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FIBROMYALGIE
Ein neues diagnostisches und
therapeutisches Konzept

Pathophysiologie

Das Fibromyalgie-Syndrom (FMS) ist ein haufiges, vielfach missachtetes chronisches
Schmerzsyndrom mit komplexer Symptomatologie, unklarer Atiologie und bis heute
unbefriedigenden therapeutischen Moglichkeiten. Man spricht nach der Definition
der ACR (American College of Rheumatology Criteria: Wolfe, 1990) von Fibro-
myalgie, wenn unbestimmte Schmerzen an 11 von 18 Weichteilpunkten (,, Tender
Points”) liber mehr als 3 Monate bestehen. Lange war man der Uberzeugung, dass
es sich um eine Erkrankung handelt, die dem rheumatischen Formenkreis zuzu-
rechnen ist. In den letzten Jahren hat sich jedoch zunehmend die Uberzeugung
durchgesetzt, dass die Festlegung auf bestimmte, klar umgrenzte Weichteilbezirke
nicht zutreffend ist, es sich vielmehr um eine generalisierte Schmerzerkrankung mit
Veranderung der kérperlichen Schmerzempfindung handelt (Clauw, 2007).

-~

Die Préivalenz der Fibromyalgie liegt bei 2-13 %,

vor allem Frauen sind betroffen. Die Komorbiditéit mit anderen
funktionellen Stérungen ist auf3erordentlich hoch: besonders
mit Fatigue (CFS), Depressionen und Colon irritabile.

=

Die Pravalenz der Fibromyalgie wird mit 2 — 6 % der Gesamtbevolkerung angege-
ben. Frauen sind mit bis zu 13 % (im Mittel 3,4%) wesentlich haufiger als Manner
(0,9 %) betroffen (Goldenberg, 2004). Bei der Mehrzahl der Patienten ist FMS mit
einer Reihe anderer Funktionsstorungen verbunden — u.a. Schlafstérungen, Fatigue
(Erschopfbarkeit, Leistungsschwéache), Migrane, Kopfschmerzen, Reizdarmsyndrom,
interstitielle Zystitis, Dysmenorrhoe, Sicca-Symptomatik (Mundtrockenheit),
Raynaud-Phanomene, Morgensteifigkeit, Depressionen, Angststorungen, kognitive
EinbuBen (Kurzzeit-Gedichtnis, Konzentrationsschwiche), multiple Uberempfind-
lichkeitsreaktionen (Chemikalien,
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Lirm, helles Licht, Geruchsstoffe oder Nahrungsmittel/Farbstoffe/ Konservierungs-
stoffe).

Der Beginn der Erkrankung ist schleichend mit allmahlicher Zunahme der
Schmerzen und der Begleitbeschwerden. Haufig folgt der Erkrankungsbeginn auf
eine Infektion, entziindliche Erkrankung, starken psychischen Stress oder eine
Operation.

20 — 25 % der Patienten mit rheumatischen Autoimmunerkrankungen (Lupus,
Bechterew, RA) leiden gleichzeitig unter Fibromyalgie. Wegen der besonders
haufigen Assoziation von FMS mit CFS (Chronic Fatigue Syndrom) und MCS
(Multiple Chemikaliensensitivitat) wird ein Gbergeordnetes Krankheitsbild, CMI
(Chronic Multisystem Ilinesses), postuliert und eine gemeinsame Atiologie ange-
nommen. Am hdufigsten 63 - 81 % (Kurland, 2006) ist allerdings die Assoziation von
FMS mit dem Reizdarmsyndrom (IBS: Irritable Bowel Syndrome), vorwiegend mit
wechselnder Symptomatik (75 %), seltener mit Obstipation allein (19 %) oder aus-
schlieBlich mit Diarrhoe (6 %).

