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Ziele und methodische Grundlagen

Die Leitlinie richtet sich an die in der Versorgung von Patienten mit
Fibromyalgiesyndrom (FMS) und chronisch weit verbreiteten Schmerzen (chronic
widespread pain, CWP) tatigen Gesundheitsberufe. Zum Verstandnis dieser
Langversion der Leitlinie sind medizinische Vorkenntnisse erforderlich. Neben dieser
Langversion sind eine Kurzversion und eine Patientenversion verflugbar. Die
Entstehung und Methodik der Leitlinienentwicklung ist in einem gesondert
publizierten Leitlinienreport beschrieben.

Die Leitlinie soll die derzeit gesicherten Kenntnisse zu Ursachen, Haufigkeit und
Verlauf des Fibromyalgiesyndroms des FMS und CWP als auch die aktuellen
Methoden ihrer Diagnostik und Therapie darstellen. Wegen der Haufigkeit des FMS,
den Kontroversen zu seiner Klassifikation und Behandlung sowie seiner
Fehlversorgung in Deutschland ergab sich die Notwendigkeit einer
fachibergreifenden  evidenzbasierten  S3-Leitlinie  unter  Einschluss  von
Patientenvertretern, welche die bisherigen S1- und S2-Leitlinien von zwei
Fachgesellschaften ersetzt.

Auf der Basis der Evidenzgrade (d.h. der Nachweisstarke der Effektivi  tat) 1-5
(Klassifikation des Oxford Center of Evidence based Medicine) fur die einzelnen
Aussagen der Literaturrecherche und eines mehrstufigen Konsensusverfahren der
Leitliniengruppe erfolgte die Festlegung der Empfehlungsgrade A, B oder 0 gemal
den Empfehlungen des Nationalen  Versorgungsprogramms  fir  die
Versorgungsleitlinien.

Die Empfehlungsgrade A, B, 0 bedeuten:

Starke Empfehlung

. Empfehlung
O

Empfehlung offen




Die zugehdrigen Evidenzgrade 1-5 als auch die Starke des Konsensus in der
Leitliniengruppe werden bei den Empfehlungen zur Diagnostik und Therapie
angegeben. Die Empfehlungen mit ihren Empfehlungs- und Evidenzgrade sowie die
Starke des Konsens sind im folgenden Text fett markiert.

Bei konkurrierenden Therapiemdoglichkeiten bedeutet ein hoher Empfehlungsgrad fur
eine einzelne MalRnahme nicht zwangslaufig, dass sie allen anderen Methoden
uberlegen ist. Die Evidenzaussage bezieht sich auf die untersuchte Fragestellung.
Bei vielen Fragen der Therapie fehlen Studien zum Vergleich der verschiedenen
Therapieoptionen. Eine Unwirksamkeit oder Unterlegenheit kann nur bei explizitem
Nachweis als gesichert angesehen werden.

Leitlinien geben den Stand des Wissens (Ergebnisse von kontrollierten klinischen
Studien sowie Wissen von Experten und Betroffenen) uber eine effektive und
angemessene Krankenversorgung zum Zeitpunkt der Literaturrecherche fiur die
Leitlinienerstellung und zum Zeitpunkt des Konsensusprozesses wieder. Es ist
maoglich, dass nach Abschluss der Literaturrecherche und des Konsensusprozesses
neue Studien publiziert werden, welche die in der Leitlinie ausgesprochenen
Empfehlungen, bestimmte Therapieverfahren (nicht) einzusetzen, nicht unterstitzen.
Die Empfehlungen von Leitlinien kbnnen nicht unter allen Umstanden angemessen
genutzt werden. Die Entscheidung dartber, ob einer bestimmten Empfehlung gefolgt
wird oder nicht, muss von Behandler und Patient gemeinsam unter Berucksichtigung
der beim individuellen Patienten vorliegenden Gegebenheiten und der verfligbaren

Ressourcen getroffen werden.



Definition, Klassifikation und Diagnose von chronis chen
Schmerzen in mehreren Korperregionen und des

Fibromyalgiesyndroms

A. Klassifikation und Definition

1. Symptomkomplex: Chronische Schmerzen in mehreren Korperregionen
(chronic widespread pain, CWP) sind ein héaufiges Ph  anomen in der
allgemeinen Bevolkerung und in klinischen Populatio nen. Die Schmerzen sind
meist mit anderen korperbezogenen Beschwerden wie
Druckschmerzempfindlichkeit, Steifigkeits- und Schw ellungsgefuhl der Hande
der FlRe und des Gesichts, Mudigkeit, Schlafstorung  en sowie mit seelischen
Beschwerden wie Angstlichkeit und Depressivitat ass oziiert.

Evidenzgrad 2b, Konsens

Kommentar: Muskuloskelettale Schmerzen sind die mit Abstand haufigste
Schmerzlokalisation  bei  Erwachsenen in  Deutschland und haufigste
Beratungsursache bei schmerzbedingten Arztbesuchen (Gran 2003; Kohlmann
2003). Dimensionen von muskuloskelettalen Schmerzen sind Haufigkeit, Dauer und
Intensitat der Schmerzen, Zahl der Schmerzorte, schmerzassoziierte Behinderungen
sowie korperliche und psychische Begleitsymptome. In bevdlkerungsbasierten als
auch in klinischen Stichproben gaben Menschen mit chronischen (> 3 Monate)
muskuloskelettalen Schmerzen meist auch weitere korperliche Beschwerden an,
insbesondere Miidigkeit, gastroenterale Beschwerden sowie vermehrte Angstlichkeit
und Depressivitat (Hiller 2006; Kato 2006; Kroenke 2006a; Ruiz 1997). In der
Validierungsstichprobe (mehrere rheumatologische Zentren) der
Fibromyalgiekriterien des American College of Rheumatology ACR gaben 2/3 der
Patienten Schlafstdrungen, Mudigkeit und Morgensteifigkeit, 1/2 der Patienten
Parasthesien, Angstlichkeit und Kopfschmerzen sowie 1/3 der Patienten
Reizdarmsymptome an (Wolfe 1990). Diese Symptome wurden bei den ACR-

Klassifikationskriterien des FMS nicht bertcksichtigt.

2. Klassifikation — funktionelles somatisches Syndr om: Es gibt keinen

Goldstandard der Klassifikation chronischer Schmerz en in mehreren
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Korperregionen ohne urséachlich erklarende strukture lle Organschadigung oder
biochemische Abweichungen (,medically unexplained s omatic symptoms*). In
den Klassifikationssystemen der Allgemeinen und Inn eren Medizin werden
chronische Schmerzen mehrerer Korperregionen ohne e rklarende strukturelle
Organschadigung oder biochemische Abweichungen den funktionellen
somatischen Syndromen zugeordnet.

Evidenzgrad 5, Konsens

Kommentar: Funktionelle somatische Syndrome werden durch einen typischen
klinischen Komplex kérperlicher Symptome, eine definierte Zeitdauer und durch das
Fehlen eines die Symptome ursachlich erklarenden medizinischen Krankheitsfaktors
(z. B. strukturelle Gewebsschadigung, biochemische Stérung, spezifische
Laborbefunde) definiert (Aaron 2001; Kroenke 2006b).

Fur viele Beschwerden, die im hausarztlichen Kontakt vorgebracht werden, lasst sich
oftmals kein erklarender medizinischer Krankheitsfaktor finden (Kroenke 1989). Auch
in Facharztpraxen werden oft funktionelle somatische Beschwerden vorgebracht, die
als Fibromyalgiesyndrom (FMS) von Rheumatologen, als unspezifischer
Ruckenschmerz von Orthopaden, als Reizmagen- und Reizdarmsyndrom von
Gastroenterologen, als Spannungskopfschmerz von Neurologen, als Reizblase von
Urologen oder als chronischer Unterbauchschmerz von Gynékologen diagnostiziert
werden (Aaron 2001; Hauser 2004; Hennigsen 2007; Wessely 1999). In der
Klassifikation chronischer Schmerzsyndrome der Arbeitsgruppe der International
Association of the Study of Pain wird das FMS den generalisierten
Schmerzsyndromen unbekannter Ursache (Merskey 1994) zugeordnet. Die
einzelnen Fachgesellschaften definieren funktionelle somatische Syndrome jeweils
an Hand von ihrem Fachgebiet zugeordneten Symptomen und berticksichtigten bei
der Definition nicht zusatzliche, anderen Fachgebieten zugeordnete kérperliche und
seelische Beschwerden (siehe Kommentar zu 1). So ist die ,Fibromyalgie® in der
Internationalen Klassifikation der Krankheiten der Weltgesundheitsorganisation im
Kapitel Krankheiten des Muskel-Skelett-Systems und des Bindegewebes in dem
Unterkapitel ,Sonstige Krankheiten des Weichteilgewebes, anderenorts nicht
klassifiziert* (ICD 10 GM M79.70), aufgefiihrt (Deutsches Institut fir Medizinische
Dokumentation und Information DIMDI 2006). Sowohl in bevdlkerungsbasierten als

auch in klinischen Stichproben ist eine h&ufige Uberlappung mit funktionellen



somatischen Syndromen festzustellen. Patienten, welche die ACR-Kriterien eines
FMS erfullen, erfullen 2-3mal haufiger als Kontrollgruppen die Kriterien einer
Migrane, eines Spannungskopfschmerzes, eines Reizdarmsyndroms und eines
chronischen Mudigkeitssyndroms (Aaron 2003; Hennigsen 2005; Kato 2006; Weir
2006).

Aus einer psychiatrischen bzw. psychosomatischen Perspektive erflllt ein Teil der
Patienten, welche die ACR-Kriterien eines CWP oder FMS erflllen, die ICD-10
Kriterien einer (undifferenzierten) Somatisierungsstérung bzw. einer somatoformen
Schmerzstérung (Henningsen 2003; Kroenke 2006a). Nur wenige Patienten weisen
jedoch alle tUbergeordneten ICD-10 Kriterien einer somatoformen Stérung, namlich
die einseitige somatische Krankheitsattributionen des Patienten, eine hohe
Inanspruchnahme medizinischer Leistungen wegen zusatzlicher korperlicher
Beschwerden sowie eine frustrierende Arzt-Patient-Interaktion auf (Hauser 2006a).
Zwischen 40-80% der Patienten mit der Diagnose FMS erflllen auch die Kriterien
einer Angststérung bzw. depressiven Stérung (Henningsen 2003, van Houdenhoven
2006).

Eine mehrdimensionale Definition des FMS durch korperliche Symptome, seelische
Symptome, Beeintrachtigungen, subjektive Krankheitsiberzeugungen,
Krankheitsverhalten und Krankheitsbewaltigung ist aus klinisch-psychologischer und
psychosomatischer Sicht angemessener als eine auf Symptomen und klinischen
Befunden basierende Definition (Henningsen 2007; Rief 2007; Turk 1989). In den
geplanten Uberarbeitungen des Diagnostic und Statistical Manual of Psychiatric
Diseases DSM-IV und der Internationalen Klassifikation der Krankheiten ICD-10 wird
derzeit intensiv Uber eine neue Klassifikation fur korperliche Beschwerden ohne
erklarenden medizinischen Krankheitsfaktor diskutiert (Kroenke 2006a; Kroenke
2006b; Rief 2007).

3. Zur Definition chronischer Schmerzen in mehreren Kdrperregionen werden
international die Kriterien des US-amerikanisches K  ollegiums fur
Rheumatologie ACR verwendet:
> 3 Monate bestehender Schmerz in:
- Achsenskelett (Halswirbelsdule oder vorderer Brustk orb oder

Brustwirbelsaule oder Lendenwirbelsaule) und

- rechte Koérperhalfte und linke Kérperhalfte und



- oberhalb der Taille und unterhalb der Taille

Die anamnestischen Angaben eines CWP und der klinis che Befund einer
schmerzhaften Palpation von mindestens 11/18 Tender points definieren das
Fibromyalgiesyndrom FMS nach ACR-Kriterien.

Evidenzgrad 2b, starker Konsens

4. Kontinuum des Symptomkomplexes: CWP und FMS gem&a R den ACR-
Klassifikationskriterien  sind  klinisch  erkennbare S ymptomenkomplexe
innerhalb eines Kontinuums von Schmerzen, Schmerzor ten, Tenderpoints und
biopsychosozialen Beeintrachtigungen.

Evidenzgrad 1b, Konsens

Kommentar: Epidemiologische Studien (siehe Kapitel Epidemiologie) zeigen, dass
die ACR-Klassifikationskriterien (Schmerzorte, Tenderpoints) des FMS in der
allgemeinen Bevdlkerung in bevolkerungsbasierten Stichproben annahernd normal
verteilt sind (Gran 2003). Die Anzahl der Schmerzorte und Tenderpoints korrelieren
maRig. Bevdlkerungsbasierte Studien zeigen, dass es Menschen mit einem CWP
ohne bzw. mit weniger als 11 Tenderpoints gibt und Menschen mit >11 Tenderpoints
und ohne CWP (Croft 1994; Croft 1996). Unter der Voraussetzung von 11/18
positiven Tenderpoints erfillen ca 20% der Betroffenen mit CWP in
Bevolkerungsstichproben die Kriterien eines FMS (Clauw 2003). CWP und FMS
gemal den ACR-Klassifikationskriterien sind daher keine eindeutig abgrenzbaren
(distinkten) Krankheiten bzw. Syndrome. Die ACR-Klassifikationskriterien des CWP
und des Fibromyalgiesyndroms definieren Subgruppen aus dem klinischen
Kontinuum unterschiedlicher Ausprdgungen chronischer Schmerzen im mehreren
Korperregionen. Das Fibromyalgiesyndrom kann als eine extreme Auspragung des
CWP bzw. als ein mdglicher Endpunkt eines Schmerz-Distress-Kontinuums
angesehen werden (Forseth 1999a; Katz 2006). In bevolkerungsbasierten Studien
unterschieden sich Betroffene, welche die ACR-Kriterien des FMS erfillten, von
Betroffenen mit CWP, welche die Kriterien des FMS nicht erfiillten, durch eine hdhere
Schmerzintensitat und ausgepragtere Mudigkeit (White 1999; White 2000) sowie
ausgepragtere Angst und Depressivitat (White 2002a). Eine betroffene Person kann
zu gewissen Zeiten keine oder geringe fibromyalgieforme Beschwerden und zu

anderen Zeiten ausgepragte fibromyalgieforme Beschwerden aufweisen (Wolfe



1997a). Die mogliche unterschiedliche Auspragung der klinischen Symptome eines
funktionellen somatischen Syndroms wurde von anderen Gebieten der Medizin bei
deren Definition bericksichtigt. So wurden zur Definition des chronischen
Spannungskopfschmerzes das Vorhandensein der Symptome an mindestens 15
Tage/Monat (Evers 2003) und beim Reizdarmsyndrom (Rome IIl) an mindestens 3
Tagen/pro Woche in den letzten 3 Monaten vorausgesetzt (Longstreth 2006). Bei der
Definition der Klassifikationskriterien des CWP und FMS wurde die moégliche
diskontinuierliche Auspragung der Symptome nicht bertcksichtigt.

Die Auspragung der Symptome ist beim FMS bei den meisten Betroffenen im
zeitlichen Verlauf relativ stabil: In einer bevdlkerungsbasierten Stichprobe von
Erwachsenen mit CWP waren die Anzahl der Tenderpoints innerhalb eines 18-
Monate-Intervalls weitgehend konstant, insbesondere bei Personen, bei denen die
Diagnose eines FMS gestellt war (White 1999). In einer bevdlkerungsbasierten
Stichprobe von 99 Erwachsenen war die Pravalenz der FMS-Beschwerdekriterien

Uber einen 36-monatigen Beobachtungszeitraum hoch konstant (White 2000).

5. Fibromyalgie vs. Fibromyalgiesyndrom: Da das Bes  chwerdebild durch einen

Symptomkomplex  definiert  wird, wird  empfohlen, den Begriff
.Fibromyalgiesyndrom* FMS an Stelle des Begriffes .Fibromyalgie“ zu
verwenden.

Evidenzgrad 5, starker Konsens

6. Primares und sekundares FMS: Der Ausschluss eine r anderen Erkrankung
ist nach den ACR-Kritierien fir die Diagnose des CW P und des FMS nicht
notwendig. Das ACR empfiehlt, keine Unterscheidung zwischen einem
primaren FMS (keine Erkrankung) und einem sekundare  n bzw. konkomitanten
FMS (somatische und/oder psychische Komorbiditét) z u treffen.

Evidenzgrad 5, starker Konsens

Kommentar: Die Empfehlungen des ACR stimmen mit den Empfehlungen der
Internationalen Klassifikation der Krankheiten der Weltgesundheitsorganisation
uberein, nach der den Beschwerden so viele diagnostische Begriffe zugeordnet
werden sollten, wie erforderlich sind um das Beschwerdebild vollstandig zu

beschreiben. Daher schlieRen die Diagnose einer entzindlich rheumatischen



Erkrankung oder einer depressiven Storung bzw. somatoformen Stdrung die
Feststellung eines FMS nach ACR-Kriterien nicht aus. Nach der Behandlung einer
FMS-assoziierten Erkrankung ist jedoch zu Uberpriifen, ob die Kriterien eines FMS

weiterhin erfillt sind.

7. Tender Points: Tender Points werden durch umschr iebene
Druckschmerzempfindlichkeit an Muskel-Sehnenansatz en definiert. Vermehrte
Druckschmerzempfindlichkeit an Tender Points ist ei n Hinweis auf eine
herabgesetzte Schmerzschwelle. Die Zahl der Tender  Points korreliert mit dem
Ausmal} des koérperlichen und psychosozialen Distress

Evidenzgrad 2b, starker Konsens

Kommentar: Die ACR-Klassifikationskriterien wurden an Patienten rheumatologischer
Zentren entwickelt. Die Kombination eines CWP und Druckschmerzhaftigkeit an
mindestens 11 von 18 Tenderpoints unterschied die so definierte Patientengruppe
mit und ohne Dbegleitende entzundliche oder degenerative rheumatische
Erkrankungen mit einer Sensitivitat von 88% und einer Spezifitat von 81% von
Kontrollen (Wolfe 1990). Die ACR-Klassifikationskriterien wurden nie fur Patienten
mit CWP in der Primarversorgung oder fur Betroffene mit CWP in der allgemeinen
Bevolkerung evaluiert. Studien in der allgemeinen Bevdlkerung (Croft 1994; Croft
1996; Hueppe 2004; Lundberg 2002; McBeth 1999) und Kklinischen Stichproben
(Nicassio 2000; Petzke 2003; Wolfe 1997a) wiesen nach, dass die Anzahl positiver
Tenderpoints mit dem Ausmald des korperlichen und psychosozialen Distress sowie
der Schmerzintensitat korreliert.

Die Validitat der Tenderpointmessung ist aus folgenden Grinden eingeschrénkt: Der
pradiktive Vorhersagewert der Tenderpoints zur Entwicklung eines CWP in ein FMS
ist gering (White 2000). Tenderpoints unterscheiden nicht ausreichend zwischen
Patienten mit FMS und myofaszialem Schmerz (Tunks 1995). Bei 2/3 der Patienten
mit erfullten Kriterien eines FMS nach ACR-Definition sind auch sogenannte
Kontrollpunkte (auRerhalb von Muskel-Sehnenansatzen) als Zeichen einer
generalisiert erniedrigten Schmerzschwelle druckschmerzhaft. Der Nachweis von
Druckschmerzhaftigkeit an sogenannten Kontrollpunkten schlief3t daher die Diagnose
eines FMS nicht aus (Wolfe 1998). Einige US-amerikanische Rheumatologen

empfehlen daher, auf die Tenderpoints als Diagnosekriterium im_klinischen Kontext
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zu verzichten (Clauw 2003) bzw. klinische und ACR-Kriterien fir die Diagnose als
gleichwertig zu erachten (Katz 2006). Der Erstautor der ACR-Kriterien des FMS, Dr.
F. Wolfe, forderte in einem Editorial des Journal of Rheumatology (Wolfe 2003): , But
let us stop using the ACR-criteria in the clinic and let's stopp using them in medical
reports”! “Perhaps tender points as the essential criterion was a mistake”. In aktuellen
Arbeiten relativierte er weiter den Stellenwert der Tender points in der Definition und
Diagnose des FMS: “At the time those criteria were developed, tender points were
considered to be the most important feature of fiboromyalgia. Today, many observers
believe that fatigue, cognitive disturbances and other symptoms may be more
important” (Katz 2006).

B. Diagnose
8. Diagnose (siehe Abbildung Seite 136):

a. Die Diagnose eines Fibromyalgiesyndroms als Grun dlage fir
therapeutische Entscheidungen kann nach symptombasi erten Kriterien
(chronische Schmerzen in mehreren Korperregionen un d Steifigkeits-
und Schwellungsgefihl der H&nde oder FuRe oder Gesi cht und
Mudigkeit und Schlafstérungen) erfolgen.

b. Fakultativ kann die Druckschmerzempfindlichkeit nach ACR-Kriterien

uberpruft werden. Der Nachweis von  mindestens 11 von 18 bei Palpation

druckschmerzhaften Tenderpoints ist fur die klinische Diagnose eines
FMS nicht notwendig.

c. Vermehrte Druckschmerzempfindlichkeit an anderen Stellen des
Bewegungsapparates (sogenannte Kontrollpunkte) schi iel3t die Diagnose

eines FMS nicht aus.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse  ns

9. Schmerzskizze: Es wird empfohlen, die Lokalisati ~ onen und Ausdehnung der
Schmerzen an Hand einer von dem Patienten ausgeful Iten Schmerzskizze zu
erfassen

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse ns
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10. Medikamentenanamnese: Es wird empfohlen, eine v ollstandige
Medikamentenanamnese zu erheben, um gegebenenfalls unerwinschte
Arzneimittelwirkungen als mogliche Ursache von FMS/  CWP zu erfassen.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse  ns

11. Vollstandige korperliche Untersuchung: Zur Erfa ssung moglicher
Begleiterkrankungen bzw. von Erkrankungen, die zu e iner FMS-/CWP-
Symptomatik fihren koénnen, wird empfohlen, bei der Erstdiagnose eine
vollstandige kérperliche Untersuchung (Ganzkérperst atus) durchzufihren.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse ns

12. Labor-Untersuchungen: Es wird empfohlen, folgen de Labor-
Untersuchungen durchzuftihren:

a. Blutsenkungsgeschwindigkeit, C-reaktives Protein , kleines Blutbild (z. B.
Polymyalgia rheumatica, rheumatoide Arthritis)

b. Kreatininkinase (z. B. Muskelerkrankungen )

c. Kalzium (z. B. Hyperkalziamie)

d. Thyreoidea-stimulierendes Hormon basal (z. B. Hy  pothyreose)

e. Ohne klinische Hinweise ist eine routinem&flige U  ntersuchung auf mit
entzundlich - rheumatischen Erkrankungen assoziiert en Autoantikérpern nicht

sinnvoll.
f. In Abhangigkeit von der Anamnese und dem korperl ichen
Untersuchungsbefund kdnnen weitere Laboruntersuchun gen sinnvoll sein.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse  ns

Kommentar: Eine norwegische longitudinale Studie in der ambulanten
Primarversorgung zeigte einen geringen diagnostischen Wert von radiologischen
Untersuchungen bei Patienten mit CWP (Lindgren 2005). Eine kanadische Studie in
der ambulanten Primé&r- und Sekund&rversorgung zeigte keinen diagnostischen Wert
der Bestimmung von mit entzindlich-rheumatischen Erkrankungen assoziierten
Autoantikdrpern bei der anamnestischen Angabe von CWP und Mdudigkeit und
fehlenden Gelenkschwellungen bzw. Hinweisen auf Erkankungen innerer Organe
(Suarez-Almazor 1998). Eine englische Studie aus einem rheumatologischen
Zentrum zeigte, dass FMS-Patienten mit niedrig-titrigen ANA-Antikérpern (<= 1:80)
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im Vergleich zu Kontrollen im Langeitverlauf kein erhdhtes Risiko haben, eine
entzindlich-rheumatische Erkrankung zu entwickeln (Al-Allaf 2002 a). Eine US-
amerikanische Studie aus einem rheumatolgischen Zentrum zeigte im
Langzeitverlauf keine klinischen Unterschiede zwischen FMS-Patienten mit und ohne
niedrigtitrige ANA-Antikoérper (Zonana-Nacach 1998).

13. CWP bzw. FMS und Komorbiditaten: Die Diagnose einer anderen
Erkrankung schlie3t die Diagnose eines CWP bzw. FMS nicht aus. Nach
suffizienter Behandlung der Erkrankung ist zu Uberp rifen, ob die Kriterien
eines CWP bzw. FMS noch erfullt sind.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse  ns

14. Anamnese Nebensymptome des CWP/FMS: Es wird emp fohlen, weitere
Symptome, welche haufig mit chronischen Schmerzen i n mehreren
Kdrperregionen assoziiert sind, systematisch zu erf assen.

a. Korperliche Mudigkeit bzw. vermehrte Erschopfbar  keit

b. Kognitive Stérungen (wie Konzentrations- und Mer kfahigkeitsstérungen)

c. Morgensteifigkeit> 15 Minuten /Schwellungsgefihl der Hande/FuRRe und des
Gesichtes

d. Ein- und Durchschlafstérungen bzw. nicht erholsa mer Schlaf

e. Angstlichkeit

f. Depressivitat

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse ns

Kommentar: Bzgl. des Vorgehens beim klinischen Leitsymptom ,Mudigkeit* wird auf
die Leitlinie der Deutschen Gesellschaft far Allgemeinmedizin

und Familienmedizin (Donner-Banzhoff 2005) verwiesen.

15. Anamnese weitere funktionelle somatische Syndro  me: Es wird empfohlen,
weitere korperliche Symptome funktioneller somatisc her Syndrome, welche
haufig mit CWP/FMS assoziiert sind, systematisch zu erfassen.

a. Beschwerden des Verdauungstraktes (z. B. Globusg efihl, dyspeptische

Beschwerden und Stuhlunregelmafigkeiten): Reizmagen und Reizdarm
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b. Miktionsbeschwerden (z. B. Schmerzen bei Wasserl assen, haufiges
Wasserlassen): Reizblase

c. Kopfschmerzen: Kopfschmerz vom Spannungstyp

d. Gesichtsschmerzen, nachtliches Zahneknirschen: M yoarthropathie
Kiefergelenke

e. Chronische Unterbauchschmerzen:  Chronic pelvic pain (Frau) bzw.
Prostatodynie (Mann)

f. Herzbezogene Beschwerden (z. B. Palpitationen, t horakales Druckgefihl):

Funktionelle Herzkreislaufbeschwerden

g. Atembezogene Beschwerden (z. B. Gefuhl der Atemh  emmung): Funktionelle
Atembeschwerden

h. Ohrgerdusche, Geruchs- und Larmuberempfindlichke it, empfindliche Augen:

Reizuberempfindlichkeit

i. Vermehrtes Frieren oder Schwitzen, Kaltegefuhl d  er Extremitaten

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse ns

16. Anamnese Beeintrachtigungen: Es wird empfohlen, die mit den
korperlichen und psychischen Beschwerden assoziiert en Beeintrachtigungen
in Alltagsfunktionen (Arbeit, Haushalt, Freizeit, S  exualitat) zu erfragen. Bei der
Anamnese ist die Orientierung an der ICF (Internati onal Classification of
Functioning hilfreich.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, Konsens

17. Anamnese Ursachenliberzeugungen/ subjektive Kran  kheitstheorie(n): Es
wird empfohlen, die Ursacheniberzeugung/ subjektive Krankheitstheorie(n)
sowie  Ressourcen, Bewaltigungsstrategien und  krankh eitsfordernde
Mechanismen zu erfragen.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse  ns

18. Anamnese psychosoziale Stressoren: Es wird empf ohlen, aktuelle
psychosoziale Stressoren (Beruf, Partnerschaft, Fam ilie) und biographische
Belastungsfaktoren zu erfragen.

Evidenzgrad 5 Empfehlungsgrad offen, starker Konsen S

14



Kommentar: Unter biographische Belastungsfaktoren werden emotionale
Vernachlassigung, kérperliche und sexuelle Gewalterfahrungen und Aufwachsen mit

mindestens einem chronisch kranken Elternteil in Kindheit und Jugend verstanden.

19. Anamnese psychiatrische und/oder psychotherapeu tische Behandlungen:
Es wird empfohlen, aktuelle und frihere psychiatris che oder
psychotherapeutische = Behandlungen  und/oder die  Einn ahme von
Psychopharmaka zu erfragen.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse  ns

Kommentar: Eine Basis-Diagnostik zu den Inhalten der Empfehlungen 17-19 kann
von allen Arzten mit einer Qualifikation in ,Psychosomatischer Grundversorgung"

durchgefthrt werden.

20. Weiterfuhrende apparative Diagnostik: Bei typis  chem Beschwerdekomplex
und fehlendem Kklinischen Hinweis auf internistische , orthopadische oder
neurologische Erkrankungen (Anamnese und klinische Untersuchung ohne
Hinweis auf andere Erkrankungen als Ursachen von Sc  hmerzen und Mudigkeit,
unauffalliges Basislabor siehe Empfehlung 12.), wir ~ d empfohlen, keine weitere
technische Diagnostik (weiterfihrendes Labor, Neuro physiologie, Bildgebung)
durchzufihren.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse  ns

21. Fachérztliche/fachpsychologische Untersuchung: Eine
fachpsychotherapeutische Untersuchung (Facharzt fir Psychiatrie und
Psychotherapie, Facharzt fur Psychosomatische Mediz ~ in und Psychotherapie,
arztlicher oder psychologischer Psychotherapeut) wi rd bei folgenden
Konstellationen empfohlen:
a. Anamnestische Angaben von aktuellen schwerwiegen den
psychosozialen Stressoren
b. Anamnestische Angaben von aktuellen oder frihere n psychiatrischen
Behandlungen und/oder Einnahme von Psychopharmaka
c. Anamnestische Angaben von schwerwiegenden biogra phischen

Belastungsfaktoren
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d. Maladaptive Krankheitsverarbeitung
e. Subjektive psychologische Krankheitsattributione n
Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, Konsens

C. Pravalenz

22. Pravalenz CWP: In westlichen Industrienationen betragt die Pravalenz des
CWP (ACR-Kriterien) bei Erwachsenen der allgemeinen Bevolkerung 10%. Das
Verhaltnis von Frauen und Manner betragt etwa 2:1.

Evidenzgrad 2a, starker Konsens

Kommentar: In einer Zusammenfassung von 13 Studien zur Epidemiologie des CWP
wurde auf die unterschiedlichen Studiensettings und —methoden hingewiesen. Die
Pravalenzzahlen lagen zwischen 4.7% und 13.2%, das Verhéltnis Frauen zu Manner
lag zwischen 1.7-4.7:1. Die groRte Haufigkeit fand sich bei beiden Geschlechtern
zwischen dem 50.-59. Lebensjahr und nahm in den héheren Lebensjahren ab (Gran
2003). In Deutschland lag die Pravalenz des CWP (ACR-Kriterien) bei 35-74jahrigen
Frauen einer Bevolkerungsstichprobe bei 12,3% (Schochat 2003).

23. Pravalenz FMS: In westlichen Industrienationen betragt die Pravalenz des
FMS (nach den ACR-Kriterien) bei Erwachsenen in der allgemeinen
Bevolkerung 1-2%. Das Verhéltnis von Frauen zu Mann  ern betragt 4-6:1.

Evidenzgrad 2a, starker Konsens

Kommentar: In einer Zusammenfassung von 10 Studien zur Pravalenz in der
allgemeinen erwachsenen Bevdlkerung lag die Pravalenz des FMS zwischen 0.7 und
3.3%. Die Pravalenz bei Frauen lag zwischen 1.0 und 4.9%, bei Mannern zwischen
0.0 und 1.6%. Das Verhaltnis Frauen zu Manner lag zwischen 2-21:1 (Gran 2003).
Die Pravalenz bei Frauen nahm mit steigendem Lebensalter zu. In Deutschland lag
die Pravalenz des FMS (ACR-Kriterien) bei 35-74jahrigen Frauen einer
Bevolkerungsstichprobe bei 5.5% (Schochat 2003). In der Tirkei lag die Pravalenz
des FMS in einer Grol3stadt bei 20-64jahrigen Frauen bei 3.6%, der Altersgipfel lag
zwischen dem 50. und 59. Lebensjahr (Topbas 2005).
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D. Verlauf und Prognose

24. Verlauf CWP: Bei der Mehrheit von Betroffenen m it CWP in westlichen
Industrienationen persistieren die Schmerzen im Lan gzeitverlauf.

Evidenzgrad 2b, starker Konsens

Kommentar: Prospektive bevdlkerungsbasierte Studien bei Patienten mit CWP in
Grol3britannien und Schweden stellten fest, dass nach 2 - 7 Jahren 35% - 80% der
Patienten die ACR-Kriterien eines chronisch weitverbreiteten Schmerzes weiter
erfullten (MacFarlane 1996; Papageorgiou 2002). Studien aus Deutschland tGber den
Verlauf von Patienten mit CWP liegen nicht vor. Die ,Spontanremissionen® kdnnen
auf eine bessere Prognose von chronisch weitverbreiteten Schmerzen in
Bevolkerungsstichproben im Vergleich zu klinischen Stichproben hinweisen. Es ist
nicht geklart, ob Patienten, die sich in Behandlung begeben, kranker als andere
schmerzbelastete Personen in Bevolkerungsstichproben sind und/oder ob das
Aufsuchen eines Arztes das Risiko weiterer Befundverschlechterung impliziert. Auf
Grund der unterschiedlichen Auspragung chronischer Schmerzen in mehreren
Korperregionen ist es auch mdoglich, dass zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung
keine anhaltende Remission, sondern nur eine beschwerdefreie bzw. -&rmere
Episode bei den Betroffenen vorgelegen hat. An Hand der derzeitigen Datenlage
lassen sich keine eindeutigen (in mehreren Studien reproduzierten) prognostischen
Faktoren identifizieren. Hoheres Lebensalter bei Erstuntersuchung, langere
Schmerzdauer, psychosozialer Distress und weitere korperliche Symptome wurden
als Pradiktoren einer Persistenz des CWP beschrieben (Forseth 1996a; MacFarlane
1996). Als Pradiktoren des Uberganges eines CWP in ein FMS wurden in einer
norwegischen bevdlkerungsbasierten longitudinalen Studie Uber 5 Jahre eine lange
Dauer der Schmerzsymptomatik, > 4 weitere korperliche Symptome und vermehrte
Depressivitat, nicht jedoch die Anzahl der Tenderpoints bei Erstuntersuchung
identifiziert (Forseth 1999b).

25. Verlauf FMS: Die Beschwerden und Beeintrdchtigu ngen persistieren bei
den meisten Patienten mit Fibromyalgiesyndrom im La ngzeitverlauf. Ein Tell
der Patienten gibt im Langzeitverlauf eine bessere Adaptation an die
Beschwerden an.

Evidenzgrad 2b, starker Konsens
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Kommentar: Verlaufsuntersuchungen von 1-15 Jahren bei klinischen Stichproben
aus den USA und Grol3britannien wiesen bei den meisten Patienten einen stabilen
Verlauf mit anhaltenden Beschwerden und Beeintrdchtigungen nach (Bengtsson
1994; Felson 1986; Forseth 1999a; Hawley 1988; Kennedy 1996; Ledingham 1993).
In einigen Studien gab ein Teil der Patienten im Langzeitverlauf eine Reduktion der
Beschwerden bzw. eine bessere Adaptation an die Beschwerden an (Baumgartner
2002; Granges 1994; Kennedy 1996; Poyhia 2001; White 2002a). Granges (Granges
1994) beschrieb in einer australischen Studie aus einer rheumatologischen Praxis bei
22% der Patenten eine ,Remission, d.h., die ACR-Kriteren waren nicht mehr erfullt.
Eine deutsche Studie aus einem rheumatologischen Zentrum zeigte nach 2 Jahren
ein unverandertes Beschwerde- und Beeintrachtigungsniveau bei FMS-Patienten,
jedoch eine groRRere Zufriedenheit mit dem Gesundheitsstatus (Noller 2003). Eine
deutsche Studie untersuchte den Langzeitverlauf Uber 10 Jahre. 66% der 50
nachkontrollierten Patienten erflllten bei der Nachuntersuchung weiterhin die
Kriterien des FMS. 34% erflllten die Kriterien des FMS nicht mehr, gaben jedoch
weiterhin Schmerzen an (Lappossy 1993). Folgende Pradiktoren eines giinstigen
Verlaufes wurden in mehr als einer Studie beschrieben: Korperliche Aktivitat
(Bergman 2002; Granges 1994; Wigers 1994) und gute soziale Kontakte (Andersson
1996; Bergman 2002). Hoher psychosozialer Distress, Berentung, initial hohes
Beeintrachtigungsniveau sowie Berentung wegen des Fibromyalgiesyndroms wurden

als Pradiktoren eines ungunstigen Verlaufes beschrieben (Wigers 1994).

