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Zusammenfassung 

Ziel: Die Fibromyalgie ist ein chroni-
fiziertes Schmerzsyndrom ungeklärter 
Ätiologie mit zahlreichen somatischen 
und psychischen Begleitsymptomen. 
Es ist unklar, ob es sich hierbei um 
ein primär somatisches oder psychia-
trisches Krankheitsbild im Sinne einer 
somatoformen oder affektiven Störung 
handelt. Ergebnis: Die Fibromyalgie 
und die „somatoforme Störung“ wei-
sen übereinstimmende Klassifikati-
onsmerkmale auf. Auf Symptomebene 
liegen zahlreiche psychopathologische 
Merkmale aus dem Spektrum der 
affektiven Störungen vor. Prädiktiv 
bedeutsam sind eine psychovegetative 
Vulnerabilität und Traumatisierung. 
Diskussion: Die Fibromyalgie umfasst 
ein sehr heterogenes Krankheitsbild. 
Die Bedingungsfaktoren können in 
einem „biopsychosozialen Vulnerabi-
litäts-Stressmodell“ zusammengeführt 
werden.

Schlüsselwörter  Fibromyalgie 
– Somatoforme Schmerzstörung 
– Depression – Angst – Trauma

Einleitung

Der Begriff der Fibromyalgie, auch ge-
neralisierte Tendomyopathie genannt, 
bezeichnet eine Erkrankung mit dem 
Leitsymptom des generalisierten mus-
kulären Schmerzes, deren Ätiologie 
bis heute unbekannt ist. Erst 1990 wur-
den die diagnostischen Kriterien durch 
das American College of Rheumatolo-
gy (ACR) erarbeitet [19]. Voraussetzung 
für die Diagnose einer Fibromyalgie ist 
das Vorhandensein generalisierter, per-
sistierender Schmerzen sowie Schmerz
äußerungen bei manuellem Druck auf 
wenigstens 11 von 18 definierten Druck-
punkten. Eine hinreichend andere Erklä-
rung für die Schmerzsymptomatik muss 
ausgeschlossen sein. Zusätzliche akzes-
sorische Symptome wie beispielsweise 
Müdigkeit, Schlafstörungen oder Depres-
sivität wurden in die diagnostischen Kri-
terien nicht mit aufgenommen, da wei-
tere Verbesserungen der Spezifität oder 
Sensibilität, die durch o. g. Symptome 
bei über 80 % liegt, nicht erreicht werden 
konnten. Dennoch sind die zusätzlichen 
Symptome aus ätiologischen und letzt-
lich auch aus therapeutischen Gesichts-
punkten relevant. 

Die Schwere der Erkrankung ist in-
dividuell verschieden und nicht zwangs-
läufig mit einer Berentung verbunden. 
Der Verlauf der Fibromyalgie ist unvor-
hersehbar, die Erkrankung kann spon-
tan remittieren, aber auch chronifizieren 
und zur Invalidität, jedoch nicht zum To-
de führen. 

A. Batra

Fibromyalgie und somatoforme  
Schmerzstörung aus psychiatrischer Sicht

Das medizinische Klassifikationssys-
tem ICD-10 benennt im Bereich der psy-
chischen Störungen (Kapitel F) ein Krank-
heitsbild, das eine mit der Fibromyalgie 
vergleichbare Symptomatik als „anhalten-
de somatoforme Schmerzstörung“ mit dif-
fuser Beschwerdesymptomatik und eben-
falls unbestimmter Genese beschreibt. Die 
Patienten beschreiben Schmerzen, gastro-
intestinale Beschwerden oder abnorme 
Hautempfindungen. Das Krankheitsbild 
geht häufig mit der Diagnose einer Angst-
störung, einer depressiven Verstimmung 
oder einem sekundären Substanzmiss-
brauch einher. Charakteristisch sind auch 
hier sekundäre Störungen des sozialen, in-
terpersonalen und familiären Verhaltens 
sowie lange komplizierte Krankheitsver-
läufe mit einem chronisch-fluktuierenden 
Verlauf und negativen Untersuchungser-
gebnissen. Dies ist zum Teil verbunden 
mit vielen ergebnislosen Operationen und 
der hartnäckigen Weigerung, den Rat und 
die Versicherung behandelnder Ärzte an-
zunehmen, dass eine somatische Erklä-
rung für die Erkrankung nicht zu finden 
sei. Von verschiedenen Autoren wird die 
Fibromyalgie als eine Form der somato-
formen Störung interpretiert.