Tabelle 1: Komorbiditat von Symptomen bei CMI-Patienten
(nach Ciccone, 2003)

CFS Depression Fatigue Schmerz

% % MFI score MFI score
CFS 274 17,0 59
CFS+FMS 37 52,3 17,8 15,8
CFS+MCS 33 45,2 17,9 6,1
CFS+FMS -MCS 69,2 18,5 15,8

Die Pathogenese des FMS ist bis heute in Diskussion. Genetisch disponierende
Faktoren sind anzunehmen, da das Risiko von verwandten FMS-Erkrankter bis zu
8-fach hoher gefunden wurde (Arnold, 2004). Verschiedene genetische Verande-
rungen der dopaminergen, katecholaminergen und serotoninergen Systeme sind
bekannt: Polymorphismen der COMT (Catechol-O-Methyltransferase), der MAO
(Monoaminoxidase) oder der Catecholaminrezeptoren — bei denen die Behandlung
mit B-Blockern und Antidepressiva vom SNRI-Typ (Serotonin/Noradrenalin-
Reuptake Inhibitoren) besonders effektiv ist.
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Untersuchungen der Herzfrequenzvarianz (HRV: Heart Rate Variability) haben
gezeigt, dass bei FMS ein ungesundes Ubergewicht der Sympatikus-Aktivitat vor-
liegt und der Parasympathikus blockiert ist (Cohen, 2000).

Im Vordergrund stehen allerdings genetische Auffalligkeiten des Serotoninsystems.
Wahrend genetische Varianten auf Rezeptorebene bei FMS keine Bedeutung
haben, wurde wiederholt die Hidufung von Polymorphismen des Serotonin-Trans-
portersystems (SHTTR) bei FMS-Betroffenen bestatigt (Ablin, 2006). Schon langer
ist bekannt, dass auch bei der Depression 5HTTR-Polymorphismen beteiligt sind,
was evtl. die Haufung von Depressionen bei FMS verstandlich macht. Auch bei
Angst-Erkrankungen, Schlafstérungen, Fatigue, Migrane oder Reizdarm sind
Auffalligkeiten des Serotoninsystems pravalent.

Genetische Faktoren sind bei FMS beteiligt, vor allem
aber Besonderheiten des Serotoninsystems. Ausléser sind
Stressfaktoren wie Infektionen, Unfiille, Stress, psychische
Traumata.

Zu den genetisch disponierenden Faktoren kommen Umweltfaktoren als Ausléser
hinzu, die z.B. als chemische Langzeit-Stressoren des Neurovegetativums zu
bleibenden Veranderungen der Schmerzleitung und Schmerzperzeption
(Empfindung) flihren. Dafiir spricht nicht zuletzt das hdufige gemeinsame
Vorkommen von FMS mit MCS.

Andere Faktoren, die als Stressoren wirken, sind Infektionen wie beim CFS haufig
festgestellt: Herpesviren (speziell EBV), Borrelien, Q-Fieber, Parvovirus. Auch beim
FMS sind Infektionen, die der Manifestation vorausgehen, verbreitet. Weitere Aus-
[6ser sind langanhaltender psychischer oder physischer Stress.

Aktuelle Hypothesen der FMS-Pathogenese gehen von atypischer Reizverarbeitung
im Zentralnervensystem, veranderter muskularer Nociception (Schmerz-
empfindung) und vor allem Stérung der Hypothalamus (HPT) — Hypophysen (HVL) —
Nebennierenrindenachse (NNR) aus. In einigen Studien wurden erhéhte Konzentra-
tionen von CRH und Substanz P im Liquor gefunden.

Das hypothalamische Neuropeptid CRH (Corticotropin-Releasing Hormon) steht am
oberen Ende der HPT-HVL-NNR-Achse, der sog. Stresshormon-Achse, die im
Zentrum der Adaptationsreaktionen bei akutem und chronischem Stress steht und
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in der Peripherie vorwiegend Uber Cortisol wirkt. Bei FMS wurden haufiger
Storungen der Stresshormonachse mit inaddaquater Cortisolsekretion nach CRH-
ACTH-Stimulation beschrieben. Wahrend der Ruhe-Cortisolspiegel bei ihnen
unauffallig ist, ist der Cortisolanstieg unter Stress oder nach CRH- Stimulation
geringer als bei Gesunden, die Cortisolausschiittung im Tagesverlauf abgeflacht.