E. Inanspruchnahme medizinischer Leistungen

26. Inanspruchnahme medizinischer Leistungen CWP: 3/4 der Betroffenen mit
CWP in bevolkerungsbasierten Studien nehmen wegen d er Schmerzen
medizinische Leistungen in Anspruch. Es liegen kein e Daten vor, wie viel
Prozent der Betroffenen, welche die Kriterien eines FMS erfillen, in
bevolkerungsbasierten  Studien wegen der Schmerzen m  edizinische
Leistungen in Anspruch nehmen. Sowohl FMS/ CWP-Pati enten aus
bevolkerungsbasierten als auch aus klinischen  Stich proben aller
Versorgungsstufen, welche medizinische Behandlung i n Anspruch nehmen,

verursachen hohe direkte (Inanspruchnahme medizinis cher Leistungen) und
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indirekte Krankheitskosten (Krankschreibungen, vorz eitige Berentung) im
Vergleich zur allgemeinen Bevdlkerung.
Evidenzgrad 2b, starker Konsens

Kommentar: 3/4 der Betroffenen mit CWP in bevoélkerungsbasierten Studien nahmen
wegen der Schmerzen medizinische Leistungen in Anspruch (Croft 1993). In
bevolkerungsbasierten Studien waren weibliches Geschlecht, hoheres Lebensalter,
niedriges Bildungsniveau, Berentung und Krankschreibung Pradiktoren einer
vermehrten Inanspruchnahme medizinischer Leistungen von Patienten mit CWP
(Hagen 2000). Patienten, bei denen eine Fibromyalgie durch einen Arzt diagnostiziert
wird, suchen vor der Diagnosestellung gehauft Arzte auf. Die haufigen Arztbesuche
konnen auch zu vermehrten operativen Behandlungen fiihren, die fokale
Schmerzursachen behandeln (z. B. Karpaltunnelsyndrom), ohne das Vorliegen eines
CWP zu bericksichtigen (Muller 2000; Wolfe 1997b). Das Krankheitsverhalten fuhrt
zu erheblichen Krankheitskosten, die steigen, wenn zusatzlich eine Depression
diagnostiziert wird (Robinson 2004; Wolfe 1997b). Folgende mogliche Patienten-
Einflussfaktoren auf das Krankheitsverhalten wurden in US-amerikanischen und
kanadischen  Studien beschrieben: Geringe Selbstwirksamkeit, negative,
insbesondere  depressive  Affekte, psychosozialer Distress und hohe
Schmerzempfindung (Aaron 1996; Dobkin 2003; Kersch 2001; Walen 2001),
korperlicher und emotionaler Missbrauch in der Lebensgeschichte (Aaron 1997;
Alexander 1998), geringe soziale Unterstltzung und korperliche sowie psychische
Komorbiditaten (Dobkin 2006; Walen 2001; Wolfe 1997b). In Studien bei deutschen
Patienten aus der Tertiarversorgung konnte keine Assoziation von subjektiver
Krankheitstheorie, psychischen Komorbiditaten und biographischen
Belastungsfaktoren mit dem Ausmall der Inanspruchnahme medizinischer
Leistungen nachgewiesen werden (Hauser 2005; Hauser 2006b). Wahrend die
meisten Patienten aus klinischen Stichproben als ,High utilizer” klassifiziert werden
konnten, war eine kleine Untergruppe mit geringer oder fehlender Inanspruchnahme
medizinischer Leistungen nachweisbar (Hauser 2005; Wolfe 1997b).

Die Inanspruchnahme medizinischer Leistungen von FMS-Patienten ist vergleichbar
mit anderen chronischen Erkrankungen wie Diabetes mellitus oder chronischer
unspezifischer Riickenschmerz (Boonen 2005; Doron 2004). Arzte konnen durch das

Stellung von Diagnosen bzw. die Zuordnung von Symptomen zu Diagnosen die
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Inanspruchnahme medizinischer Leistungen erhéhen (Bernatsky 2005; Dobkin
2003).

Im Vergleich zu gleichaltrigen Gesunden ist bei FMS-Patienten eine erhdhte Rate
von Krankschreibungen und Frihberentungen in westlichen Landern beschrieben. In
einer Ubersichtsarbeit Giber 21 Studien aus rheumatologischen Zentren in den USA,
Kanada und Skandinavien wurden Raten von FMS-assoziierter Arbeitsunféhigkeit
bzw. Arbeitsplatzverlust zwischen 10 und 57 % und von FMS-assozierten
Rentenzahlungen von 24-50% berichtet. Der Anteil der beschaftigten Patienten in
den Studien lag zwischen 34-77%, die meisten Patienten arbeiteten nicht
vollschichtig (Henriksson 2005). Eine erhohte Rate von Krankschreibungen und
Frihberentungen im Vergleich zur allgemeinen Bevolkerung lie3 sich auch bei
bevolkerungsbasierten kanadischen und finnischen Studien nachweisen (Kivimaki
2007; White 1999). In einer deutschen Studie aus einer rheumatologischen
Rehaklinik waren 26% der Patienten ganztags-, 27% teilzeitbeschaftigt, 12% waren
arbeitslos und 12% frihberentet (Jackel 2004). In einer deutschen Studie mit
Patienten aus Rheumaambulanzen und Abteilungen fir Rheumatologie an
Akutkrankenhausern waren 23% der Patienten arbeitslos, 28% berentet und 42%
erwerbstatig (Thieme 2004). In einer deutschen bevdlkerungsbasierten Stichprobe
bei 35-74jahrigen Frauen lag der Anteil der berufstatigen Patienten mit FMS bei 55%
(Schochat 2003).

Pradiktoren von Arbeitslosigkeit waren in Kklinischen Populationen niedriger
Bildungsstatus, jungeres Lebensalter, hohe Schmerzintensitat und
selbsteingeschéatzte Behinderung sowie geringe Selbstwirksamkeit bei der
Schmerzbewaltigung (Henriksson 2005). In der bevélkerungsbasierten kanadischen
Studie pradizierten mittleres Lebensalter und frihere schwere korperliche Arbeit
Krankschreibungen und Berentungen (White 1999). In einer bevdlkerungsbasierten
finnischen Stichprobe wurde das 1,5fach hohere Risiko einer Krankschreibung bei
Patienten mit sekundarem FMS nicht durch komorbide rheumatologische
Erkrankungen und psychische Storungen erklart (Kiviméki 2007). In
Ubereinstimmung mit Studien in der allgemeinen Bevolkerung gaben berufstatige
US-amerikanische Frauen mit FMS eine bessere Lebensqualitat an als arbeitslose
Frauen (Resine 2004). In einer prospektiven britischen Studie war eine Berentung
wegen FMS im weiteren Verlauf mit einer schlechteren Lebensqualitéat assoziiert
(Wigers 1994).
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Aus den referierten Studien lassen sich keine konkreten Empfehlungen fir die
sozialmedizinische Leistungsbeurteilung von deutschen FMS-Patienten mit

Rentenantrag ableiten.

27. Auswirkungen Diagnose FMS: Ob die Mitteilung de r Diagnose
.Fibromyalgie(-syndrom)“  einen positiven oder nega tiven Effekt auf die
weitere klinische  Symptomatik und die Inanspruchna hme medizinischer
Leistungen hat, ist nicht eindeutig geklart.

Evidenzgrad 2b, starker Konsens

Kommentar: In einer Studie in Grol3britannien wurde eine Reduktion der Arztbesuche
in den ersten 2-3 Jahren nach der FMS-Diagnose beschrieben, bevor arztliche und
komplementare Therapie erneut im Ausmald wie vor der Diagnosestellung bzw.
verstarkt in Anspruch genommen wurden (Hughes 2006). Eine kanadische Studie
konnte nach der Diagnosestellung ,Fibromyalgie* keine Anderung der
Inanspruchnahme medizinischer Leistungen nach der Diagnosestellung (36 Monate)
nachweisen (White 2002b). Eine kanadische qualitative Studie konnte im Interview
bei den Patienten Erleichterung, aber auch Zukunftssorgen nach der
Diagnosestellung feststellen (Raymond 2000). Studien aus Deutschland liegen zu

der Fragestellung nicht vor.
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Atiopathogenese und Pathophysiologie

0. Vorbemerkung: Die Darstellung atiopathogenetisch er und
pathophysiologischer Faktoren erfolgt gemaR dem bio psychosozialen Modell
in der Reihenfolge biologische/physikalische und ps ychische/soziale Faktoren,

ohne bei dieser Reihenfolge eine Wichtung dieser Fa  ktoren zu implizieren.

1. Genetik: Das FMS tritt gehauft in Familien auf. Eine Bedeutung spezifischer
Genpolymorphismen konnte bisher nicht nachgewiesen werden.

Evidenzgrad 2c, Konsens

Kommentar: Eine familiare Haufung des FMS konnte in den meisten klinischen
Aggregationsstudien nachgewiesen werden (Pellegrino et al. 1989; Buskila et al.
1996; Buskila and Neumann 1997; Arnold et al. 2004). In einer Zwillingsstudie wurde
bei fast 16 000 mono- und dizygoten Zwillingen eine moderate Konkordanz bezuglich
CWP gefunden (Kato et al. 2006).

Die Untersuchung von Genen des serotonergen, dopaminergen und noradrenergen
Systems, von HLA Typ |- und lI-Genen und der Substanz P Genregulator-Region
erbrachte variable Ergebnisse. Manche Studien zeigten HLA-Assoziationen bei
Patienten mit FMS (Burda et al. 1986; Yunus et al. 1999), was von anderen nicht
bestatigt werden konnte (Horven et al. 1992). Eine Assoziation des FMS mit
Polymorphismen in der Promoterregion des Serotonin-Transportergens (5-HTTLPR)
wurde beschrieben (Offenbaecher et al. 1999; Cohen et al. 2002a). Untersuchungen
von Genpolymorphismen serotonerger Rezeptoren und von Polymorphismen der
Serotonin-Gen-Promoterregion erbrachten keine Hinweise  auf  einen
pathogenetischen Einfluss auf das FMS (Glrsoy 2002; Frank et al. 2004). bzw.
wurden im Zusammenhang mit der Schmerzverarbeitung gedeutet (Bondy et al.
1999; Gursoy et al. 2001). Auch wurden bei Patienten mit FMS Polymorphismen im
Gen der Catechol-O-Methyltransferase (COMT) und im Dopamin-Rezeptor D4
gefunden (Gursoy et al. 2003; Buskila et al. 2004). Prospektive Studien, die
nachweisen, dass bei bestehender genetischer Pradisposition ein erhoéhtes Risiko fur
die Entwicklung von CWP oder eines FMS — gegebenenfalls in Kombination mit
psychosozialen Belastungen, kérperlichen Erkrankungen oder physischen Traumata

besteht - wurden bisher nicht durchgefiihrt. In sechs der hier berlcksichtigten
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Studien wurden nur Patienten ohne Kontrollgruppe untersucht, wahrend in zehn
Studien Patienten und gesunde Kontrollpersonen untersucht wurden. Longitudinale

Studien und systematische Reviews liegen zum Thema nicht vor.

2. Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren (HPA-)Achse: Es besteht eine
Stérung der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenachs e.
Evidenzgrad 2c, starker Konsens

Kommentar: Bei Patienten mit FMS konnte eine mehr oder weniger ausgepragte
Abflachung der zirkadianen Rhythmik fur die Cortisol-Ausschittung festgestellt
werden (McCain and Tilbe 1989; Crofford et al. 2004). In einer Studie fand sich kein
Unterschied in der tageszeitlichen Ausschittung von Cortisol und Melatonin
zwischen Patienten mit FMS und Kontrollen (Korszun et al. 1999; Klerman et al.
2001), wobei bei Patienten mit FMS erhdhte nachtliche Melatoninwerte im Serum
gemessen wurden (Korszun et al. 1999). Die meisten Studien zeigen erhéhte
Tageswerte fur Cortisol in Plasma oder Speichel (McCain and Tilbe 1989; Crofford
1998; Griep et al. 1998; Adler et al. 1999; Catley et al. 2000). Zwei Studien zeigten
niedrige Werte fur freies Cortisol im Urin (Crofford et al. 1994; Griep et al. 1998),
wahrend sich die Cortisol-Ausscheidung im Urin bei zwei anderen Studien nicht von
Kontrollen unterschied (Maes et al. 1998; Adler et al. 1999). In einer weiteren Studie
fand sich zwischen Patienten mit FMS und Kontrollen kein Unterschied hinsichtlich
der Cortisol-Menge im Speichel; es konnte aber eine Korrelation zwischen der
Speichel-Cortisol-Menge und Schmerz in der ersten Stunde nach dem
morgendlichen Erwachen nachgewiesen werden (McLean et al. 2005b). Auch in der
Studie von Wingenfeld fand sich kein Gruppenunterschied fir basales
adrenocorticotropes Hormon (ACTH) und Cortisol bei Patienten mit FMS bzw.
Kontrollen (Wingenfeld et al. 2007). Die meisten Studien zeigen einen
Hypocortisolismus in Stimulationstests (Griep et al. 1993; Crofford et al. 1994;
Lentjes et al. 1997; Griep et al. 1998; Kirnap et al. 2001; Calis et al. 2004) oder nach
korperlicher Belastung (van Denderen et al. 1992; Girsel et al. 2001). Im
Dexamethason-Suppressionstest unterschied sich die Cortisol-Ausschittung von
Patienten mit FMS in einer Studie nicht von Kontrollen (Ataoglu et al. 2003), wahrend
in einer anderen Studie Patienten mit FMS deutlich weniger Cortisol ausschitteten

(Wingenfeld et al. 2007). In einer weiteren Studie konnte gezeigt werden, dass
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verminderte Basal-Cortisolspiegel nach Aussetzen korperlicher Aktivitdten zu FMS-
ahnlichen Symptomen fuhren koénnen (Glass et al. 2004). Eine Stbérung der
Hypothalamus-Hyophysen-Nebennierenachse, die sich nicht ausschliel3lich durch
das Ausmall des psychosozialen Distresses erklaren liel3, war auch in einer
bevolkerungsbasierten Studie bei CWP nachweisbar (McBeth et al. 2005). In einer
weiteren Studie wurde festgestellt, dass das FMS mit einer ACTH-Hyperreaktivitat
und mit einer Stérung der Wachstumshormon (engl. growth hormone, GH) -
Somatomedin-Achse assoziiert ist (Griep et al. 1994). Bei Patienten mit FMS fanden
sich zudem verminderte Serum-Somatomedin und Prolaktinwerte (Samborski et al.
1996). Riedel et al. fanden bei Patienten mit FMS erhdhte Basalwerte u.a. fiur ACTH
und Cortison. Nach Corticotropin Releasing Hormon (CRH) Injektion kam es zu einer
geringen Ausschittung von ACTH (Riedel et al. 1998). In einer Studie wurde der
Zusammenhang zwischen dem proinflammatorischen Zytokin Interleukin 6 (IL-6) und
der Hormonausschuttung in Patienten mit FMS untersucht (Torpy et al. 2000). Es
fand sich eine im Vergleich zu Kontrollen verminderte ACTH-Ausschuittung nach IL-6
Injektion, wéhrend sich die Plasma-Cortisonspiegel nicht unterschieden. McLean
fand eine Korrelation zwischen Liquor-CRH-Werten und dem Ausmal3 der
angegebenen Schmerzen bei Patienten mit FMS (McLean et al. 2006).

Es wird postuliert, dass die nachweisbare Hyoporeaktivitat der Hypothalamus-
Hyophysen-Nebennierenachse  Folge einer  prolongierten  stressbedingten
Hyperreaktivitdt oder einer genetisch bedingten Hyporeaktivitdt sein kdnnte. Die
Ursache-Wirkungs-Relation sowie die Spezifitat der Befunde sind nicht geklart.

In einer der hier berlcksichtigten Studien wurden nur Patienten ohne Kontrollgruppe
untersucht, wéahrend in 23 Studien Patienten und gesunde Kontrollpersonen
untersucht wurden. Longitudinale Studien und systematische Reviews liegen zum

Thema nicht vor.

3. Wachstumshormon-System: Es besteht eine Storung des
Wachstumshormon-Systems.

Evidenzgrad 2c, starker Konsens

Kommentar: In einigen Studien konnte eine Verminderung des Insulin-like growth
factor | (IGF-I) beim FMS nachgewiesen werden (Bennett et al. 1992; Bennett et al.

1997; Riedel et al. 1998), wahrend andere Studien keinen Gruppenunterschied
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fanden (Jacobsen et al. 1995; Buchwald et al. 1996; McCall-Hosenfeld et al. 2003).
Es gibt Hinweise auf verminderte Serumspiegel von GH bei Patienten mit FMS
(Griep et al. 1994; Bagge et al. 1998). Eine Studie zeigte erhéhte Serum-GH-Spiegel
bei FMS-Patienten (Denko and Malemud 2005). In einer weiteren Studie konnte
gezeigt werden, dass Patienten mit FMS beim Hypoglykdmietest einen verzdgertes
GH-Maximum haben (McCall-Hosenfeld et al. 2003). Die Ursache-Wirkungs-Relation
sowie die Spezifitat der Befunde sind nicht geklart. In allen der hier bertcksichtigten
Studien wurden Patienten und gesunde Kontrollpersonen untersucht. Longitudinale

Studien und systematische Reviews liegen zum Thema nicht vor.

4. Schilddrisenhormonssystem: Es besteht kein Zusammenhang zwischen
maoglichen Stérungen des Schilddriisenhormonssystems und dem FMS.

Evidenzgrad 2c , starker Konsens

Kommentar: Die basalen Schilddriisenhormon-Werte unterschieden sich in einer
kleinen Studie nicht von Kontrollen (Neeck and Riedel 1992). Die Stimulierbarkeit
durch TRH war bei Patienten mit FMS jedoch herabgesetzt. Die Pravalenz des FMS
bei 100 Patienten mit Hypothyreose betrug 5% (Carette and Lefrancois 1988). Bei
Patientinnen mit FMS ist eine erhdhte Rate von Schilddriisenantikérpern (Anti-TPO
und Anti-Thyreoglobulin) nachweisbar (Ribeiro and Proietti 2004). Die Mischinjektion
von CRH, growth hormone-releasing Hormon (GHRH), Thyreotropin-releasing
Hormon (TRH), and Luteinisierendes Hormon-releasing Hormon (LHRH) fiihrte bei
Patienten mit FMS zu verminderter Ausschittung von Thyroidea-stimulierenden
Hormon (TSH) im Vergleich zu Kontrollen (Riedel et al. 1998). Die Ursache-
Wirkungs-Relation sowie die Spezifitat der Befunde sind nicht geklart.

In einer der hier berlcksichtigten Studien wurden nur Patienten ohne Kontrollgruppe
untersucht, wahrend in zwei Studien Patienten und gesunde Kontrollpersonen
untersucht wurden. Longitudinale Studien und systematische Reviews liegen zum

Thema nicht vor.
5. Weibliche Sexualhormone: Es besteht kein Zusammenhang zwischen

moglichen Storungen der weiblichen Sexualhormone un d dem FMS.

Evidenzgrad 2c, starker Konsens
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Kommentar: Bei den zumeist weiblichen FMS-Patienten konnten keine hormonellen
Auffalligkeiten gefunden werden (Akkus et al. 2000; Macfarlane et al. 2002; Gr et al.
2004; Samborski et al. 2005). Anderberg fand keine Unterschiede in den
Oxytocinwerten zwischen Gesunden und Patienten mit FMS, jedoch eine Korrelation
zwischen niedrigen Oxytocinwerten mit Depressivitat und Schmerzintensitét
(Anderberg and Uvnas-Moberg 2000). In einer deutschen bevdlkerungsbezogenen
Stichprobe wurde eine Assoziation von FMS und spater Menarche und niedrigerer
Geburtenzahl im Vergleich zur allgemeinen Bevolkerung beschrieben (Schochat and
Beckmann 2003). Schwangerschaft kann ein bestehendes FMS verstarken
(Ostensen et al. 1997). Die Ursache-Wirkungs-Relation sowie die Spezifitdt der
Befunde sind nicht geklart.

In drei der hier bertcksichtigten Studien wurden nur Patienten ohne Kontrollgruppe
untersucht (Evidenzgrad 4), wahrend in funf Studien Patienten und gesunde
Kontrollpersonen untersucht wurden. Longitudinale Studien und systematische

Reviews liegen zum Thema nicht vor.

6. Renin-Angiotensin-Aldosteron System: Es besteht kein Zusammenhang
zwischen maoglichen Stérungen des Renin-Angiotensin- Aldosteron Systems
und dem FMS.

Evidenzgrad 2c, starker Konsens

Kommentar: In einer Studie mit 14 Patienten mit FMS und 13 Kontrollen fand sich
hinsichtlich der Funktion des Renin-Angiotensin-Aldosteron Systems kein
Gruppenunterschied. Auch die Blutdruckregulation war nach Angiotensin Il-Infusion
bei Patienten mit FMS und Kontrollen gleichermafl3en normal (Maliszewski et al.
2002). Die Ursache-Wirkungs-Relation sowie die Spezifitat der Befunde sind nicht
geklart. In der hier berlcksichtigten Studie wurden Patienten und gesunde
Kontrollpersonen verglichen. Longitudinale Studien und systematische Reviews

liegen zum Thema nicht vor.

7. Autonomes Nervensystem: Es bestehen verschiedene Stbrungen des
autonomen Nervensystems. Es lassen sich Subgruppen mit vermehrter und
verminderter (para-) sympathischer Aktivitat unters cheiden.

Evidenzgrad 2c, starker Konsens
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Kommentar: In zahlreichen Studien fanden sich bei Patienten mit FMS eine
verminderte Aktivitdit des sympathischen Nervensystems unter Belastung
einschlie3lich Blutdruckregulation und Herzfrequenzvarianz (Vaeroy et al. 1989;
Elam et al. 1992; van Denderen et al. 1992; Bou-Holaigah et al. 1997; Martinez-Lavin
et al. 1997; Kelemen et al. 1998; Martinez-Lavin et al. 1998; Cohen et al. 2000; Raj
et al. 2000; Cohen et al. 2001a; Cohen et al. 2001b; Glass et al. 2004, Furlan et al.
2005). Es fanden sich keine Unterschiede in der Ausschittung von Katecholaminen
im Vergleich zu Kontrollen (Yunus et al. 1992a). Nach IL-6 Injektion war die
Ausschittung u.a. von Noradrenalin im Plasma bei Patienten mit FMS verstarkt
(Torpy et al. 2000). Ebenso wurde bei einer Untergruppe von Patienten mit FMS eine
vermehrte Ausscheidung von Noradrenalin im Urin gemessen (Russell 1989). Einige
Studien untersuchten den basalen oder Stress-induzierten Hautleitwert (SCL), die
Hauttemperatur (ST) und kardiovaskulare Variablen wahrend Stressoren wie Kalte,
orthostatischer Stress, Nadelstimulation oder wahrend des non-REM-Schlafes (Qiao
et al. 1991; Bou-Holaigah et al. 1997; Martinez-Lavin et al. 1997; Martinez-Lavin et
al. 1998). Dabei fanden sich sowohl Hinweise auf ein hypoaktives, als auch auf ein
hyperaktives autonomes Nervensystem bei Patienten mit FMS im Vergleich zu
Kontrollen. Es konnten bei einer Gruppe von Patienten mit FMS im Vergleich zu
Kontrollen verschiedene psychophysiologische Subtypen identifizieren, mit
parasympathisch- bzw. sympathisch-vasomotorischer Reaktion und begleitender
unterschiedlicher sudomotorischer bzw. verminderter muskuléarer Reaktion. Es wird
angenommen, dass sowohl eine Ubermafige autonome Stressreaktion als auch eine
hypoaktive Stressreaktion die angemessene Verarbeitung von dargebotenen
Stressoren beeintrachtigen und dass diese mit der Schmerzwahrnehmung
korrelieren (Maixner 2004; Thieme and Turk 2006). Bei Patienten mit FMS fanden
sich im Vergleich zu Kontrollen keine Unterschiede in der Ausschittung von
Catecholaminen im Urin (Yunus et al. 1992a). Nach IL-6 Injektion war die
Ausschittung u.a. von Noradrenalin bei Patienten mit FMS verstarkt (Torpy et al.
2000). Die Ursache-Wirkungs-Relation sowie die Spezifitat der Befunde sind nicht
geklart. In allen der hier berlcksichtigten Studien wurden Patienten und gesunde
Kontrollpersonen untersucht. Longitudinale Studien und systematische Reviews

liegen zum Thema nicht vor.
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8. Zentrale Schmerzverarbeitung: Es bestehen Stérun gen der zentralen
Schmerzverarbeitung im Sinne einer zentralen Augmen  tation (verminderte
zentrale Hemmung oder negative kognitiv-affektive B ewertung peripherer
Reize)

Evidenzgrad 2c, starker Konsens

Kommentar: Mittels funktioneller bildgebender Verfahren konnten Alterationen im
ZNS von Patienten mit FMS festgestellt werden. Dazu gehéren u.a. strukturelle
Veranderungen und der regionale Blutfluss in Ruhe oder in Reaktion auf noxische
Reize (Mountz et al. 1995; Wik et al. 1999; Kwiatek et al. 2000; Gracely et al. 2002;
Cook et al. 2004; Wik et al. 2006; Kuchinad et al. 2007). Fur letztere wurde in je einer
Studie fur schmerzhafte mechanische und thermische Reize eine zentrale
Augmentation der Schmerzverarbeitung angenommen (Gracely et al. 2002; Cook et
al. 2004). Es fand sich kein Unterschied im Glukosemetabolismus von Patienten mit
FMS und Kontrollen (Yunus et al. 2004). Elektrophysiologische Untersuchungen u.a.
der P300-Antwort auf auditive Reize erbrachten diskrepante Ergebnisse (Yoldas et
al. 2003; Alanoglu et al. 2005).

Es gibt zahlreiche psychophysiologische Hinweise auf eine gestorte zentrale
Schmerzverarbeitung bei Patienten mit FMS (Staud and Domingo 2001; Staud et al.
2001; Vierck et al. 2001; Staud et al. 2003; Banic et al. 2004). Bei FMS-Patienten ist
nicht nur die Schmerzschwelle fir Druck, sondern auch fur andere Reize (Hitze,
Kalte, elektrische Reizung) vermindert. Dabei waren die Schwellen fir nicht noxische
Reizintensitaten in einer Vielzahl von Untersuchungen fir diverse Modalitdten normal
(Dohrenbusch 2001). Aus einer neurophysiologischen Perspektive werden die
festgestellten Veranderungen im Sinne einer zentralen Sensibilisierung fir periphere
Reize bzw. einer dysfunktionellen zentralen Hemmung von peripheren Reizen
noxischer Intensitat interpretiert (Julien et al. 2005) und weniger als eine
generalisierte Hypervigilanz gegentber sensorischen Wahrnehmungen (Lorenz
1998; Peters et al. 2000; Petzke et al. 2003; Carrillo-de-la-Pena et al. 2006). Aus
einer psychologischen Perspektive werden die festgestellten Verdnderungen auch
als Zeichen einer Hypervigilanz auf Schmerzen, bzw. eine negative kognitiv-affektive
Bewertung peripherer Reize interpretiert, wobei diese Annahme wiederum in erster
Linie fir den Bereich noxischer Reizung oder Schmerz bestatigt werden konnte
(McDermid et al. 1996; Dohrenbusch 2001; Gracely et al. 2003; Crombez et al. 2004;
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Mease 2005). Untersuchungen mittels funktioneller Kernspintomographie (fMRT)
ergaben einen Zusammenhang zwischen dem Ausmald der Depressivitat und des
Katastrophisierens mit der Aktivierung zentraler Reprasentationsareale emotionaler
und kognitiver Schmerzverarbeitung, nicht jedoch mit der Aktivierung sensorischer
Schmerzverarbeitungsareale (Gracely et al. 2004; Giesecke et al. 2005). Die
Ursache-Wirkungs-Relation sowie die Spezifitat der Befunde sind nicht geklart.

In zwei der hier bertcksichtigten Studien wurden Patienten ohne Kontrollgruppe
untersucht, in der Mehrzahl der Studien jedoch wurden Patienten und gesunde
Kontrollpersonen untersucht. Nicht alle vorhandenen Einzelstudien wurden zitiert.

Longitudinale Studien und systematische Reviews liegen zum Thema nicht vor.

9. Zytokine: Erhodhte  proinflammatorische und  vermin derte  anti-
inflammatorische systemische Zytokinprofile sind be im FMS beschrieben.

Evidenzgrad 2c, starker Konsens

Kommentar: Es gibt Hinweise auf veranderte Zytokinprofile beim FMS; die
Datenlage ist kontrovers. Bei einem T-Zell-Stimulationstest mit Concavalin waren bei
T-Zellen von Patienten mit FMS hdhere Concavalin-Mengen notwendig um dieselbe
IL-2 Sekretion zu erreichen als bei Kontrollen (Hader et al. 1991). In mehreren
Studien konnte gezeigt werden, dass bei Patienten mit FMS pro-inflammatorische
Zytokine bzw. Zytokinrezeptoren erhoht sind (Maes et al. 1999; Wallace et al. 2001,
Gur et al. 2002a; Guir et al. 2002b). In einer Studie konnten pro-inflammatorische
Zytokine nur in Hautproben von Patienten mit FMS nachgewiesen werden, nicht aber
in Kontrollen (Salemi et al. 2003). In einer anderen Studie unterschieden sich die
untersuchten Zytokinspiegel von FMS-Patienten und Kontrollen nicht von einander
(Amel Kashipaz et al. 2003). In einer weiteren Studie fanden sich bei Patienten mit
FMS reduzierte systemische mRNA und Proteinspiegel anti-inflammatorischer
Zytokine (Uceyler et al. 2006). Die Ursache-Wirkungs-Relation sowie die Spezifitat
der Befunde sind nicht geklart. In allen hier bericksichtigten Studien wurden
Patienten und gesunde Kontrollpersonen untersucht. Longitudinale Studien und

systematische Reviews liegen zum Thema nicht vor.

10. Neuropeptide: Die Datenlage zu Verdnderungen vo n Substanz P ist

uneinheitlich.
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Evidenzgrad 2c, starker Konsens

Kommentar: Eine Studie konnte bei Patienten mit FMS eine Vermehrung von
Substanz P im Liquor im Vergleich zu Kontrollen nachweisen (Russell et al. 1994). In
einer weiteren Studie werden ebenfalls erhéhte Substanz-P-Werte im Liquor
genannt, allerdings erfolgte der Vergleich zu historischen Kontrollen eines anderen
Labors (Vaeroy et al. 1988). Weitere Studien zeigten keine Unterschiede in Substanz
P-Spiegeln zwischen Patienten mit FMS und Kontrollen im Plasma/Serum oder im
Muskel (Reynolds et al. 1988; Samborski et al. 1996; Sprott et al. 1998). In einer
Studie mit je neun Patienten mit FMS und Kontrollen wurde im Muskel der Patienten
eine vermehrte Dichte der Immunreaktivitat fir Substanz P gefunden (De Stefano et
al. 2000). Die Evidenz fir die oft zitierte Rolle von Substanz P beim FMS beruht also
auf zwei positiven Studien unterschiedlicher Qualitat mit Messungen im Liquor,
denen drei negative Studien mit Messungen im Plasma/Serum oder im Muskel
entgegenstehen. Die Ursache-Wirkungs-Relation sowie die Spezifitat der Befunde
sind nicht geklart. In einer der hier bertcksichtigten Studien wurden Patienten ohne
Kontrollgruppe untersucht, wahrend in finf Studien Patienten und gesunde
Kontrollpersonen untersucht wurden. Longitudinale Studien und systematische

Reviews liegen zum Thema nicht vor.

11. Dopaminerges System: Verédnderungen des dopamine rgen Systems sind
beschrieben.

Evidenzgrad 2c, starker Konsens

Kommentar: Patienten mit FMS hatten eine verminderte Prolaktin-Ausschittung nach
Gabe des Dopamin-Rezeptor D2-Agonisten Buspiron (Malt et al. 2003). In einer
kleinen Studie mit sechs Patientinnen und acht Kontrollen wiesen die Patientinnen
mit FMS eine reduzierte Aufnahme von L-Dopa in mehreren Gehirnregionen auf
(Wood et al. 2007). Der Spiegel an Dopamin-Metaboliten war im Liquor von
Patienten mit FMS niedriger als bei Kontrollen (Russell et al. 1992b). Die Ursache-
Wirkungs-Relation sowie die Spezifitdt der Befunde sind nicht geklart. In allen der
hier berlcksichtigten Studien wurden Patienten und gesunde Kontrollpersonen
untersucht. Longitudinale Studien und systematische Reviews liegen zum Thema

nicht vor.

30



12. Serotoninsystem: Veranderungen des Serotoninsys tems sind beschrieben
Evidenzgrad 2c, starker Konsens

Kommentar: Patienten mit FMS haben verminderte Serotoninspiegel bzw. reduzierte
Spiegel von Serotonin-Metaboliten in Serum und Liquor (Moldofsky 1982; Russell et
al. 1992a; Yunus et al. 1992b; Stratz et al. 1993; Samborski et al. 1996; Wolfe et al.
1997 c; Ernberg et al. 2000; Alnigenig and Barland 2001). Verminderte Serum-
Serotoninspiegel fanden sich auch bei Patienten mit rheumatoider Arthritis (Stratz et
al. 1993). Antikdrper gegen Serotonin bzw. Serotoninrezeptoren haben keinen
pathophysiologischen Zusammenhang mit dem FMS (Alnigenis and Barland 2001;
Werle et al. 2001). Die Ursache-Wirkungs-Relation sowie die Spezifitdt der Befunde
sind nicht geklart. In allen hier bericksichtigten Studien wurden Patienten und
gesunde Kontrollpersonen untersucht. Longitudinale Studien und systematische

Reviews liegen zum Thema nicht vor.

13. Aminoséauren: Veradnderungen der Konzentration ei  nzelner Aminosauren
sind beschrieben.

Evidenzgrad 2c, starker Konsens

Kommentar: In einigen Studien konnte ein Mangel an bestimmten Aminosauren bei
Patienten mit FMS nachgewiesen werden (Russell et al. 1989; Yunus et al. 1992b;
Maes et al. 2000). In einer Subgruppe von FMS-Patienten wurde ein alterierter
Tryptophan-Metabolismus gefunden (Schwarz et al. 2002). Larson fand keinen
Unterschied zu Kontrollen, jedoch korrelierte die individuelle Schmerzintensitat bei
FMS-Patienten fur einige Aminoséuren mit deren Liquor-Spiegel (Larson et al. 2000).
Die Ursache-Wirkungs-Relation sowie die Spezifitdt der Befunde sind nicht geklart. In
allen hier beriicksichtigten Studien wurden Patienten und gesunde Kontrollpersonen
untersucht. Longitudinale Studien und systematische Reviews liegen zum Thema

nicht vor.

14. Strukturelle Muskelverédnderungen: Spezifische s trukturelle
Muskelveranderungen sind nicht_ nachweisbar.

Evidenzgrad 2c, starker Konsens
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Kommentar: In histologischen Untersuchungen konnten bislang keine FMS-typischen
strukturellen Muskelveranderungen gefunden werden (Kalyan-Raman et al. 1984;
Bengtsson et al. 1986a; Yunus and Kalyan-Raman 1989; Jacobsen et al. 1991,
Drewes et al. 1993). In einzelnen Studien werden mikroskopische Veranderungen im
Sinn einer Reduktion der Muskelkapillardichte (Lindh et al. 1995), einer Reduktion
des intramuskuléaren Kollagens (Gronemann et al. 2004) und einer Vermehrung des
intramysialen retikularen/elastischen Netzwerks (Bartels and Danneskiold-Samsoe
1986) beschrieben. Die Ursache-Wirkungs-Relation sowie die Spezifitdt der Befunde
sind nicht geklart. In zwei der hier bertucksichtigten Studien wurden Patienten ohne
Kontrollgruppe untersucht, wahrend in sechs Studien Patienten und gesunde
Kontrollpersonen untersucht wurden. Longitudinale Studien und systematische

Reviews liegen zum Thema nicht vor.

15. Metabolische Alterationen im Muskel: Die Daten lage zu metabolischen
Alterationen im Muskel ist uneinheitlich.

Evidenzgrad 2c, starker Konsens

Kommentar: Es gibt Hinweise auf verminderte Oxygenierung des Muskels bzw. auf
einen verminderten Muskelblutfluss (Bengtsson et al. 1986b; Lund et al. 1986;
Bennett et al. 1989), die jedoch mit anderen Methoden nicht bestatigt wurden (Simms
et al. 1994). Mehrere Untersucher fanden verminderte Spiegel von energiereichen
Phosphaten bei Patienten mit FMS (Bengtsson et al. 1986b; Park et al. 1998; Sprott
et al. 2000; Lund et al. 2003). In einigen Studien gab es Hinweise dagegen
(Jacobsen et al. 1992; Jubrias et al. 1994; Strobel et al. 1997). Eine Studie fand eine
vermehrte DNA-Fragmentierung (Sprott et al. 2004). Es gibt keine einheitlichen
Befunde hinsichtlich elektromyographischer Alterationen bei Patienten mit FMS (Elert
et al. 1989; Zidar et al. 1990; Anders et al. 2001). Die Ursache-Wirkungs-Relation
sowie die Spezifitdt der Befunde sind nicht geklart. In einer der hier berticksichtigten
Studien wurden Patienten ohne Kontrollgruppe untersucht, wahrend in elf Studien
Patienten und gesunde Kontrollpersonen untersucht wurden. Longitudinale Studien

und systematische Reviews liegen zum Thema nicht vor.
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16. Muskelanspannung: Die Datenlage zu  Veranderunge n  der
Muskelanspannung ist uneinheitlich.
Evidenzgrad 2c, starker Konsens

Kommentar: Obwohl einige elektromyographische Studien mit Oberflachen-EMG
keine Unterschiede zwischen Patienten mit FMS und gesunden Kontrollpersonen
finden konnten (Elert et al. 1989; Svebak et al. 1993), berichten andere Studien eine
reduzierte Muskelanspannung bei Patienten mit FMS im Vergleich zu Gesunden
wahrend isometrischer Spannungsubungen (Elam et al. 1992; Vestergaard-Poulsen
et al. 1992), nach Kalte oder nach NaCl-Injektion in den antagonistischen Muskel
(Graven-Nielsen et al. 1997; Sorensen et al. 1998). Die reduzierte
Muskelanspannung lie3 sich sowohl unter der Entspannungs- als auch der
Stressbedingung nachweisen (Thieme and Turk 2006). Die Ursache-Wirkungs-
Relation sowie die Spezifitat der Befunde sind nicht geklart. In allen der hier
berticksichtigten Studien wurden Patienten und gesunde Kontrollpersonen
untersucht. Longitudinale Studien und systematische Reviews liegen zum Thema

nicht vor.