Angesichts der unklaren Ätiologie, 
aber auch begründet durch die sehr reich-
haltige Begleitsymptomatik, ist die The-
rapie der somatoformen Schmerzstörun-
gen, aber auch der Fibromyalgie, im Fo-
kus verschiedener medizinischer Diszi-
plinen: Ausgehend von der Vorstellung, 
es handle sich primär um einen soma-
tischen Krankheitsbegriff, sind häufig 
primär Internisten, Neurologen, Ortho-
päden oder Rheumatologen in der Be-
handlung engagiert, die begleitende psy-
chische Symptomatik, Depressivität, 
Ängstlichkeit, lassen viele Patienten die 
Behandlung von Psychiatern, Psychothe-
rapeuten oder Psychosomatikern aufsu-
chen. Die Kombination von somatischen 
und psychischen Symptomen wird häu-
fig auch in dem Gebiet der Psychoso-
matik unter dem Begriff der Somatisie-
rungsstörungen zusammengeführt. 

Die Behandlung der Fibromyalgie ge-
staltet sich in Anbetracht der ungeklärten 
Ätiologie und der Multidisziplinarität im 
therapeutischen Ansatz als schwierig. Die 
symptomatische Behandlung beschränkt 
sich gelegentlich auf die Gabe diverser 
Medikamente. Zum Einsatz kommen hier-
bei Kortikosteroide, nicht-steroidale Anti-
rheumatika, Analgetika, Muskelrelaxan-
tien, Benzodiazepine, Homöopathika und 
sogar Immunsuppressiva, ohne dass in 
zahlreichen vergleichenden Studien aus-
reichende Wirksamkeiten einzelner Subs-
tanzen bewiesen werden konnten. Einzig 
für die Gabe von serotonerg wirksamen 
Antidepressiva, insbesondere Amitripty-
lin, Fluoxetin und Clomipramin konnte ei-
ne mäßige Wirksamkeit bei einem Teil der 
Patienten nachgewiesen werden. 

Auch die nicht-medikamentösen The-
rapien, Akupunktur, Hypnose, Kranken-
gymnastik oder die Anwendung von balne-
ophysikalischen Maßnahmen, sind leider 
nur beschränkt wirksam. Oftmals verspüren 
die Patienten zwar eine kurzfristige Linde-
rung ihrer Symptomatik, ohne dass jedoch 
der Verlauf der Erkrankung auf Dauer we-
sentlich beeinflusst werden könnte.
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Psychologische, psychotherapeu-
tische und insbesondere verhaltens
therapeutische Maßnahmen zielen auf 
eine Förderung der Aktivität der Pati-
enten und auf die Veränderung der er-
lebten Selbsteffizienz der Patienten, eine 
Erweiterung der im Rahmen der Erkran-
kung häufig reduzierten sozialen Bezüge 
und eine Anhebung der Lebensqualität. 
Angebote zur gruppen- oder einzelthe-
rapeutischen, verhaltenstherapeutischen 
Behandlung für Fibromyalgie-Patienten 
sind nur vereinzelt vorhanden [16]. 
Selbsthilfegruppen, die Rheumaliga oder 
die Fibromyalgievereinigung bieten in 
Deutschland Unterstützung bei der Su-
che nach Therapiemöglichkeiten.

Zur somatischen und 
psychiatrischen Ätiologie 

der Störung

Im Folgenden sollen die zahlreichen so-
matischen und psychologischen Befunde, 
seien es nun ätiologisch bedeutsame Fak-
toren oder Epiphänomene, zusammenge-
tragen werden. 