Substanz P ist ein neuroinflammatorisches Peptid, das teilweise direkt neuronal,
teilweise indirekt tiber die Blutbahn auf periphere Organe wirkt und Entziindungs-
reaktionen, Schmerzreaktionen und Veranderungen der Immunfunktion auslést. In
Serum und Speichel wurden im Mittel keine erhohten Substanz P-Konzentrationen
bei FMS gefunden, allerdings korreliert die Substanz P-Menge im Serum umgekehrt
mit der Serotonin-Konzentration (Schwarz, 1999).

Die Entstehung des FMS ist bis heute ungekldirt.
Verdnderungen der neuroendokrinen Regulation mit
unzureichender hormoneller Stressantwort und gestérter
Funktion des autonomen Nervensystems (ANS) sind
mitverantwortlich.

1989 wurden erstmals niedrige Serotoninspiegel im Serum bei FMS Patienten
beschrieben (Russell). Auch Tryptophan, die Aminosaure-Vorstufe von Serotonin,
und die Zwischenstufe 5-Hydroxytryptophan fanden sich im Serum und Liquor
erniedrigt.

Auch Kynurenine, durch proentziindliche Zytokine induzierte Tryptophanmeta-
boliten, sind bei FMS erhéht. Niedriges Serotonin korreliert umgekehrt mit dem
Mal der Schmerzempfindung. Auch die Schlaftiefe und —qualitat korreliert mit der
Serotoninkonzentration im ZNS. Der mangelhafte, nichterholsame Schlaf bei FMS
beglnstigt einen Abfall von Wachstumshormon, das physiologischerweise in der
Tiefschlafphase gebildet wird und seinerseits die Bildung von DHEA in den Neben-
nieren anst6Rt. Das haufigere Vorkommen von FMS bei Frauen hangt auch mit ihrer
geringeren Synthesekapazitat fir Serotonin zusammen (Nishizawa, 1997). Dazu
kommt bei Frauen mittleren Alters der fortschreitende Ostrogenabfall, das die
Serotoninsynthese Uber Steigerung der Tryptophanhydroxylase-Aktivitat, des
limitierenden Enzyms der Serotoninsynthese, stimuliert (Birzniece, 2006).
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Verschiedene Studien haben gute Behandlungserfolge mit 5-HTP, der Bluthirn-
schranken-gangigen, unmittelbaren Vorstufe von Serotonin, bei FMS gezeigt (Juhl,
1998). Diese Substitutionsbehandlung war ebenso effektiv wie die Therapie mit
Antidepressiva vom TCA- oder MAO-Typ, darliber hinaus nahezu nebenwirkungs-
frei.

Bei Dunkelheit wird Serotonin unter Mitwirkung von SAMe (S-Adenosyl-Methionin)
in Melatonin umgewandelt. Einer der Griinde, warum in langeren Dunkelperioden
ein Serotoninmangel entsteht, der zu gesundheitlichen Stérungen fiihren kann
(,Winterdepression”). Neben niedrigen Tryptophan- und Serotoninkonzentrationen
wurde auch Melatonin mehrfach bei FMS erniedrigt gefunden. Die Behandlung mit
Melatonin hat wiederholt gute Ergebnisse gebracht (Reiter, 2007), die u.a. auf die
schlafférdernde Wirkung, die zentrale Antioxidanswirkung, die Hemmung der
entziindlichen NO-Synthese (hemmt seinerseits die Serotoninsynthese), den anti-
depressiven Effekt und die leichte anti-konvulsive Wirkung zurlickgefiihrt werden
(Reiter, 2007).

Das Hauptgewicht der zentralen Funktionsstérung bei
FMS liegt im Serotoninsystem: Serotonindefizit, Hemmung
der Serotoninsynthese, mangelhafte Serotoninwirkung.