17. Physische Traumata: Die Datenlage zum Zusammenh  ang zwischen Unféllen
mit Nackenschmerzen nach Verkehrsunfall und einem i n Folge sich
entwickelnden CWP bzw. FMS ist uneinheitlich. Der =~ Zusammenhang zwischen
einem Unfallereignis, psychosozialen Risikofaktoren und der Entwicklung
eines CWP/FMS konnte nicht _ gezeigt werden.

Evidenzgrad 2b, starker Konsens

Kommentar: Die Datenlage zum Zusammenhang zwischen Unféllen mit
Muskelschmerzen und einem in Folge sich entwickelnden CWP bzw. FMS sind in
Kohortenstudien uneinheitlich. In einer retrospektiven Fall-Kontroll-Studie gaben
Patienten mit FMS im Vergleich zu Kontrollpersonen in den sechs Monaten vor der
Manifestation ihrer Beschwerden h&ufiger physische Traumata an (Al-Allaf et al.
2002). In einer prospektiven israelischen Studie hatten Patienten mit einem
Nackentrauma im weiteren Verlauf eine erhdhte Inzidenz eines FMS im Vergleich zu
Patienten mit unfallbedingten Frakturen (Buskila et al. 1997a). In einer weiteren
prospektiven israelischen Studie konnte Tischler kein erhdhtes Risiko eines FMS

nach Autounfall mit Nackenschmerzen im Vergleich zu einer Kontrollgruppe mit
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Frakturen nachweisen (Tishler et al. 2006). Das von McLean postulierte Modell, dass
Unfallpatienten mit vermehrter Somatisierungsneigung bzw. unfallassoziiertem
emotionalem Stress ein erhohtes Risiko eines FMS nach dem Unfallereignis haben,
wurde bisher nicht durch Fallkontroll- bzw. Longitudinalstudien tberprift (McLean et

al. 2005a). Systematische Reviews liegen zum Thema nicht vor.

18. Entzindlich rheumatische Erkrankungen: Bei Pati  enten mit entzindlich
rheumatischen  Erkrankungen  (Systemischer  Lupus eryt hematodes,
rheumatoide Arthritis, Sjogren Syndrom) besteht ein e hohere Pravalenz des
FMS als in der allgemeinen Bevolkerung.

Evidenzgrad 2c

Kommentar: Die Pravalenz des FMS bei Patienten mit systemischem Lupus
erythematodes lag bei bevolkerungsbasierten Studien in USA, Israel und Australien
mit 22-47% deutlich héher als in GroRR3britannien, Spanien, Mexiko und Indien mit 1-
10% (Weir et al. 2006). Die Pravalenz des FMS bei rheumatoiden Arthritis lag in
einer US-amerikanischen Stichprobe einer grol3en Krankenversicherung fur Frauen
bei 6% und fur Manner bei 3% (Weir et al. 2006) und in einer US-amerikanischen
bevolkerungsbasierten Stichprobe bei 17% (Wolfe und Michaud 2004). Eine
deutsche Studie stellte bei 18 Patienten mit primarem Sjogren Syndrom (SS) in 44%
ein FMS und in 72% CWP und bei 20 Patienten mit sekundarem SS bei 4% ein FMS
und bei 40% CWP fest (Dohrenbusch et al. 1996). In einer italienischen Studie fand
sich bei 100 Patienten mit primdrem SS eine Pravalenz des FMS von 22% im
Vergleich zu 3,3% bei Kontrollen (Ostuni et al. 2002). Eine US-amerikanische Studie
mit insgesamt 100 Patienten konnte bei 27 Patienten mit SS keine erhdhte Préavalenz
von CWP (7%) nachweisen (Pendarvis and Pillemer 2001). Eine US-amerikanische
Studie konnte umgekehrt bei 72 FMS-Patienten in 6.9% ein wahrscheinliches und in
11% ein mogliches SS nachweisen (Bonafede et al. 1995). Die Komorbiditat eines
systemischen Lupus erythematodes bzw. einer rheumatoiden Arthritis und FMS war
mit einem schlechteren klinischen Ergebnis korreliert. Prospektive Studien wurden

bisher nicht durchgefiihrt. Systematische Reviews liegen zum Thema nicht vor.

19. Borrelineinfektion: Eine Borrelieninfektion ist kein Risikofaktor fir die
Entwicklung von CWP bzw. eines FMS.

Evidenzgrad 4, starker Konsens
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Kommentar: In einer Studie konnten bei 48/91 Patienten mit FMS Antikoérper gegen
zwei bzw. drei Mycoplasma-Unterformen nachgewiesen werden, es gab allerdings
keine Kontrollgruppe (Nasralla et al. 1999). Es gibt keine Studien, die prospektiv das
Auftreten eines FMS nach einer Borrelioseinfektion untersucht haben. Nach einer
Borrelioseinfektion haben die Patienten langere Zeit muskuloskelettale Schmerzen
und Mudigkeit (Cairns and Godwin 2005). Eine antibiotische Behandlung reduzierte
die FMS-artigen Symptome bei Borreliose, nicht jedoch die Symptome eines FMS
(Dinerman and Steere 1992). Systematische Reviews liegen zum Thema nicht vor.

20. Virale Infektionen: Virale Infektionen sind kei___n Risikofaktor fir die
Entwicklung von CWP bzw. eines FMS.

Evidenzgrad 2c, starker Konsens

Kommentar: Das FMS ist nicht mit einer Epstein-Barr-Infektion assoziiert (Campbell
et al. 1983; Buchwald et al. 1987; Fye et al. 1988; Berg et al. 1993). Es gibt keine
Evidenz fur die Assoziation des FMS mit einer Parvovirus B19-Infektion (Narvaez et
al. 2005b). Das FMS tritt bei Patienten mit HIV-Infektion haufiger auf (Simms et al.
1992). Einige Studien zeigen eine vermehrte Pravalenz des FMS bei Patienten mit
chronischer Hepatitis C (Buskila et al. 1997b; Rivera et al. 1997; Goulding et al.
2001; Kozanoglu et al. 2003). In Studien, die die Pravalenz von Hepatitis C in
Populationen mit FMS untersuchten, konnte dieser Zusammenhang nicht gezeigt
werden (Narvaez et al. 2005a; Yuceturk et al. 2005). Es konnte keine Evidenz fir
einen Zusammenhang zwischen einer Borna Virus-Infektion und dem Auftreten eines
FMS gefunden werden (Wittrup et al. 2000). In einer weiteren Studie wurden 19
Patienten mit FMS von kurzer Dauer mit 19 Patienten mit chronischem FMS
verglichen. Dabei wurden bei 50% der ,akuten’ Patientengruppe Antikdrper gegen
Enteroviren gefunden, wahrend diese in der ,chronischen* Gruppe nur bei 15% der
Patienten nachweisbar waren (Wittrup et al. 2001). In einer brasilianischen Fall-
Kontrollstudie wurde eine Assoziation von FMS mit humanen T-Zell lympotrophen
Virus HTLV-1 gezeigt (Cruz et al. 2006). Dieser Befund wurde bisher nicht durch
andere Autoren repliziert. In finf der hier bertcksichtigten Studien wurden Patienten
ohne Kontrollgruppe untersucht, wahrend in zehn Studien Patienten und gesunde
Kontrollpersonen untersucht wurden (Evidenzgrad 3b). Systematische Reviews

liegen zum Thema nicht vor.
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21. Kosmetische Brustimplantate: Kosmetische Brusti mplantate sind kein_
Risikofaktor fur die Entwicklung von CWP bzw. eines FMS.

Evidenzgrad 2b, starker Konsens

Kommentar: Es gibt keine Evidenz fur einen pathogenetischen Zusammenhang
zwischen Silicon-Brustimplantaten und dem Auftreten eines FMS (Nyren et al. 1998;
Wolfe and Anderson 1999; Lai et al. 2000; Kjoller et al. 2001; Holmich et al. 2003;
Lipworth et al. 2004; Fryzek et al. 2007). Nur in einer Studie konnte ein
Zusammenhang zwischen der extrakapsularen Implantatruptur und dem Auftreten
eines FMS gezeigt werden (Brown et al. 2001). In zwei der hier bertucksichtigten
Studien wurden Patienten und gesunde Kontrollpersonen untersucht. Drei der
beriicksichtigten Studien sind prospektive Kohortenstudien. Systematische Reviews

liegen zum Thema nicht vor.

22. Zervikale Spinalkanalstenose und Arnold-Chiari-  Malformation: Eine
Assoziation einer zervikalen Spinalkanalstenose ode r einer Arnold-Chiari-
Malformation mit dem Auftreten eines FMS wurde in E  inzelfallen beschrieben.
Evidenzgrad 4, starker Konsens

Kommentar: Eine Studie untersuchte an 270 Patienten das Vorliegen

neurologischer Symptome und die radiologische Darstellung der hinteren
Schadelgrube und des zervikalen Spinalkanales. Vereinzelte aufféllige Befunde
wurden Dberichtet, allerdings wurde keine Kontrollgruppe untersucht und kein
Zusammenhang zwischen Auspragung der Befunde und klinischer Symptomatik
beschrieben (Heffez et al. 2004). Thimineur beschrieb eine Haufung von Patienten
mit FMS, komplex regionalem Schmerzsyndrom und temporomandibularer
Dysfunktion in einer Gruppe mit milder Arnold-Chiari-Malformation  mit
entsprechenden neurologischen Befunden (Thimineur et al. 2002). Bis zu 30% einer
Gruppe von Patienten mit kernspintomographischem Nachweis einer Arnold-Chiari-
Malformation waren asymptomatisch (Meadows et al. 2000). Sorgfaltige
epidemiologische Untersuchungen zu dieser Fragestellung fehlen bisher.

In beiden der hier bertcksichtigten Studien wurden Patienten ohne Kontrollgruppe

untersucht. Systematische Reviews liegen zum Thema nicht vor.

23. Psychosozialer Stress (belastende Lebensereigni  sse und

Alltagsbelastungen): Physische und psychische Stres soren am Arbeitsplatz
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sind Risikofaktoren fur die Entwicklung eines CWP u nd eines FMS. Andere
psychosoziale Risikofaktoren (Kindheitsbelastungen, belastende
Lebensereignisse im  Erwachsenenalter, Alltagsbelast ungen) fur die
Entwicklung eines CWP bzw. FMS sind nicht___ gesichert.

Evidenzgrad 2b, Konsens

Kommentar:

Vorbemerkung: Die klinische Erfahrung und retrospektive Fall-Kontroll-Studien aus

klinischen Stichproben legen einen Zusammenhang zwischen verschiedenen Arten
von belastenden Lebensereignissen in der Kindheit (sexueller Missbrauch,
emotionale  Vernachlassigung, chronisch  kranke  Eltern), belastenden
Lebensereignissen und subjektiv belastenden Alltagssituationen im
Erwachsenenalter mit dem FMS nahe (Van Houdenhove and Egle 2004; Van
Houdenhove and Luyten 2006). Die Aussagekraft dieser Studien bezlglich der
Atiopathogenese des FMS ist durch mogliche systematische Verzerrungen [Bias]
(Erinnerung, Antwort, Selektionsprozess durch Inanspruchnahme medizinischer
Leistungen) eingeschrénkt (Raphael et al. 2002; Van Houdenhove and Luyten 2006).
Eine mogliche atiopathogenetische Rolle kann angenommen werden, wenn in
bevolkerungsbasierten prospektiven Studien eine Assoziation zwischen dem
untersuchten Risikofaktor und dem FMS nachgewiesen ist.

Kindheitsbelastungen: In einer bevolkerungsbasierten britischen Fall-Kontroll-Studie

waren nur Krankenhausaufenthalte in der Kindheit, nicht jedoch andere
Kindheitsbelastungen (z. B. sexueller Missbrauch, chronisch kranke Eltern) mit einer
erhohten Pravalenz von CWP assoziiert (McBeth et al. 2001b). Prospektive
bevdlkerungsbasierte Studien, die eine erhbhte Pravalenz von FMS bei
Erwachsenen mit biographischen Belastungsfaktoren in der Kindheit nachweisen,
liegen nicht vor. In einem Review der Studien von sexuellen Missbrauchserfahrungen
in der Kindheit und chronischen Schmerzsyndromen im Erwachsenenalter konnte in
den durchgefuhrten prospektiven Studien weder ein eindeutiger Beleg fur einen
kausalen Zusammenhang zur Entstehung des FMS gefunden werden (Raphael et al.
2004a) noch ein Zusammenhang zur Schmerzintensitat (Thieme et al. 2004). Bei
Patienten mit FMS in klinischen Einrichtungen konnte im Vergleich zu Patienten mit
chronischen nozizeptiven Schmerzsyndromen eine hohere Pravalenz von

Kindheitsbelastungen nachgewiesen werden (Imbierowicz and Egle 2003).
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Belastende Lebensereignisse im Erwachsenenalter: Raphael (2002) und Williams

(2003) konnten in prospektiven bevoélkerungsbasierten Studien keine erhdhte
Inzidenz von CWP nach den Terrorakten des 11. September 2001 am World Trade
Center in New York nachweisen (Raphael et al. 2002; Williams et al. 2003). Ang
(2006) wies in einer prospektiven Studie an US-Amerikanischen Veteranen des
Golfkriegs nach, dass subjektive Stressbelastung (und nicht das Ausmald
kampfbezogener Belastungen) ein Pradiktor einer Neumanifestation von CWP war
(Ang et al. 2006).

Alltagsbelastungen: McBeth (2003) konnte in einer prospektiven britischen Studie

zeigen, dass mechanische Arbeitsplatzbelastungen (Heben und Tragen schwerer
Lasten und Arbeiten in Zwangshaltungen) mit der Neumanifestation von CWP
assoziiert waren (McBeth et al. 2003). Harkness (2004) konnte in einer prospektiven
britischen Studie nachweisen, dass monotone Arbeit, niedrige Arbeitszufriedenheit
und geringe soziale Unterstitzung mit der Neumanifestation von CWP assoziiert
waren (Harkness et al. 2004). Kivimaki (2004) konnte in einer prospektiven
finnischen Studie einen Zusammenhang zwischen Arbeitsplatzstress (hohe
Arbeitslast, geringer Entscheidungsspielraum, Mobbing) und neu diagnostiziertem
FMS nachweisen (Kivimaki et al. 2004).

Fruhe Schmerzerfahrungen. Poyhia et al. (2001) zeigten, dass Patienten mit FMS

und mit rheumatoider Arthritis eine hohe Rate an verschiedenartigen
Schmerzerfahrungen wahrend der Lebensspanne vor Beginn der Erkrankung
berichteten (Poyhid et al. 2001). Im Unterschied zu den gesunden Kontrollen litten
beide Patientengruppen signifikant haufiger an einem Reizdarmsyndrom, Migrane,
Menstruationsschmerz, schilderten eine Familiengenese bzgl. FMS und hatten mehr
Krankenhausaufenthalte und Operationen.

Zusammengefasst ergeben sich Hinweise auf eine hohe Heterogenitat der
lebensgeschichtlichen Pradispositionen der Patienten mit CWP und FMS. Derzeit
existiert keine Studie, die gepruft hat, ob die Stresswahrnehmung durch das noch
undiagnostizierte sich entwickelnde FMS beeintrachtigt wird. Systematische Reviews

liegen zum Thema nicht vor.

24. Affektive StOrungen: Affektive Storungen sind ein Risikofaktor fur die
Entwicklung bzw. Chronifizierung eines CWP und FMS.

Evidenzgrad 2b, Konsens
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Kommentar: Die in Studien berichtete Rate der Komorbiditat affektiver Stérungen
beim FMS liegt — je nach Definition und diagnostischer Methode- zwischen 30 und
80% (Van Houdenhove and Luyten 2006). Die in Studien berichtete Rate der
Komorbiditat einer posttraumatischen Belastungsstérung beim FMS liegt je nach
Definition und diagnostischer Methode zwischen 30 und 60% (Cohen et al. 2002b;
Raphael et al. 2004b; Van Houdenhove and Luyten 2006). Eine erhéhte (Lebenszeit-
) Pravalenz von affektiven Stérungen lasst sich bei CWP- und FMS-Patienten sowohl
in klinischen und bevdlkerungsbezogenen Stichproben im Vergleich zur allgemeinen
Bevolkerung als auch im Vergleich mit Patienten mit entzindlich rheumatischen
Erkrankungen feststellen (Raphael et al. 2004c; Arnold et al. 2006; Van Houdenhove
and Luyten 2006).

In einer prospektiven bevolkerungsbasierten norwegischen Studie zeigte sich die
subjektiv erfasste Depression als ein Pradiktor fur die Chronifizierung eines FMS
nach ursprunglich lokalisiertem Schmerz (Forseth et al. 1999). In einer US-
amerikanischen prospektiven bevoélkerungsbasierten Studie konnten Magni et al.
(2004) zeigen, dass vermehrte Depressivitat ein Risikofaktor fur die Entwicklung
chronischer muskuloskelettaler Schmerzen war (Magni et al. 1994). Eine
bevolkerungsbasierte prospektive britische Studie zeigte, dass ein CWP kein
Pradiktor fir vermehrte psychosoziale Verstimmung war (McBeth et al. 2002). Die
unterschiedlichen Ergebnisse der referierten Studien stimmen damit Gberein, dass
nicht alle Patienten mit FMS eine psychische Storung aufweisen (Turk et al. 1996).
Die vermehrte Assoziation von affektiven Stérungen mit CWP und FMS sowie die
Ko-Aggregation von affektiven Stérungen bei Verwandten von FMS-Patienten wird
durch eine genetische Pradisposition zu affektiven Stérungen erklart. Das FMS wird
von einigen Autoren als Variante einer affektiven Stérung angesehen (Raphael et al.
2004c).

Um die moglichen Beziehungen zwischen FMS und affektiven Stérungen zu
beschreiben, wurde an Hand strukturierter psychiatrischer und psychosomatischer
Interviews eine Klassifikation eines FMS vom Typ der somatoformen
Schmerzstérung, vom Typ der somatisierten Depression, vom Typ der
schmerzreaktiven Depression und ohne psychische Komorbiditat vorgeschlagen
(Hauser et al. 2006 a). An Hand psychometrischer Tests und Ansprechen auf den 5-
HT3-Rezeptorantagonisten Tropisetron unterscheidet Stratz (2003) eine biologische

Form des FMS (blande entzindliche Prozesse), einen Typ der somatisierten
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Depression und einen Typ mit vorbestehenden psychischen Problemen und/oder
maladaptiver Schmerzbewaltigung (Stratz et al. 2003). Systematische Reviews zu

dieser Thematik liegen nicht vor.

25. Somatisierung: Somatisierung ist ein Risikofakt or fur die Entwicklung eines
CwP

Evidenzgrad 2b, Konsens

Kommentar: Somatisierungsneigung (engl. somatisation) wird im engeren Sinn
definiert als die ,Neigung, korperliche Beschwerden als Antwort auf psychosoziale
Belastungen zu erfahren und zu vermitteln und medizinische Hilfe daftr in Anspruch
zu nehmen“ (Lipowski 1988). McBeth wies in einer bevolkerungsbasierten
prospektiven britischen Studie bei Arbeitern nach, dass Somatisierung ein starkerer
Pradiktor far die  Neumanifestation von CWP war als physische
Arbeitsplatzstressoren (McBeth et al. 2003). Eine Assoziation zwischen
Somatisierung und Neumanifestation von CWP war von derselben Arbeitsgruppe
(McBeth et al. 2001a) bereits in einer anderen bevdlkerungsbasierten Studie gezeigt
worden. Es liegen keine longitudinalen Studien tber den Einfluss von Somatisierung

auf Manifestation und Verlauf des FMS vor.

26. Lernmechanismen: Operante Konditionierung und S ensitivierung haben
eine Bedeutung bei der Chronifizierung des FMS.

Evidenzgrad 2b, starker Konsens

Kommentar: Das Schmerzverhalten schlie3t neben nonverbalem Verhalten, wie
Stéhnen, Gesicht verziehen und Beruhren der schmerzenden Stelle auch eine
unangemessene Aktivitat, exzessive Medikamenteneinnahme und
Vermeidungsverhalten in verschiedenen Lebensbereichen ein (Vlaeyen and Linton
2000). Schmerzverhalten wird auch charakterisiert als eine besondere Form nicht
bewusstem Kommunikationsverhaltens, das anderen Personen den Schmerz
signalisiert (Labus et al. 2003) und spezifische Partnerreaktionen, im Sinne eines
ubermafigen zuwendendem Partnerverhalten, hervorruft (Thieme et al. 2005). Diese
ubermaflige Zuwendung belohnt das gezeigte Schmerzverhalten, fuhrt zur
Wiederholung des Verhaltens und in seiner Konsequenz zur Sensitivierung im Sinne
einer verstarkten Schmerzwahrnehmung. Eine prospektive Studie bei Patienten mit

FMS konnte im Vergleich zu alters- und geschlechtsadaptierten gesunden Kontrollen
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nachweisen, dass das UberméRig zuwendende Partnerverhalten mit hohem
Schmerzverhalten und UberméaRiger Schmerzwahrnehmung korreliert (Thieme et al.
2005). Die Auspragung des Schmerzverhaltens bei Patienten mit FMS ist heterogen:
In einer prospektiven Studie konnte gezeigt werden, dass Patienten mit
dysfunktionaler Krankheitsverarbeitung das hochste Schmerzverhalten, Patienten mit
interpersoneller Beeintrachtigung und aktiv verarbeitende Patienten zeigen selten

oder kein Schmerzverhalten zeigen (Thieme et al. 2005).

27. Krankheitsverarbeitung: Es lassen sich verschi edene Formen der
Krankheitsbewdltigung und mit ihnen assoziierten Be eintrachtigungen

unterscheiden.

Evidenzgrad 2c, starker Konsens

Kommentar: An Hand standardisierter psychometrischer Tests lassen sich Patienten
mit FMS mit dysfunktionaler, interpersonell-beeintrachtigter und aktiver
Krankheitsverarbeitung unterscheiden (Dalhstrom et al. 1997; Turk et al. 1998;
Thieme et al. 2004; Thieme et al. 2005). Danach zeigen dysfunktional verarbeitende
Patienten ein hohes Schmerzempfinden, eine hohe schmerzbedingte
Beeintrachtigung und geringe  Aktivitatt bei  UberméRig zuwendendem
Partnerverhalten. Dagegen weisen die interpersonell-beeintrachtigten Patienten eine
geringere Schmerzintensitat auf bei bestrafendem Partnerverhalten, das vermehrt mit
depressiven Verstimmungen und einer ubermafligen Aktivitat einhergeht. Die aktiven
Verarbeiter berichten eine mittlere Schmerzintensitat, Beeintrachtigung, Aktivitat und
selten psychische Auffalligkeiten. An Hand psychologischer Tests und
Schmerzschwellenmessung unterscheidet Giesecke (2003) Patienten mit mafligem
psychischen Distress und Katastrophisieren und geringer "Tenderness”, Patienten
mit hohem psychischen Distress und ausgepragtem Katastrophisieren und hoher
"Tenderness” und Patienten mit geringem psychischem Distress, adaptiver

Schmerzbewaltigung und hoher "Tenderness" (Giesecke et al. 2003).

28. Biopsychosoziales Modell: Ein biopsychosoziales Modell bezuglich
Pradisposition, Auslosung und Chronifizierung des F MS wird postuliert.
Physikalische und/oder biologische und/oder psychos oziale Stressoren losen
bei einer entsprechenden genetischen und lerngeschi chtlichen

Pradispositionen vegetative, endokrine und zentraln ervose Reaktionen aus,
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aus denen die Symptome des FMS, wie Schmerz, Fatigu e, Schlafstérungen,
vegetative und psychische Symptome resultieren. Es besteht eine
Heterogenitat in der genetischen und lerngeschichtl ichen Pradisposition sowie
in den vegetativen, endokrinen und zentralnerviosen Reaktionen. Das FMS ist
eine  Endstrecke verschiedener atiopathogenetischer Faktoren und
pathophysiologischer Mechanismen.

Evidenzgrad 5, starker Konsens
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Allgemeine Behandlungsgrundsatze,
Versorgungskoordination und Patientenschulung beim
Fibromyalgiesyndrom und chronischen Schmerzen in

mehreren Korperregionen

Vorbemerkung
Beim CWP (chronische Schmerzen in mehreren Korperre  gionen) kann ein dem
FMS analoges Vorgehen erwogen werden. Evidenzgrad 5 , Empfehlungsgrad C,

starker Konsens

Kommentar: Bei der Literaturrecherche wurden keine kontrollierten Studien bei
Patienten mit der Diagnose CWP gefunden werden. Die Empfehlungen zur Therapie
des CWP beruhen auf indirekter Evidenz (Anwendung der Studienergebnisse bei

Patienten mit der Diagnose FMS).

A. Allgemeine Behandlungsgrundséatze und abgestufte Behandlung
Der Algorithmus einer stufenweisen Therapie des FMS ist in der Abbildung (Seite
137) dargestellt.

1. Erstdiagnose: Es wird empfohlen, dass bei allen Patienten mit Symptomen,
die auf ein FMS hinweisen, durch den zuerst konsult ierten Arzt folgende
MalRnahmen durchgefiihrt oder veranlasst werden:
* a. Diagnose eines FMS uberprufen
* b. Im Falle der Diagnose eines FMS Informationen b er Ursachen und
Behandlungsmdoglichkeiten  einschlie3lich  Selbstregul ationsmaoglich-
keiten
o Schriftliche Information des Hausarztes (sofern die ser nicht der priméar
konsultierte Arzt ist)

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad A, starker Konsens

Kommentar: Aufgrund haufig vorkommender Mit- oder Parallelbehandlung FMS-
Betroffener durch Arzte unterschiedlicher Fachrichtungen ist die Erstfestellung eines

FMS als primare Versorgungsaufgabe aller arztlichen Fachgruppen anzusehen. Im
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Falle der Feststellung eines FMS im Sinne von ,Vorliegen des Bildes einer Krankheit"
durch den konsultierten Arzt sollten sowohl unmittelbar der FMS-Betroffene und zur
Vermeidung von Uber- und/oder Fehlversorgung bzw. zur Versorgungskoordination
der Hausarzt informiert werden. Fir das empfohlene Vorgehen existieren im
deutschen Sprachraum keine entsprechenden Studien; im Konsensusverfahren
bestand hierzu jedoch starker Konsens und flhrte zur Aufwertung des

Empfehlungsgrades.

2. Geeignete Therapieverfahren: Patientenzentrierte Kommunikation,
medizinische Trainingstherapie, Psychotherapie und multimodale Therapie
sind der Routinetherapie durch Hausarzte oder Rheum  atologen in den
Zielparametern Beschwerden und Beeintrachtigungen berlegen. Die
kurzfristige und fur die Dauer der Behandlung beste hende Wirksamkeit einiger
medikamentdser Behandlungsstrategien ist gesichert. Bei
psychotherapeutischen, trainingstherapeutischen und multimodalen Therapien
sind positive Effekte in der Reduktion von Beschwer den und
Beeintrachtigungen 6-12 Monate nach Therapieende na chgewiesen. Belege flr
eine Kosteneffektivitat gibt es bisher nur fur die operante Verhaltenstherapie
und fur multimodale Therapien. Aktivierende Therapi everfahren (aerobes
Ausdauertraining, Psychotherapie und multimodale Th erapie) sollten in der
Therapie des FMS primér angewendet werden.

Evidenzgrad 2a, Empfehlungsgrad B, starker Konsens

Kommentar: Die Empfehlungen grinden sich auf den Vergleich von Studien, in
denen verschiedene Behandlungsverfahren in ihrer Wirksamkeit verglichen wurden.
Folgende kontrollierte Studien zeigten eine Uberlegenheit einer unimodalen Therapie
gegenuber der medizinischen Routineversorgung (,treatment as usual®):
Patientenzentrierte  Kommunikation: (Alamo 2002; Bieber 2004; Bieber 2006),
Magnetfeldtherapie (Alfano 2001), therapeutisches Schreiben (Broderick 2005),
kognitiv-behaviorales Schlaftraining (Edinger 2005), Imaginationsbehandlung
(Menzies 2006), kognitive Verhaltenstherapie (Williams 2002), operante
Verhaltenstherapie (Thieme 2003; Thieme 2006), aerobes Ausdauertraining (Da
Costa 2005; Gowans 2001, Mengshoel 1992; Nichols 1994; Valkeinen 2005; Van
Santen 2002a; Wigers 1996) und Muskelkraftigung (Valkeinen 2005).

44



Folgende kontrollierte Studien zeigten eine Uberlegenheit einer multimodalen
Therapie gegenuber der medizinischen Routineversorgung (,treatment as usual®):
(Gowans 2001;Lemstra 2005; Skouen 2006; Zijlstra 2004).

Folgende kontrollierte Studien zeigten keine Uberlegenheit einer unimodalen
spezifischen Therapie gegenuber Routinetherapie (treatment as usual):
Losungsorientierte  Gruppentherapie  (Nystuen  2003), Biofeedback und
Fitnesstraining mit Patientenschulung (Van Santen 2002a), und kognitive
Verhaltenstherapie plus Eheberatung (De Voogd 2003). In einer retrospektiven nicht-
kontrollierten Analyse der Krankenakten von 238 Patienten einer kanadischen FMS-
Spezialambulanz eines rheumatologischen Zentrums wurde ein positiver Effekt einer
fachrheumatologischen Diagnostik (positive bzw. negative Diagnosestellung,
Diagnose zusatzlicher relevanter korperlicher Erkrankungen), jedoch kein positiver
Effekt einer fachrheumatologischen Mitbehandlung festgestellt (Zih 2004). In einer
kanadischen nicht-kontrollierten Studie gaben die Héalfte von 70 Patienten, welche
von ihren Hausarzten nach deren Behandlungskonzepten behandelt wurden, nach 1
Jahr fur sie bedeutsame Verbesserungen ihres klinischen Zustandes an (Fitzcharles
2003).

Beim Vergleich verschiedener Behandlungsformen zeigte sich eine Uberlegenheit
von Entspannung und aerobem Training vs. Edukation (Buckelew 1998), von
Massage vs. TENS (Field 2002), von geleiteter Imagination vs. Amitriptylin (Fors
2002), von kognitiver Verhaltenstherapie vs. Cyclobenzaprin (Garcia 2006), von
Sertralin vs. physikalischer Therapie (Gonzalez-Viejo 2005), von Powerlaser vs. 10
mg/d Amitryptilin (Gur 2002), von Hypnotherapie vs. Massage (Haanen 1991), von
multimodaler Therapie vs. Entspannung (Hammond 2006), von Muskelkraftigung vs.
Muskeldehnung (Jones 2002), von Physiotherapie nach Mensendieck vs. Body-
Awarenesstherapie (Kendall 2000), von Bewegungstherapie/Edukation vs.
Feldenkraistherapie (Kendall 2002), von multimodaler Therapie vs. Entspannung
(Keel 1998), von multimodaler Therapie vs. Edukation (King 2002), von aerobem und
Krafttraining vs. Dehnung (Martin 1996), von aerobem Ausdauertraining vs.
kognitiver Verhaltenstherapie (Redondo 2004), von aerobem Ausdauertraining vs.
Dehnung und Entspannung (Richards 2002), von aerobem Ausdauertraining vs.
Diskussionsgruppe (Schachter 2003), von operanter Verhaltenstherapie vs.
Edukation/Relaxation (Thieme 2003), von operanter Verhaltenstherapie vs.

Diskussionsgruppe (Thieme 2006), von aerobem Ausdauertraining vs. Biofeedback
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(van Santen 2002b), von aerobem Ausdauertraining vs. kognitive Verhaltenstherapie
(Wigers 1996), von aerobem Ausdauertraining vs. Amitryptilin 25 mg sowie von
Kombination aerobes Ausdauertraining und Amitriptylin 25 mg vs. Monotherapie von

aerobem Ausdauertraining oder Amitriptylin 25 mg (Isomeri 1993).

3. Basistherapie: Es wird empfohlen, dass bei Patie nten mit relevanten
Beeintrachtigungen von Alltagsfunktionen bei Diagno sestellung im Rahmen
eines mehrere Therapieoptionen umfassendes Behandlu ngskonzeptes
folgende ambulante Behandlungen angeboten und/oder veranlasst werden:
» Patientenschulungsprogramme, kognitiv-verhaltensthe rapeutische und
operante Schmerztherapie
e An individuelles Leistungsvermogen angepasstes aero bes
Ausdauertraining
e Amitriptylin
» Diagnostik und Behandlung komorbider korperlicher E rkrankungen und
seelischer Stérungen
Eine kontinuierliche Uberprifung der Vertraglichkei t und Wirksamkeit der
eingeleiteten Therapien durch die jeweiligen Behand ler wird empfohlen. Eine
Uberprifung der Therapieeffekte wird am Ende der Th  erapie sowie nach 6 und
12 Monaten empfohlen. Im Falle einer unzureichenden Wirksamkeit der
Behandlung ist ein erneutes Assessment (Uberprifung der Diagnose FMS
sowie Vorliegen weiterer somatischer und psychische r Komorbiditaten)
sinnvoll.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse  ns

Kommentar: In Anbetracht der geringen bis méaRigen Effektstarken samtlicher aktuell
verfugbarer pharmakologischer und nicht-pharmakologischer Behandlungen sowie
der verfligbaren Daten zum Langzeitverlauf des FMS (Persistieren der Beschwerden
bei dem meisten Betroffenen, bessere Adaptation an beschwerdeassoziierte
Beeintrachtigungen mdglich) kénnen folgende Therapieziele beim FMS definiert
werden: Verbesserung bzw. Erhalt der Funktionsfahigkeit im Alltag, Adaptation an

Beschwerden im Alltag (Aktivitatsmanagement) und Beschwerdereduktion.
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4. Weiterfuhrende Behandlung: Es wird empfohlen, d  ass bei Patienten mit
relevanten Beeintrachtigungen von Alltagsfunktionen nach 6-monatiger
Basistherapie unter Berlcksichtigung der definierte n Indikationen und
Kontraindikationen eine multimodale Therapie (oblig at eine auf einander
abgestimmte medizinische Trainingstherapie oder and ere Formen der
aktivierenden Bewegungstherapie in Kombination mit psychotherapeutischen
Verfahren) angeboten wird. Es wird empfohlen, eine multimodale Therapie
ambulant durchzufuhren. Wenn ambulante MaBnahmen ni  cht ausreichend bzw.
nicht maglich sind, wird eine (teil-)stationare mul timodale Therapie empfohlen.
Eine kontinuierliche Uberprifung der Vertraglichkei t und Wirksamkeit der
multimodalen Therapie durch die jeweiligen Behandle r wird empfohlen. Eine
Uberprifung der Therapieeffekte wird am Ende der Th  erapie sowie nach 6 und
12 Monaten empfohlen. Im Falle einer unzureichenden Wirksamkeit der
Behandlung ist ein erneutes Assessment (Uberpriifung Diagnose FMS sowie
Vorliegen weiterer somatischer und psychischer Komo rbiditaten) sinnvoll.
Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad C, starker Konsens

5. Langzeitbetreuung Es wird empfohlen, bei Patient en mit anhaltenden
relevanten Beeintrachtigungen von Alltagsfunktionen 6 Monate nach Ende
einer (teil-)stationdren multimodalen Therapie die im Folgenden genannten
Behandlungsoptionen zu lberprifen. Bei einer Langze itbetreuung nach den
Prinzipien der psychosomatischen Grundversorgung Si nd
Selbstverantwortung und Eigenaktivitdt der Betroffe nen zu starken. Es wird
empfohlen, mit den Patienten ein individualisiertes Behandlungsprogramm
durch  gemeinsame  Entscheidungsfindung zu  erstellen. Folgende
Behandlungsoptionen kénnen mit dem Patienten erwoge n werden:
» Keine weitere spezifische Behandlung
» Selbstmanagement: Aerobes Ausdauertraining, Funktio nstraining,
Entspannung, Stressbewaltigung
* Ambulante Fortfihrung multimodaler Therapien
o Zeitlich befristet: (Teil-) stationdre multimodale Intervall-  bzw.
Boostertherapie
o Zeitlich befristet: Duloxetin oder Fluoxetin bzw. P aroxetin oder

Pregabalin oder Tramadol/Paracetamol
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o Zeitlich befristet: Hypnotherapie/geleitete Imagina  tion oder
therapeutisches Schreiben
o Zeitlich befristet: Physikalische Therapieverfahren (Balneo- und
Spatherapie bzw. Ganzkdrperwarmetherapie)
o Zeitlich befristet: Komplementare Therapieverfahren (Vegetarische Kost
bzw. Homo6opathie)
Eine kontinuierliche Uberpriifung der Vertraglichkei t und Wirksamkeit von
weiteren Therapiemalinahmen durch die jeweiligen Beh  andler wird empfohlen.
Eine Uberprifung der Therapieeffekte wird am Ende d  er Therapie sowie nach 6
und 12 Monaten empfohlen. Im Falle einer unzureiche nden Wirksamkeit der
Behandlung ist ein erneutes Assessment (Uberpriifung Diagnose FMS sowie
Vorliegen weiterer somatischer und psychischer Komo rbiditaten) sinnvoll.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad C, starker Konsens

Kommentar: Um ein ausgewogenes Verhéltnis von technischen und psychosozialen
Leistungen in der arztlichen Versorgung zu férdern, wurde die psychosomatische
Grundversorgung in die ambulante Versorgung und die
Musterweiterbildungsordnung der Bundesarztekammer eingefuhrt. Therapeutische
MalRnahmen der psychosomatischen  Grundversorgung sind u.a. die
patientenzentrierte Kommunikation, Beratung, Unterstiitzung sowie die Fdrderung
von Ressourcen und  Selbstregulationsmdglichkeiten  der  Beschwerden
(Selbstmanagement). Zu den diagnostischen Leistungen gehdren u.a. die
differentialdiagnostische Abschatzung psychosozialer Anteile des Beschwerdebildes
und die angemessene Vorbereitung und Weitervermittlung derjenigen Patienten, die

spezieller psychotherapeutischer Behandlung bedurfen (Bundesarztekammer 1998).