Pathogenetische Konzepte werden 
aus unterschiedlicher Sicht formuliert: 
Aus rein somatischem Blickwinkel wer-
den statische Fehlfunktionen, degenera-
tive oder entzündliche Veränderungen, 
Störung des Muskelstoffwechsels, nur 
ultramikroskopisch sichtbare Läsionen 
der Muskeln mit Zerstörung der Myofi-
lamente und Glykogenansammlungen in 
der Nähe von Muskelnekrosen oder an-
dere pathologische Umbauten von Mus-
kelgewebe als schmerzauslösend ange-
sehen. Auch Zeichen einer veränderten 
Mikrozirkulation wurden gefunden. Da-
neben wurden auch zentral-nervöse Me-
chanismen für eine erhöhte Verspannung 
und verringerte Schmerzempfindlichkeit 
diskutiert. Hinweise hierfür wurden in 
charakteristischen Schlafstörungen, all-
gemeiner Müdigkeit und anderen funk-
tionellen Störungen gesehen. Somatische 
Schmerzmodelle nennen weitere sehr un-
terschiedliche Erklärungskonzepte: Fol-
gen von viralen Infektionen, Intoxikati-
on mit Schwermetallen, Störungen des 
Non-REM-Schlafes, ein Analgetikamiss-
brauch oder zerebrale Perfusionsstörun-
gen, hormonelle Veränderungen und eine 
genetische Prädisposition sind nur Bei-
spiele. 

Auch im Bereich der Autoimmunhy-
pothese liegen widersprüchliche Befunde 
vor. So wurden von einzelnen Arbeits-
gruppen Phospholipid-, Serotonin- und 
Gangliosid-Antikörper gefunden; die-
se konnten jedoch nicht sicher repliziert 
werden. Das Aufkommen von Autoanti-
körpern wird als Ausdruck einer zentra-
len Störung der neuroendokrinologischen 
Regulation angesehen [9]. Zahlreiche 
Befunde im Bereich des Serotonin-, Ka-
techolamin-Stoffwechsels, im Bereich 
der Neurotransmitter (Substance P und 
Endorphine) sind z. T. widersprüchlich 
und daher fragwürdig. Manche sind eher 
als Epiphänomene zu verstehen und für 
die ätiologische Klärung als irrelevant 
anzusehen [13].

Auch soziokulturelle Faktoren spie-
len bei der Diagnosestellung eine Rolle. 
So finden Untersuchungen zu kulturellen 
Unterschieden interessanterweise über-
einstimmende Aktualprävalenzen in Eng-
land, Dänemark und den USA, jedoch 
deutlich geringere Prävalenzen chronifi-
zierter Schmerzerkrankungen bei den In-
dianern Nordamerikas [8]. 

Aus psychologischer bzw. psychi-
atrischer Sicht sind zusätzlich weitere 
diverse Vulnerabilitätsfaktoren für eine 
chronifizierte Schmerzerkrankung, so-
matoforme Störung oder eine Fibromyal-
gie identifiziert worden: gehäuft anzutref-
fen sind reduzierte soziale Bedingungen, 
schlechte Ausbildungsbedingungen und 
ein niedriges Bildungsniveau. Die akzes-
sorischen Beschweren der Patienten äh-
neln Symptomen, die von depressiven 
Patienten berichtet werden: Antriebsar-
mut, eine Stimmungsverschlechterung, 
zirkadiane Störungen und vegetative Be-
gleitsymptome sind häufig. Allerdings ist 
bislang ungeklärt, ob die Symptomatik in 
den meisten Fällen bereits vor dem Aus-
bruch der Schmerzerkrankung vorhanden 
war, oder ob die psychischen Begleit-
symptome erst im Zuge der Chronifizie-
rung der Schmerzen aufgetreten sind. 

Fibromyalgiepatienten leiden vor 
Ausbruch der Fibromyalgie im Vergleich 
zu Gesunden häufiger an behandlungs-
bedürftigen Depressionen und weisen si-
gnifikant höhere Werte auf Depressions-
skalen im Gegensatz zu Patienten mit 
einer rheumatoiden Arthritis oder ande-
ren chronischen Schmerzerkrankungen 
auf [1,2,7]. Die Depressivität scheint mit 