Haufig wurden Zeichen erhdhter entziindlicher Aktivitat bei FMS gefunden. Uber-
wiegend wurde dabei das proentziindliche Zytokin Interleukin 8 in héherer
Konzentration gemessen, wahrend die Ergebnisse fiir zwei der Hauptzytokine der
Inflammation (Entziindung), Interleukin 1 und Interleukin 6, nicht einheitlich positiv
sind.

Auch bei den mit FMS eng verwandten Krankheitsbildern CFS und MCS spielen
entziindliche Mechanismen eine Rolle. Wahrend bei CFS und FMS primére Entzlin-
dungsmediatoren wie die Monokine TNF-alpha oder IL-1 auffallig sind, findet man
bei MCS eher den Typ einer chronischen immuninflammatorischen Aktivierung mit
Dominanz von IFN-gamma.
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Tabelle 2: Zytokincharakteristika bei CMI
(CMI = Chronic Multisystem llinesses)

MCS CFs FMS
TNF-a ©) +
IL-1 ¢) +
IL-6 ++ +)
IL-8 ++ ++
IL-2 *+)
IFN-y +H+ +
IL-10 +

Die inflammatorischen Zytokine kdnnen ihrerseits zur klinischen Symptomatik der
funktionellen Erkrankungen beitragen, da sie unmittelbar Midigkeit, Fatigue,
Konzentrationsschwache, kognitive EinbulRen, Kopfschmerzen, Migrane, Glieder-
schmerzen, Myalgien, Schlafstérungen, Appetitlosigkeit, etc. auslosen kdnnen. Die
folgende Tabelle enthalt eine Zusammenstellung der derzeit bekannten, unmittel-
bar Zytokin-abhangigen klinischen Symptome.

Tabelle 3: Zytokinassoziation mit CMI-Symptomen

Mediator Symptomatik

Interleukin-18 Hyperalgesie, Fatigue, Fieber, Schlafstérungen, Myalgien,
Hemmung von Substanz P,

Stimulation durch Katecholamine (NA/A)

TNF-a Stimuliert ACTH, Prolaktin and hGH, hemmt TSH und LH,
Stress, Regulation der SP-Expression, stimuliert REM
Schlaf, Fieber, Schmerz, Stimulation durch NA/A

IL-1Ra Stress, hemmt IL-8 Expression, blockiert I1L-1

IFN-y Stress, Anxiety, Myalgien, hemmt SP, Hemmung durch
NA/A, hemmt Serotoninsynthese

IFN-a Fatigue, kognitive Storungen

IL-2 Myalgien, kognitive Dysfunktion, Depression, blockiert
HPA-Aktivierung

IL-6 Stress, Fatigue, Hyperalgesie, Schmerz, Depression,

Stimulation durch SP und NA/A, aktiviert seinerseits
Sympathikus

IL-8 Vermittelt sympathogenen Schmerz, Stimulation durch SP

IL-10 Blockiert Schmerz und Katecholamine; Gegenspieler von
IFN-y, Hemmung NK-Zellaktivitdt, Hemmung T-Zellproli-
feration

Abbildung 1: Serotoninsynthesewege, Metabolismus, Einfluss proentziindlicher Zyto-
kine (Interferon-gamma) auf die Serotoninsynthese und die Bildung immunsuppressiver
Kynurenine, Melatoninweg.
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Die psychovegetativen Effekte der proentziindlichen Zytokine kommen u.a. durch
direkte Effekte im ZNS zustande (Stimulation der hypothalamischen CRH- und der
hypophysaren ACTH-Sekretion), zum Teil indirekt durch Hemmung der Serotonin-
synthese (Tryptophanentzug durch Aktivierung des Kynureninweges).

Entziindliche Faktoren sind bei FMS beteiligt,
sie begiinstigen den Serotoninmangel. Proentziindliche
Zytokine haben direkte zentrale Wirkungen.
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THERAPIE

Bis heute ist die Behandlung des FMS unbefriedigend und nicht selten vollig inada-
quat. Oft wird dieses multifunktionelle Schmerzsyndrom nicht ernstgenommen, da
es sich nicht um eine ,greifbare” organische sondern ,nur” um eine funktionelle
,Storung” handelt. Noch haufiger gilt FMS lediglich als Ausdruck einer larvierten
Depression (Somatisierungsstorung), eine Sichtweise, die durch den partiellen
Erfolg von Antidepressiva in der Behandlung gestiitzt wird.