B. Versorgungskoordination bei chronischen Schmerze n in mehreren

Korperregionen und Fibromyalgiesyndrom (FMS)

1. Langzeitbetreuung: Es wird empfohlen, dass die L  angzeitbetreuung des
Patienten durch den Hausarzt oder andere Fachéarzte mit Erfahrung in der
Behandlung des FMS erfolgt. Wenn medizinische Grind e es erfordern, wird
empfohlen, dass der Patient gemeinsam mit anderen F  acharzten untersucht

und behandelt wird. Eine enge Kooperation von Haus- und Facharzten ist
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erforderlich. Winschenswert ist die Bildung von Net zwerken, die fach- und
sektorenubergreifend kommunizieren und kooperieren.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad C, starker Konsens

Kommentar: Die Langzeitbetreuung beinhaltet die regelmafige Erfassung des
klinischen Zustandes (Beschwerden, Beeintrachtigungen) sowie die Koordination
und Dokumentation der Behandlung. Die Haufigkeit der Evaluation des klinischen
Zustandes ist abhangig vom Beschwerdeverlauf.

2. Einweisung in ein Krankenhaus durch Hausarzt/Fac  harzt: In folgenden
Situationen wird die Einweisung in ein Krankenhaus empfohlen:
» Stationare Behandlungsnotwendigkeit komorbider korp erlicher und
psychischer Stérungen.

. (Teil-) stationare multimodale Schmerztherapie

Die Indikation fur eine stationdre Behandlung ist v = om Krankenhausarzt an
Hand von Aufnahmeindikationslisten medizinischer Fa chgesellschaften wie
z. B. der Aufnahmeindikationsliste (AIL) der Deutsc  hen Gesellschaft zum
Studium des Schmerzes (AdHoc Kommision AEP/DRG) nac  hzuweisen.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad C, starker Konsens

3. Veranlassung einer (teil-) stationaren Rehabilit ationsmalinahme: Die
Veranlassung einer (teil-) stationdren Rehabilitati  onsmal3hahme wird unter
Berucksichtigung der Kriterien der International Cl assification of Functioning
ICF empfohlen bei
» Gefahrdung der Teilhabe am Erwerbsleben
» Gefahrdung der Teilhabe am gesellschaftlichen Leben oder der Fahigkeit
zur Selbstversorgung
* Nicht vorhandenen bzw. nicht ausreichend wirksamen ambulanten
Therapieverfahren des Empfehlungsgrades A

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad C, starker Konsens

C. Patientenschulung
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1. Patienteninformation bei Erstdiagnose: Bei der E  rstdiagnose eines FMS wird
die Information Uber Krankheitsbild, Ursachen und B ehandlungs- und
Schulungsmadglichkeiten als erste therapeutische Mal3 nahme empfohlen.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad A, starker Konsens

Kommentar: Im Falle der Diagnose einer Krankheit/Stérung ist die Information Uber
Krankheitsbild, Ursachen und Behandlungs- und Schulungsmdglichkeiten eine
arztliche ethische Verpflichtung. Daher erfolgte eine Hoherstufung der Empfehlung.

2. Patientenschulung als integraler Bestandteil ein es multimodalen
Therapieprogramms: Die Wirksamkeit von Patientensch ulung als integraler
Bestandteil eines multimodalen Therapieprogramms (i nklusive medizinische
Trainingstherapie und psychotherapeutische Verfahre n) ist gesichert.
Patientenschulung  soll  integraler  Bestandteil eines multimodalen
Therapieprogramms sein.

Evidenzgrad 1a (siehe Bericht der Arbeitsgruppe Mul  timodale Therapie),

Empfehlungsgrad A, starker Konsens

Kommentar: Die Studien zur multimodalen Therapie, in die Patientenschulung

eingeschlossen war, sind im Kapitel ,Multimodale Therapie“ dargestellt.

3. Patientenschulung als alleinige MaRnahme: Die Wi rksamkeit von

Patientenschulung als alleinige = MalBhahme ist  nicht gesichert.
Patientenschulung als alleinige Behandlungsmafinahme soll nicht angeboten
werden.

Evidenzgrad 1a, Empfehlungsgrad A, starker Konsens

Kommentar: In einem systematischen Review wurden 4 RCT's zur
Patientenedukation im Vergleich zu einer Wartegruppe bewertet (Burckhardt 2005a).
Die  Patientenedukation umfasste  Vorlesungen, schriftiche  Materialien,
Demonstrationen und  Gruppendiskussionen zu den Themen  Stress,
Schmerzbewaltigung, Aktivitatsmanagement und Zielsetzungen far
Verhaltensanderungen. Die Therapiedauer lag zwischen 6-12 Wochen (in der Regel

1 Sitzung zu 1,5 h/Woche). Die Anzahl der Patienten in den Studien lag zwischen 60
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und 600. 3 Studien fuhrten eine Katamnese nach 3-12 Monaten durch. Zwei Studien
kamen zu einem positiven Ergebnis im Sinn einer Verbesserung der Lebensqualitat
und Selbstwirksamkeitsiberzeugungen am Therapieende (Burckhardt 1994) bzw.
Reduktion von Hoffnungslosigkeit am Therapieende und bei der 1-Jahreskatamnese
(Oliver 2001). Zwei Studien konnten keinen positiven Effekt der Patientenschulung
am Therapieende und bei der Katamnese nach 3 bzw. 6 Monaten nachweisen (King
2002; Soares 2002).

In dem systematischen Review wurden folgende Studien nicht bertcksichtigt: In einer
US-amerikanischen  randomisierten ~ Studie mit 86  Patienten  waren
Verhaltenstherapie und Patientenedukation (jeweils 10 Sitzungen in 10 Wochen) in
der Reduktion der Schmerzen und Depressivitat in der 6-Monatskatamnese gleich
wirksam (Nicassio 2000). In einer US-amerikanischen randomisierten Studie im
hausarztlichen Bereich mit 113 Patienten fuhrte ein Schulungsprogramm (6
Sitzungen in 6 Wochen) im Vergleich zum Handbuch des Schulungsprogrammes
ohne Kurs zu keiner Verbesserung der Symptomatik und Lebensqualitat 4 Monate
nach Therapieende (Solomon 2002). In einer hollandischen randomisierten Studie
mit 113 Patienten wurden eine Edukations- plus kognitive Therapiegruppe, eine
Edukationsgruppe mit  einer Wartelistengruppe  (Diskussion,  Musikhoren,
themenbezogene Hausaufgaben) (jeweils 12 Sitzungen zu 2 Stunden/6 Wochen)
verglichen. In der 6- und 12- Monatskatamnese ergaben sich in den
Behandlungsgruppen geringe Erfolgsraten im Verdnderungsindex der klinischen
Signifikanz der Variablen Schmerzbewaéltigung und —kontrolle (Vlaeyen 1996). In
einer nichtrandomisierten schwedischen Studie mit 191 Patienten fuhrten 4
unterschiedlich intensive (Zeitdauer, Personaleinsatz) Schulungsprogramme
(Spannweite 18-70 Stunden in 3 Wochen bis 6 Monate) in den meisten
Ergebnisvariablen zu keiner Verbesserung. Es fanden sich keine Unterschiede
zwischen den unterschiedlich intensiven Schulungsprogrammen (Henriksson 2004).
In einer US-Amerikanischen RCT mit 128 Patienten fuhrten Patientenedukation
(wéchentliche Sitzungen zu 2,5 Stunden /8 Wochen) und die Kombination von
Mindfulness Meditation mit Qi-Gong (woéchentliche Sitzungen zu 2,5 Stunden /8
Wochen) am Therapieende und bei einer Nachuntersuchung nach 16 Wochen zu
vergleichbaren signifikanten Reduktionen des FIQ-Gesamscores und von
Depressivitat (Astin 2003).
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4. Kosteneffektivitat  Patientenedukation: Die  Koste neffektivitdt  von
Patientenedukation als alleinige TherapiemalRnahme i st nicht gesichert.

Evidenzgrad 2b, starker Konsens

Kommentar: In einer hollandischen randomisierten Studie fuhrte die Hinzunahme
einer kognitiven Therapie zu hoheren Kosten, jedoch zu keiner zuséatzlichen
Verbesserung der Lebensqualitdit gegeniber der alleinigen Edukationgruppe
(Goossens 1996). Soziale Unterstlitzungsgruppe und soziale Unterstitzungsgruppe
plus Patientenedukation (20 Sitzungen zu je 2 Stunden Uber 1 Jahr) flhrte in einer
US-amerikanischen randomisierten Studie mit 600 Patienten im Vergleich zur
Wartegruppe 1 Jahr nach Therapieende zu keiner Reduktion der Behandlungskosten
(Oliver 2001). In der unter 1. dargestellten US-amerikanischen randomisierten Studie
im hausarztlichen Bereich reduzierte eine 6-wdchiges Schulungsprogramm im
Vergleich zum Handbuch des Schulungsprogrammes ohne personliche Schulung

nicht die direkten Behandlungskosten 4 Monate nach Therapieende (Solomon 2002).

5. Formen Patientenschulung: Patientenschulung kann in Form eines
Einzelgespraches und/oder Gruppenkurses und/oder du rch schriftliches
Informationsmaterial ~ und/oder internetbasierte  Info rmationsvermittlung
erfolgen. Auf Grund der Erfahrungen von Betroffenen und Behandlern werden
patientenzentrierte Formen der Einzelberatung sowie Gruppenschulungen als
primare Schulungsmal3inahmen empfohlen.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad C, Konsens

Kommentar: Ein PC-basiertes Informationsprogramm in der Hausarztpraxis fihrte in
einer deutschen randomisierten Studie mit 75 Patienten zu einem besseren
Verstandnis der Erkrankung und Behandlungsmdglichkeiten bei Patienten im
Vergleich zur Routinebehandlung (Hochlehnert 2006). Die Wirksamkeit der
verschiedenen Madoglichkeiten der Patientenschulung wurde bisher nicht in

kontrollierten Studien verglichen.

6. Inhalte der Patientenschulung: Folgende Inhalte werden  flr

Patientenschulungsprogramme empfohlen:
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» Biopsychosoziales Modell
e Symptome des FMS
» Aktuelle wirksamkeitsgesicherte Behandlungsoptionen

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad C, starker Konsens

Kommentar: Mdgliche Inhalte des Moduls ,Biopsychosoziales Modell* sind: Aktuelle
Forschungsergebnisse Uber Ursachen und Pathophysiologie wie zentrale Schmerz-
und Stressverarbeitungsstérung, stressassoziierte Veranderungen der
Hypothalamus-Hypophysen- und Nebennierenrindenachse); Wechselwirkungen
zwischen korperlichem und seelischem Befinden; Unterschiede zwischen akuten und
chronischen Schmerzen.

Mdgliche Inhalte des Moduls ,Symptome des FMS" sind: Hauptsymptome
(Schmerzen, Mudigkeit, Schlafstérungen); Mogliche zuséatzliche muskuloskelettale
Erkrankungen (Arthrosen, Tendinitis, myofasziale Schmerzen); Moégliche zusatzliche
funktionelle somatische Syndrome (Spannungskopfschmerzen, Reizmagen- und
Reizdarmsyndrom, Reizblase, chronischer Unterbauchschmerz); Mdbgliche
psychische  Stérungen  (Angststérungen, Depressionen, posttraumatische
Belastungsstérungen); Abzugrenzende andere Erkrankungen mit &hnlichen
Beschwerden; Modulierende Faktoren (Koérperlicher und seelischer Stress, Wetter);
Sozialmedizinische Aspekte (Folgen der Schonung, Handicaps, Arbeitsunfahigkeit,
Krankengeld, Rentenwunsch, Sozialgerichtsverfahren, berufliche
Wiedereingliederung, medizinische und berufliche Rehabilitation); Familien- und
psychodynamische  Aspekte (z.B. familiare Rollenkonflikte), sekundarer
Krankheitsgewinn, Versorgungs- vs. Autarkiekonflikte, Selbstwertkonflikte).

Mdgliche Inhalte des Moduls ,Wirksamkeitsgesicherte Therapieoptionen® sind:
Selbst-Management durch korperliches Ausdauertraining und psychologische
Verfahren (Entspannung, Imagination, kognitive Techniken); Medikamente;
komplementéare Verfahren; Aktivitatsmanagement, Umsetzung von
Selbstmanagementtechniken im Alltag; Hinweis auf Selbsthilfegruppen; Hinweis auf
nicht-wirksamkeitsgesicherte Behandlungsverfahren; Wirkungsweise und Gebrauch
von Medikamenten (Antidepressiva, Analgetika).

Der Arbeitskreis Patientenschulung der Deutschen Gesellschaft fir Rheumatologie
hat zusammen mit der Deutschen Rheuma-Liga Bundesverband e.V. ein
Schulungsprogramm fir FMS-Patienten entwickelt (Bruckle 1997). Die Ziele des
Schulungsprogrammes sind Wissensvermittlung, Entwicklung von Perspektiven fur
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die Verbesserung der Krankheits- und Alltagsbewaltigung sowie die Starkung der
Selbstverantwortung fir das Leben mit der Erkrankung und das Aufzeigen von
Selbsthilfemdéglichkeiten. Die sechs Module umfassen:

I: Krankheit, Ursachen, Verlauf

[I: Therapeutische Mdglichkeiten

[ll: Bewegungstherapie

IV: Psychologische Schmerzbewaltigung

V: Alltags,- Stress- und Krankheitsbewéltigung

VI: Umsetzung in den Alltag

In einer Katamnese 3 Monate nach stationdrer Schulung im Rahmen einer
rheumatologischen Rehamalinahme waren bei 108 Patienten ein Zuwachs von
Wissen um das FMS, eine verminderte Inanspruchnahme arztlicher Leistungen und
ein Zuwachs von eigenstandigen Aktivitaten nachweisbar (Brickle 2005).
Schulungsprogramme werden von den Landesverbanden der Rheuma-Liga (Briickle
2005) und von der Deutschen Fibromyalgie Vereinigung angeboten (Friedel 2008,

personliche Mitteilung).

7. Umfang Schulungsprogramme und Qualifikation Anbi eter. Es liegen keine
Studien vor, an Hand derer sich Empfehlungen zum op timalen zeitlichen
Umfang von Schulungsmalnahmen und der notwendigen Q ualifikation der
Anbieter ableiten lassen. In Deutschland angebotene Schulungsprogramme

umfassen in der Regel ein Minimum von 6 Sitzungen m it je 90 Minuten. Es wird
empfohlen, dass die Anbieter von Patientenschulungs mal3nahmen eine
klinische Expertise in der Therapie des FMS sowie m  ethodische Kenntnisse in

der Durchfihrung von Gruppenkursen aufweisen.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad C, starker Konsens

Kommentar: Die Rahmenempfehlungen der Ersatzkassen und ihrer Verb&nde zur
Forderung ergadnzender Leistungen zur Rehabilitation nach § 43 Abs 1 Nr. 2 SGBV —
Rahmenempfehlung Patientenschulung — vom 25.11.2004 schreiben fir eine
multimodale Patientenschulung 10 Sitzungen zu 120 Minuten im wdchentlichen
Turnus vor. Folgende Qualifikationsvoraussetzungen sollen erflllt  sein:
Zusatzausbildung in  psychologischer Schmerztherapie oder einschlagige

Qualifikation als arztlicher oder psychologischer Psychotherapeut.
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Patientenschulungen zum FMS werden in Deutschland stationdr und ambulant
durchgefiihrt. Die Angebote von Patientenschulungen sind regional unterschiedlich.

Die Kosten werden von den gesetzlichen Krankenkassen teilweise tibernommen.

8. Arztliche und physiotherapeutische Fort- und Wei terbildung: Eine vermehrte

Berucksichtigung  der  Vermittlung von  Wissen  (Diagno se und
Behandlungsmdglichkeiten des FMS) und Fertigkeiten (patientenzentrierte
Kommunikation, motivationale Gesprachsfuhrung) in d er éarztlichen und
physiotherapeutischen Fort- und Weiterbildung wird empfohlen .

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad C, starker Konsens

Kommentar: Studien unter israelischen (Buskila 1997) und franzésischen Hausarzten
(Blotman 2005) beschreiben hinsichtlich diagnostischer Kriterien fur das FMS und zu
Behandlungsoptionen Kenntnisdefizite. Studien zum FMS-spezifischen
Kenntnisstand anderer Fachbereiche oder aus Deutschland zu diesem Bereich

liegen nicht vor.

9. Patientenzentrierte Kommunikation: Eine Verbesse  rung der
Kommunikationsfahigkeiten der behandelnden Arzte du rch
Trainingsprogramme  (patientenzentrierte ~ Kommunikati on, partizipative
Entscheidungsfindung) fuhrt zu einer Reduktion des psychophysischen

Belastung der Patienten sowie einer Verbesserung de  r Arzt-Patient-Beziehung.
Arzte, die FMS-Patienten langfristig behandeln, sol  Iten in patientenzentrierter
Kommunikation ausgebildet sein.

Evidenzgrad 2b, Empfehlungsgrad B, starker Konsens

Kommentar: In einer spanischen randomisierten kontrollierten Studie mit 110
Patienten verbesserte ein Kurs (18 Stunden) in patientenzentrierter Konsultation die
Kommunikationsfahigkeit der Arzte im Vergleich zur Routinebehandlung (Moral
2001). Die mit patientenzentrierter Konsultation behandelten Patienten gaben in der
1-Jahreskatamnese weniger Angst und Tenderpoints im Vergleich zur
Routinebehandlung an (Alamo 2002). In einer deutschen randomisierten
kontrollierten Studie mit 133 Patienten wurden zwei Behandlungsgruppen mit

Routinebehandlung verglichen: PC-basierte Information und PC-basierte Information
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plus Behandlung durch Arzte, die ein Training in partizipativer Entscheidungsfindung
erhalten hatten. Die Arzt-Patientenbeziehung in der Einschatzung von Patient und
Arzt sowie die selbst eingeschatzte Schmerzbewaltigung waren in der 1-
Jahreskatamnese in der Kombinationsbehandlungsgruppe besser als in der
Informationsgruppe und in beiden Gruppen besser als bei der Routinebehandlung
(Bieber 2006). Patienten in den Behandlungsgruppen wahlten mehr
Therapieoptionen (Trainingstherapie, psychologische Gruppentherapie,
Medikamente) als die Patienten der Routinebehandlung (Bieber 2004).

Eine Fort- und Weiterbildung in patientenzentrierter Gesprachsfihrung ist im
Rahmen von Kursen in psychosomatischer Grundversorgung (80-stiindiges
Curriculum der Bundesarztekammer) bzw. spezieller Curricula zur Behandlung

funktioneller Beschwerden in der Allgemeinarztpraxis moglich (Schéafert 2007).
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Medikamentdse Therapie

1. Indikationen zur medikamenttsen Therapie: Bei de  n Empfehlungen zu einer
befristeten oder langerfristigen medikamentbsen The rapie sind
Begleiterkrankungen des Patienten, Patientenprafere  nzen, Umsetzbarkeit von
Behandlungsverfahren in der individuellen Lebenssit uation des Patienten und
Kosten der Behandlungsverfahren zu bericksichtigen. Wird eine
medikamentdse Therapie durchgefuhrt, so ist diese b ezuglich ihres Nutzens
(Reduktion Beschwerden und Beeintrachtigungen) und ihrer unerwiinschten
Wirkungen kontinuierlich durch geeignete Instrument e zu Uberprifen. Bei der
Indikationsstellung zur medikamentésen Therapie ist zu berucksichtigen, dass
keines der im Folgenden genannten Medikamente in De utschland zum
Zeitpunkt der Leitlinienerstellung eine explizite Z ulassung fur die Behandlung
des Fibromyalgiesyndroms hat.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse  ns

Kommentar: Das Fibromyalgiesyndrom ist ein meist lebenslang bestehendes
Beschwerdebild. Die Aussagekraft der Studien zur medikamentdsen Therapie ist
durch die kurze Studiendauer (durchschnittliche Studiendauer 6-12 Wochen)
eingeschrankt. Eine Nachuntersuchung nach Absetzen der Medikamente wurde nur
in zwei Studien (Bennett 1998; Sencan 2004) durchgefiihrt. Studien zur
Kosteneffektivitat einer medikamentdsen Therapie liegen nicht vor (Robinson 2006).
Die Wirkungen auf die Kernsymptome des CWP/FMS (Schmerzen, Mudigkeit,
Schlafstérungen, Stimmungslage) kénnen durch visuelle Analog- oder numerische
Ratingskalen erfasst werden. Eine Erfassung der Kernsymptome und
Leistungsbeeintrachtigungen im Alltag ist mit der deutschen Version des
Fibromyalgia Impact Questionnaire (Offenbacher 2000) méglich. Bei der Auswahl der
Instrumente ist die Erfahrung des Behandlers mit den verschiedenen Instrumenten

und Patientenpraferenzen entscheidend.
2. Medikamentdse Therapie von Schmerzen in mehreren Kdrperregionen

(chronic widespread pain, CWP): Es liegen keine kon trollierten Studien zur
Wirksamkeit der medikamentdosen Therapie beim CWP vo r. Bei der
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medikamentdsen Therapie des CWP kann ein analoges V  orgehen zum FMS
erwogen werden.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse  ns

3. Psychopharmaka

3.1 Antidepressiva

3.1.1 Trizyklische Antidepressiva

a. Das trizyklische Antidepressivum (TCA) Amitriptyli n in einer Dosis von 25-
50 mg/d ist im Vergleich zu Placebo wirksamer in de r Reduktion von
Schmerzen und in der Verbesserung der Schlafqualita  t. Die Effektstarke ist
mafig. Die langfristige Wirksamkeit von Amitriptyli n ist nicht gesichert.
Amitriptylin soll in der Behandlung der Schmerzsymp tomatik und der
Schlafstérungen beim FMS zeitlich begrenzt unter Ub  erprifung der
Wirksamkeit eingesetzt werden.

Evidenzgrad 1a, Empfehlungsgrad A, starker Konsens

b. Eine langerfristige Therapie mit Amitriptylin ka nn im Falle einer Besserung
der Schmerzsymptomatik und der Schlafqualitat unter Bertcksichtigung der
Nebenwirkungen und Patientenpraferenzen erwogen wer  den.

Evidenzgrad 5, Empfehlung offen, starker Konsens

Kommentar: In zwei Metaanalysen wurde die Uberlegenheit des TCA Amitriptylin
gegenuber Placebo nachgewiesen. In der Metaanalyse von Arnold et al. (Arnold
2000) wurden funf Studien mit TCA (vier Studien mit Amitriptylin und eine Studie mit
Clomipramin) in die Metaanalyse eingeschlossen (Biboloti 1986; Carette 1994,
Carette 1986; Carette 1995; Goldenberg 1996). Die Zahl der Patienten in den
Studien lag zwischen 19 und 184, die Studiendauer zwischen vier und 26 Wochen.
Ein signifikantes klinisches Ansprechen wurde bei 25-37% der Patienten unter TCA
festgestellt. Die Effektstarken der Uberpriften klinischen Parameter waren mafig, die
Effektstarken bei der Verbesserung der Schlafqualitat (0.69) waren hoher als die der
Schmerzreduktion (0.56). Eine Metaanalyse von O’ Malley et al. (O'Malley 2000)
schloss neun Studien mit TCA (Bibolotti 1986; Carette 1994; Carette 1986; Carette
1995; Ginsberg 1996; Goldenberg 1996; Haanonen 1998; Kempenaers 1994;
Scudds 1989), drei Studien mit SSRI (Goldenberg 1996; Ngrregaard 1995; Worz
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1991) und zwei Studien mit S-Adenosyl-Methionin (atypisches Antidepressivum) ein
(Jacobsen 1991; Tavoni 1987). Eine separate Analyse der Substanzklassen erfolgte
nicht. Die Zahl der Patienten pro Studie lag zwischen 23 und 208, die Studiendauer
zwischen vier und 24 Wochen. Die odds ratio einer Besserung lag bei der gepoolten
Analyse aller Studien bei 4.2 (95% CI 2.6-6.8), die gepoolte relative Risikoreduktion
bei 0.25 (95% CI 0.16-0.34).

Eine RCT mit N-of-1 Design (Jaeschke 1991) mit Amitriptylin konnte nicht fur die
Metaanalysen verwendet werden. Seit den in den Metaanalysen bericksichtigten
Publikationsjahren wurden zwei Studien publiziert, in denen keine Uberlegenheit von
TCA gegenuber Placebo nachgewiesen werden konnte. Eine brasilianische RCT
uber acht Wochen mit Amitriptylin 25 mg/d bzw. Nortriptylin 25 mg/d mit 118
Patienten wies keine Uberlegenheit der Antidepressiva gegeniiber Placebo beziiglich
gesundheitsbezogener Lebensqualitat und Anzahl der Tender points nach (Heymann
2001). In einer norwegischen RCT Uber vier Wochen mit 65 Patienten war
Amitriptylin 50 mg/d Placebo in der Schmerzreduktion nicht Uberlegen (Freedenfeld
2006). In einer turkischen RCT mit 75 Patienten fihrte 10 mg Amitriptylin/d Uber acht
Wochen im Vergleich zu Placebo am Therapieende zu einer Reduktion von
Schmerzen, Steifigkeit, Depressivitdt  und Schlafstérungen. Eine 2-wdchige
Lasertherapie war Amitriptyin  am  Therapieende bzgl. Reduktion von
Schmerzintensitat und Mudigkeit Gberlegen (Gur 2002). In einer finnischen RCT mit
36 Patienten Uber 15 Wochen bewirkte nur die Kombination von aerobem
Fitnesstraining und 25 mg Amitriptylin eine Schmerzreduktion auf der VAS (Isomeri
1993).

3.1.2 Serotoninwiederaufnahmehemmer:

a. Die Serotoninwiederaufnahmehemmer (SSRI) Fluoxe tin 20-60 mg/d und
Paroxetin 20 mg/d sind Placebo in der Behandlung vo  n Schmerzen Uberlegen.
Citalopram 20-40mg/d ist Placebo nicht Gberlegen. D e langfristige Wirksamkeit
von SSRI ist nicht gesichert. Fluoxetin oder Paroxe  tin in Monotherapie oder in
Kombination von Fluoxetin mit Amitriptylin sollten zeitlich begrenzt unter
Uberpriifung der Wirksamkeit eingesetzt werden. Cita  lopram sollte nicht _
eingesetzt werden.

Evidenzgrad 2b, Empfehlungsgrad B, starker Konsens
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b. Eine langerfristige Therapie mit Fluoxetin oder Paroxetin kann im Falle einer

Besserung der Schmerzsymptomatik und der Schlafqual itat unter
Berucksichtigung der Wirksamkeit, Nebenwirkungen un d Patientenpraferenzen
erwogen werden.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, Konsens

Kommentar: In einer italienischen 12 -wdchigen RCT ohne Placebokontrolle mit 21
Patienten reduzierten Fluoxetin 20 mg/d in Kombination mit Cyclobenzaprin 10 mg/d
besser als eine Monotherapie mit Cyclobenzaprin 10 mg/d am Behandlungsende
Schmerzen, Tenderpointscore und Morgensteifigkeit (Cantini 1994). In einer US-
amerikanischen RCT mit 20 mg/d Fluoxetin bei 42 Patienten war keine Uberlegenheit
gegenuber Placebo nachweisbar (Wolfe 1994). In einer 12-wOchigen US-
amerikanischen Studie mit flexibler Fluoxetindosis (20-60 mg) bei 354 Patienten war
Fluoxetin Placebo bezuglich der Reduktion des FIQ-Scores (Differenz 12, 95% CI -
19; -4) tberlegen (Arnold 2002). In einem Cross-over Design Uber sechs Wochen bei
62 Patienten in einer US-amerikanischen RCT waren Fluoxetin (20 mg/d) und
Amitriptylin (25 mg/d) in den Ergebnisvariablen besser als Placebo, die Kombination
der beiden Antidepressiva war besser als die jeweilige Monotherapie (Goldenberg
1996)]. Sertralin 50 mg/d war in einer 6-monatigen spanischen kontrollierten Studie
mit 70 Patienten einer Kombination von Triggerpunktbehandlung mit Ultraschall und
physikalischer Therapie bzgl. der Reduktion von Schmerz und Steifigkeit und
Verbesserung der Schlafqualitdt Uberlegen (Gonzalez-Viejo 2005). Paroxetin 20
mg/d war in einer einfach blinden italienischen 3-monatigen Studie mit 40 Patienten
Placebo am Behandlungsende beziglich der subjektiven Einschatzung des globalen
Befindens der Patienten durch Arzte uberlegen (Giordano 1999). In einer
randomisierten offenen tirkischen 6-wdchigen Studie mit 60 Patienten waren
Paroxetin 20 mg/d und aerobes Ausdauertraining (3x40 Minuten Ergometertraining
uber 6 Wochen) Placebo bzgl. der Reduktion von Schmerzen und Depressivitdt am
Behandlungsende und bei der Katamnese nach 6 Monaten Uberlegen. Eine
Reduktion des Schmerzmittelverbrauchs war bei der Katamnese nur in der
Trainingstherapiegruppe nachweisbar (Sencan 2004). Citalopram 20-40 mg war in
zwei Studien Placebo am Therapieende bzgl. der Schmerzreduktion nicht Gberlegen.
In der schwedischen RCT (Anderberg 2000) wurden 40 Patienten eingeschlossen,
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die Therapiedauer lag bei vier Monaten. In der norwegischen Studie wurden 22
Patienten Uber vier Wochen behandelt (Ngrregaard 1995).

Die Daten zum Wirksamkeitsvergleich von TCA und SSRI sind uneinheitlich. Ataoglu
et al. (Ataoglu 1997) konnten in einer 6-wdchigen turkischen RCT mit 68 Patienten
eine Uberlegenheit von Paroxetin 20 mg/d gegeniiber Amitriptylin 100 mg/d bzgl.
Schmerzreduktion und Vertraglichkeit nachweisen. In einer turkischen 2-monatigen
RCT mit 40 Patienten war Amitriptylin 20 mg/d Paroxetin 40 mg/d bzgl. der Reduktion
von Schmerz, Steifigkeit und Schlafstérungen Uberlegen (Capaci 2002). In einer
turkischen 2-wochigen RCT bei 15 Patienten reduzierten Amitriptylin 25 mg/d und
Fluoxetin 20 mg/d die Mudigkeit und verbesserten die anaerobe Leistungsfahigkeit in
gleicher Weise (Ozerbil 2006).

3.1.3 Monoaminooxidasehemmer: Die Ergebnisse beziigl ich der Wirksamkeit
des Monoaminooxidasehemmers Moclobemid in einer Dos is von 300-600 mg/d
sind uneinheitlich. Die langfristige Wirksamkeit v on Moclobemid ist nicht
gesichert. Eine Therapie mit Moclobemid wird nicht__ empfohlen.

Evidenzgrad 2b, Empfehlungsgrad offen, starker Kons ens

Kommentar: In einer finnischen RCT mit 130 Patienten tber 12 Wochen war
Moclobemid 450-600 mg/d Placebo in der Schmerzreduktion nicht Uberlegen
(Hannonen 1998). In einer turkischen RCT Uber 6 Wochen mit 60 Patienten flihrte
300 mg/d Moclobemid im Vergleich zu Placebo zu einer Reduktion von Schmerzen,
Midigkeit und Schlafstérungen (Yavuzer 1998).In einer belgischen RCT mit 61
Patienten war Pirlindol 75 mg/d Placebo am Therapieende nach 4 Wochen Placebo
bzgl. Schmerzreduktion und globaler Einschéatzung durch Patient und Behandler
Uberlegen (Ginsberg 1998). Da die Ergebnisse der Studie bisher nicht reproduziert

wurden, wird der Einsatz von Pirlindol nicht empfohlen.

3.1.4 Duale Antidepressiva:

a. Die Noradrenalin-Serotoninwiederaufnahmehemmer ( SNRI) Duloxetin 60-120
mg/d und Milnacipran 200 mg/d sind Placebo bezlglic  h Schmerzreduktion am

Therapieende uUberlegen. Die langfristige Wirksamkei t der SNRI ist nicht
gesichert. Duloxetin sollte zeitlich begrenzt unter Uberprifung der Wirksamkeit

eingesetzt werden.
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Evidenzgrad llb, Empfehlungsgrad B, Konsens

b. Eine langerfristige Therapie mit Duloxetin kann im Falle einer Besserung der
Schmerzsymptomatik und der Schlafqualitat unter Ber ucksichtigung der
Nebenwirkungen und Patientenpraferenzen erwogen wer  den.

Evidenzgrad 5, Empfehlung offen, starker Konsens

Kommentar: Der Noradrenalin-Serotoninwiederaufnahmehemmer (SNRI) Duloxetin
120 mg/d fuhrte in einer US-amerikanischen RCT Uber drei Monate und 207
Patienten bei 30% der Patienten (Placebo 17%) zu einer mehr als 50%
Schmerzreduktion und Besserung der Lebensqualitat. Der Effekt war unabhéngig
vom Vorliegen einer affektiven Stérung (Arnold 2004). Die positiven Effekte konnten,
ebenfalls unabhéngig vom Vorliegen einer depressiven Stdrung, in einer weiteren
placebokontrollierten US-amerikanischen RCT mit 354 Patienten bestétigt werden.
Duloxetin 60 und 120 mg/d Uber 3 Monate waren hier gleich wirksam. Eine >30%
Schmerzreduktion im Brief Pain Inventory konnte bei 55% der Duloxetingruppe und
bei 33% der Placebogruppe erzielt werden (Arnold 2005). Milnacipran 200mg/d war
in einer US-amerikanischen 12-wéchigen RCT mit 125 Patienten Placebo Uberlegen:
eine mehr als 50% Schmerzreduktion konnte bei 37% gegentber 14% der Patienten
erzielt werden (Gendreau 2005; Vitton 2004). In einer unkontrollierten japanischen
Studie uber drei Monate mit Milnacipran 30-100 mg/d und 20 Patienten profitierten
Patienten mit komorbider Depression mehr bzgl. der Reduktion der
Schmerzsymptomatik als Patientinnen ohne komorbide Depression (Nagaoka 2004).
Zu weiteren dualen Antidepressiva, Venlafaxin (Drewes 1991; Dwight 1998; Sayar
2003) und Mirtazapin (Samborski 2004) liegen bisher nur unkontrollierte Studien mit
positiven Effekten bzgl. der Schmerzsymptomatik vor. Da die Studienergebnisse mit
Venlafaxin und Mirtazapin bisher nicht in kontrollierten Studien reproduziert wurden,

erfolgte keine Empfehlung der Medikamente.

3.2. Hypnotika: Die Benzodiazepin-Rezeptoragonisten Zopiclon 7.5 mg/d und
Zolpidem 10 mg/d verbessern im Vergleich zu Placebo die Schlafqualitat
wéhrend der Dauer der Behandlung. Bezuglich der Sch  merzsymptomatik
besteht keine Uberlegenheit gegeniiber Placebo. Eine Behandlung mit

Hypnotika sollte nicht _ erfolgen.

62



Evidenzgrad 2b, Empfehlungsgrad B, starker Konsens

Kommentar: Zopiclon (7,5 mg p.o. zur Nacht) (Drewes 1991, Gronblad 1993) bzw.
Zolpidem (10 mg p.o. Nacht) (Moldofsky 1996) fuhrten im Vergleich zu Placebo in
drei RCT’s zu einer Verbesserung der Schlafqualitat, hatten jedoch keinen Einfluss
auf die Schmerzsymptomatik. Die Anzahl der Patienten in den Studien lag zwischen

19-41, die Therapiedauer zwischen zwei und acht Wochen.

3.3. Anxiolytika: Die Anxiolytika Alprazolam und Br omazepam sind beziglich
der Schmerzreduktion Placebo am Therapieende nicht Uberlegen. Anxiolytika
sollten nicht eingesetzt werden.

Evidenzgrad 2b, Empfehlungsgrad B, starker Konsens

Kommentar: Bromazepam 3 mg/d wurde bei 164 Patienten in Kombination mit
Tenoxicam 200 mg/d in einer RCT gegeniiber Placebo keine Uberlegenheit bzgl. der
Reduktion der Schmerzen und Steifigkeit nachgewiesen (Quijada-Carrera 1996). In
einer 3-wochigen RCT mit 78 Patienten, die danach als offene Studie fortgefiihrt
wurde, reduzierten 4x600 mg Ibuprofen und 0,5-3 mg Alprazolam den
Tenderpointscore, jedoch nicht die Schmerzschwelle oder den psychischen Disstress
(Russell 2000).

3.4. Neuroleptika
3.4.1 Ritanserin:Der Dopaminrezeptorantagonist Rita  nserin 10 mg/d ist Placebo
am Therapieende nicht Gberlegen. Ritanserin sollte nicht eingesetzt werden.

Evidenzgrad 2b, Empfehlungsgrad B, starker Konsens

3.4.2 Olanzapin: Olanzapin 10 mg/d fuhrt bei einem  Teil von Patienten zu einer
Symptomlinderung, jedoch auch zu relevanten Nebenwi rkungen. Es wird
empfohlen, Neuroleptika nicht__ einzusetzen.

Evidenzgrad 4, Empfehlungsgrad offen, starker Konse  ns

Kommentar: In einer schwedischen RCT mit 51 Patienten konnte keine
Uberlegenheit von Ritanserin 10 mg/d gegeniiber Placebo in allen Ergebnisvariablen
(Schmerz, Schlaf, Mudigkeit, Depressivitdt) nachgewiesen werden (Olin 1998). In
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Fallkontrollstudien bzw. Fallserien mit 2-51 Patienten flhrte das Neuroleptikum
Olanzapin in einer durchschnittichen Dosis von 10 mg/d bei einem Teil der
Patienten, teilweise in Kombination mit anderen Medikamenten, zu einer Reduktion
der Schmerzsymptomatik, jedoch auch zu relevanten Nebenwirkungen (Sedierung,
Gewichtszunahme) (Freedenfeld 2006; Kiser 2001; Rico-Villademoros 2005). Auf
Grund der Nebenwirkungsrate (Abbruchrate bis 44%), des Fehlens von kontrollierten
Studien und der Verfugbarkeit von Therapieverfahren mit dem Empfehlungsgrad A
erfolgt eine Abstufung des Empfehlungsgrades fir Olanzapin.