der Frequenz der Schmerzattacken, nicht 
aber mit der Schmerzintensität assozi-
iert. Krankheitsdauer und Depressivität 
korrelieren miteinander. Allerdings lie-
gen auch Studien vor, die keine signifi-
kant höhere Prävalenz depressiver Stö-
rungen bei Patienten mit einer Fibro-
myalgie gegenüber Patienten mit ande-
ren chronischen Schmerzerkrankungen 
nachweisen können. Passive Coping-
Strategien und eine Neigung der Pati-
enten mit einer Fibromyalgie zur Katas-
trophisierung verstärkt die Depressivi-
tät bei regelmäßigen starken Schmerzen 
[10]. Ätiologisch mag dieser Zusammen-
hang nur zum Teil durch sekundäre, re-
aktive depressive Verstimmungen infolge 
der schmerzhaften Beeinträchtigung des 
Alltags erklärt werden. 

Das Konzept der so genannten „Af-
fective spectrum disorder“ geht von einer 
Verwandtschaft verschiedener affektiver 
Störungen, der Depression, Fibromyal-
gie, des Colon irritabile und des chro-
nischen Müdigkeitssyndroms (Chronique 
fatique syndrome) aus. Die pathogene-
tische Verwandtschaft wird aus der Ähn-
lichkeit der Symptomatik sowie einer 
vermuteten zugrunde liegenden Störung 
des Serotoninstoffwechsels bei all diesen 
Erkrankungen und dem Ansprechen der 
Schmerzsymptomatik und der anderen 
Symptome auf Antidepressiva abgeleitet. 
Es wird angenommen, es handle sich um 
eine psychiatrische Erkrankung (eine lar-
vierte Depression oder Angststörung), die 
durch psychische Prädispositionen (Per-
sönlichkeitsmerkmale), kognitive Fak-
toren, Werthaltungen aber auch sekun-
däre Bedingungen wie einen laufenden 
Rentenantrag oder operante Verstärker-
bedingungen infolge einer Entlastung 
von Verantwortung oder Zuwendungen 
durch relevante familiäre Bezugspart-
ner beeinflusst wird. Diese Hypothesen 
münden in therapeutische Konzepte, die 
eine Ressourcenaktivierung und Verän-
derung der Verstärkerbilanz fordern. An-
dere ätiologische Konzepte gehen von ei-
ner sekundären psychiatrischen Komor-
bidität bei Patienten mit einer Fibromyal-
gie aus. Arnold et al. [4] beschreiben ein 
signifikant erhöhtes Risiko für bipolare 
Störungen, eine depressive Störung (OR 
2.7), Angststörung (OR 6.7) oder Such-
terkrankung (OR 3.3). Auch Raphael et 
al. [14] finden depressive Störungen und 
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posttraumatische Belastungsstörungen 
deutlich häufiger bei Patienten mit einer 
Fibromyalgie. Gleiches gilt für Famili-
enangehörige ersten Grades, die eben-
falls gehäuft unter depressiven und bipo-
laren Störungen leiden. In eigenen Studi-
en zur Genese der Fibromyalgie und zu 
Krankheitsverarbeitung bei Patienten mit 
chronischen Schmerzen zeigten sich Fi-
bromyalgiepatienten ängstlicher als Pa-
tienten mit einer anderen, organisch be-
gründeten Schmerzerkrankung (rheuma-
toide Arthritis) [10].

In neuerer Zeit wird verstärkt das 
Konzept der frühen psychischen oder 
physischen Traumatisierung als Ursa-
che psychischer Störungen, insbeson-
dere auch der somatoformen Störungen 
diskutiert. Bei vielen Fibromyalgiepa-
tienten finden sich physikalische Trau-
mata in den sechs Monaten vor Beginn 
der Erkrankung [3]. Ein Nackentrauma 
führt bei 22 % der Verletzten zu einer Fi-
bromyalgie [5]. Auch andere Verkehrs-
unfälle provozieren eine Fibromyalgie, 
selbst wenn der zugrunde liegende orga-
nische Stressor geringer ist als die nach-
folgend geäußerte Schmerzausprägung 
annehmen lässt [11]. Es wird vermutet, 
dass ausgehend von orthopädischen Pro-
blemen, die aus dem Trauma resultieren, 
muskuläre Verspannungen auftreten, die 
wiederum Schlafstörungen und insbe-
sondere Störungen des Tiefschlafs zur 
Folge haben und hierdurch auf die Ent-
stehung des Schmerzes und dessen Chro-
nifizierung Einfluss nehmen [18]. 