FMS wird héufig als psychosomatische Erkrankung
missverstanden, fiir die Antidepressiva die addquate
Behandlung darstellen.

Konventionelle Schmerzmittel (NSAID’s: Non-steroidal anti-inflammatory Drugs)
und selbst Opioide wie das haufig eingesetzte Tramadol ( Tramal’) sind nur
begrenzt wirksam. Antidepressiva, die die Wirkung von Serotonin (SSRI: Serotonin-
Reuptake-Inhibitoren), und/oder Noradrenalin (SNRI: Serotonin-Noradrenalin-
Reuptake-Inhibitoren) steigern, sind maRig bis zufriedenstellend erfolgreich. SNRI,
die sowohl die Serotonin- als auch die Noradrenalinwirkung verbessern, sind den
SSRI tiberlegen. Daher sind auch &ltere SSRI’s wie Fluoxetin (Prozac’, Fluctin®) effek-
tiver als die neueren, hochselektiven SSRI’s wie Citalopram (Celexa®), da sie weniger
Serotonin-selektiv sind und zusatzliche Noradrenalinwirkung haben. Am haufigsten
kommen bisher allerdings TCA (Tricyclische Antidepressiva) zum Einsatz, die eben-
falls Giber die Erhohung der verfligbaren Serotonin- und/oder Noradrenalinkon-

zentrationen wirken.

Neben Serotonin und Noradrenalin ist offensichtlich auch das wichtigste zentrale
Dampfungssystem, das GABAerge System, bei der Fibromyalgie defizitar. Das
zeigen gute Erfolge, die in letzter Zeit durch Unterstiitzung der GABA-Funktion mit
dem GABA-Analogon Gabapentin (Neurontin®, Gabax®) bei FMS erzielt wurden.
Kirzlich wurde auRerdem in den USA als erstes FMS-spezifisches Therapeutikum
Uberhaupt das Antiepileptikum Pregabalin (Lyrica®) zugelassen, ein dem Gabapentin
eng verwandtes GABA-Analogon (FDA News, 21. Juni 2007). Schmerz, Fatigue,
Schlafprobleme, Angste wurden durch die GABA-Unterstiitzung erheblich reduziert,
allerdings unter Inkauf-nahme von zum Teil erheblichen Nebenwirkungen und zu
enormen Kosten.
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FMS ist durch ein starkes Ungleichgewicht aktivierender
(Sympathikus) gegeniiber déimpfenden ZNS-Aktivitéditen
(Serotonin, GABA) geprdigt.

Auch antientziindliche Wirkstoffe werden mit unterschiedlichem Erfolg eingesetzt.
In letzter Zeit werden gute Ergebnisse mit anti-entziindlichen Naturstoffen, den
Flavonoiden, berichtet. Vor allem Quercetin scheint bei neuroinflammatorischen
Erkrankungen wie FMS gute Wirkung zu zeigen (Lucas, 2006).

Tabelle 2: Therapieformen des FMS, deren Wirksamkeit durch Studien gepriift
wurde (nach Goldenberg, 2004)

Pharmakotherapie

Hohe Evidenz Amitriptylin 25-50 mg
abends
Cyclobenzaprin 10-30 mg
abends
Mittlere Evidenz Tramadol 200-300 mg
SSRI Fluoxetin 20-80 mg
SNRI Venlafaxin, Duloxetin,
Milnacipran
GABA-Analoga Pregabalin, Gabapentin
Geringe Evidenz Wachstumshormon

5-HTP (Serotonin)

SAMe/S-Adenosylmethionin

Quercetin

Melatonin

Fehlende Evidenz Opioide, Corticosteroide,
NSAID’s, Benzodiazepine,
Hypnotika, Calcitonin,
Schilddrisenhormone,
Magnesium, DHEA, Guaifensin
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Das neue Therapiekonzept

Alle derzeit eingesetzten Behandlungsformen weisen mehr oder weniger erhebliche
Nachteile auf. Sie sind entweder nur gering wirksam oder mit erheblichen Neben-
wirkungen behaftet. Auch die besonders haufig eingesetzten Schmerztherapeutika
und Anti-Depressiva sind zu oft im Ergebnis unbefriedigend, auch wenn sie dem

zentralen Problem ndher kommen.