4. Analgetika

4.1. Nichtsteroidale Antirheumatika (NSAR): Eine Ub  erlegenheit von NSAR im
Vergleich zu Placebo ist nicht nachgewiesen. Eine B ehandlung mit NSAR sollte
nicht_erfolgen.

Evidenzgrad 2b, Empfehlungsgrad B, starker Konsens

Kommentar: lbuprofen 4x600/d mg mit Alprazolam 0,5-3 mg/d (78 Patienten)
(Russell 2000), Naproxen 1000 mg p.o mit 25 mg Amitriptylin p.o (62 Patienten)
(Goldenberg 1986) bzw. Tenoxicam 20 mg p.o. mit Bromazepam 3 mg/d (164
Patienten) (Quijada-Carrera 1996) konnten im Vergleich zu Placebo bei einigen
Patienten eine Schmerzreduktion erzielen, jedoch nicht als Monosubstanz. Ibuprofen
2400 mg/d allein war nicht wirksamer als Placebo bei 46 Patienten (Yunus 1989). Es
liegen keine kontrollierten Studien zur Therapie des Fibromyalgiesyndroms mit

COX2-Hemmern vor.

4.2. Paracetamol und Metamizol: Es liegen keine kon trollierten Studien zur
Wirksamkeit von Paracetamol und Metamizol vor. Der Einsatz von Paracetamol
und Metamizol wird nicht __empfohlen

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, mehrheitliche Zustimmung

4.3. Muskelrelaxantien

4.3.1 Cyclobenzaprin : Die Uberlegenheit des Muskelrelaxans Cyclobenzapri n
10-40 mg/d, welches zusatzlich Eigenschaften eines trizyklischen
Antidepressivums hat, gegenuber Placebo zur Redukti on von Schmerzen,

Schlafstérungen und Mdudigkeit ist durch eine Metaan alyse gesichert. Der
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Einsatz von Cyclobenzaprin kann im Einzelfall nach Versagen von
Therapieoptionen des Empfehlungsgrades A erwogen we rden.
Evidenzgrad la, Empfehlungsgrad offen, starker Kons  ens

Kommentar: In die Metaanalyse (Tavoni 1987) gingen finf RCTs (Bengtsson 1989;
Carette 1994; Quimby 1989; Reynolds 1991; Scharf 2003) mit 22-146 Patienten
(insgesamt 312 Patienten) und Therapiedauern von 3-8 Wochen ein. Fir
Cyclobenzaprin wurde eine Odds Ratio von 3.0 (95% CI 1.6-5.6) fur eine globale
Besserung (Reduktion Schmerzsymptomatik, jedoch nicht von Mudigkeit) mit einer
gepoolten Risikoreduktion von 0.21 (95% CI 0.09-0.34) festgestellt. Da
Cyclobenzaprin in Deutschland nicht zugelassen ist, erfolgte eine Abstufung der
Empfehlung.

4.3.2 Andere Muskelrelaxantien: Es liegen keine ko  ntrollierten Studien zur
Wirksamkeit von Muskelrelaxantien (z. B. Flupirtin, Tetrazepam, Tolperison,
Methocarbamol, Orphrenacidrin) vor. Der Einsatz von Muskelrelaxantien wird
nicht empfohlen.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse  ns

Kommentar: Zur Wirksamkeit von Flupirtin liegen nur Fallserien ohne Kontrollen vor
(Stoll 2000; Worz 1991), welche eine Schmerzreduktion beschreiben. Chlormezanon,
ein  Muskelrelaxans/Hypnotikum  war  beziglich ~ Schmerzreduktion  und
Schlafverbesserung Placebo nicht Uberlegen (Pattrick 1993). Das Medikament wurde
in Deutschland wegen Organtoxizitdat aus dem Handel genommen. Studien zur

Wirksamkeit anderer Muskelrelaxantien wurden nicht gefunden.

4.4. Opioide

4.4.1 Tramadol: Ein positiver Effekt von Opioiden i st nur fur Tramadol, welches
zugleich ein Noradrenalin- und Serotoninwiederaufna  hmehemmer ist, als
Monotherapie (50-400 mg/d) bzw. in Kombination mit Paracetamol (1300 mg/d)
gesichert. Die langfristige Wirksamkeit von Tramado I bzw.
Tramadol/Paracetamol ist nicht gesichert. Der zeitl ich befristete Einsatz von
Tramadol bzw. Tramadol/Paracetamol kann unter Uberp  riifung der Wirksamkeit

erwogen werden.
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Evidenzgrad 2b, Empfehlungsgrad offen, starker Kons ens

4.4.2 Andere Opioide: Es liegen keine kontrollierte  n Studien zur Wirksamkeit
von anderen Opioiden vor. Der Einsatz von starken O  pioiden sowie von
anderen schwachen Opioiden auf3er Tramadol wird nich____t empfohlen.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, Konsens

Kommentar: Tramadol/Paracetamol: Tramadol (150 mg/d), ein schwaches Opioid mit
inhibitorischer Wirkung auf die Noradrenalin und Serotoninwiederaufnahme, war in
Kombination mit Paracetamol (1300 mg/d) in einer 3-monatigen US-amerikanischen
RCT mit 308 bzw. 315 Patienten in den Parametern Schmerz, Steifigkeit und
Lebensqualitat wirksamer als Placebo (Bennett 2003; Bennett 2005). In einer
placebokontrollierten US-amerikanischen Cross-over RCT uber 6 Wochen wurden
69/100 Patienten eingeschlossen, die im Rahmen einer nicht-kontrollierten Studie
von der Gabe von 50-400 mg Tramadol profitiert hatten. 20 der Patienten der Tramal-
und 9 Patienten der Placebo Gruppe beendeten die Studie (Drop out Rate 58%).
57% der Patienten gaben unter 50-400 mg Tramadol/d eine Schmerzreduktion an
(Russell 2000). Bei einer italienischen RCT mit 12 Patienten im Cross-over Design
war die einmalige Gabe von Tramadol 100 mg i.v. beziglich Schmerzreduktion nach
15 und 120 Minuten nur in einer der Perioden wirksamer als Placebo (Biasi 1998).
Kontrollierte klinische Studien zum Einsatz anderer schwacher Opioide (Tilidin,
Buprenorphin) und starker Opioide (Morphin, Oxycodon, Hydromorphon) bei
Fibromyalgiesyndrom liegen nicht vor. Auf Grund der unzureichenden Datenlage

erfolgte eine Abstufung der Empfehlung fir Tramadol bzw. Tramadol/Paracetamol.

4.5. Pregabalin

a. Das Antikonvulsivum Pregabalin (450 mg/d p.o.)i st Placebo bzgl. Reduktion
von Schmerzen, Schlafstérungen und Morgensteifigkei t am Therapieende
Uberlegen. Die langfristige Wirksamkeit einer Thera  pie mit Pregabalin ist nicht
gesichert. Eine zeitlich befristete Therapie mit Pr  egabalin kann unter
Uberpriifung der Wirksamkeit erwogen werden.

Evidenzgrad 2b, Empfehlungsgrad offen, starker Kons  ens
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b. Eine langerfristige Therapie mit Pregabalin kann im Falle einer Besserung
der Schmerzsymptomatik und der Schlafqualitat unter Berucksichtigung der
Nebenwirkungen und Patientenpraferenzen erwogen wer  den.

Evidenzgrad 5, Empfehlung offen, Konsens

Kommentar: Pregabalin (450 mg/d p.o.) war in einer US-amerikanischen 8-wdchigen
RCT mit 529 Patienten Placebo bzgl. Schmerzreduktion, Schlafproblemen und
Morgensteifigkeit Uberlegen. Eine 50% Schmerzreduktion wurde bei 29% der
Patienten (Placebo 13%) festgestellt (Crofford 2005). Da die positiven Ergebnisse
einer Therapie mit Pregabalin bisher nicht durch eine weitere Studie repliziert

wurden, erfolgte eine Abstufung der Empfehlung.

5.Weitere Substanzklassen

5.1 5 - HT3-Rezeptorantagonisten (Tropisetron): Tro  pisetron (5 mg i.v./d bzw. 5
oder 10 oder 15 mg p.o. /d) fuhrt im Vergleich zu P lacebo zu einer kurzfristigen
Reduktion von Schmerz und Miudigkeit. Die langfristi ge Wirksamkeit von
Tropisetron ist nicht belegt. Eine zeitlich befrist ete Behandlung kann bei
Wirkungslosigkeit von Therapieverfahren des Empfehl ungsgrades A und B
unter Uberpriifung der Wirksamkeit erwogen werden.

Evidenzgrad 2b, Empfehlungsgrad offen, Konsens

Kommentar: Tropisetron (5mg i.v./d bzw. 5 oder 10 oder 15 mg p.o./d) bzw.
Ondansetron fuhrten in deutschen Studien Uber 5-10 Tage im Vergleich zu Placebo
bzw. Paracetamol zu einer kurzfristigen Reduktion von Schmerz und Mudigkeit. 39%
der Patienten gaben im Vergleich zu Placebo eine signifikante Schmerzreduktion von
35% an. Innerhalb von 12 Monaten nahm die Schmerzintensitat bei den Respondern
zu, war jedoch niedriger als zu Beginn der Therapie. In die Studien wurden 18 - 418
Patienten eingeschlossen (Farber 2001; Hrycaj 1996; Spath 2004). Weitere Effekte
von Tropisetron bzw. Odansetron (z. B. auf Schlaf, Leistungsfahigkeit) sind nicht
belegt. Auf Grund der kurzen Studiendauer und der Therapiekosten erfolgte eine

Abstufung der Empfehlung.

5.2 Ketamin: Intravends verabreichtes Ketamin fihrt bei einem Te il der

Patienten zu einer kurzfristigen Schmerzreduktion. Mittel- und langfristige
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positive Effekte einer intravendsen Ketamintherapie sind nicht gesichert. Eine
orale Form von Ketamin steht zur Zeit nicht zur Ver  fligung. Eine Behandlung
mit Ketamin wird nicht __empfohlen.

Evidenzgrad 2b, Empfehlungsgrad offen, starker Kon  sens

Kommentar: Intravendses Ketamin (0,3 mg/kg/KG 10 min iv) fuhrte im Vergleich zu
Placebo bei 6/11 bzw. 13/18 Patienten zu einer kurzfristigen (2-7 Tage) Reduktion
von Schmerz und Mudigkeit (S6rensen 1997; Sorensen 1995). Langfristige Effekte
der Ketamintherapie sind nicht wuntersucht. Trotz der nachgewiesenen
Schmerzreduktion erfolgt die Empfehlung, Ketamin nicht einzusetzen wegen der nur

kurzfristigen Wirkung und der Notwendigkeit der intravendsen Gabe.

5.3 Lidocain: Die Studienergebnisse bzgl. der Wirks  amkeit der intravendsen
Gabe von Lidocain zur kurzfristigen Schmerzreduktio n im Vergleich zu Placebo
sind widerspruchlich. Die langfristige Wirksamkeit ist nicht gesichert. Die
intraventse Gabe von Lidocain wird nicht ___ empfohlen.

Evidenzgrad 2b, Empfehlungsgrad B, starker Konsens

Kommentar: In einer britischen RCT mit 63 Patienten fihrte 960 mg/24h Lidocain bei
einem Teil der Patienten zu einer Schmerzreduktion im Vergleich zu Placebo nach 4
Wochen. Eine Anderung des Analgetikakonsums konnte nicht festgestellt werden
(McKenzie 1998). In einer dsterreichischen RCT mit 10 Patienten fuhrte die Gabe
von intravendsem Lidocain (einmal pro Woche 240 mg/30 min Uber 4 Wochen) zu
keiner signifikanten Schmerzreduktion am Therapieende im Vergleich zu Placebo
(Posner 1994). In einer britischen Kohortenstudie mit 106 Patienten fihrte die
intraventse Gabe von Lidocain in aufsteigender Dosis (bis 550 mg/6h Uber 6
konsekutive Tage) am Therapieende zu einer signifkanten Schmerzreduktion. Zwei
schwerwiegende und 42 leichte Komplikationen wurden beobachtet. Im 1-
Jahrsverlauf kam es zu keinen Anderungen des Arbeitsstatus der Patienten (Raphael
2002).

5.4 Sodiumoxybat: Sodiumoxybat reduziert im Verglei ch zu Placebo Mudigkeit

und Schmerzen und verbessert die Schlafqualitdit am Therapieende. Die
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langfristige Wirksamkeit ist nicht gesichert. Der E insatz von Sodiumoxybat
wird nicht _empfohlen.
Evidenzgrad 2b, Empfehlungsgrad offen, starker Kons  ens

Kommentar: In einer US-Amerikanischen Cross-over RCT mit 24 Patienten Uber
zweimal 24 Wochen reduzierte Sodiumoxybat 6g/d den Tenderpointscore. Sechs von
sieben Schmerz-und Fatigue-Scores waren um ca 30% reduziert und die subjektive
Schlafqualitat am Therapieende verbessert (Scharf 2003). Eine Katamnese wurde
nicht durchgefuhrt. Das Medikament wird in der Therapie der Narkolepsie verwendet.
Da die positiven Ergebnisse nicht in einer weiteren Studie mit gro3erer Patientenzahl

bestatigt wurden, erfolgte die Empfehlung, Sodiumoxybat nicht einzusetzen.

5.5 Pramiprexol: Pramiprexol, ein Dopaminagonist, i st Placebo am
Therapieende bzgl. der Beschwerdereduktion (berlege n. Die langfristige
Wirksamkeit ist nicht gesichert. Eine zeitlich bef ristete Therapie kann bei
Wirkungslosigkeit von Therapieverfahren des Empfehl ungsgrades A und B
unter Uberprifung der Wirksamkeit erwogen werden.

Evidenzgrad 2b, Empfehlung offen, Konsens

Kommentar: In einer 14 wochigen US-Amerikanischen RCT mit 60 Patienten gaben
42% der Patienten unter 4,5 mg Pramiprexol/d gegeniiber 14% der Patienten in der
Placebogruppe eine >50% ige Schmerzreduktion an. Eine Katamnese wurde nicht
durchgefiihrt (Holman 2005). Da die positiven Ergebnisse nicht in einer weiteren
Studie mit groRerer Patientenzahl bestatigt wurden, erfolgte eine Abstufung der

Empfehlung.

5.6 Virustatika: Fur Valacyclovir (Virustatikum) w  urde keine Uberlegenheit
gegenuber Placebo nachgewiesen Valacyclovir sollte nicht_eingesetzt werden.

Evidenzgrad 2b, Empfehlungsgrad B, starker Konsens
Kommentar: In einer danischen RCT mit 60 Patienten tUber 6 Wochen war

Valacyclovir 1g/d Placebo bzgl. Schmerzreduktion und Verbesserung der
Lebensqualitat nicht Gberlegen (Kendall 2004).
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6. Hormonelle Therapie

6.1. Wachstumshormon: Die langfristige Wirksamkeit von Wachstumshormon
im Vergleich zu Placebo ist nicht gesichert. Wachst  umshormon sollte wegen
des  Nebenwirkungsprofils und der nicht gesicherten positiven
Langzeitwirkung nicht _eingesetzt werden.

Evidenzgrad 2b, Empfehlungsgrad B, starker Konsens

Kommentar: In einer placebokontrollierten US-Amerikanischen Studie mit 50
Patienten mit Fibromyalgiesyndrom und erniedrigtem Insulin-like-Growth Factor (IGF
1) fihrte Wachstumshormon (s.c.; individuelle Dosistitration um IGF 1 - Werte von
250 mg/ml zu erhalten) zu einer signifikanten Besserung der Lebensqualitat im
Vergleich zu Placebo. Die Beschwerdereduktion war nach Absetzen der Therapie
nicht mehr nachweisbar, eine erhdhte Rate von Karpaltunnelsyndromen war
feststellbar (Bennett 1998).

6.2. Dehydroepiandosteron (DHEA): Eine Uberlegenhei t von DHEA gegeniiber

Placebo ist nicht nachgewiesen. DHEA sollte nicht eingesetzt werden.

Evidenzgrad 2b, Empfehlungsgrad B, starker Konsens

Kommentar: DHEA st das dominierende zirkulierende, in der Nebennierenrinde
hergestellte Androgen. Eine Uberlegenheit von DHEA 50 mg/d iber drei Monate
gegenuber Placebo konnte in einer US-amerikanischen RCT bei 52

postmenopausalen Frauen nicht nachgewiesen werden (Finckh 2005).

6.3. Kortikosteroide: Die Wirksamkeit von Kortikost eroiden gegenuber Placebo
ist nicht belegt. Kortikosteroide sollten nicht eingesetzt werden.

Evidenzgrad 2b, Empfehlungsgrad B, starker Konsens

Kommentar: In einer US-Amerikanischen RCT war Prednison (15mg/d p.o.) bei 20
Patienten Placebo nicht Uberlegen (Clark 1985). Hydrocortison morgens 13mg/m?2
und abends 3 mg/m2 war in einer US-Amerikanischen RCT bei 70 Patienten mit
Fibromyalgiesyndrom und Chronic Fatigue Syndrome gegenuber Placebo nicht
Uberlegen (Mc Kenzie 1998).
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6.4 Calcitonin: Die Wirksamkeit von Calcitonin gegentbe r Placebo ist nicht
belegt. Calcitonin sollte nicht __ eingesetzt werden.
Evidenzgrad 2b, Empfehlungsgrad B, starker Konsens

Kommentar: Eine US-Amerikanische RCT bei 11 Patienten zeigte keine bessere
Wirksamkeit von Calcitonin (100 IE/s.c./d Gber 4 Wochen) im Vergleich zu Placebo
(Besette 1998).

6.5. Schilddriisenhormon: Es liegen keine kontrolli erten Studien zur
Wirksamkeit von Schilddrisenhormonsubstitution vor. Eine Therapie mit
Schilddrisenhormon wird nicht __ empfohlen.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse  ns

7. Invasive Verfahren

7.1 Blockaden am Ganglion sphenopalatinum: Die Wirk  samkeit von Blockaden
am Ganglion sphenopalatinum mit Lidocain gegeniber Placebo ist nicht
nachgewiesen. Blockaden am Ganglion sphenopalatinum sollten nicht
durchgeftihrt werden.

Evidenzgrad 2 b, Empfehlungsgrad B, starker Konsens

Kommentar: Eine Blockadeserie des Ganglion sphenopalatinum mit intranasal
applizierten Lidocain 4% zeigte keinerlei Effekt auf die subjektive Schmerzintensitét
in einer doppelblinden und placebo-kontrollierten Studie an 61 Patienten mit

Fibromyalgie und myofaszialen Schmerzen (Janzen 1997).

7.2 Epidurale und sympathische Blockaden: Die Effek te epiduraler und
sympathischer Blockaden wurden in Studien zur Patho physiologie untersucht.
Mittel- und langfristige positive Effekte von epidu ralen und sympathischen
Blockaden sind nicht gesichert. Epidurale und sympa thische Blockaden
werden nicht _empfohlen.

Evidenzgrad 4, Empfehlungsgrad offen, starker Konse ns

Kommentar: Untersuchungen mit einmaligen invasiven Mal3Bnahmen wurden an

kleinen Gruppen von Patienten durchgefiihrt. Fokus war nicht der therapeutische
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Effekt, sondern mdogliche pathophysiologische Mechanismen. Eine sequentielle
epidurale Blockade an 9 Patienten mit Fibromyalgie zeigte positive Effekte auf die
Schmerzintensitat, aber nicht auf die Funktion bei Gabe von Opioiden und
Lokalanasthetika, aber keinen Effekt bei Gabe von Kochsalz (Bentsson 1988). Zwei
Untersuchungen beschrieben die gunstige Beeinflussung von Schmerzen und
Muskelfunktion durch regionale Sympathikusblockaden (mit Guanethidin und

Lidocain am Ganglion stellatum) (Backman 1988; Bennett 2005).
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Physiotherapie, medizinische Trainingstherapie und

physikalische Therapie

1. Indikationen

Bei den Empfehlungen zu einer Dbefristeten oder lang erfristigen
physiotherapeutischen bzw. physikalischen Therapie bzw. Trainingstherapie
sind Begleiterkrankungen des Patienten, Patientenpr  &ferenzen, Umsetzbarkeit
von Behandlungsverfahren in der individuellen Leben ssituation des Patienten

und Kosten der Behandlungsverfahren zu bericksichti gen. Wird eine
physiotherapeutische bzw. physikalische Therapie bz w. Trainingstherapie
durchgefiihrt, so sind diese bezuglich ihres Nutzens (Reduktion Beschwerden

und Beeintrachtigungen) und ihrer unerwinschten Wir kungen kontinuierlich

durch geeignete Instrumente zu tberprtfen.

In der langerfristigen Behandlung des FMS sind Beha  ndlungsverfahren zu
bevorzugen, welche die Patienten nach therapeutisch  er Anleitung eigenstandig

dauerhaft einsetzen kdnnen: Aerobes Ausdauertrainin g, Balneotherapie und
Warmeanwendungen. Der zeitlich befristete Einsatz v on anderen passiven
physikalischen Malinahmen (Massage, Lasertherapie) i st im Rahmen eines
mehrere  Therapieverfahren umfassenden  Behandlungsko nzeptes bei
krisenhaften Verschlechterungen der Beschwerdesympt omatik moglich.

Evidenzgrad 5, Empfehlung offen, starker Konsens

Kommentar: Die Aussagekraft der meisten Studien zu verschiedenen Verfahren der
Physiotherapie, medizinischen Trainingstherapie und physikalischen Therapie ist
durch die kurze Studiendauer (durchschnittliche Studiendauer 6-12 Wochen) und
kleine Fallzahlen in den meisten Studien eingeschrankt. Eindeutige Belege fur
anhaltende positive Effekte nach Therapieende liegen nur fir aerobes
Ausdauertraining, Ganzkérperwarmetherapie und Balneotherapie vor. Studien zur
Kosteneffektivitat von Trainingstherapie, Physiotherapie und physikalischer Therapie
liegen nicht vor (Robinson 2006). Da das Fibromyalgiesyndrom ein meist lebenslang
bestehendes Beschwerdebild ist, ist eine dauerhafte (Fremd-)Behandlung des

Fibromyalgiesyndroms mit physikalischen MalRnahmen nicht sinnvoll.

2. Medizinische Trainingstherapie
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Die Uberlegenheit von aerobem Ausdauertraining, wel  ches an das individuelle

Leistungsniveau des Patienten angepasst ist, sowie von Kombinationen von

Ausdauertraining mit Kraft- und/oder Flexibilitatst raining gegenuber
Routinebehandlung bzw. Wartegruppe bzw. Aufmerksamk  eits-Placebo
bezlglich Reduktion von Schmerzen und Mudigkeit sow ie Verbesserung der
Leistungsfahigkeit am Therapieende und bei Kontroll untersuchungen nach 6-

12 Monaten ist durch systematische Reviews gesicher  t. FMS-Patienten sollen
aerobes Ausdauertraining, welches an das individuel le Leistungsniveau
angepasst ist, durchfihren.

Evidenzgrad 1a, Empfehlungsgrad A, starker Konsens

Kommentar: Unter medizinischer ~ Trainingstherapie  werden aerobes
Ausdauertraining (zu Lande z.B. Fahrradergometer oder Walking bzw. zu Wasser,
z.B. Aqua-Jogging), Muskelkrafttraining und Muskeldehnung bzw. Flexibilitatstraining
zusammengefasst. Studien mit QiGong und Tai-Chi werden im Kapitel ,Alternative
und komplementére Therapien referiert. Jones et al. (Jones 2006) analysierten in
einem systematischen Review (Literatursuche 1988-2005) 30 als ,Full-paper”
publizierte RCT's zur medizinischen Trainingstherapie. Koulil (Koulil 2006)
analysierte in einem systematischen Review (Literatursuche 1966 bis Januar 2006)
21 RCT’s zur medizinischen Trainingstherapie. 21 Studien wurden in beiden Reviews
berucksichtigt (Buckelew 1998; Burckhardt 1994; Cedraschi 2004; DaCosta 2005;
Gowans 1999; Gowans 2001; Jones 2002; King 2002; Kingsley 2005; Mannerkorpi
2002; Martin 1996; McCain 1988; Mengshoel 1992; Nichols 1994; Ngrregaard 1997,
Richards 2002; Schachter 2003; Valim 2003; Valkeinen 2005; van Santen 2002;
Wigers 1996). 1 kontrollierte Studie (Verstappen 1997) des Review von Koulil wurde
in dem Review von Jones nicht bertcksichtigt. 9 kontrollierte Studien des Review von
Jones (Jones 2006) wurden in dem Review von Koulil (Koulil 2006) nicht
berlcksichtigt (Altan 2004; Hakkinen 2001; Jentoft 2001; Lemstra 2005; McCain
1988; Meyer 2000; Ramsay 2000; Redondo 2004; Salek 2005). Bei der eigenen
Literatursuche wurden bis 12/2006 noch funf weitere RCT’s zur medizinischen
Trainingstherapie gefunden (Assis 2006; Gandhi 2002; Gusi 2006; Hammond 2006;
Sencan 2004). Somit gehen 36 kontrollierte Studien in die Empfehlung ein: 18
Studien zu aerobem Ausdauertraining, 3 Studien zu Flexibilitatstraining, 3 Studien zu

Krafttraining und 12 Studien mit einem Kombinationstraining. Fast alle Studien
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wurden im ambulanten Setting durchgefuhrt. 1/36 Studien wurde in Deutschland
durchgefiihrt (Meiworm 2000). Die Anzahl der Patienten in den Studien lag zwischen
21-196. Mit Ausnahme der Studien von da Costa (Da Costa 2005) und Schachter
(Schachter 2003), in denen héusliches Einzeltraining zum Einsatz kam, wurden die
tbrigen Studien im Gruppensetting durchgefuhrt. Die Therapiedosis betrug in den
meisten Studien 2-3 Sitzungen pro Woche zu 30-45 Minuten tber 12 Wochen. In den
Studien von Buckelew (Buckelew 1998), Gowans (Gowans 2004) und Valim (Valim
2003) lag die Therapiedauer >20 Monate. Die aerobe Intensitat wurde in den Studien
an einer Zielherzfrequenz oder anhand der prozentualen alterskorrigierten
maximalen Herzfrequenz bestimmt. In keiner Studie wurde die Trainingsherzfrequenz
auf Grund einer initialen maximalen Ausdauerbelastung festgelegt. Die erreichten
Herzfrequenzen lagen zwischen 120-150/min, die prozentualen alterskorrigierten
maximalen Herzfrequenzen lagen zwischen 40-80% des Altersmaximums (Jones
2006).

a) 28/30 Studien mit aerobem Ausdauertraining zeigten signifikante
Verbesserungen in den Outcomevariablen im Vergleich zur Kontrollgruppe bei
Therapieende. Die Ergebnisse bzgl. der Verbesserung des seelischen
Befindens waren nicht konsistent (Koulil 2006). Die Ergebnisse der Studien
mit reinem Kraft- bzw. Flexibilitdtstraining waren nicht konsistent (Jones 2006).

b) 14/30 Studien fuhrten Untersuchungen nach Therapieende nach 6-12
Monaten durch. Die langsten Follow-ups wurden in den Studien von
Mannerkorpi (Mannerkorpi 2002; Mannerkorpi 2000) mit 24 Monaten und
Wigers (Wigers 1996) mit 4 Jahren durchgefuhrt. 13/14 Studien stellten eine
anhaltende Symptomreduktion nach Therapieende fest. Wigers (Wigers
1996), Gowans (Gowans 2001) und Lemstra (Lemstra 2005) beschrieben
fortgesetztes korperliches Training als Pradiktor eines positiven, Dobkin
(Dobkin 2005; Dobkin 2006) psychosozialen Stress als Pradiktor eines
negativen Behandlungsergebnisses.

Die Aussagekraft der meisten Studien ist durch die kleine Fallzahl sowie
unterschiedlich hohe Raten von Drop-Out bzw. Noncompliance eingeschrankt
(Kingsley 2005). Bei den Studien Gberwogen Frauen mittleren Alters. Aussagen Uber
die Wirksamkeit von medizinischer Trainingstherapie bei Kindern, Mannern und
Senioren (>70 Jahre) sind daher nicht moglich. Es liegen nur wenige Daten zur

notwendigen Trainingsdosis (Dauer und Haufigkeit des Trainings) vor. Studien mit
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niedrig dosiertem aerobem Ausdauertraining (50% der maximalen Herzfrequenz)
erzielten bessere Ergebnisse (Symptomreduktion, Compliance) als
Trainingsprogramme mit hoheren Intensitdten (Koulil 2006). Studien zur
Kosteneffektivitdt medizinischer Trainingstherapie liegen nicht vor.

3. Balneo- und Spa-Therapie

Die Anwendung von Meeres- bzw. Thermalwasser in Erg anzung zur
medizinischen Routinebehandlung fuhrt im Vergleich zur alleinigen
medizinischen Routinebehandlung zu einer Reduktion von Schmerzen und
Steifigkeit sowie zu einer Verbesserung der Lebensq  ualitat am Therapieende
und 1-6 Monate nach Therapieende. FMS-Patienten sol lten zeitlich befristet mit

Spa- bzw. Balneotherapie im Rahmen eines mehrere Therapieoptionen

umfassenden Behandlungskonzeptes = behandelt werden.

Evidenzgrad 2b, Empfehlungsgrad B, starker Konsens

Kommentar: Unter Thalassotherapie wird die therapeutische Anwendung aller
regulierenden Elemente des Meeresmilieus (Meerwasser, Klima, Algen, Schlamm
und Sand) verstanden. Unter Spa Therapie wird die therapeutische Anwendung von
Badern in Mineral- bzw. Thermalbadern verstanden. Unter Balneotherapie wird die
therapeutische Anwendung von Heilwasser, Kalte, Warme, Moor oder Schlamm
verstanden.

Randomisierte kontrollierte Studien bei israelischen Patienten (Buskila 2001,
Neumann 2001) und turkischen Patienten (Donmez 2005; Evcik 2002; Yurtkuran
1996) schlossen zwischen 30 und 78 Patienten ein. Die Dauer der taglichen
Badetherapie lag bei 20 Minuten, die Therapiedauer zwischen 10 Tagen (Buskila
2001; Neumann 2001), 2 Wochen (Donmez 2005; Yurtkuran 1996) bzw. 5 Wochen
(Evcik 2002). Die Katamnesen wurden nach 4 Wochen (Yurtkuran 1996), 3 Monaten
(Altan 2004; Buskila 2001; Neumann 2001) sowie 6 Monaten (Donmez 2005; Evcik
2002) durchgefuhrt. Die Autoren konnten eine positive Wirkung einer Badetherapie
im roten Meer bzw. in turkischen Thermalb&dern auf Schmerzen, Anzahl der Tender
Points und Lebensqualitat in Erganzung zur medizinischen Standardtherapie am
Therapieende nachweisen. Konsistente Effekte bzgl. des seelischen Befindens
lieBen sich nicht feststellen. Die positiven Wirkungen waren auch bei den

Nachuntersuchungen feststellbar, nahmen im Zeitverlauf jedoch ab. Eine tirkische
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RCT mit 50 Patienten (Altan 2004) konnte einen Nutzen von medizinischer
Trainingstherapie im Wasser gegentber der Badetherapie bzgl. Schlafqualitat und
Morgensteifigkeit (jeweils 35 Minuten/3mal pro Woche tber 12 Wochen) 24 Wochen
nach Therapieende nachweisen. Beide Verfahren fuhrten zu einer signifikanten
Reduktion der Schmerzsymptomatik. Eine brasilianische RCT mit 50 Patienten und
einer Therapiedauer von 3 Wochen wies eine Uberlegenheit einer Balneotherapie
bzgl. der Verbesserung der Schlafqualitdt am Behandlungsende gegentber einer
physiotherapeutischen Behandlung nach. Unterschiede in der Verbesserung der
gesundheitsbezogenen Lebensqualitait wurden am Therapieende zwischen den
beiden Behandlungsverfahren nicht gefunden (Vitorino 2006). Eine deutsche RCT
mit 78 Patienten konnte eine kurzfristige (24-Stunden) Schmerzreduktion durch eine
Whirl-Pool-Behandlung mit Leitungswasser sowiedurch medizinische Bader mit
Zusatz atherischer Ole (10 Behandlungen in 3 Wochen) nachweisen (Ammer 1999).
Die Aussagekraft der Studien ist durch die kleinen Fallzahlen limitiert. Aussagen tber
eine optimale Dauer und Dosis kénnen nicht gemacht werden. Ob die positiven
Ergebnisse auf unspezifische Effekte (psychische Entspannung) oder spezifische
Wirkungen des Wassers zurlckzufuhren sind, ist nicht geklart. Vergleiche zu
anderen Therapieverfahren aul3er der medizinischen Routinebehandlung wurden mit
Ausnahme der Studie von Altan (Altan 2004) nicht durchgefihrt. Die
Kosteneffektivitat der Badetherapie wurde nicht untersucht.

4. Ganzkorperwarmetherapie

Ganzkorperwdrmetherapie im Rahmen eines mehrere The  rapieverfahren
umfassenden Behandlungskonzeptes fuhrt am Therapiee nde und bis zu 6
Monate nach Therapieende Zu einer Schmerzreduktion.
Ganzkorperwarmetherapie sollte im Rahmen eines mehr  ere Therapieoptionen
umfassenden Behandlungskonzeptes  zeitlich befristet eingesetzt werden.
Evidenzgrad 2b, Empfehlungsgrad B, starker Konsens

Kommentar: In einer deutschen RCT mit 139 Patienten wurde die Wirksamkeit einer
Ganzkorperwarmetherapie mit wassergefilterter milder Infrarot-A-Strahlung (6x15
Minuten in 3 Wochen) bzgl. Schmerzintensitdt und gesundheitsbezogener
Lebensqualitat in Ergdnzung zu einer 3-wOchigen multimodalen stationdren

Rehabilitationsbehandlung gegeniber einer alleinigen multimodalen stationéren
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Rehabilitationsbehandlung in der Schmerzreduktion nachgewiesen. Die positiven
Wirkungen waren bei den Nachkontrollen nach 3 und 6 Monaten nachweisbar,
nahmen jedoch in ihrer Effektstarke ab (Brockow 2007). In einer deutschen
kontrollierten Studie mit 18 Patienten war eine Saunabehandlung (2mal pro Woche
Uber 6 Wochen) einer Wassertherapie am Therapieende bzgl. Schmerzreduktion
Uberlegen (Piso 2001). In einer deutschen kontrollierten Studie konnte eine
kurzfristige Schmerzreduktion sowohl nach einem taglichen Warmebad und als auch
nach einer taglichen Ganzkorperkaltetherapie bei einer Therapiedauer von 3 Wochen
festgestellt werden (Kurzeja 2003).

Die Aussagekraft der Studien ist durch das Fehlen weiterer Studien, welche die
Ergebnisse bestatigen, fehlender Placebokontrollen sowie fehlendem Vergleichen
mit wirksamkeitsgesicherten Behandlungsverfahren eingeschrénkt. Aussagen uber
eine optimale Dauer und Dosis der Warmetherapie kdnnen nicht getroffen werden.

Ebenso liegen keine Daten zu Pradiktoren der Wirksamkeit der Verfahren vor.

5. Ganzkdrperkéaltetherapie

Eine kurzfristige (24-Stunden) Schmerzreduktion dur ch eine
Ganzkorperkaltekammertherapie ist belegt. Die langf ristige Wirkung einer
Kaltekammertherapie ist nicht erwiesen. Eine zeitli ch befristete
Kaltekammertherapie kann im Rahmen eines mehrere Th  erapieoptionen
umfassenden Behandlungskonzeptes erwogen werden.

Evidenzgrad 2b,Empfehlungsgrad offen, Konsens

Kommentar: Eine kurzfristige (24-Stunden) Schmerzreduktion durch eine
Kaltekammertherapie (Dauer 4 Minuten) im Vergleich zu Warmetherapie mit
Packungen wurde in einer deutschen RCT mit 139 Patienten nachgewiesen
(Samborski 1992). In einer deutschen kontrollierten Studie mit 66 Patienten konnte
eine Schmerzreduktion am Therapieende sowohl nach taglichen
Warmeanwendungen (Moorbader oder Heil3luft tGber 15 Minuten) und als auch nach
einer taglichen Ganzkorperkaltetherapie (1-3 Minuten) festgestellt werden. Zusatzlich
wurden die Patienten wahrend der 3-4 wochigen Rehamallhahme mit
Trainingstherapie und psychologischen Verfahren behandelt. Die Drop-out Rate lag
in der Kaltekammertherapiegruppe jedoch bei 53% (Kurzeja 2003). In einer

deutschen nicht-kontrollierten Studie mit 69 FMS-Patienten konnte eine kurzfristige
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Schmerzreduktion (90 Minuten nach Therapieende) durch eine
Ganzkorperkaltetherapie Gber 2,5 Minuten nachgewiesen werden. Eine signifikante
Schmerzreduktion am Ende der 4-wbéchigen stationdren Therapie konnte nicht
festgestellt werden (Metzger 2000).

Studien zur langfristigen Wirkung einer Kaltekammertherapie liegen nicht vor. Daher
erfolgt eine Abstufung des Empfehlungsgrades.

Die Aussagekraft der Studie ist durch das Fehlen von Placebokontrollen und
Vergleichen mit wirksamkeitsgesicherten Behandlungsverfahren sowie fehlender
Untersuchungen nach Therapieende eingeschréankt. Aussagen Uber eine optimale
Dauer und Dosis der Therapie kdnnen nicht getroffen werden. Ebenso liegen keine
Daten zu Pradiktoren der Wirksamkeit der Verfahren vor. Studien zur
Kosteneffektivitat der Ganzkorperkalte- bzw. Warmetherapie liegen nicht vor.