Psychische Traumata scheinen eben-
falls mit dem Auftreten einer Fibromy-
algie assoziiert zu sein[12]. In einigen 
Untersuchungen [17] werden Gewalter-
fahrungen und insbesondere ein sexuel-
ler Missbrauch in der Kindheit bei Pati-
enten mit einer Fibromyalgie häufiger als 
bei anderen Schmerzpatienten gefunden. 
Auch im Erwachsenenalter sind körper-
liche Gewalteinwirkungen oder Traumati-
sierungen im Sinne einer Vergewaltigung 
mit einer höheren Wahrscheinlichkeit für 
eine Erkrankung an einer Fibromyalgie 
verbunden. Problematisch an vielen die-
ser Untersuchungen ist allerdings, dass 
es sich hierbei um selbstselektierte Stich-
proben handelt, die das Hilfesystem aus 
eigener Veranlassung aufsuchen. In we-
nigen Arbeiten werden Patienten aus re-
präsentativen Stichproben untersucht. 

Hierbei sind, wie bei Ciccone et al. [6], 
die Zusammenhänge bzgl. der kindlichen 
Missbrauchserfahrung und einer spä-
teren Fibromyalgie nicht in der gleichen 
Deutlichkeit gegeben, wohl aber die Be-
deutung einer Vergewaltigung in Verbin-
dung mit dem Erleben von Todesgefahr 
für die Entstehung einer Fibromyalgie 
bei Erwachsenen. Weitergehende Analy-
sen zeigten jedoch, dass die Entstehung 
der Schmerzerkrankung nicht primär mit 
dem Ereignis der Traumatisierung, son-
dern vielmehr mit dem Auftreten einer 
posttraumatischen Belastungsstörung as-
soziiert ist. Ciccone et al. [6] und andere 
Autoren [15] gehen davon aus, dass eine 
sexuelle Traumatisierung nur im Falle ei-
ner erhöhten psychovegetativen Vulnera-
bilität, die sich in der posttraumatischen 
Belastungsstörung offenbart, mit dem 
Vollbild einer Schmerzerkrankung in 
Sinne einer Fibromyalgie einhergeht.

Diskussion: Fibromyalgie und 
somatoforme Schmerzstörung 

aus psychiatrischer Sicht

Angesichts der sehr heterogenen Befund-
lage sowohl im somatischen als auch 
psychiatrischen und psychosomatischen 
Bereich sowie der weiterhin uneinheit-
lichen Befundlage ist es gerechtfertigt, 
von einem „biopsychosozialen Vulne-
rabilitäts-Stressmodell“ der Fibromyal-
gie auszugehen. Somatische, psychische 
und soziale Belastungen und Vulnerabi-
litäten mit einer individuell sehr unter-
schiedlichen Zusammensetzung sum-
mieren sich bis zum Auftreten einer psy-
chischen, somatischen oder psychoso-
matischen Störung. Prädiktiv bedeutsam 
sind eine vorbestehende psychovegeta-
tive Labilität oder somatische Vorerkran-
kung, Stressoren in der aktuellen und 
früheren Biographie, aktuelle Traumati-
sierungen sowie Konflikte im Vorfeld der 
Erkrankung. 

Aus Sicht der Psychiatrie ist die „Fi-
bromyalgie“ bei einem nicht unerheb-
lichen Teil der Patienten als eine psych-
iatrische Erkrankung aus dem Bereich 
der affektiven Störungen oder der soma-
toformen Schmerzstörungen anzusehen. 
Angesichts der unscharfen Klassifika-
tion, aber auch der methodischen Pro-
bleme, die sich bei epidemiologischen 
Untersuchungen (selbstselektionierte 

Stichproben, „Over-inclusive-Skalen“) 
ergeben, ist anzunehmen, dass die „Fi-
bromyalgie“ wie auch die „somato-
forme Schmerzstörung“ als Sammelbe-
griffe für verschiedenste (psychosoma-
tische und psychiatrische) Störungen 
dienen.
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