Was fehlt also? Es fehlt ein ganzheitlicher Therapieansatz, der das Kernproblem des
FMS: Dysregulation des Neuroendokriniums mit veranderter Schmerzperzeption,
effektiv angeht. Die modernen Antidepressiva vom SNRI-Typ, die sowohl Serotonin-
als auch Noradrenalin-Funktionen unterstiitzen, sind wegweisend. Sie haben jedoch
neben oft zufriedenstellender Wirkung ein deutlich héheres Nebenwirkungspoten-
tial als die dlteren SSRI. Die irritierende Tatsache, dass der Schmerz beim FMS auf
Schmerzmittel kaum anspricht; dass antientziindliche Behandlungsformen (Corti-
coide, NSAID’s) trotz der Beteiligung entziindlicher Mechanismen kaum wirksam
sind; und dass die psychischen Begleitphdnomene des FMS nur begrenzt auf
Psycho-Pharmaka reagieren, macht weiterreichende Uberlegungen unausweichlich.

Frihere Erfahrungen mit der Serotoninvorstufe 5-HTP (5-Hydroxy-Tryptophan),
neuere Behandlungserfolge mit dem Serotonin-Abkémmling Melatonin und vor
allem die kirzlichen Erfolge mit GABA-Analoga weisen den Weg.

Warum sollte nicht die Restitution der zentralen Neurotransmitter-Reservoirs mit
natiirlichen Aminosauren als Vorstufen der defizitdren Neurotransmitterpools
weiterzuentwickeln und zu voller Wirksamkeit zu bringen sein?

Was in der Vergangenheit fehlte, war der ganzheitliche Einsatz dieser Instrumente,
da entweder nur 5SHTP oder nur GABA-Analoga verwendet wurden, obwohl auch
die sympathisch/parasympathische Balance des ZNS und die zugehorigen Kate-
cholamin-Neurotransmitter bei FMS nachhaltig gestort sind. Darin liegt auch der
Grund fur die gesteigerte Wirksamkeit von Antidepressiva-Therapien nach
Einbeziehung der dual wirksamen SNRI-Antidepressiva in die FMS Therapie.
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Wir haben vor einigen Jahren, ermutigt durch Behandlungserfolge, die in den USA

mit einem neuen Behandlungskonzept bei FMS und anderen funktionellen Gesund-

heitsstorungen erreicht wurden, eine eigene Diagnose- und Behandlungsstrategie

entwickelt, die wir zunehmend auch beim FMS zum Einsatz bringen. Diese Strategie
beinhaltet:

eine labordiagnostische Eingangsuntersuchung mit Analyse der
Stresshormonachse und Feststellung des zentralnervésen Funktions-
zustandes. Fur diesen Ansatz hat sich die Messung des Tagesprofils der
Stresshormone Cortisol und DHEA im Speichel sowie die Messung der
Neurotransmitter-Konzentrationen im zweiten Morgenurin, der die
Anpassungsfahigkeit des ANS an die Tagesbelastungen am besten wieder-
spiegelt, bewdhrt.