6. Andere physikalische Therapien

6.1 Niedrigenergielaser und Magnetfeldtherapie: Die Uberlegenheit von
Niedrigenergielaser und Magnetfeldtherapie gegentibe r Placebo ist beztglich
der Schmerzreduktion belegt. Der zeitlich befristet e Einsatz von
Niedrigenergielaser und Magnetfeldtherapie kann inn  erhalb eines mehrere
Therapieoptionen umfassenden Behandlungskonzepts er wogen werden.
Evidenzgrad 2b, Empfehlungsgrad offen, Konsens

Kommentar: In zwei tirkischen randomisierten Studien mit 40 bzw. 50 Patienten war
.Low Level Energy Laser", appliziert an Tenderpoints (3 Minuten pro Tenderpoint an
10 Tagen/2 Wochen mit 2J/cm?), einer Shamtherapie bzw. Amitriptylin 10 mg tber 8
Wochen bzgl. Reduktion von Schmerzen, Morgensteifigkeit und Depressivitat am
Ende der Therapie Uberlegen (Gur 2002a; Gir 2002b). In einer turkischen RCT mit
32 Patienten war eine Lasertherapie an Tenderpoints (1 Minute/Tenderpoint an 10
Tagen/2 Wochen)) einer Schein-Laserbehandlung am Therapieende und bei der 6-
Monatskatamnese bzgl. Schmerzreduktion Gberlegen (Armagan 2006).

In einer US-Amerikanischen randomisierten Studie mit 111 Patienten war eine
Magnetfeldtherapie (nachtliche Ganzkdrperexposition taglich Uber 6 Monate) einer
Shambehandlung bzw. der Routinebehandlung bzgl. Schmerzreduktion, nicht jedoch
in anderen Ergebnisvariablen (z. B. funktioneller Status, Steifigkeit) am Ende der

Therapie Uberlegen (Alfano 2001). In einer randomisierten kanadischen Studie mit 17
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Patienten war eine einmalige Magnetfeldtherapie Gber 30 Minuten einer Sham-
Therapie am Ende der Therapie bzgl. der Schmerzreduktion Uberlegen (Shupak
2006). In einer US-Amerikanischen kontrollierten Studie mit 35 Patienten war das
tagliche Schlafen auf einer Matratze mit einem Magnetfeld dem Schlafen auf einer
Matratze mit Shamfeld am Therapieende nach 16 Wochen bzgl. Reduktion von
Schmerzen, Mudigkeit und Schlafstérungen Uberlegen (Colbert 1999).

Da mit beiden Verfahren keine ausreichende Erfahrung in Deutschland vorliegt,

erfolgt eine Abstufung der Empfehlung.

6.2 Der Einsatz von hyperbarer Sauerstofftherapie u  nd Hydro-Elektrotherapie
wird nicht _empfohlen.

Evidenzgrad 2b, Empfehlungsgrad offen, Konsens

Kommentar: In einer turkischen RCT mit 50 Patienten war eine einmalige hyperbare
Sauerstofftherapie Uber 30 Minuten der Kontrollgruppe am Therapieende bzgl.
Schmerzreduktion Uberlegen (Yildiz 2004). Da die Ergebnisse der Studie nicht durch
weitere Studien bestétigt wurden erfolgt eine Abstufung der Empfehlung.

In einer Osterreichischen RCT konnten weder 10 Sitzungen (tber 5 Wochen) Hydro-
Elektrotherapie  (Stangerbader) bei 12 Patienten noch  progressiver
Muskelentspannung bei 13 Patienten am Therapieende eine Reduktion der

Schmerzsymptomatik erreichen (Giinther 1994).

6.3 Die Uberlegenheit der Kombination von Ultrascha Il und Interferenzstrom
gegenuber Placebo bzgl. Schmerzreduktion wurde besc  hrieben. Der zeitlich
befristete Einsatz von Ultraschall und Reizstrom ka  nn erwogen werden.

Evidenzgrad 2b, Empfehlungsgrad offen, Konsens

Kommentar: In einer brasilianischen kontrollierten Studie mit 17 Patienten war
Ultraschall in Kombination mit Interferenzstrom (12 Behandlungen) einer Sham-
Therapie bzgl. Schmerzreduktion und Schlafverbesserung bei Therapieende
uberlegen (Almeida 2003). Die Ergebnisse der Studie sind nicht durch weitere
Studien bestatigt. Daher erfolgt eine Abstufung der Empfehlung.

Die Aussagekraft der referierten Studien ist durch das Fehlen von Follow-ups (mit
Ausnahme der Studien von Armagan [Armagan 2006] und Colbert [Colbert 1999])
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nach Therapieende und dem Vergleich mit wirksamkeitsgesicherten Verfahren wie
Antidepressiva oder Trainingstherapie eingeschrankt. Aussagen Uber eine optimale
Dauer und Dosis der jeweiligen Therapie kdnnen nicht getroffen werden. Ein direkter
Vergleich der physikalischen Therapien mit aktivierenden Therapieverfahren
(Trainingstherapie, Psychotherapie) wurde nicht durchgefihrt. Studien zur
Kosteneffektivitat der physikalischen Therapien liegen nicht vor. Auf Grund der meist
lebenslang bestehenden Symptomatik sind aktive und eigenstandig durchfuhrbare

Behandlungsverfahren zu bevorzugen.

7. Massage

7.1 Zur Wirksamkeit der Massage beim FMS liegen wid ersprichliche
Studienergebnisse vor. Massage sollte als Monothera  pie nicht _zur Behandlung
eingesetzt werden.

Evidenzgrad 2b, Empfehlungsgrad B, starker Konsens

7.2 Der zeitlich befristete Einsatz von Massage kan  n im Rahmen eines mehrere
Therapieoptionen umfassenden Behandlungskonzeptes b ei  krisenhaften
Verschlechterungen der Beschwerdesymptomatik erwoge n werden.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse ns

Kommentar: In einer randomisierten schwedischen Studie mit 48 Patienten konnte
durch 15 Sitzungen Bindegewebsmassage im Vergleich zur Wartegruppe eine
Reduktion von Schmerz und Depressivitit sowie eine Verbesserung der
Lebensqualitat am Therapieende nachgewiesen werden. Die positiven Effekte waren
bei den Nachuntersuchungen (bis 6 Monate) mit abnehmender Tendenz
nachweisbar (Brattberg 1999). In einer US-Amerikanischen RCT mit 24 Patienten
war Selbstmassage/Stretching (2x30 Minuten in 5 Wochen) der progressiven
Muskelentspannung (2x50 Minuten Uber 3 Wochen unter Anleitung) am
Behandlungsende bzgl. der Verbesserung der Schlafqualitat und der
fremdeingeschatzten Schmerzintensitat und Anzahl der Tenderpoints Uberlegen
(Field 2002). In einer US-Amerikanischen RCT mit 40 Patienten war die Kombination
von Bewegungstherapie und Massage (2x50 Minuten Uber 3 Wochen) einer
unspezifischen Entspannungs-Ruhetherapie bzgl. der Reduktion von Schmerzen und

psychischem Distress am Therapieende Uberlegen (Field 2003). In einer US-
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Amerikanischen RCT mit 30 Patienten war Massage (2x30 Minuten tber 5 Wochen)
einer TENS-Behandlung am Therapieende bzgl. der Reduktion von Schmerzen,
Steifigkeit und Schlafstérungen Uberlegen (Sunshine 1996). In einer US-
Amerikanischen Studie mit einem Cross-Over-Design mit 13 Patienten war Watsu
Massage (Massage-Bewegungstherapie im Wasser, die auf den Grundlagen der
Wassergymnastik und den Lehren des Shen-Shiatsu beruht) der Aix Massage
(Wasser-Jet Massage) am Therapieende bzgl. der Verbesserung der Lebensqualitat
Uberlegen (Faull 2005). Weiterhin liegen positive Ergebnisse der Wirksamkeit
verschiedener Massagetechniken aus nicht-kontrollierten Studien vor (Citak-
Karakaya 2006; Gordon 2006).

In einer niederlandischen kontrollierten Studie mit 40 Patienten war Hypnotherapie (8
x60 Minuten Lifehypnose und tagliche Selbsthypnose mittels Audiokassette Uber 3
Monate) einer Massage in Kombination mit Physiotherapie nach Mensendieck bzgl.
Reduktion von Schmerz, Mudigkeit und psychischem Distress am Therapieende und
12 Wochen nach Therapieende Uberlegen. Positive Effekte der Massage konnten am
Therapieende und bei der Katamnese nicht festgestellt werden (Haanen 1991). In
einer US-Amerikanischen RCT mit 37 Patienten war die Kombination von
schwedischer Massage (9 Sitzungen) plus arztliche Behandlung (5 Arztbesuche) und
telefonische Beratung durch Krankenschwestern (9 Beratungen) der arztlichen
Behandlung (5 Sitzungen) am Therapieende nach 28 Wochen nicht beziglich der
Reduktion von Schmerzen und Einschrédnkungen der Lebensqualitat Utberlegen
(Alnigenis 2001).

Die Aussagekraft der Studien ist durch kleine Fallzahlen und fehlenden Vergleiche
mit wirksamen Behandlungsverfahren (z. B. Antidepressiva, Trainingstherapie)
eingeschréankt. Es bestent die Mdoglichkeit der Verstarkung passiver
Behandlungserwartungen  durch eine  Massagebehandlung.  Studien  zur
Kosteneffektivitat der Massagebehandlung liegen nicht vor. Auf Grund der meist
lebenslang bestehenden Symptomatik sind aktive und eigenstandig durchfuhrbare

Behandlungsverfahren zu bevorzugen.

8. Lymphdrainage
Die Wirksamkeit der Lymphdrainage bezuglich Redukti on von Schmerzen und
Steifigkeit wurde bisher nur in einer nicht-kontrol lierten Studie nachgewiesen.

Die zeitlich befristete Anwendung von Lymphdrainage kann im Rahmen eines
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mehrere Therapieoptionen umfassenden Behandlungskon zeptes erwogen
werden.

Evidenzgrad 2c, Empfehlungsgrad offen, Konsens

Kommentar: In einer schwedischen Kohortenstudie mit 17 Patienten konnte am Ende
der Therapie (12mal 1h tGber 4 Wochen) und bei Katamnesen nach 2 und 5 Monaten
eine Reduktion von Schmerzen und Steifigkeit nachgewiesen werden (Asplund
2003). Das Ergebnis der Studie wurde bisher nicht repliziert. Daher erfolgte eine
Abstufung der Empfehlung. Ein Vergleich der Behandlungsmethode mit
wirksamkeitsgesicherten Therapieverfahren wurde bisher nicht durchgefihrt. Es
besteht die Mdglichkeit der Verstarkung passiver Behandlungserwartungen durch
eine Lymphdrainagebehandlung. Auf Grund der meist lebenslang bestehenden
Symptomatik sind aktive und eigenstandig durchfuhrbare Behandlungsverfahren zu

bevorzugen.

9. Tenderpointinjektionen

Es liegen keine kontrollierten Studien vor, welche die Wirksamkeit von
Injektionen in Tenderpoints Uberpriften. Die Injekt ion von Lokalanasthetika in
Tenderpoints wird nicht _ empfohlen.

Evidenzgrad 4, Empfehlungsgrad offen, starker Konse  ns

Kommentar: In einer kontrollierten USA-Amerikanischen Studie mit 19 Patienten
konnte durch die einmalige Injektion von 0,5% Lidocain in Triggerpunkte bei
Patienten mit myofaszialem Schmerzsyndrom und FMS zwei Wochen nach
Therapieende eine Schmerzreduktion nachgewiesen werden. FMS-Patienten gaben
haufiger eine Schmerzverstarkung nach Injektion und eine langerdauernde
vermehrte Schmerzhaftigkeit der Injektionsstelle an als Patienten mit myofaszialem
Schmerzsyndrom ohne FMS an (Hong 1996). In einer turkischen Fallserie von 41
Patienten gaben die meisten Patienten nach mehrfachen Injektionen von 0,5 ml 1%
Lidocain/2,5 ml Triamcinolon in Tenderpoints eine bis zu 13-wdchige
Schmerzreduktion an (Reddy 2000).

Die Aussagekraft der Studien ist durch kleine Fallzahlen, fehlende
Nachuntersuchungen und fehlenden Vergleich mit wirksamen Behandlungsverfahren

(z. B. Antidepressiva, Trainingstherapie) eingeschrankt. Es besteht die Mdglichkeit
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der Verstarkung passiver Behandlungserwartungen durch eine Trigger-
Tenderpointinfiltrationen. Auf Grund der meist lebenslang bestehenden Symptomatik

sind aktive und eigenstandig durchfihrbare Behandlungsverfahren zu bevorzugen.

10. Chirotherapie und Osteopathie

Die Wirksamkeit von Chirotherapie und Osteopathie i m Vergleich zu
medizinischen Routinebehandlung bzgl. Schmerzredukt ion wurde in je einer
Pilotstudie nachgewiesen. Der Einsatz von Chirother  apie und Osteopathie
kann zeitlich befristet innerhalb eines mehrere The  rapieoptionen umfassenden
Behandlungskonzeptes erwogen werden.

Evidenzgrad 2b, Empfehlungsgrad offen, Konsens

Kommentar: In der manuellen Medizin (Osteopathie und Chirotherapie) wird die
Beweglichkeit von funktionell gestérten Gelenken durch mobilisierende oder
manipulative Techniken wiederhergestellt. In einer kanadischen randomisierten
Studie mit Cross-Over-Design konnte am Therapieende durch die Kombination von
Wirbelsaulenmanipulation, Bindegewebsmassage und passiver Dehnung uber 4
Wochen durch den Chiropraktiker eine verbesserte Beweglichkeit und
Schmerzreduktion nachgewiesen werden. Bei 21 eingeschlossenen Patienten und
einer Therapiedauer von 4 Wochen wurde nicht die Power zur validen Beurteilung
der Wirksamkeit erreicht (Blunt 1997). In einer US-Amerikanischen RCT wurden 24
Patienten vier Behandlungsgruppen zugeordnet: Osteopathische Behandlung plus
bisherige Medikation, Osteopathie und Edukation und bisherige Medikation, feuchte
Warme und bisherige Medikation sowie bisherige Medikation. Die Osteopathie bzw.
die Warmebehandlungen wurden 1mal/Woche (ber 15-30 Minuten wahrend 24
Wochen angewendet. Die Behandlungsgruppen mit Osteopathie waren in der
Reduktion von Schmerz, Beeintrachtigungserleben und Depressivitat den beiden
anderen Gruppen uberlegen (Gamber 2002). Die Aussagekraft der Studien ist durch
das Fehlen weiterer Studien, welche die Ergebnisse bestéatigen, eingeschrankt.
Relevante Nebenwirkungen manualtherapeutischer Mallnahmen sind zu bedenken
(Ernst 2006). Daher erfolgte eine Abstufung der Empfehlung.

Die Aussagekraft der Studien ist weiterhin durch kleine Fallzahlen sowie fehlender
Follow-ups nach Therapieende eingeschrankt. Aussagen Uber eine optimale Dauer

und Dosis der jeweiligen Therapie kénnen nicht getroffen werden. Ein direkter
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Vergleich der Chiro- bzw. Osteopathie-Therapien mit  aktivierenden
Therapieverfahren (Trainingstherapie, Psychotherapie) wurde nicht durchgefihrt.
Studien zur Kosteneffektivitdt der genannten Therapien liegen nicht vor. Es besteht
die Mdoglichkeit der Verstarkung passiver Behandlungserwartungen. Auf Grund der
meist lebenslang bestehenden Symptomatik sind aktive und eigenstandig

durchfuihrbare Behandlungsverfahren zu bevorzugen.

11. Transkutane elektrische Nervenstimulation (TENS)

Die Wirksamkeit der transkutanen elektrischen Nerve  nstimulation (TENS) ist
nicht durch Studien belegt. TENS sollte nicht ___eingesetzt werden.

Evidenzgrad 2b, Empfehlungsgrad B, starker Konsens

Kommentar: In einer kontrollierten Studie mit 15 Patienten war transkutane
elektrische Nervenstimulation L-Adenosyl-L-Methionin in 3/13 Ergebnisvariablen
unterlegen (Di Benedetto 1993). In einer US-Amerikanischen RCT mit 30 Patienten
war Massage TENS (2x30 Minuten/Woche Uber 5 Wochen) in allen Zielvariablen
Uberlegen (Sunshine 1996). Die Aussagekraft der Studien ist durch das kurze Follow-

up eingeschrankt.

12. Elektrokrampftherapie
Eine Behandlung mit Elektrokrampftherapie wird nich t empfohlen.

Evidenzgrad 2b, Empfehlung B, starker Konsens

Kommentar: Die Elektrokrampftherapie ist eine nicht-invasive Technologie, bei der
mithilfe von elektrischem Strom Bereiche des Gehirns stimuliert werden. Sie wird als
therapeutische MalRRnahmen in der Psychiatrie vor allem bei medikamentos
therapierefraktaren Depressionen eingesetzt. In einer nicht-kontrollierten japanischen
Studie mit 15 Patienten bei ,therapierefraktarem* FMS konnte durch eine einmalige
Elektrokampftherapie am Therapieende eine Schmerzreduktion festgestellt werden
(Usui 2006). In einer finnischen Kohortenstudie reduzierte eine einmalige
Elektrokrampftherapie bei 13 FMS-Patienten mit komorbider Depression am
Behandlungsende und nach 1 und 3 Monaten die Depressivitat, nicht jedoch die
Schmerzsymptomatik (Huukha 2004).
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Auf Grund der potentiellen Nebenwirkungen der Behandlung erfolgt eine Abstufung

der Empfehlung.

13. Transkranielle Magnetstimulation

Die Uberlegenheit von transkranieller Magnetstimula  tion im Vergleich zu
Placebo bzgl. Schmerzreduktion ist beschrieben. Der zeitlich befristete Einsatz
von transkranieller Magnetstimulation im Rahmen ein es mehrere
Therapieverfahren umfassenden Behandlungskonzeptes kann erwogen
werden.

Evidenzgrad 2b, Empfehlungsgrad offen, Konsens

Kommentar: Die transkranielle Magnetstimulation ist eine nicht-invasive
Technologien, bei der mithilfe starker Magnetfelder Bereiche des Gehirns stimuliert
werden. Sie wird als therapeutische Mal3Bhahmen in der Psychiatrie vor allem bei
medikamentds therapierefraktaren Depressionen eingesetzt. In einer US-
Amerikanischen randomisierten kontrollierten Studie mit 32 Patienten war
transkranielle Magnetstimulation (20 Minuten an 5 konsekutiven Tagen) einer
Shambehandlung am Therapieende und nach 3 Wochen bzgl. der Schmerzreduktion
Uberlegen mit einer nachlassenden Wirkung 3 Wochen nach Therapieende. Eine
geringe Verbesserung der Lebensqualitat wurde bei einer Stimulationsart festgestellt
(Fregni 2006). In einer US-Amerikanischen RCT mit 60 Patienten war eine
transkranielle Elektrotherapie (60 Minuten Uber 3 Wochen) einer Sham-
Elektrotherapie am Therapieende bzgl. der Reduktion von Schmerzen,
Schlafstérungen und psychischem Distress tberlegen (Lichtbroun 2001). Es handelt
sich um eine experimentelle Methode, die in der Routineversorgung nicht zur

Verfugung steht. Daher erfolgt eine Abstufung der Empfehlung.

14. Operative Therapie (Quadrantenintervention)

Die Wirksamkeit einer operativen Behandlung wurde v on einem Autor in
Fallserien beschrieben. Die Ergebnisse wurden bishe r nicht von anderen
Arbeitsgruppen bestatigt. Eine Quadranteninterventi on soll nicht _ durchgefthrt
werden.

Evidenzgrad 4, Empfehlungsgrad A, starker Konsens
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Kommentar: Im Gegensatz zu den derzeit gesicherten Erkenntnissen zur
Atiopathogenese und Pathophysiologie des FMS (siehe AG Atiopathogenese und
Pathophysiologie) geht Bauer (Bauer 1999; Bauer 2000) davon aus, dass das FMS
durch die Kompression von GefaR-Nervenbindeln an Akupunkturpunkten
zuruckzufiihren ist. Eine mikrochirurgische Losung der ,Verklebungen* (sog.
Quadrantenintervention) fuhrte bei Fallserien von 118 Patienten bei 60% der
Patienten zu einer Schmerzfreiheit (Bauer 1999). Die Behandlungsmethode wurde
bisher nicht von anderen Autoren Uberprift oder vom Autor mit
wirksamkeitsgesicherten Therapieverfahren wie medikamentése Therapie und
Trainingstherapie verglichen. Auf Grund der potentiellen Nebenwirkungen der

Behandlung erfolgt die starke Empfehlung, die Methode nicht einzusetzen.

15. Funktionstraining

Der Einsatz von Funktionstraining kann im Rahmen ei nes mehrere
Therapieoptionen umfassenden Behandlungskonzepts er wogen werden.
Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse  ns

Kommentar: Funktionstraining (Trocken- und Wassergymnastik in Gruppen unter
Anleitung von Krankengymnasten und Physiotherapeuten) ist eine Leistung der
gesetzlichen Krankenkassen und Rentenversicherungstrager und kann beim FMS fur
die Dauer von 24 Monaten verordnet werden. Das Funktionstraining in qualifizierten
Ubungsgruppen wird als erganzende Leistung zur Rehabilitation nach § 43 Abs. 1
Satz 1 SGB V in Verbindung mit § 44 Abs. 1 Nr. 4 SGB IX gefordert
(Rehabilitationstrager 2007) und unterliegt nicht dem Heilmittelbudget. Die
Qualitatssicherung der Zusatzausbildung und Fortbildungen der Therapeuten obliegt
jeder einzelnen Vereinigung, die Funktionstraining anbietet. Die Deutsche
Fibromyalgie Vereinigung bietet eine von den gesetzlichen Krankenkassen und
Rentenversicherungstrager anerkannte Fortbildung fur Ubungsleiter an.

Es liegen keine Studien zur Wirksamkeit des Funktionstrainings beim FMS vor. Die

Erfahrungen der Betroffenen und Behandler sind Gberwiegend positiv.

16. Regionale Warmetherapie
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Der zeitlich befristete Einsatz von regionaler Warm  etherapie kann im Rahmen
eines mehrere Therapieoptionen umfassenden Behandlungskon zeptes
erwogen werden.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, mehrheitliche Zustimmung

Kommentar: Regionale Warmetherapie ist eine im Heilmittelkatalog enthaltene und
bei muskuloskelettalen Schmerzen haufig rezeptierte Behandlungsmethode.
Kontrollierte Studien zur Wirksamkeit beim FMS liegen nicht vor. Die Erfahrungen der

Betroffenen und Behandler sind unterschiedlich.

17. Krankengymnastik

Der  zeitlich  befristete  Einsatz  von Krankengymnasti k  (leichte
Bewegungsuibungen, Anleitung zu Eigenidbungen) kann im Rahmen eines
mehrere Therapieoptionen umfassenden Behandlungskon zeptes erwogen
werden.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, Konsens

Kommentar: Krankengymnastik (leichte Bewegungsibungen, Anleitung zu
Eigentibungen) ist eine im Heilmittelkatalog enthaltene und bei muskuloskelettalen
Schmerzen héaufig rezeptierte Behandlungsmethode. Kontrollierte Studien zur
Wirksamkeit beim FMS liegen nicht vor. Die Erfahrungen der Betroffenen und

Behandler sind tUberwiegend positiv.
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Psychotherapie

0. Vorbemerkung CWP
Beim CWP (chronische Schmerzen in mehreren Korperre  gionen) kann ein dem
FMS analoges Vorgehen erwogen werden.

Evidenzgrad 5, starker Konsens

Kommentar: Bei der Literaturrecherche wurden keine kontrollierten Studien bei
Patienten mit der Diagnose CWP gefunden werden. Die Empfehlungen zur Therapie
des CWP beruhen auf indirekter Evidenz (Anwendung der Studienergebnisse bei

Patienten mit der Diagnose FMS).

1. Indikationen Psychotherapie
Bei den Empfehlungen zu einer Psychotherapie sind B egleiterkrankungen des

Patienten, Patientenpraferenzen, Umsetzbarkeit von Behandlungsverfahren in

der individuellen Lebenssituation des Patienten und Kosten der
Behandlungsverfahren zu Dbericksichtigen. Wird eine Psychotherapie
durchgefihrt, so ist diese bezuglich ihres Nutzens (Reduktion Beschwerden

und Beeintrachtigungen) und ihrer unerwinschten Wir kungen kontinuierlich
durch geeignete Instrumente zu tberprtfen.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse  ns

2. Eine psychotherapeutische Behandlung beim FMS wi rd bei folgenden
klinischen Konstellationen empfohlen:

a. Maladaptive  Krankheitsbewaltigung  (z. B. Katastr  ophisieren,
unangemessenes korperliches Vermeidungsverhalten bz W.
dysfunktionale Durchhaltestrategien) und/oder

b. Relevante Modulation der Beschwerden durch Allta  gsstress und/oder
interpersonelle Probleme und /oder

c. Komorbide psychische Stérungen

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse  ns

3. Es wird empfohlen, Patienten mit maladaptiver Ka  nkheitsbewaltigung und

Modulation der Beschwerden durch Alltagsstress mit Verfahren der kognitiv-
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verhaltenstherapeutischen und operanten Schmerzther apie zu behandeln. Bei
interpersonell belasteten Patienten, welche zusatzl ich die Kriterien einer
somatoformen Schmerzstorung erfillen, kdonnen auch p sychodynamisch
orientierte Verfahren zur Anwendung kommen. Bei kom orbiden psychischen
Storungen  (affektive  Stérungen,  Angststérungen,  pos ttraumatische
Belastungsstérungen) werden die  psychotherapeutisch en  Verfahren
empfohlen, die in den Leitlinien der Psychotherapeu tischen
Fachgesellschaften bei der Arbeitsgemeinschaft der wissenschaftlichen
Fachgesellschaften genannt werden. Imaginative und hypnotische Techniken
konnen erganzend bei den Indikationen a. und b. ein  gesetzt werden. Eine
psychotherapeutische Behandlung soll den Patienten in die Lage versetzen,
nach Ende der Psychotherapie eigenstandig Schmerzen , psychischen
Disstress und Alltagsbelastungen zu bewaltigen.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, Konsens

Kommentar: Es liegen keine Studien vor, an Hand derer sich die Indikation fiir eine
Psychotherapie sowie die differentielle Indikation fur einzelne psychotherapeutische
Verfahren begrinden lasst. Turk (Turk 1998) wies in einer nicht-kontrollierten US-
Amerikanischen Studie nach, dass die an Hand des Multidimensional Pain Inventory
MPI differenzierte Subgruppe von Patienten mit dysfunktionaler
Krankheitsbewdltigung, jedoch  nicht die  Subgruppen mit  adaptiver
Schmerzbewaltigung und interpersonellen Problemen von einem 6-wdchigen
halbtdgigen ambulanten multimodalen Behandlungsprogramm profitierten. Das
Studienergebnis ist bisher nicht repliziert worden. Weiterhin weist die an Hand des
MPI vorgenommene Subgruppenunterteilung keine ausreichende zeitliche Stabilitat
auf (Broderick 2004).

Bezuglich der psycho- und pharmakotherapeutischen Behandlung von
Angststérungen und affektiven Storungen wird auf die Leitlinien der
Fachgesellschaften verwiesen (Deutsche Gesellschaft fiir Psychotherapeutische
Medizin DGPM, Deutsche Gesellschaft fir Psychoanalyse, Psychotherapie,
Psychosomatik und Tiefenpsychologie DGPT, Deutsches Kollegium
Psychosomatische Medizin DKPM, Allgemeine Arztliche Gesellschaft fur
Psychotherapie AAGP 2002; Deutsche Gesellschaft fur Psychiatrie, Psychotherapie
und Nervenheilkunde DGPPN 2000).
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4. Verhaltenstherapie
Die Uberlegenheit von kognitiver und operanter Verh  altenstherapie gegeniiber

Aufmerksamkeits-Placebo bzw. medizinischer Routineb ehandlung am

Behandlungsende und 6-24 Monate nach Therapieende i n der Verbesserung
schmerzassoziierter Verhaltensweisen, Selbstkontrol lUberzeugungen,
Bewadltigungsstrategien und allgemeiner korperlicher Funktionsfahigkeit ist

durch systematische Reviews gesichert. Die Kostenef  fektivitdt der operanten
Verhaltenstherapie wurde in einer Studie festgestel It. FMS-Patienten sollen mit
kognitiver oder operanter Verhaltenstherapie behand elt werden.

Evidenzgrad la, Empfehlungsgrad A, starker Konsens

Kommentar: Wahrend die kognitive Verhaltenstherapie (cognitive behavioral therapy,
CBT) die Kombination mehrerer psychologischer Methoden wie Patientenschulung,
Entspannungstechniken, Stressbewaltigung, kognitive Umstrukturierung und
individuelle Strategien zur Verhaltensanderung beinhaltet, nutzt die operante
Verhaltenstherapie (operant behavior therapy, OBT) die Methoden der kontingenten
Verstarkung zum Abbau von Schmerzverhalten und Aufbau von gesundem Verhalten
in verschiedenen Lebensbereichen, wie korperliche Aktivitat, Familie, Beruf und
soziale Kontakte. Diese Unterscheidung ist v. a. in den USA ublich, in Deutschland
werden beide Ansétze unter der Bezeichnung ,kognitive Verhaltenstherapie®
zusammengefasst. In zwei aktuellen systematischen Reviews wurden 7 (Bennett
2006) bzw. 6 kontrollierte Studien (van Koulil 2006) analysiert, die CBT- bzw. OBT-
Studien in die Analyse integriert haben. 3 kontrollierte Studien wurden in beiden
Reviews bericksichtigt: Nicassio (Nicassio 1997), Vlaeyen (Vlaeyen 1996) and
Williams (Williams 2002). In dem Review von Bennett (Bennett 2006) wurden
zusatzlich die Studien von Bennett (Bennett 1996), Burckhardt (Burckhardt 1994),
Kashikar-Zuck (Kashikar-Zuck 2005), und Redondo (Redondo 2004), in dem Review
von van Koulil (van Koulil 2006) die Studien von Keel (Keel 1998), Thieme (Thieme
2003) und Wigers (Wigers 1996) berlcksichtigt. In beiden Reviews wurden die
Studien von de Voogd (De Voogd 1993) und von Soares (Soares 2002) nicht
berucksichtigt. Seit der Veréffentlichung der beiden systematischen Reviews wurden
zwei weitere randomisierte kontrollierte Studien zur CBT/OBT beim FMS publiziert
(Garcia 2006; Thieme 2006). 3 von 14 RCT’'s wurden bei deutschsprachigen
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Patienten durchgefiihrt (Keel 1998; Thieme 2003; Thieme 2006). Somit geht die
Analyse von 14 RCT’s in die Empfehlung ein. Die Zahl der Patienten in den Studien
lag zwischen 30 und 164. Mit Ausnahme der Studie von Thieme (Thieme 2003)
wurden alle Studien im ambulanten Kontext durchgefuhrt. Alle Studien wurden im
Gruppenkontext (keine Einzeltherapie) durchgefiihrt. Die Behandlungsdauer lag bei
den meisten Studien zwischen 6 und 15 Wochen, die Therapiedosis lag zwischen 6
und 30 Therapiestunden. Die im stationaren Kontext durchgefiihrte Studie von
Thieme (Thieme 2003) wies eine hohere Behandlungsintensitat (75
Therapiestunden) auf.

3 Studien (Drexler 2002; Nicassio 1997; Vlaeyen 1996) konnten keine signifikanten
Verbesserungen von Schmerzen, subjektiver Behinderung und Stimmungslage
nachweisen. 12 Studien wiesen eine Uberlegenheit der CBT/OBT in den meisten
Zielvariablen am Therapieende gegenuber der Kontrollgruppe nach. 9 von 14 fuhrten
Untersuchungen nach Therapieende durch. 3 Studien (Redondo 2004; Soares 2002,
Wigers 1996) konnten keine anhaltenden positiven Effekte bei der
Nachuntersuchung feststellen. In der Studie von Redondo (Redondo 2004) waren
anhaltende Verbesserungen in der medizinischen Trainingstherapiegruppe
nachweisbar. 5 Studien (Garcia 2006; Keel 1998; Thieme 2003; Thieme 2006;
Williams 2002) konnten bei den Nachuntersuchungen (6-24 Monate) anhaltende
positive Effekte mit klinischer Relevanz feststellen.

Zwei kontrollierte Studien konnten die Uberlegenheit eines kognitiv-behavioralen
Schlaftrainings bezuglich der Schlafqualitat gegentber der Standardtherapie
nachweisen (Edinger 2005; Williams 2006).

Mdgliche positive Pradiktoren der klinisch signifikanten Wirksamkeit der CBT sind
Patienten mit erhohter affektiver Verstimmung, reduziertem Coping, wenig
zuwendendem Partnerverhalten und geringem Schmerzverhalten (Thieme 2003)
bzw. kurzer Beschwerdedauer (Keel 1998). Dagegen erweisen sich als moégliche
Pradiktoren fur die klinisch signifikante Wirksamkeit der OBT eine dysfunktionale
Krankheitsverarbeitung mit starkem Schmerzverhalten, erhéhter physischer
Beeintrachtigung, dbermafig haufigen Arztbesuchen und Gbermafig zuwendendem
schmerzverstarkenden Partnerverhalten sowie verstarktem Katastrophisieren
(Thieme 2007). Es kdnnen aktuell keine Aussagen Uber die optimale Intensitat und
Dauer der CBT-Programme gemacht werden. Als Qualifikation der Therapeuten wird

eine Verhaltenstherapieausbildung bzw. eine Qualifikation zum
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Schmerzpsychotherapeuten angegeben. Eine Uberlegenheit der CBT/OBT als
Monotherapie gegeniber Trainingstherapie ist nicht gesichert (Bennett 2006).
Studien zur Kosteneffektivitat der CBT/OBT im deutschsprachigen Raum konnten
eine Einsparung von $3,933 pro Patient pro Jahr an Krankenhauskosten und eine
Kostenreduktion im ambulanten Bereich von $1,840 pro Patient pro Jahr (Thieme
2003) nachweisen. Die Integration von CBT/OBT in  medizinische
Trainingstherapieprogramme im Sinne einer multimodalen Therapie fihrt zu

besseren kurz- und langfristigen Behandlungsergebnissen (van Koulil 2006).

5. Entspannungsverfahren

5.1. Monotherapie: Die Studienergebnisse bzgl. der Wirksamkeit von
Biofeedback sind uneinheitlich. Die Studienergebni sse bzgl. der Wirksamkeit
des Autogenen Trainings und der Progressiven Muskel entspannung sind
negativ. Eine  Monotherapie mit Autogenem Training bzw. Progressiver
Muskelentspannung bzw. Biofeedback sollte bei nicht ____ durchgefihrt werden.
Evidenzgrad 2b, Empfehlungsgrad B, starker Konsens

5.2. Entspannungsverfahren im Rahmen multimodaler T  herapie: Die
Wirksamkeit multimodaler Therapieansatze, welche En  tspannungsverfahren
beinhalten, im  Vergleich zu  Wartegruppen oder mediz inischer
Routinebehandlung ist gesichert (siehe AG Multimoda le). Der Einsatz von
Entspannungsverfahren innerhalb multimodaler Therap ien kann erwogen
werden.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse  ns

Kommentar: In der schweizerischen RCT mit 32 Patienten (Keel 1998) war CBT dem
autogenen Training (15 Sitzungen zu 45-60 Minuten) bezlglich der Verbesserung
der Schmerzsymptomatik und psychologischen Variablen Uberlegen. In einer
italienischen RCT mit 53 Patienten war Hypnotherapie nach Milton Erickson (Life-
Hypnose durch Psychiater, individuelle Haufigkeit ohne Angabe von Anzahl der
Sitzungen) dem Autogenen Training (2mal Gruppenubung unter Anleitung eines
Psychologen, danach hausliches tagliches Uben) bzgl. der Anwendbarkeit fir die
Patienten sowie bzgl. Schlafqualitét und Morgensteifigkeit am Therapieende (6
Wochen) Uberlegen (Rucco 1995).
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In einer Osterreichischen RCT mit 24 Patienten waren bei 19 von 20
Kriteriumsvariablen am Therapieende keine positiven Effekte der progessiven
Muskelentspannung (4 Sitzungen in 3 Wochen, danach tber 2 Wochen tagliches
eigenstandiges Uben mit Audiokassette) nachweisbar (Giinther,1994). In einer US-
Amerikanischen RCT mit 24 Patienten war Selbstmassage/Strechting (2 x 30
Minuten in 5 Wochen) der progressiven Muskelentspannung (2 x 50 Minuten Uber 3
Wochen unter Anleitung) am Behandlungsende bzgl. der Verbesserung der
Schlafqualitat und der fremdeingeschatzten Schmerzintensitdt und Anzahl der
Tenderpoints tUberlegen (Field 2002). In einer US-Amerikanischen RCT konnte durch
die Kombination verschiedener Entspannungsverfahren mit Atemtechniken (1
Stunde/Woche Uber 10 Wochen) am Therapieende und bei Untersuchungen 4 und 8
Monate nach Therapieende keine signifikante Symptomreduktion erzielt werden
(Hammond 2006).

