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Schmerzen und andere korperliche Symptome, die nicht durch eine
Entzindung oder ein anderes, erkennbares gewebsschadigendes Geschehen erklart
werden konnen, gehoren zu den haufigsten Griunden, arztlichen Rat zu
beanspruchen (1). Wenn die dann folgende Ursachen-Suche eine solche nicht klar
benennen kann, wird in der Regel eine Diagnose eingefuhrt, die zwar den Schmerz
in einer bestimmten Korperregion beschreibt, aber auch deutlich macht, dass die
Ursache nicht eindeutig definiert werden kann (z.B. “chronisches LWS-Syndrom”,
Kopfschmerz”, “temporomandibulare Dysfunktion”). Manchmal wird ein
Pathomechanismus postuliert, der aber insbesondere im Einzelfall nicht belegt ist
(z.B. “Facettensyndrom”). In vielen Fallen wird dem Patienten beschieden, dass er
eigentlich nicht krank sei, sich “alles im Kopf/Gehirn” abspiele, und er erhéalt die
Diagnose einer “Somatisierung”, jedoch keine adaquate Behandlung.

Fibromyalgie ist die derzeitige Diagnose flr Patienten mit einem chronischen,
verschiedene Korperregionen (“widespread”) befallenden muskuloskelettalen
Schmerz, fir den keine andere Ursache gefunden werden kann. Diese Patienten
sind in den meisten Fallen an Komorbiditaten erkrankt, und so sehen andere
Facharzte identische Patienten unter den Aspekten anderer Diagnosen:
Gastroenterologen fokussieren die gastroenterologischen Beschwerden und
benutzen Begriffe wie “funktionelle Darmerkrankung”, “Colon irritabile”, “nicht-
ulzerdse Dyspepsie” oder “6sophageale Motoilitatsstorung” (2); Neurologen
diagnostizieren “Kopfschmerzen” oder “unklarer Gesichtsschmerz”, Zahnarzte die
“temporomandibulare Dysfunktion”; Urologen sind mit Beckenschmerzen und
dysurischen Beschwerden konfrontiert und bezeichnen diese als “interstitielle
Zystitis”, “chronische Prostatitis”, “Vulvodynie” und “vulvare Vestibulitis”, etc.

Lange Zeit verunsicherten diese Schmerzsyndrome unklarer Genese
wissenschaftlich und klinisch tatige Arzte, aber auch die Patienten und deren Umfeld.
In den letzten Jahren konnten einige Zusammenhange erhellt bzw. gesichert werden:
e Manche Patienten erkranken wahrend ihres Lebens nur an einem dieser
Schmerzsyndrome. Haufiger kommen mehrere dieser Schmerzsyndrome
gleichzeitig vor, auch bei Familienangehdorigen (3;4). Jungste Studien konnten
eine familidre Haufung belegen. Polymorphismen von Rezeptor- und
Transportergenen, die in den Vorgang der Schmerzverarbeitung involviert sind,
konnten identifiziert werden (5;6). Zur Beschreibung dieser ko-existierenden
Syndrome und Symptomenkomplexe sind verschiedene Begriffe gebrauchlich:
“funktionelle somatische Syndrome”, “Somatisierungsstorungen”, “chronische
multisymptomatische Stérungen”, “Befindlichkeitsstérungen”, “medizinisch
unerklarliche Symptome”, etc.(3;7-9).

e Einige der Betroffen leiden unter psychiatrischen Komorbiditaten, die meisten
aber nicht. Verschiedene Studien, auch Zwillingsstudien, machen deutlich, dass



diese Schmerzsyndrome von Depression und Angststérung abzugrenzen und
genetisch begrindet sind (10-12).

Frauen tragen ein erhohtes Erkrankungsrisiko, aber die Geschlechtsunterschiede
zeigen sich deutlicher in klinischen Settings (hdchste Versorgungsstufe) als in
Bevolkerungsvergleichen (niedrige Versorgungsstufe) (13;14).

Eine ausgedehnte Hyperalgesie und/oder eine Allodynie sind die klinischen
Charakteristika aller genannten Schmerzsyndrome (z.B. Fibromyalgie, Colon
irritabile, Kopfschmerz, TMD, etc.) (15-19). Offensichtlich ist bei diesen Patienten
die Schmerzmodulation an den verschiedenen Stationen des Schmerzsystems
das zentrale Problem, weniger eine lokale Pathologie in der Region der
Schmerzwahrnehmung. Diese Feststellung wird gestitzt durch zahlreiche
Befunde aus der Neuroradiologie (z.B. funktionelles MRT), die zumindest
teilweise durch Fehlregulation einiger schmerzbezogener Neurotransmitter und
Neuromodulatoren verursacht sein kénnen. Fur andere in einigen FMS-Studien
gefundene Dysfunktionen (z.B. Stérung der HPA-Achse, Fehlregulationen des
autonomen Nervernsystems) gibt es widersprtichliche Befunde hinsichtlich ihres
Vorkommens auch in den anderen Studienpopulationen.

Fur alle diese Schmerzsyndrome gibt es &hnliche, wirksame medikamentése
Therapieansatze, sowohl pharmakologisch (z.B. Trizyklika, SNRI und
Antikonvulsiva) und nicht-pharmakologisch (z.B. Physiotherapie, kognitive
Verhaltenstherapie). Umgekehrt sprechen diese Patienten schlecht an auf
Substanzen, die Ublicher weise dann gut wirken, wenn der Schmerz durch
Entzindung oder Gewegbhszerstérung verursacht ist (z.B. NSAIDs, Opioide,
Injektionen, chirurgische Eingriffe).

Betrachtet man Effektstarken der einzelnen Therapien in einer Ubersicht,
erscheinen sie maRig. Das deckt sich mit den Erfahrungen bei allen chronsichen
Schmerzerkrankungen, da vielfaltige pathogenetische Mechanismen involviert
sind und die “Hauptakteure” nicht bei jedem Patienten und zu jedem Zeitpunkt
identisch sind. Es sei der Schlul3 erlaubt, dass pharmakologische Therapien
Symptome lindern und nicht-pharmakologische Behandlungen die Funktion
verbessern (20).

Die Notwendigkeit einer adaquaten Diagnostik, Akzeptanz und Therapie dieser
Erkrankungen ist noch nicht ausreichend erkannt. Sie verursachen einen
betrachtlichen Behinderungsgrad und damit fir das Gesundheits- und
Sozialsystem enorme Kosten. Aktuelle Studien legen nahe, dass die
Diagnosestellung die Inanspruchnahme von Leistungen des Gesundheitssystems
erheblich mindern kann (21).
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