Auf Basis der Analysenergebnisse wird das Behandlungskonzept festgelegt.
Mit erstaunlichem Erfolg gelingt es, FMS-Patienten sehr haufig nicht nur zu
Schmerzfreiheit zu verhelfen sondern auch wesentliche Verbesserungen
hinsichtlich Leistungsfahigkeit, Stimmungslage, Kognition, Schlafqualitét,
Motivation zu vermitteln und eventulle Uberempfindlichkeitsreaktionen
allmahlich abzubauen. Die Behandlung beinhaltet in erster Linie den Einsatz
von Neurotransmitter-Substraten zur Restitution der zentralen Neurotrans-
mitterpools. Zusatzlich ein genau abgestimmtes und in der Praxis bereits
langer bewdhrtes System von Neuromodulatoren und enzymatischen
Kofaktoren.

1. |Integrierter Einsatz von Neurotransmittervorstufen:

5-HTP > Tyrosin > Dopa > Glutamin

2. Neuromodulatoren, die die Wirkung der Neurotransmitter nachhaltig
verbessern:

Theanin, Taurin, Rhodiola, Mucuna, EGCG/Epigallocatechin-Gallat (aus
Griintee), Vitamin E/Tocotrienol, (N-Acetyl-) Cystein

3. Enzymkofaktoren, die die Neurotransmittersynthese optimieren:

Vitamin B6, Vitamin B12, Folsaure, Vitamin C, Magnesium
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Unter Berlicksichtigung von Laborkontrollen wird dieser Behandlungsansatz
Uber mehrere Wochen optimiert und ggf. modifiziert, bis der volle Behand-
lungserfolg erreicht ist.

Weitere natlrliche Einzelstoffe stehen zur Verfligung, um - falls notig -die
Neurotransmitter-zentrierte Behandlung zu ergdnzen. Hierzu zahlen Mela-
tonin, Ubichinon/Q10, Carnitin, alpha-Liponsdure, Omega-3-Fettsduren
(EPA/DHA-angereichert und gereinigt), schlieRlich DHEA, evtl. auch Sexual-
hormone (Testosteron, Progesteron, Ostrogene) oder Schilddriisen-
hormone (Armour Thyroid).
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Behandlungsbeispiel

Patientin, 53 J.

Diagnosen: Adipositas, BMI = 33,7 (168 cm/95 kg),

Fibromyalgie, Depressionen, Angste, schwere Schlafstérungen,

Antriebsschwache, Midigkeit, Konzentrationsstérungen, Hungerattacken,
Rauchen 20 Zig/TagMetabolisches Syndrom, Hepatopathie (Fettleber; GPT erh6ht)

NEUROSTRESS

MNeurostress Profil

Adrenalin 4,2 (98 paja krea 5-13 [ . |
apfim g Seraich.: B - 12 gy fred

Moradrenalin 60,5 (136,27 uoja Krea 25-75 | E = |
opfimaar Bereich: 30 - 55 Ll Krea

Dropamin (MUZ 270 [171,3) ygig krea 50 - 20 | » |
apfim ger Seraicfl: 129 - 179 gy frea

Serckonin (MUZ) 331 £99,07 pojg krea 50 - 250 [ BE
opfimaar Beraich: 175 - 225 ugie frea

Moradjadrenalin-Quotient 145 [13,9) Cunkiert 3-6 [ *
Cortisol {5p) 1 957 [6,33) pafml 4-12 | * |
Cortisol (5p) 2 2,29 [233] paiml 15-50 | . |
Cortisol (500 4 1,17 £1,09) pajiml 04-15 | e |
DHEAS (5p) 1 7,12 £1,44) nigfml 04 -5,0 | . |
DHEAS (5p) 2 1,15 {1,021 nigfril 0,25 - 3,50 | . |

Behandlung mit:
Neuroreplete 4-0-2 Kps tgl.
TransLean 0-2-0
GabaMax 0-0-3

Nach > 8 Wochen Behandlungsdauer:
Fibromyalgie: allmahliches Abklingen der Schmerzen und der Morgensteifigkeit.

Schlaf: erstmals seit Jahren gut, nach zusatzlicher Gabe von Melatonin (3 mg abends) -
Schlaf dauerhaft gut!!

Gewichtsabnahme 10 kg in 8 Wo !! — ohne gezielte Diat!

Mudigkeit, Erschopfung, weitgehend gebessert !!
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