In einer italienischen RCT konnte bei 18 Patienten (Ferraccioli 1987) eine
Uberlegenheit  von Biofeedback gegenuber Schein-Biofeedback (15
Gruppensitzungen tber 8 Wochen) bezlglich Schmerzintensitat, Morgensteifigkeit
und Tenderpointscore am Therapieende und 5 Monate nach Therapieende
nachgewiesen werden. In einer US-Amerikanischen RCT mit 119 Patienten war
Biofeedback in Kombination mit Entspannungstraining (6 Wochen individuelles
Training 1,5-3 h/Woche, 3 Monate Gruppentraining 1h/Monat) gegentber einer
Aufmerksamkeitskontrollgruppe  bzgl. Schmerzreduktion und Verbesserung
Selbstwirksamkeit am Therapieende Uberlegen. Bei der 2-Jahreskatamnese war
keine Schmerzreduktion mehr nachweisbar, jedoch noch positive Effekte bzgl. Schlaf
und Depressivitat. Die Kombination von Biofeedback und Trainingstherapie fuhrte zu
besseren Ergebnissen als die Monotherapie mit Biofeedback am Therapieende
sowie bei den 1- und 2- Jahreskatamnesen. Eine Verbesserung der koérperlichen
AktivitdtsmalRe konnte bei der Katamnese nur durch Trainingstherapie erzielt werden
(Buckelew 1998). Eine hollandische RCT mit 143 Patienten (van Santen 2002)
konnte keine Verbesserung der Schmerzsymptomatik und des seelischen Befindens
am Behandlungsende durch Biofeedback (Individuelles Training 30 Minuten/2mal pro
Woche Uber 24 Wochen) nachweisen. In einer dsterreichischen kontrollierten Studie
mit EMG-Biofeedback (12 Sitzungen in 6 Wochen) konnte bei Patienten mit
unauffalligem Profil im Multidimensional Pain Inventory am Therapieende und nach 3

Monaten eine anhaltende  Schmerzreduktion und  Verbesserung der
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gesundheitsbezogenen Lebensqualitat im Vergleich zur Wartegruppe nachgewiesen
werden. Bei Patienten mit auffalligem Profil im Multidimensional Pain Inventory
konnten die am Therapieende feststellbaren positiven Effekte auf die
Schmerzsympomatik und die gesundheitsbezogene Lebensqualitat bei der
Katamnese nur noch bzgl. der sensorischen Schmerzkomponente nachgewiesen
werden (Drexler 2002). In einer US-Amerikanischen RCT mit 64 Patienten konnte
keine Wirksamkeit bzw. Uberlegenheit von EEG-Biofeedback gegeniiber Shame-
Biofeedback (jeweils 22 Sitzungen Uber 12 Wochen) am Therapieende bzgl. der
Schmerzsympomatik, Tenderness und psychischem Distress nachgewiesen werden
(Kravitz 2006).

6. Hypnotherapie/geleitete Imagination

Hypnotherapie/geleitete Imagination ist medizinisc her Routinebehandlung
bzw. physikalischer Therapie bzgl. Schmerzsymptomat ik, Schlafqualitat und
Mudigkeit Uberlegen. Patienten sollten in Erganzung wirksamkeitsgesicherter
Therapieverfahren des Empfehlungsgrades A mit Hypno  therapie/geleitete
Imagination behandelt werden.

Evidenzgrad 2b, Empfehlungsgrad B, Konsens

Kommentar: 2 Studien mit Hypnotherapie und 3 Studien mit geleiteter Imagination
fuhrten zu weitgehend konsistenten Resultaten. In einer niederlandischen
kontrollierten Studie mit 40 Patienten war Hypnotherapie (8 x 60 Minuten
Lifehypnose und tagliche Ablationshypnose mittels Audiokassette Uber 3 Monate)
einer Massage nach Mensendieck bzgl. Reduktion von Schmerz, Mudigkeit und
psychischem Disstress am Therapieende und 12 Wochen nach Therapieende
Uberlegen (Haanen 1991). In einer italienischen RCT mit 53 Patienten (Rucco 1995)
war Hypnotherapie nach Milton Erickson (Life-Hypnose durch Psychiater, individuelle
Haufigkeit ohne Angabe von Anzahl der Sitzungen) dem Autogenen Training (2mal
Gruppenibung unter Anleitung eines Psychologen, danach hausliches tagliches
Uben) bzgl. der Anwendbarkeit fiir die Patienten sowie bzgl. Schlafqualitat und
Morgensteifigkeit am Therapieende (6 Wochen) Uberlegen.

In einer norwegischen RCT mit 58 Patienten wurde eine Reduktion von Schmerzen
und Angst durch geleitetete Imagination bzw. Patientenedukation am Therapieende

gegenuber einer Gesprachsgruppe 30 Minuten nach Ende der jeweiligen
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Behandlungsfrom nachgewiesen (Fors 2000). Fors (Fors 2002) konnte in einer
norwegischen RCT mit 56 Patienten mit geleiteter Imagination (1mal taglich Uben
mittels einer Audiokassette) eine Reduktion der Schmerzintensitdt am Ende der
Therapie nach 4 Wochen im Vergleich zu ,Treatment as usual* bzw. einer Therapie
mit 10-50 mg Amitryptilin/d nachweisen. Menzies (Menzies 2006) stellte in einer US-
Amerikanischen RCT mit 48 Patienten  eine  Verbesserung  der
gesundheitsbezogenen Lebensqualitat und Reduktion psychischer Symptome,
jedoch keine Reduktion der Schmerzintensitat , durch geleitete Imaginationen (taglich
Audiokassette Uber 6 Wochen) im Vergleich zur medizinischen Standardtherapie
fest.

Die Aussagekraft der Studien ist durch die kleine Fallzahlen der Studien
eingeschrankt, Die Aussagekraft der Studien bzgl. der langfristigen Wirksamkeit ist
eingeschrankt, da nur in der Studie von Haanen (Haanen 1991) eine
Nachuntersuchung durchgefuhrt wurde. Aussagen Uber die optimale Therapiedosis
und Anwendungsform (Lifehypnose vs. Ablationshypnose durch Audiokassette),
Vergleiche zur CBT sowie Pradiktoren eines positiven Ansprechens kdnnen nicht
getroffen werden. Studien zur Kosteneffektivitat liegen nicht vor.

7. Therapeutisches Schreiben

Therapeutisches Schreiben fuhrt zu einer Reduktion von korperlichen und

seelischen Beschwerden im Vergleich zu Kontrollgrup pen am Therapieende
und nach 4 Monaten. Die Reduktion der Inanspruchnah  me medizinischer
Leistungen wurde in einer Studie festgestellt. Ther  apeutisches Schreiben sollte

in Erganzung wirksamkeitsgesicherter Therapieverfah ren des
Empfehlungsgrades A eingesetzt werden.

Evidenzgrad 2b, Empfehlungsgrad B, starker Konsens

Kommentar: In einer US-Amerikanischen RCT mit 92 Patienten flhrte
therapeutisches Schreiben Uber eigene als traumatisch erlebte Erfahrungen (20
Minuten, 3 Tage) im Vergleich zu neutralem Schreiben und ,therapy as usual® am
Therapieende zu einer Effektstarke von 0.49 bzgl. der Schmerzreduktion, von 0.62
der Mudigkeitsreduktion und von 0.62 der Reduktion des psychischen Distresses.
Die positiven Ergebnisse waren nach 4 Monaten weiter nachweisbar, jedoch nicht
mehr nach 10 Monaten (Broderick 2005). Gillis (Gillis 2006) konnte in einer US-

96



Amerikanischen RCT mit 83 Patienten durch Schreiben Uber stressvolle
Alltagserfahrungen im Vergleich zu neuralem Zeitmanagement nach 3 Monaten eine
Reduktion von Schlafstorungen und Inanspruchnahme medizinischer Leistungen

nachweisen.

8. Tiefenpsychologisch fundierte Psychotherapie

Kontrollierte Studien zur Wirksamkeit tiefenpsychol ogischer
(psychodynamischer) Psychotherapieverfahren konnten nicht gefunden
werden. Auf Grund positiver Studienergebnissen bei Patienten mit der

Diagnose ,somatoforme Stérung® kann der Einsatz tie fenpsychologisch
fundierter Psychotherapie bei Patienten erwogen wer  den, welche gleichzeitig
zur Diagnose des FMS die Kriterien einer somatoform  en Stérung erfullen.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, mehrheitliche Zustimmung

Kommentar: Kontrollierte Studien zur Wirksamkeit psychodynamischer Verfahren bei
Patienten mit der Diagnose FMS sind nicht publiziert. In systematischen Reviews
wurde auf die Wirksamkeit psychodynamischer Verfahren bei Patienten mit der
Diagnose ,anhaltende somatoforme Schmerzstérung“ hingewiesen (Leichsenring
2005; Sdllner 2001). Ein Teil der Patienten mit der Diagnose Fibromyalgiesyndrom
erfullt auch die Kriterien einer anhaltenden somatoformen Schmerzstérung nach ICD-
10 (H&auser 2006b).
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Komplementare und alternative Verfahren

1. Definition
Es gibt keine allgemein akzeptierte Definition von komplementaren und
alternativen Therapieverfahren. Der Begriff Komplementarmedizinische

Verfahren beinhaltet, dass die angewandten Behandlungsmethod  en additiv,
d.h. als Erganzung zur konventionellen Standardther  apien verstanden werden.
Verfahren, welche die konventionellen Standardthera  pien ausschliel3en,
werden als alternative Therapieverfahren bezeichnet.  Unkonventionelle
Therapien sind alle Verfahren, die als nicht anerkannt und/o der
wissenschaftlich Uberprift gelten.

Evidenzgrad 5, starker Konsens

Kommentar: Die Bezeichnung ,alternative Therapieverfahren® spiegelt in der Regel
nicht die udbliche Anwendungssituation wieder, da komplementarmedizinische /
naturheilkundliche Therapien keinesfalls ein Selbstverstadndnis beinhalten, eine
Alternative zur konventionellen Therapie darzustellen. Die angloamerikanische
Literatur unterscheidet weniger in alternativ und komplementar und verwendet den
gemeinsamen Terminus Complementary and Alternative Medicine (=CAM), der sich
inzwischen international weitgehend durchgesetzt hat.

In  einer anderen Auslegung der Definition werden unkonventionelle
Therapieverfahren als Methoden definiert, die nicht in der medizinischen Ausbildung
an den Universitaten gelehrt werden oder die nicht zur Standardversorgung in den
Krankenhdusern gehodren. Da inzwischen ein wachsender Anteil der Verfahren
wissenschaftlich Uberprift, in der studentischen Ausbildung verankert und in der
Patientenversorgung etabliert ist, erscheint diese Definition nicht angemessen.
Naturheilverfahren entsprechen der Behandlung mit von der Natur vorgegebenen
Mitteln und Methoden. Naturheilkunde ist demnach die Lehre von den
Naturheilverfahren und deren sachgerechtem Einsatz einschliel3lich der spezifischen
physiologischen und nosologischen Grundlagen.

Komplementare und naturheilkundliche Verfahren kdonnen in Therapieuntergruppen
gegliedert werden. Im mitteleuropdischen Raum werden entsprechend der Definition
der Fachgesellschaften (ESCNM; DGN) und der arztlichen Weiterbildungsordnung in
Deutschland die klassischen und die erweiterten Naturheilverfahren unterschieden:
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» Klassische Naturheilverfahren:

-Hydrotherapie, Balneotherapie, Thermotherapie, Elektrotherapie

-Bewegungstherapie, Manuelle Therapie, Massage, Physiotherapie,

(auch Verfahren wie Feldenkrais, Yoga, Alexander Technik, Hatha Yoga, Tai

Qiu.a.)

-Phytotherapie

-Ernahrungstherapie und Fastentherapie

-Ordnungstherapie,Mind-Body-Verfahren

» Erweiterte Verfahren

-Neuraltherapie,

-Osteopathie

-Akupunktur und traditionelle Chinesische Medizin

-, Ausleitende” oder ,ableitende* Verfahren (Schropfen; Blutegel u.a.)
Homoopathie und Anthroposophische Medizin gelten als eigenstandige
Therapierichtungen. Apparative Verfahren (zumeist mit fehlendem
Wirksamkeitsnachweis) wie Sauerstofftherapie, Bioresonanz, u.a. werden nicht zu
den Naturheilverfahren gerechnet.
Die Gliederung des amerikanischen National Institute of Complementary and
Alternative Medicine (http://nccam.nih.gov/health/) orientiert sich am grundsatzlichen
methodischen Vorgehen der Behandlung und umfasst dabei folgende Schwerpunkte:
-Biologically Based Practices (z.B. Supplemente, Nahrungserganzung,
Phytotherapie, Ernahrung)
-Energy Medicine (z.B. Qi Gong; Magnettherapie, Touch for Health, Beten; Reiki)
-Manipulative and Body-Based Practices (z.B. Manuelle Medizin, Massage,
Bewegungstherapien, Osteopathie)
-Mind-Body Medicine (z.B. Entspannungstechniken, Biofeedback, Konzentrative
Techniken)
-Whole Medical Systems (z.B. TCM, Ayurveda, Kampo, Anthroposophische Medizin,
Homoopathie)
Einige dieser Verfahren, wie z.B. die gesamte Gruppe der Mind-Body Verfahren,
werden obligatorisch in naturheikundlichen / komplementarmedizinischen Settings
angewendet, im Rahmen der Leitlinie jedoch in anderen Arbeitsgruppen beurteilt.
Diese Besonderheit der naturheikundlichen/ komplementdrmedizinischen Settings
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lasst sich Uber das Selbstverstandnis der Integrativen Medizin erklaren, welche die
individualisierte Kombination der konventionellen Standardtherapie mit Methoden der
Komplementarmedizin anstrebt. Das explizite Ziel der Integrativen Medizin ist es,
den Patienten mit seinen Beschwerden in seiner Gesamtheit zu verstehen und zu
behandeln. Neben der Verwendung von konventioneller Medizin schliel3t diese
Vorgehensweise, die Anwendung von Verfahren, die vermutlich auf der Ebene der
peripheren und zentralen Nozizeption, hier vor allem der Schmerzrezeptoren und des
Ruckenmarks (z.B. Akupunktur, manuelle Therapien) wirken, ebenso ein, wie die
Unterrichtung der Patienten in Therapieformen, die auf kortikaler Ebene das
Schmerzerleben beeinflussen, und die als SelbsthilfemalRnahme von den Patienten

durchgefuihrt werden konnen (z.B. Mind/Body Verfahren, Entspannung).

2. Methodik

Die Beurteilung von naturheilkundlichen und komplem entarmedizinischen
Verfahren nach Kriterien einer evidenzbasierten Med izin ist grundsatzlich
moglich.

Evidenzgrad 5, starker Konsens

Kommentar: Die Forderung nach einem evidenzbasierten Wirksamkeitsnachweis
wird von der Arbeitsgruppe durchaus positiv gesehen, da sie die Chance beinhaltet,
diese haufig in Selbstapplikation angewendeten Verfahren, in der konventionellen
Medizin zu etablieren.

Einige komplementare Therapieverfahren beziehen sich explizit auf das
salutogenetische Potential des Patienten und schlieen die Arzt-Patienten
Beziehung und Setting-Faktoren bewusst als Wirkprinzip ein. Ferner zeichnen sich
viele komplementarmedizinische Verfahren durch ein komplexes Wirkgeflige aus,
welches durch einfache Wirksamkeitsnachweise eines Einzelfaktors nicht
zufriedenstellend zu belegen ist. Ein randomised controlled trial (RCT)-Studiendesign
ist aus diesem Grunde nicht immer durchfiihrbar (Moher 2003). Daher erscheint es
sinnvoll, auch andere Forschungsdesigns, z. B. Fallserien und vergleichende
Kohortenstudien in die Uberpriifung des Nutzens dieser Therapieverfahren
einzubeziehen (Benson 2000; Concato 2000). Studien tber die Kosteneffektivitat von

komplementéaren und alternativen Therapien liegen bislang nicht vor.
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3. Anwendung und Pravalenz

Der Gebrauch von komplementaren und naturheilkundli chen
Therapieverfahren bei Fibromyalgie (FMS) ist bei er krankten Erwachsenen

hoch. Es wird empfohlen, die zu behandelnden Patien  t/inn/en Uber friihere oder

jetzige Behandlungen bzw. Selbstanwendungen von kom plementéren
Heilmethoden zu befragen und mit ihnen Uber die Gri  nde, Haufigkeit und

Wirksamkeit der Anwendung komplementarer Verfahren zu sprechen.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse  ns

Kommentar: Das Ausmald der Schmerzen und der subjektiv empfundenen
Einschrankung der Patienten durch die Fibromyalgie korreliert positiv mit der
Anwendung komplementarer Therapieverfahren (Nicassio 1997; Volkmann 1997).
Bislang liegen aus Deutschland keine Daten zur Anwendung komplementarer und

unkonventioneller Therapieverfahren durch FMS-Patienten vor.

4. Indikationen

4.1. Komplementare Therapien kdnnen als Ergédnzung z  u Therapieverfahren mit
Empfehlungsgrad A eingesetzt werden. Bei den Empfeh lungen zu einer
befristeten oder langerfristigen komplementaren The rapie sind
Begleiterkrankungen des Patienten, Patientenprafere  nzen, Umsetzbarkeit von
Behandlungsverfahren in der individuellen Lebenssit uation des Patienten und
Kosten der Behandlungsverfahren zu bericksichtigen. Wird eine
komplementare Therapie durchgefihrt, so ist diese b  ezlglich ihres Nutzens
(Reduktion von Beschwerden und Beeintrachtigungen) und ihrer
Nebenwirkungen kontinuierlich zu Gberprufen.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse ns

Kommentar: Bedingt durch die Vielfalt der Verfahren, der eingeschrankten
Standardisierbarkeit einiger Verfahren fehlen haufig Evaluationsstudien nach den
Kriterien der evidenzbasierten Medizin (EBM) bzw. zeichnen sich die vorhandenen
Studien oftmals durch eine kleine Fallzahl und monozentrische Settings aus.
Andererseits haben viele komplementarmedizinische Verfahren eine lange Tradition

(z.B. wird die chinesische Medizin seit mehreren tausend Jahren angewendet, die
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Homdoopathie seit Gber 250 Jahren) und ein etabliertes empirisch generiertes
Lehrgebaude. Dartber hinaus rechtfertigt das grof3e offentliche Interesse an
Alternativ- und Komplementarmedizin die weitere Evaluation dieser Methoden.
Ubersichtsarbeiten zur Wirksamkeit komplementarer Verfahren wurden bereits
publiziert (Crofford 2001; Holdcraft 2003; Sarac 2006).

Die folgenden Empfehlungen, komplementare Verfahren nicht als Monotherapie,
sondern nur im Rahmen eines multimodalen Therapiekonzeptes (zur Definition eines
multimodalen Therapiekonzeptes siehe AG Multimodale Therapie) einzusetzen,
grindet nicht auf Ergebnisse kontrollierter Studien, sondern auf Expertenkonsens.
Folgende indirekte Evidenz besteht fir die Empfehlung, komplementéare Verfahren
nur innerhalb eines multimodalen Therapiekonzeptes einzusetzen:

a. Der Begriff Komplementarmedizinische Verfahren beinhaltet, dass die
angewandten Behandlungsmethoden additiv, d.h. als Erganzung zur
konventionellen Standardtherapien verstanden werden (siehe 1. Empfehlung)

b. Bei den meisten referierten Studien zu komplementaren Verfahren war eine
konventionelle medikamentose Therapie erlaubt. Prazise Angaben Uber das
Ausmalfi der pharmakologischen und nicht-pharmakologischen Begleittherapie
werden in den referierten Studien nicht gemacht.

c. In der Therapie des FMS werden als Behandlungsverfahren der ersten Wahl
aktivierende Therapieverfahren verwendet (aerobes Ausdauertraining,
psychotherapeutische Verfahren empfohlen) (siehe AG Allgemeine
Behandlungsgrundsatze). Im Falle einer komplementaren Monotherapie mit
Medikamenten, Nahrungsmittelergdnzungsprodukten und Akupunktur wird die
Gefahr der Forderung passiver Behandlungserwartungen und einseitiger
subjektiver somatischer Krankheitskonzepte gesehen.

4.2. CWP — Chronic Widespread Pain: Auf Grund fehle nder Therapiestudien
kann bei chronischen Schmerzen in mehreren Korperre gionen (CWP — chronic
widespread pain) ein dem FMS analoges Vorgehen erwo  gen werden.

Evidenzgrad 5, starker Konsens

Kommentar: Bei der Literaturrecherche wurden keine kontrollierten Studien bei
Patienten mit der Diagnose CWP gefunden werden. Die Empfehlungen zur Therapie

102



des CWP beruhen auf indirekter Evidenz (Anwendung der Studienergebnisse bei

Patienten mit der Diagnose FMS).

5. Akupunktur

5.1 Die Studienlage zur Wirksamkeit der Akupunktur ist widersprtchlich.
Akupunktur als Monotherapie soll in der Therapie de s FMS nicht eingesetzt
werden.

Evidenzgrad la, Empfehlungsgrad A, Konsens

5.2 Der zeitlich befristete Einsatz von Akupunktur innerhalb multimodaler
Therapiekonzepte kann erwogen werden.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, Konsens

Ein Minderheitenvotum zur Wirksamkeit und Empfehlun gsgrad der Akupunktur

mit elektrischer Nadelstimulation findet sich im Ko mmentar.

Kommentar: Mayhew (Mayhew 2007) fuhrte eine Literatursuche in den Datenbanken
AMED, Cinahl, Embase, Medline, Psychinfo, Cochrane Database und Scopus bis
2006 durch. 5 Studien erflllten die Einschlusskriterien der geforderten methodischen
Qualitat (Assefi 2005; Deluze 1992; Guo 2005; Martin 2006; Sprott 1998). In einer
US-Amerikanischen RCT mit 50 Patienten wurde Akupunktur (6 Sitzungen; 2-
4/Woche) mit derselben Dosis Sham-Akupunktur verglichen. Der FIQ Mittelwert
verbesserte sich in der Akupunktur-Gruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe am
Therapieende und nach einem Monat. Ein positiver Effekt war sieben Monate nach
Therapieende nicht mehr nachweisbar (Martin 2006). In einer US-Amerikanischen
RCT mit 100 Patienten wurde traditionelle chinesische Akupunktur (24 Sitzungen;
2/Woche) mit Sham-Akupunktur und Sham-Nadelungen (selbe Therapiedosis)
verglichen. Am Therapieende und nach 3 und 6 Monaten zeigten sich keine
Unterschiede zwischen den Gruppen in allen Ergebnisvariablen (Schmerz, Miudigkeit,
Schlaf, Lebensqualitdt) (Assefi 2005). Sprott (Sprott 1998) verglich in einer
deutschen RCT mit 30 Patienten traditionelle chinesische Akupunktur (6 Sitzungen,
2/Woche) mit Placebo (diskonnektierter Laser) und keiner Behandlung. Am
Therapieende war die Zahl der Tenderpoints in der Akupunkturgruppe signifikant im

Vergleich zu den Kontrollgruppen vermindert. Zwei Monate nach Therapieende
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fanden sich keine signifikanten Unterschiede (Tenderpoints, Schmerzintensitat)
zwischen den Gruppen. Eine nicht-kontrollierte schwedische Studie kam zu einem
positiven Ergebnis fir die traditionelle chinesische Akupunktur: In einem Cross-over
Design wurden 9 Patienten mit 10-14 Sitzungen uber 2-3 Monate behandelt und
nach 1,2,3 und 6 Monaten nachkontrolliert. 78% der Patienten gaben eine sofortige
und 33% eine Uber 2-3 Monate anhaltende Schmerzreduktion (Sandberg 1999) an.
In einer chinesischen nicht verblindeten und nicht-placebokontrollierten Studie mit 66
Patienten wurde Akupunktur mit elektrischer Nadelstimulation bzw. dermale
neurologische elektrische Stimulation an Akupunktur-Punkten (40 Sitzungen téglich,
mit 4 Tagen Pause nach 20 Sitzungen) mit medizinischer Behandlung (3x30 mg/d
Oryzanol und 30-90 mg Amitriptylin) verglichen. Zwischen den beiden
Stimulationsverfahren fanden sich 45 Tage nach Therapieende keine Unterschiede
bzgl. der Schmerzreduktion. Beide Verfahren waren der medikamentésen
Behandlung dberlegen. Nach 24 Monaten waren die ,Rezidivraten® der
Fibromyalgiesyndrom-Symptomatik in den Stimulationsgruppen niedriger als in den
Medikamentengruppen (Guo 2005). In einer schweizerischen verblindeten
kontrollierten Studie mit 70 Patienten wurde Akupunktur mit elektrischer
Nadelstimulation (6 Sitzungen; 2/Woche) mit derselben Dosis Sham-Akupunktur
verglichen. 5/8 Ergebnisvariablen, darunter die Hauptergebnisvariable, die
Schmerzschwelle, besserten sich am Therapieende bei 40% der Verum- und 4% der
Sham-Gruppe. Eine Nachuntersuchung wurde nicht durchgefihrt (Deluze 1992).

Die Arbeitsgruppe kann die pauschale Schlussfolgerung des systematischen
Reviews von Mayhew (Mayhew 2007), dass die Datenlage die Wirksamkeit der
Akupunktur beim FMS nicht belegt und dass Akupunktur in der Behandlung des FMS
nicht empfohlen werden kann, nur teilweise nachvollziehen. Der systematische
Review zeigte eine Wirksamkeit der Elektroakupunktur am Therapieende in zwei
Studien.

Minderheitenvotum von D. Irnich (DGSS), J. Langhorst (DGRh), F. Musial (DGSS):
Es existieren zwei sich teilweise widersprechende narrative Reviews (Holdcraft 2003;

Mayhew 2007), bedingt durch die unterschiedliche Bewertung von
Kontrollprozeduren und unterschiedlichen Ergebnissen far die
Elektrostimulationsakupunktur und die manuelle Akupunktur. In zwei Studien konnte
eine Wirksamkeit der Elektroakupunktur am Therapieende im Vergleich zur

Akupunktur ohne elektrischer Nadelstimulation gezeigt werden, in einer Studie
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konnte eine Uberlegenheit gegeniiber medikamentdser Therapie gezeigt werden, in
einer Studie zeigten sowohl Verum- als auch Minimalakupunktur positive Wirkungen
unmittelbar und 1 Monat nach Therapieende und in einer Studie zeigte sich keine
Uberlegenheit einer Formelakupunktur gegeniiber einer gepoolten Kontrollgruppe,
bei der ebenfalls genadelt wurde. Es existieren weitere Fallserien, die eine positive
Wirkung beschreiben. Zusammenfassend ergibt sich ein Evidenzgrad 2b zugunsten
elektrischer Stimulation der Akupunkturpunkte, sowie ein Evidenzgrad 3 fur manuelle
Akupunktur. Die Elektrostimulationsakupunktur sollte in der Therapie des FMS

eingesetzt werden (Empfehlungsgrad B).

6. Homoopathie

Es liegen Hinweise fur einen mdglichen Nutzen von H  omd&opathie im Vergleich
zu Placebo am Therapieende vor. Katamnestische Erge  bnisse liegen nicht vor.
Eine zeitlich befristete Behandlung kann innerhalb eines multimodalen

Therapiekonzeptes mit homoéopathischen Praparaten er  wogen werden.

Evidenzgrad 2b, Empfehlungsgrad offen, Konsens

Kommentar: In einer britischen Studie wurden 30 FMS-Patienten fiur R. toxicum
repertorisiert und in ein doppel-blindes, plazebokontrolliertes, Cross-over Setting
uber 2 Monate eingeschlossen. Fir die Verum Gruppe zeigte sich eine Reduktion der
Anzahl der Tenderpoints, jedoch keine Besserung in der globalen Bewertung des
Gesundheitszustandes (Fisher 1989). In einer US-Amerikanischen Studie wurden 53
bzw. 62 Patienten fir drei Monate in einem doppelblinden, randomisierten, plazebo-
kontrollierten Setting mit individueller homoopathischer Therapie eingeschlossen
(Bell 20044a; Bell 2004b). In der Verumgruppe zeigten sich eine Reduktion der Anzahl
der positiven Tenderpoints, eine Verbesserung der Lebensqualitat und des globalen
Gesundheitsscores am Therapieende. Die Aussagekraft der Studien ist durch die

kleine Fallzahl und fehlende Katamnesen eingeschrankt.
7. Vegetarische Kost

Es liegen Hinweise fiur einen moglichen Nutzen einer vegetarischen bzw.

veganen Erndhrung am Therapieende vor. Katamnestisc  he Ergebnisse liegen
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nicht vor. Eine ausgewogene vegetarische Ernahrung kann innerhalb eines
multimodalen Therapiekonzeptes erwogen werden.

Evidenzgrad 2b, Empfehlung offen, Konsens

Kommentar: In einer RCT aus Bangladesh wurden 41 Patienten Uber 6 Wochen mit
10 mg Amitriptylin/d und 37 Patienten mit einer vegetarischen Kost behandelt. In der
vegetarischen Gruppe kam es zu einer Reduktion der Schmerzintensitat am
Therapieende, die geringer ausgepragt war als in der Amitriptylingruppe (Azad 2000).
In einer deutschen kontrollierten Studie mit 35 Patienten nahmen diese Uber 2
Monate eine vegetarische mediterrane Kost zu sich (N=14) oder flUhrten
intermittierend ein 8-tdgiges Heilfasten (N=21) durch. Eine signifikante klinische
Verdnderung konnte bei der Heilfastengruppe nicht festgestellt werden. Die
Ergebnisse der klinischen Veré&nderungen der Patienten unter mediterraner Kost
wurden nicht berichtet (Michalsen 2005). In einer finnischen kontrollierten Studie
erhielten 18 Patienten eine salzarme, rohe, vegane Kost und 15 Patienten normale
(Ei- und fleischhaltige Kost). Am Therapieende gaben die Patienten mit veganer Kost
eine Reduktion der Schmerzen und Steifigkeit und eine Verbesserung der
allgemeinen Gesundheit an (Kaartinen 2000). Die Aussagekraft der Studien ist durch
die kleinen Fallzahlen und fehlenden Kontrollen nach Therapieende eingeschrankt.

Die Studienlage ist uneinheitlich. Daher erfolgt eine Abstufung der Empfehlung.

8. Eliminationsdiat

Es liegen Hinweise fir einen mdglichen Nutzen der E  limination von individuell

unvertraglichen Nahrungsmitteln fur die Dauer der E liminationsdiat vor.
Studien zu einer Dauertherapie mit Eliminationsdidt  en liegen nicht vor. Eine
zeitlich befristete Eliminationsdiat kann innerhalb eines multimodalen
Therapiekonzeptes erwogen werden.

Evidenzgrad 2b, Empfehlungsgrad offen, Konsens

Kommentar: In einer US-Amerikanischen kontrollierten Studie erhielten 40 Patienten
Uber 6 Monate eine Ausschlussdiat (z. B. Weizen, Nahrungserganzungsstoffe),
basierend auf immunologischen Tests. Sie wurden mit 11 Patienten verglichen,
welche sich weiter in Form ihrer tblichen Kost erndhrten. Beide Gruppen nahmen an

Unterstitzungsgruppen teil. Am Therapieende gaben die Patienten unter
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Ausschlussdiat eine 50% Reduktion von Schmerzen und Steifigkeit an, wahrend es
in der Kontrollgruppe zu keinen Veranderungen kam (Deuster 1998). In einer
Fallserie von 4 Patienten kam es zu einer deutlichen Symptomreduktion nach
Elimination von Glutamat bzw. Aspartat (kinstlicher SuR3stoff) aus der Erndhrung
(Smith 2001).

Die Aussagekraft der Studien ist durch die kleinen Fallzahlen und fehlenden
Kontrollen nach Therapieende bzw. Vergleich mit Standardtherapien eingeschrankt.

Daher erfolgt eine Abstufung der Empfehlung.

9. Nahrungsmittelergdnzungsprodukte

Es liegen Hinweise fur einen moglichen Nutzen einig er
Nahrungsmittelerganzungsprodukte (Chlorella pyreoid osa, Anthocyanidin) am
Therapieende vor. Katamnestische Ergebnisse liegen nicht vor. Der Einsatz
von Nahrungsmittelergdnzungsprodukten wird nicht ____empfohlen.

Evidenzgrad 2b, Empfehlungsgrad offen, Konsens

Kommentar: In einer US-Amerikanischen RCT mit 43 Patienten fiihrte Chlorella
pyrenoidosa, ein Extrakt der Blaualge, eingenommen in einer Kombination von
Tabletten und Saft, im Vergleich zu Placebo am Therapieende zu einer signifikanten
Verbesserung von allgemeinem Wohlbefinden und Schlafqualitdt. Eine Reduktion
von Schmerzen und Mudigkeit konnte nicht nachgewiesen werden (Merchant 2001).
Das Praparat ist in Deutschland ohne Rezept erhéltlich. Ebenfalls in einer US-
Amerikanischen RCT in Cross-over-Design mit 12 Patienten wurden drei
Dosierungen von Anthocyanidin, einem Antioxidans, das in Beeren und
Traubenkernen enthalten ist, verabreicht. Ein signifikanter Effekt auf das allgemeine
Wohlbefinden, nicht jedoch auf die Schmerzintensitat, konnte mit einer Dosis von 80
mg erzielt werden (Edwards 2000). Das Préaparat ist in Deutschland ohne Rezept
erhaltlich.

In einer nicht-kontrollierten britischen Studie Gber 12 Wochen mit Coenzym Q und
Gingko-Extrakten gaben die Patienten eine Verbesserung ihrer Lebensqualitat an.
Schmerzintensitaten wurden nicht berichtet (Lister 2002). In einer US-
Amerikanischen RCT mit 24 Patienten mit 200 mg Apfelsaure und 50 mg Magnesium
kam es in der verblindeten 4-wochigen Behandlungsphase zunachst zu keiner

Schmerzreduktion, jedoch spéater in der offenen Dosiseskalationsphase (bis
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1200/300 mg) (Russell 1995). In einer nicht-kontrollierten US-Amerikanischen Studie
erhielten 12 FMS-Patienten taglich 100 mg Ascorbigen und 400 mg Broccoli-Pulver
uber 4 Wochen. Am Therapieende wurde kein signifikanter Anstieg der
Schmerzschwelle, jedoch eine Verbesserung der Lebensqualitdt festgestellt
(Bramwell 2000).

Die Aussagekraft der Studien ist durch die kleinen Fallzahlen und fehlenden
Kontrollen nach Therapieende bzw. Vergleich mit Standardtherapien eingeschréankt.
Es fehlen Studien, welche die positiven Ergebnisse replizieren. Daher erfolgt eine

Abstufung der Empfehlung.

10. Biologische Substanzen

Ein mdglicher Nutzen von biologischen Substanzen (A denosyl-Methionin SAM,
Melatonin, Staphylokokken-Toxoid, 5- Hydroxytryptop han) im Vergleich zu
Placebo am Therapieende wurde beschrieben . Die mittel- und langfristige
Wirksamkeit der genannten Substanzen ist nicht gesi chert. Es wird empfohlen,
die Substanzen nicht _ zur Therapie einzusetzen.

Evidenzgrad 2b, Empfehlungsgrad offen, Konsens

Kommentar: S-Adenosyl-Methionin (SAM) ist ein Derivat der Aminosaure Methionin
und wird als ,korpereigenes Antidepressivum® mit entzindungs- und
schmerzhemmenden sowie muskelaufbauenden Effekten beworben. In einem
systematischen Review (Literatursuche bis 2001 in Medline) (Fetrow 2001) wurden 3
nicht-kontrollierte und 4 RCTs mit SAM beim FMS referiert (Jacobsen 1991; Tavoni
1987; Volkmann 1997; Tavoni 1998). In 5/7 Studien wurde eine Reduktion der
Tenderpoints bzw. der Schmerzintensitat beschrieben. In einer methodisch gut
kontrollierten Studie wurden keine Unterschiede zwischen der Behandlungs- und
Placebogruppe bezlglich Schmerzintensitat und Tenderpoints festgestellt: Eine
kontrollierte danische Studie mit 600mg i.v/d Uber 10 Tage bei 36 Patienten zeigte
keine Uberlegenheit der Substanz gegeniiber Placebo (Volkmann 1997). Eine
kontrollierte danische Studie mit 800mg/d p.o. Gber 6 Wochen mit 44 Patienten wies
gegenuber Placebo eine signifikante Verbesserung bei Schmerzen, Mudigkeit und
Morgensteifigkeit auf (Jacobsen 1991). Eine kontrollierte italienische Studie Uber 6
Wochen mit 36 Patienten wies eine Uberlegenheit von intramuskuldarem SAM

gegenuber TENS in der Reduktion von Schmerzen, Midigkeit und Depressivitat nach
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(Di Benedetto 1993). In dem systematischen Review wird auf die psychiatrischen und
kardiovaskularen Nebenwirkungen des Praparates hingewiesen.

In einer nicht-kontrollierten argentinischen Studie mit 19 Patienten verbesserte 3 mg
Melatonin/d gegeben Uber 4 Wochen am Therapieende die Schlafqualitat und
reduzierte den Tenderpointscore (Citera 2000). Eine Katamnese wurde nicht
durchgefiihrt. Melatonin ist in Deutschland weder auf Rezept noch im offiziellen
Handel erhaltlich.

In einem 6-monatigen RCT mit 100 FMS-Patienten, welche gleichzeitig der Kriterien
eines Chronic Fatigue Syndrome erfillten, erhielten die Patienten in der
Verumgruppe taglich in aufsteigender Dosis 0.1, 0.2, 0.3, 0.4, 0.6, 0.8, 0.9 und 1.0 ml
Staphylokokken-Toxoid s.c., gefolgt von Booster-Injektionen alle 4 Wochen. Am
Therapieende gaben 65% der Patienten der Verum und 15% der Placebogruppe
eine >50% Beschwerdereduktion in einer 15-ltem umfassenden modifizierten
psychopathologischen Skala an (Zachrisson 2002). Eine Katamnese wurde nicht
durchgefiihrt. Das Praparat ist in Deutschland nicht zugelassen.

5- Hydroxytryptophan, ein Metabolit von L-Tryptophan in der Serotoninsynthese, wird
aus der afrikanischen Schwarzbohne gewonnen. In einer italienischen RCT mit 50
Patienten reduzierte das Medikament am Therapieende die Schmerzintensitat
(Caruso 1990). Eine Katamnese wurde nicht durchgefuhrt. 5-Hydroxy-Tryptophan ist
in Deutschland ein nicht zugelassen. Studien mit dem in Deutschland rezeptfrei in
Apotheken erhéltlichen L-Tryptophan wurden beim FMS nicht durchgefuhrt.

Die Aussagekraft der Studien ist durch die kleinen Fallzahlen und fehlenden
Kontrollen nach Therapieende bzw. Vergleich mit Standardtherapien eingeschréankt.

Daher erfolgt eine Abstufung der Empfehlung.

11. Tai Qi und Qi-Gong
11.1 Die Wirksamkeit von Tai Qi und QiGong als Mono therapie ist nicht
gesichert. Tai Qi und QiGong sollten als Monotherap  ie nicht eingesetzt werden.

Evidenzgrad 2b, Empfehlungsgrad B, starker Konsens
11.2 Der zeitlich befristete Einsatz von Tai Qi und QiGong innerhalb

multimodaler Therapiekonzepte kann erwogen werden.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse  ns
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Kommentar: In einer US-Amerikanischen RCT mit 128 Patienten fiuhrten
Patientenedukation und die Kombination von Mindfulness Meditation mit Qi Gong am
Therapieende und bei einer Nachuntersuchung nach 16 Wochen zu vergleichbaren
signifikanten Reduktionen des FIQ-Gesamscores und von Depressivitat (Astin 2003).
In einer schwedischen RCT mit 36 Patienten fuhrte die Kombination von Body-
Awareness und Qi Gong (eine Sitzung pro Woche Uber drei Monate) am
Therapieende im Vergleich zu einer Wartegruppe zu keiner Reduktion der FMS-
Symptome (Mannerkorpi 2004). In einer US-Amerikanischen Kohortenstudie mit 10
Patienten fiuhrten 5 Sitzungen Qi Gong zu 40 Minuten Uber 3 Wochen am
Therapieende und nach 3 Monaten zu einer Reduktion von Depressivitét,
Tenderpointscores und FIQ-Scores. Die positiven Effekte waren bei der Katamnese
in geringerem Mal3 nachweisbar (Chen 2006). In einer US-Amerikanischen
Kohortenstudie mit 28 Patienten wurden acht Sitzungen (1/Woche) mit Edukation,
Entspannung, Meditation und Qi Gong durchgefuhrt. Am Therapieende und nach vier
Monaten waren eine Reduktion des Tenderpointscores und des FIQ-Scores
nachweisbar (Creamer 2000).

In einer sechswochigen US-Amerikanischen Kohortenstudie mit 39 Patienten flihrte
Tai Qi (2x1 h Uber sechs Wochen) am Therapieende zu einer Reduktion des FIQ-
Scores und Verbesserung der Lebensqualitat. Katamnestische Studien oder
kontrollierte Studien zum Tai Qi liegen nicht vor (Taggart 2003).

Da Tai Qi und QiGong aktivierende Therapieverfahren sind, die nach Experten- und
Betroffenensicht in multimodale Therapiekonzepte sinnvoll integriert werden kdnnen,

erfolgt eine Empfehlung.

12. Korpertherapien

12.1  Korpertherapien  (Body-Awareness-Therapie, Feld enkraistherapie,
Tanztherapie) sind  physiotherapeutischen  Behandlung en  bezuglich
Beschwerdesymptomatik und Lebensqualitat unterlegen bzw. den Ergebnissen
einer Wartegruppe vergleichbar. Koérpertherapien als Monotherapie sollten
nicht angeboten werden.

Evidenzgrad 2b, Empfehlungsgrad B, starker Konsens

12.2 Der zeitlich befristete Einsatz von Kérperther  apien innerhalb multimodaler

Therapieansatze kann erwogen werden.
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Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse  ns

Kommentar: Unter Korper(psycho-)therapie werden Therapieanséatze verstanden,
welche seelische und psychosomatische Phanomene durch kérperbezogene
Techniken behandeln. In einer kontrollierten schwedischen Studie mit 20 Patienten
konnte die Uberlegenheit von der Physiotherapie nach Mensendieck gegentiber der
Body-Awareness-Theapie (eine Sitzung pro Woche Uuber 20 Wochen) am
Therapieende und 18 Monate nach Therapieende nachgewiesen werden (Kendall
2000). In einer schwedischen kontrollierten Studie mit 19 Patienten konnte die
Uberlegenheit von Patientenedukation plus Wassergymnastik gegeniiber der
Feldenkraistherapie (je eine individuelle und zwei Gruppensitzungen pro Woche tber
15 Wochen) am Therapieende und 6 Monate nach Therapieende nachgewiesen
werden (Kendall 2001). In einer schwedischen RCT mit 20 Patienten konnte keine
Wirksamkeit von QiGong in Kombination mit Body-Awareness-Therapie (1
Sitzung/Woche Uber 3 Monate) im Vergleich zu einer Wartegruppe auf den FIQ-
Score und zwei korperliche Funktionstests nachgewiesen werden (Mannerkorpi
2004). In einer schwedischen RCT mit 36 Patienten konnte durch Tanztherapie
(einmal pro Woche ulber sechs Monate) im Vergleich zur Kontrollgruppe am
Therapieende und der 6-Monatskatamnese keine Reduktion von Schmerz und
psychischen Symptomen nachgewiesen werden (Horwitz 2006). Kontrollierte Studien
zu anderen Korpertherapieverfahren (z. B. konzentrative Bewegungstherapie)
konnten nicht gefunden werden.

Da die genannten Kdorpertherapien aktivierende Therapieverfahren sind, die nach
Experten- und Betroffenensicht in multimodale Therapiekonzepte sinnvoll integriert

werden kdnnen, erfolgt eine Empfehlung.

13. Musiktherapie

13.1 Die Studienergebnisse zur aktiven und passiven Musiktherapie sind
widersprichlich. Der Einsatz von Musiktherapie als Monotherapie wird nicht
empfohlen.

Evidenzgrad 2b, Empfehlungsgrad offen, starker Kons ens

13.2 Der zeitlich befristete Einsatz von Musikthera  pie innerhalb multimodaler

Therapieansatze kann erwogen werden.
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Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse  ns

Kommentar: In einer US-Amerikanischen RCT mit 26 Patienten und passiver
Musiktherapie waren musikalisch fluktuierende Vibationen (60-300 Hz) sinusoidalen
Vibrationen bzgl. Schmerzsymptomatik, Schmerzschwelle und Tenderpointzahl nicht
Uberlegen (Chesky 1997). In einer deutschen kontrollierten Studie war aktive
Musiktherapie in einer Gruppe von 12 Patienten mit verschiedenen
Schmerzsyndromen inkl. FMS-Patienten der Kontrollgruppe bezuglich der Reduktion
von Schmerzen und Behinderungserleben, jedoch nicht von psychischem Distress,
am Therapieende Uberlegen (Muller-Busch 1997). Die Aussagekraft der Studien ist
durch die kleine Fallzahl und fehlende Katamnesen eingeschrankt.

Da aktive Musiktherapie ein aktivierendes Therapieverfahren ist, das nach Experten-
und Betroffenensicht in multimodale Therapiekonzepte sinnvoll integriert werden
kénnen und passive Musiktherapie dariiber hinaus eigenstandig durchgefuhrt werden

kann erfolgt eine Empfehlung.

14. FulRzonenreflextherapie
Der zeitlich befristete Einsatz von Fulireflexzonent herapie innerhalb
multimodaler Therapiekonzepte kann erwogen werden.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, mehrheitliche Zustimmung

Kommentar: Die Reflexzonentherapie geht davon aus, dass von den Reflexzonen
Nervenimpulse zum Gehirn geschickt werden und dort in das jeweils zustandige
Areal des der Reflexzone zugeordneten Organs gelangen. Von dort aus wird dann
die Wirkung an die entsprechenden Organe und Korperteile weitergeleitet. Mit
bestimmten Massagegriffen soll Uber die Massage der Fuf3sohlen Schmerzen
gelindert werden. Allerdings ist bisher die genaue Zuordnung der postulierten
Reflexzonen zu den Wirkarealen unklar, so dass alternativ der Begriff
FuRsohlenmassage verwendet wird. Vermutlich ist auch ein allgemein
entspannender Effekt von Bedeutung.

Es liegen keine Studien zur Wirksamkeit beim FMS vor. Die Mehrheit der
Patientenvertreter und Behandler berichtet Uber positive Erfahrungen mit dem

Verfahren (Expertenmeinung).
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15. Atemtherapie
Der zeitlich befristete Einsatz von Atemtherapie in  nerhalb multimodaler
Therapiekonzepte kann erwogen werden.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, mehrheitliche Zustimmung

Kommentar: Atemtherapeutische Verfahren zur Selbsterfahrung und Selbsthilfe
werden teilweise zu den komplementéren, teilweise zu den psychologischen
Verfahren gezéahlt. Durch Arbeit mit dem Atem soll eine Verbesserung des seelischen
und korperlichen Befindens erreicht werden. Es liegen keine Studien zur Wirksamkeit
beim FMS vor. Die Mehrheit der Patientenvertreter und Behandler berichtet Uber

positive Erfahrungen mit dem Verfahren (Expertenmeinung).

16. Ergotherapie

Der zeitlich befristete Einsatz von Ergotherapie in  nerhalb multimodaler
Therapiekonzepte kann erwogen werden.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad, mehrheitliche Zusti mmung

Kommentar: Ergotherapie unterstitzt und begleitet Menschen jeden Alters, die in
ihrer Handlungsfahigkeit eingeschrankt oder von Einschrankung bedroht sind, bei fur
sie bedeutungsvollen Betatigungen mit dem Ziel, sie in der Durchfiihrung dieser
Betatigungen in den Bereichen Selbstversorgung, Produktivitdt und Freizeit in ihrer
personlichen Umwelt zu starken. Durch Verbesserung, Wiederherstellung oder
Kompensation der beeintrachtigten Fahigkeiten und Funktionen soll dem Patienten
eine moglichst groRe Selbststandigkeit und Handlungsfreiheit im Alltag ermdglicht
werden. Neben geeigneten Ubungen soll auch der Einsatz von Hilfsmitteln dazu
beitragen, dass die verbleibenden F&ahigkeiten angepasst werden und so ein
Optimum an Rehabilitation erreicht wird.

Es liegen keine Studien zur Wirksamkeit beim FMS vor. Die Mehrheit der
Patientenvertreter und Behandler berichtet GUber positive Erfahrungen mit dem

Verfahren (Expertenmeinung).

17. Weitere komplementare Verfahren
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Innerhalb der Fachgesellschaften und Patientenselbsthilfeorganisationen fand sich
keine Mehrheit, tber eine Empfehlung zu weiteren komplementéaren Verfahren wie

Neuraltherapie oder Yoga abstimmen zu lassen.
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Multimodale Therapie

1. Wirksamkeit multimodale Therapie

Der Begriff ,Multimodale Therapie* bezieht sich in diesem Kontext auf
Behandlungsverfahren, die obligat eine auf einander abgestimmte
medizinische Trainingstherapie oder andere Formen d  er aktivierenden
Bewegungstherapie in Kombination mit psychotherapeu tischen Verfahren
beinhalten. Weitere Verfahren kdnnen fakultativ ein  gesetzt werden. Ambulante
und (teil-) stationdre multimodale Therapie ist and  eren Behandlungsformen
(Monotherapien) bzw. Wartegruppen beziglich der Red  uktion von Schmerz
und anderen Symptomen bei Therapieende und bei Nach untersuchungen
Uberlegen. Hinweise fur eine Kosteneffektivitat ein  er ambulanten multimodalen
Therapie liegen vor. Patienten mit CWP und FMS soll en mit multimodaler
Therapie behandelt werden.

Evidenzgrad la, Empfehlungsgrad A, starker Konsens

Kommentar: Eine multimodale Schmerztherapie nach dem deutschen Operationen-
und Prozedurenschliissel OPS Ziffer 8-918.x erfordert eine interdisziplinare
Diagnostik durch mindestens zwei Fachdisziplinen (obligatorisch eine psychiatrische,
psychosomatische oder psychologische Disziplin) und ist durch die gleichzeitige
Anwendung von mindestens drei der folgenden aktiven Therapieverfahren unter
arztlicher Behandlungsleitung definiert: Psychotherapie (Verhaltenstherapie),
Spezielle Physiotherapie, Entspannungsverfahren, Ergotherapie, medizinische
Trainingstherapie, sensomotorisches Training, Arbeitsplatztraining, Kunst- oder
Musiktherapie oder sonstige (ibenden Therapien. Sie umfasst weiter die Uberpriifung
des Behandlungsverlaufs durch ein standardisiertes therapeutisches Assessment mit
interdisziplinarer Teambesprechung (Deutsches Institut fir Medizinische Information
und Dokumentation 2007). Unter ,multidisciplinary approaches" oder ,combined
modality therapy [MESH]* werden in der internationalen Literatur zum FMS die
Kombination von medizinischer Trainingstherapie mit psychologischen Verfahren
(Edukation und/oder kognitive Verhaltenstherapie) verstanden. Eine Medikation wird
erfasst, aber nicht geandert (Burckhardt 2006). Kombinationen von anderen
spezifischen Therapiemallnahmen (z. B. Medikation plus psychologische Verfahren
oder physikalische Therapie) werden deshalb nicht berticksichtigt.
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In  Deutschland sind von den gesetzlichen Krankenkassen anerkannte
psychotherapeutischen Verfahren (sog. Richtlinienverfahren) Verhaltenstherapie,
tiefenpsychologisch fundierte Psychotherapie und analytische Psychotherapie.
Weiterhin werden von den gesetzlichen Krankenkassen die Kosten fur sog. tbende
Verfahren (Autogenes Training, progressive Muskelentspannung und Hypnose)
ubernommen.

In einem systematischen Review mit Literaturrecherche bis 2003 analysierte
Burckhardt (Burckhardt 2006) 8 kontrollierte Studien, in denen eine Kombination von
medizinischer Trainingstherapie mit psychologischen Verfahren (Edukation und/oder
kognitive Verhaltenstherapie und/oder Biofeedback) eingesetzt wurde (Buckelew
1998; Burckhardt 1994; Cedraschi 2004; Gowans 1999; Keel 1998; King 2002;
Mannerkorpi 2000; Solomon 2002). Die Studie von Solomon (Solomon 2002)
differenzierte in den berichteten Therapieergebnissen nicht zwischen Patienten mit
rheumatoider Arthritis, Osteoarthritis und Fibromyalgiesyndrom und wurde daher
nicht berticksichtigt. Bei der eigenen Literaturrecherche wurden bis Dezember 2006
weitere 6 kontrollierte Studien gefunden, welche die genannten Kriterien einer
multimodalen Therapie bericksichtigten (Gustafsson 2002; Hammond 2006; Lemstra
2005; Mason 1998; Skouen 2006; Zijlstra 2005). Weiterhin wurde eine deutsche
randomisierte kontrollierte Studie beriicksichtigt, welche im Januar 2007 publiziert
wurde (Brockow 2007). Somit gehen 14 kontrollierte Studien in die Empfehlung ein.
Mit Ausnahme der schwedischen Studie von Gustafsson (Gustafsson 2002), der
deutschen Studie von Brockow (Brockow 2007) und der Studie von Zijlstra (Zijlstra
2005), welche im Setting einer rheumatologischen (Rehabilitations)Klinik bzw. im
teilstationdren Setting (Spa Resort) durchgefuhrt wurden, erfolgten die Ubrigen
Studien im ambulanten Setting. 12/14 Studien waren randomisiert. 3/14 Studien
setzten zusatzlich zur medizinischen Trainingstherapie und psychologischen
Verfahren physikalische Therapien ein: Massage (Lemstra 2005), Thalassotherapie
(Zijlstra  2005) und Infrarotganzkorperhyperthermie (Brockow 2007). Die
Studiendauer lag bei den (teil-)stationaren MalRnahmen bei 2,5 bzw. 3 Wochen, bei
den ambulanten MaRnahmen zwischen 6 und 24 Monaten. Die Anzahl der Patienten
in den Studien variierte zwischen 32 und 208.

Alle Studien konnten am Therapieende eine Verbesserung in einigen
Ergebnisvariablen (Schmerzen, subjektive Beeintrachtigung) im Vergleich zum

Zustand vor Therapiebeginn sowie im Vergleich zur Kontrollgruppe nachweisen.
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13/14 Studien fuhrten Untersuchungen nach Therapieende (Spannweite 3 - 48
Monate) durch. In 10/13 Studien waren anhaltende positive Veranderungen in
einigen Ergebnisvariablen in der multimodalen Gruppe nachweisbar. 2 Studien
berichteten eine Abschwachung der positiven Effekte bei den Nachkontrollen
(Brockow 2007; Hammond 2006). Positive Effekte in der multimodalen Gruppe ohne
Warmetherapie waren in der deutschen Studie bei der Nachkontrolle nicht mehr
nachweisbar. Ohne die Erfassung von Kontrollgruppen liegen Katamnesen von
ambulanten multimodalen Therapiestudien aus den USA von 1 Jahr (Anderson 2006)
und 9 Jahren (Burckhardt 2005) vor, die eine anhaltende Symptomreduktion und
Verbesserung der Lebensqualitat bei bis zu 50% der Patienten beschreiben.

Zwei multimodale Studien (Lemstra 2005; Skouen 2006) erfassten Okonomisch
relevante Ergebnisvariablen. Eine norwegische Studie (Skouen 2006) mit 208
Patienten konnte eine Reduktion der weiteren Krankheitstage (-207 Tage) bei
weiblichen Patienten und eine Kosteneffektivitdt der multimodalen intensiven
Therapie (6 Stunden/Tag Uber 5 Tage/Woche uber 4 Wochen) bei Frauen
nachweisen. Eine kanadische Studie mit 79 Patienten und 23 Sitzungen in 6 Wochen
beschrieb eine Reduktion der Inanspruchnahme medizinischer Leistungen
(Verschreibung von Medikamenten) ohne eine Kostenkalkulation durchzufihren
(Lemstra 2005). Die Aussagekraft des systematischen Reviews ist durch die
teilweise unterschiedlichen Ergebnisvariablen eingeschrank.

In nicht-kontrollierten Studien zur multimodalen Therapie wurden folgende
Pradiktoren eines Therapieerfolges beschrieben: In der US-amerikanischen Studie
(Turk 1998) mit 48 Patienten (6 mal Y2 Tag) profitierten Patienten mit niedriger
initialer Depressivitat und Behinderung, wahrend Patienten mit interpersonellen
Problemen nicht profitierten. In einer norwegischen Studie mit 75 Patienten (20
Sitzungen zu 1,5 Stunden Uber 14 Woche) wurde vermehrte Depressivitat als
negativer Pradiktor eines Therapieerfolges identifiziert (Finset 2004). In einer US-
amerikanischen Studie mit 100 Patienten (1,5 Tage Therapieprogramm) wurde ein
hohes initiales Beeintrachtigungserleben als positiven  Pradiktor eines
Therapieerfolges beschrieben (Worrel 2001). In den berlcksichtigten kontrollierten
Studien nannte Keel (Keel 1998) als positive Pradiktoren eines Therapieerfolges eine
kurze Schmerzdauer, keinen Rentenbezug auf Grund des FMS sowie hoheres
Aktivitatsniveau vor Therapiebeginn. Eine kanadische RCT beschrieb die Fortfihrung

korperlicher Aktivitaten als positiven Pradiktor von anhaltenden Verbesserungen bei
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Nachkontrollen (Lemstra 2005). Eine danische Kohortenstudie mit 198 Patienten und
Untersuchungen 3 und 6 Monate nach Beendigung eines 4-wdchigen ambulanten
Programms identifizierte  das FortfUhren  der  korperlichen  Aktivitat,
Aktivitatsmanagement, Einstellungséanderung gegeniiber Schmerzen und Suchen
von sozialer Unterstitzung als Préadiktoren anhaltender Beschwerdereduktion
(Nielson 2004). Eine deutsche Kohortenstudie mit 43 Patienten, die 6 Monate nach
Beendigung eines 3-woOchigen ambulanten Therapieprogrammes nachuntersucht
wurden, identifizierte einen Zusammenhang zwischen
Selbstwirksamkeitstiiberzeugungen und einem anhaltenden Therapieerfolg nach
einer stationaren Behandlung (Muller 2004). In einer norwegischen RCT profitierten
altere Patienten nicht vom Behandlungsangebot (Skouen 2006). Die Studien von
Burckhardt (Burckhardt 1994) und Keel (Keel 1998) weisen darauf hin, dass
depressive Patienten im Vergleich zu nicht oder gering depressiven Patienten einen
geringeren Nutzen haben.

Aus Deutschland und der Schweiz liegen mehrere nicht-kontrollierte Studien zur
Wirksamkeit der stationdren multimodalen Therapie in Rehabilitationskliniken vor. 3
Studien fihrten Katamnesen durch. In der deutschen Studie von Boénisch (Boenisch
2006) gaben 27-41% von 319 Patienten mit entztndlich-rheumatischen
Erkrankungen bzw. FMS bei der 12-Monatskatamnese an, die erlernten
Bewegungsibungen zuhause weiter durchzufihren. Die Patienten, welche die
erlernten Ubungen regelmaRig durchfiihrten, gaben eine groRere Reduktion der
Schmerzen und des seelischen Distresses an, als die Patienten, welche die Ubungen
nicht oder unregelmafig durchfiihrten. In der deutschen Studie von Jéackel (Jackel
2004) mit 317 Patienten lagen die Effektstarken der Reduktion der korperlichen und
seelischen Beschwerden am Ende der stationdren Therapie zwischen 0.5 und 0.6
sowie nach 12 Monaten bei 0.3.

Angst (Angst 2006) erzielte in einer schweizerischen Studie mit 65 Patienten eine
Effektstarke von 1.1 bzgl. der Schmerzsymptomatik und 0.5 bei den emotionalen
Beschwerden am Ende der stationdaren Therapie und von 0.75 bei der
Schmerzsymptomatik nach 6 Monaten.

Studien aus Akutkrankenhdusern in Abteilungen fir Schmerztherapie bzw.
psychosomatische Medizin und Psychotherapie bzw. psychosomatischen
Rehabilitationseinrichtungen aus Deutschland liegen nicht vor. Studien zur

Kosteneffektivitat einer stationdren multimodalen Therapie liegen nicht vor.
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2. Indikationen und Kontraindikationen
Eine Indikation fir eine multimodale Therapie (ambu lant, tagesklinisch oder
stationar) besteht bei Patienten mit anhaltenden re  levanten Beeintrachtigungen
(Berufstatigkeit, Hausarbeit, soziale Kontakte) unt  er einer leitlinienorientierten
ambulanten Therapie mit Therapieverfahren der Empfe  hlungsgrade A. Relative
Kontraindikationen gegen eine multimodale Therapie sind:
* Unzureichende diagnostische Abklarung
» Aktuelle Substanzabhangigkeit (Ausnahme: Schmerzmit telfehlgebrauch)
» Aktuelle schwerwiegende Psychopathologie
* Die Auspragung eventuell bestehender psychischer St Orungen lasst ein
Hindernis in der Behandlung oder in der Befolgung f ormaler Vorgaben
(z.B. Therapiebeginn, -dauer) erwarten
» Die korperliche Belastbarkeit ist nicht ausreichend
» Die sprachlichen und intellektuellen Fahigkeiten si nd nicht ausreichend
* Ein latenter oder manifester sekundarer Krankheitsg ewinn — Entlastung
von Erwerbstétigkeit, Renten- oder Antragsbegehren — erscheint auch
nach motivierenden Vorgesprachen nicht tberwindbar.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse  ns

Kommentar: Den vorliegenden Arbeiten sind Angaben zu Indikationen und
Kontraindikationen nicht zu entnehmen. Die Auflistung beruht auf Expertenmeinung.

3. Befunderhebung (Assessment)

Es wird empfohlen, am Beginn der multimodalen Thera pie ein
interdisziplinares Assessment mit arztlicher Anamne se und Untersuchung,
fachpsychotherapeutischer Exploration und Befunderh ebung,
physiotherapeutischem Status mit Funktionstestung s owie standardisierter
Befragung mit in der Schmerztherapie etablierten Fr  agebtégen und
abschlieBender Teambesprechung zur Therapieplanung durchzufihren. Es
wird  empfohlen, eine Entlassuntersuchung mit Bezug auf  die
Aufnahmebefunde zu erheben.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse ns
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Fibromyalgiesyndrom bei Kindern und Jugendlichen

1. Definition, Diagnose und Verlauf

1.1 Definition: In der Kinder- und Jugendmedizin we  rden zur Klassifikation und

Definition chronischer Schmerzen in mehreren Korper regionen ohne
erklarende strukturelle Organschadigung oder bioche mische Abweichungen
die Kriterien des juvenilen Fibromyalgiesyndroms (J FMS) von Yunus, die
Kriterien der Fibromyalgie des American College of Rheumatology und des
.generalisierten Schmerzverstarkungssyndroms* (SVS, .-amplified
musculoskeletal pain syndrome®) verwendet. Der in d er Kinder- und
Jugendmedizin verwendete Begriff SVS dient der Abgr enzung zur
prognostisch  ungunstiger  verlaufenden  Fibromyalgies yndroms  des
Erwachsenen.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse  ns

Kommentar: Zur Abgrenzung der prognostisch unginstig verlaufenden
Fibromyalgiesyndroms des Erwachsenen wird das juvenile Fibromyalgiesyndrom
entsprechend der amerikanischen Terminologie auch als ,generalisiertes
Schmerzverstarkungssyndrom“  bezeichnet (,amplified musculoskeletal pain
syndrome*) (Sherry 2001). Das juvenile primare Fibromyalgiesyndrom wird durch die
Yunus-Kriterien wie folgt definiert (Yunus 1985):

a. Generalisierte Muskelschmerzen in mindestens 3 Korperregionen

b. Dauer mindestens 3 Monate

c. Normale Laboruntersuchungen

d. Schmerzhafte Palpation von mindestens 5/11 Tenderpoints

e. Mindestens 3 weitere Symptome: Schlafstérungen, Reizdarmsyndrom,
Kopfschmerzen, Midigkeit, subjektive Weichteilschwellung

Die Spezifitdt und Sensitivitat der Yunus-Kriterien als auch der ACR-Kriterien wurden
nie fur Kinder und Jugendliche tberpruft. Beide Klassifikationskriterien (Yunus, ACR)
sind nicht austauschbar. In einer Studie von Reid et al. (1997) erflllten nur 75% der
Patienten sowohl die Yunus- als auch die ACR-Kriterien (Reid 1997). Die
Schmerzsymptomatik ist erfahrungsgemald stark wechselnd, die Yunus-Kriterien
werden daher nur unregelmafdig erftllt. Bei Positivitat der , Tenderpoints* sind haufig
auch Kontrollpunkte positiv (Sherry 2001). Hafner et al. fanden Tenderpoints beim
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Kind nur bedingt und in wechselnder Auspragung (Hafner 2004). Die
Schmerzverstarkungssyndrome werden nach Malleson et al. in zwei Gruppen
unterteilt (Malleson 1992): Liegen Schmerzen an mindestens drei Korperregionen
uber 3 Monate ohne erkennbare medizinische Ursache vor, spricht man von einem
generalisierten Schmerzverstarkungssyndrom . Umschriebene Schmerzen, die
trotz medikamentdser Behandlung tUber eine Woche oder ohne Therapie Uber einen
Monat vorliegen, stehen fir ein lokalisiertes Schmerzverstarkungssyndrom . Sie
liegen bei Kindern h&ufig vor. Manchmal lassen sich die generalisierten und die
lokalisierten Formen nicht klar trennen. Im Verlauf kann eine lokalisierte
Schmerzverstarkung generalisieren, eine generalisierte Schmerzverstarkung kann

zeitweise als lokalisierte Form in Erscheinung treten.

1.2 Diagnose: Die Diagnosestellung erfolgt durch

* Anamnese,

* Kklinischen Befund (Ganzkorperstatus) und Untersuchu ng durch einen
Facharzt mit fundierten klinischen Kenntnissen des
Bewegungsapparates des Kindes und des Jugendlichen,

* laborchemische Basisdiagnostik: BKS, Blutbild mit D ifferentialblutbild,
CRP, CK. Eine weitergehende Diagnostik (wie ANA, Rh eumafaktor,
Bildgebung, EEG, EKG, Genetik, Biopsie) ist bei kli  nischem Verdacht auf
andere Erkrankungen als Ursache der Schmerzen durch  zufiihren.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse ns

Kommentar: Da bislang keine pathognomonischen, diagnosesichernden
Einzelbefunde fur das JFMS/SVS zur Verfiigung stehen, beruht die Diagnosestellung
auf dem Vorliegen einer charakteristischen Symptomen-/Befundkonstellation nach
Ausschlu? aller anderen Erkrankungen, die eine solche Symptomen-
/Befundkonstellation ebenfalls aufweisen kdnnen. Insofern kommt der Ausschlul3-
bzw. Differentialdiagnostik eine besondere Bedeutung zu. Sie richtet sich nach dem
prasentierten klinischen Bild. Wichtig ist zunachst der Ausschlufd dringlich zu
behandelnder  Erkrankungen, deren verspatete Diagnosestellung wegen
Therapieverzdogerung zu irreversiblen Schaden fihren kdnnte (Michels 2006). Bei
lokalisierten Schmerzen und Schwellungen im Sinne eines ,complex regional pain

syndrome [ (CRPS 1) miussen eine Osteomyelitis/septische Arthritis, aber auch
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lokalisierte Tumore wie Osteoidosteome ausgeschlossen werden. Bei im
Vordergrund stehenden Gelenkschmerzen ist insbesondere an entzindlich-
rheumatische Erkrankungen zu denken, die gelegentlich auch ohne eine humorale
Entzindungsaktivitat einhergehen kdnnen. Darlber hinaus sind je nach Symptomatik
auch etwa maligne Systemerkrankungen wie Leukamie (Cabral 1999; Trapani 2000),
endokrinologisch-metabolische Erkrankungen (Keenan 1993), ein Morbus Fabry
(Michels 2006) oder eine Erythromelalgie (Kinsella 1986) zu erwagen.

Zur Diagnosestellung kann ein spezifischer Fragebogen/ eine Fragebogenkassette
vermutlich beitragen. Jedoch stehen standardisierte, validierte deutschsprachige
Fragebdgen bislang nicht zur Verfugung. Aktuell werden in einzelnen Zentren
unterschiedliche Fragebdgen genutzt, z.B. der ,Dattelner Schmerzfragebogen®
(Zernikow 2005). Im DZKJR, Garmisch-Partenkirchen, steht eine neu entwickelte
diesbezugliche Fragebogenkassette kurz vor ihrer Erprobung. Der amerikanische
Fragebogen ,Pediatric Quality of Life Inventory* (PedsQL) misst bei bekannter
Diagnose die Lebensqualitat und ist deshalb fur die Diagnosestellung nicht geeignet
(Varni 2007; Varni 2004; Varni 1999).

1.3 Epidemiologie: Die Pravalenz des SVS/JFMS liegt  zwischen 1,2% und 6,2%.
65-100% der Betroffenen sind Madchen.
Evidenzgrad 2b, starker Konsens

Kommentar: In einer bevélkerungsbasierten finnischen Untersuchung gaben 32,1%
der Kinder und Jugendlichen muskuloskelettale Schmerzen an (El Metwally 2004).
Bei der 4-Jahreskatamnese gaben noch 63% der Betroffenen muskuloskelettale
Schmerzen an (El Metwally 2004). Die Pravalenz von ,chronisch weitverbreitetem
Schmerz* lag bei 7.5% (Mikkelsson 1997). Die Pravalenz des JFMS wurde nach
ACR-Kriterien mit 6.2% bei israelischen Schulkindern (Buskila 1993) und mit 1.2%
bei finnischen und mexikanischen Schulkindern (Clark 1998; Mikkelsson 1999)
angegeben. In Nordamerika klagten 7% der untersuchten Schuiler Uber langer als
drei Monate dauernde Gelenkschmerzen (Anthony 2003), und in Deutschland gaben
10,7% der befragten Schulkinder Schmerzen am Bewegungsapparat an (Roth-
Isigkeit 2005). Bei etwa 25% der Neuvorstellungen in US-amerikanischen
padiatrischen Rheumaambulanzen handelte es sich um muskuloskelettale

Schmerzsyndrome (Rosenberg 1990). Ubereinstimmend wurde die groRRte Pravalenz
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bei prapubertdren und adoleszenten Madchen beschrieben. Der Anteil an
mannlichen Patienten war 0% bei Clark et al. (Clark 1998), bei Yunus et al. und bei
Buskila et al. 27-35% (Buskila 1996; Yunus 1985).

1.4 Verlauf: Bei den meisten Patienten mit SVS/JFMS ist der Verlauf
wechselhaft mit beschwerdearmen oder -freien Interv  allen oder mit Phasen
starkerer Beschwerden. Im Verlauf tritt bei einem T  eil der Patienten eine
Reduktion der Symptomatik auf, eine Uber viele Jahr e anhaltende véllige
Schmerzfreiheit wird eher selten erreicht; bei schw er betroffenen Patienten
kann es zur Progredienz kommen.

Evidenzgrad 2b, starker Konsens

Kommentar: Verschiedene klinikbasierte Studien beschreiben eine Persistenz der
Symptome bei einem Teil der Patienten im Langzeitverlauf. Malleson et al. (1992),
Vancouver, Kanada, beobachteten nach 2 Jahren bei 61% der Betroffenen eine
fehlende Besserung (Malleson 1992). Siegel et al. (1998), Rochester, New York,
fanden bei telefonischen Nachbefragungen bei den meisten Patienten nach 2-3
Jahren eine Symptomreduktion (Siegel 1998). Gedalia et al. (2000), New Orleans,
USA, berichteten bei einem durchschnittlichen Follow-up von 18 Monaten bei 60%
der Kinder eine Verbesserung, bei 36% keine Veranderung und bei 4% eine
Verschlechterung der Schmerzsymptomatik; bei der Nachuntersuchung nahmen 74%
der Kinder Medikamente (Gedalia 2000). Untersuchungen bei Kindern und
Jugendlichen in bevdlkerungsbasierten Studien zeigten einen ginstigeren Verlauf:
Bei israelischen Schulkindern diagnostizierten Buskila et al. (1995) bei 21/337 (6,2%)
ein FMS nach ACR-KTriterien; nach 30 Monaten waren die ACR-Kriterien nur noch bei
4/21 erfullt (Buskila 1995). In der finnischen Studie von Mikkelsson et al. (1999)
erfullten nach 1 Jahr nur noch 4 von 16 Schulkindern die ACR-Kriterien eines JFMS
(Mikkelsson 1999). Die unterschiedlichen Verlaufsdaten konnen durch die
unterschiedliche Schwere des JFMS in klinischen und bevdlkerungsbasierten
Stichproben und durch die unterschiedlichen Diagnosekriterien (Yunus-Kriterien in
klinischen Studien, ACR-Kriterien in bevélkerungsbasierten Studien) erklart werden
(Anthony 2001). Der Verlauf ist zwar auch bei juvenilen Patienten langwierig, unter
Therapie aber prognostisch gunstiger als bei Erwachsenen (Degotardi 2006). In einer
amerikanischen Studie wird bei 92% von 103 Kindern mit lokalisiertem SVS (CRPS I)
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eine Symptomfreiheit unter intensiver Physiotherapie berichtet, die Rezidivrate lag
bei 30% (Sherry 1999).

2. Atiologie und Pathogenese

2.1 Atiologie: Die Atiologie des SVS/JFMS st bishe r nicht bekannt,
kontrollierte, prospektive Studien zur Atiologie fe hlen.

Evidenzgrad 5, starker Konsens

Kommentar: Fir die Entstehung der Schmerzverstarkungssyndrome wird eine
multifaktorielle Genese diskutiert, deren verschiedenartige Aspekte im Folgenden
(2.2-2.8) dargestellt werden.

2.2 Familiare Haufung: Das SVS/JFMS und das adulte = FMS treten zusammen
familiar gehauft auf.

Evidenzgrad 2c, starker Konsens

Kommentar: Das gehauft gemeinsame Vorkommen des adulten FMS mit dem
kindlichen SVS/JFMS bei Verwandten ersten Grades wurde Ubereinstimmend in
zahlreichen Aggregagationsstudien gefunden (Arnold 2004; Buskila 1997; Neumann
1997; Roizenblatt 1997; Stormorken 1992). In einer israelischen Studie Uber 37
Familien mit mehrfachem FMS (mindestens 2 Verwandte) hatten 74% der
Geschwister und 53% der Eltern ein FMS nach ACR-Kriterien (Buskila 1996). Die
Ergebnisse einer US-amerikanischen Studie Gber 40 Familien mit mehrfachem FMS
(mindestens 2 Verwandte 1. Grades) liessen sich mit der Existenz eines Gens fur
Fibromyalgie mit Assoziation zur HLA-Region vereinbaren (Yunus 1999).

2.3 Genetik: Spezifische Genmutationen oder — polym  orphismen bei
SVS/JFMS-Patienten sind bisher nicht beschrieben.

Evidenzgrad 2c, starker Konsens

Kommentar: Die Studien zur familidaren Haufung belegen nicht, dass das familiar
gehaufte Auftreten von juvenilem SVS und adultem FMS genetisch determiniert ist.
Es liegen auch keinerlei Daten vor, die die Annahme einer genetischen

Determinierung des SVS/JFMS unterstitzen. Eine finnische longitudinale
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Kohortenstudie an 11-jahrigen Zwillingen (583 monozygote Paare, 588
gleichgeschlechtliche dizygote und 618 unterschiedlich geschlechtliche dizogote
Paare) konnte bei einer Préavalenz von 9,9% fur chronisch weitverbreiteten Schmerz
mit einer Uberwiegenden Diskordanz der Zwillingspaare eine genetische Grundlage
nicht belegen (Mikkelsson 2001). Studien zu Mutationen einzelner Gene oder zu
genetischen Polymorphismen sind bei Kindern mit SVS/JFMS nicht durchgefihrt

worden.

2.4 Familiare Interaktionen: Eltern von Patienten m it SVS/JFMS zeigen gehéauft
eine verstarkte Angstlichkeit, eine positive Anamne se fur chronische
Schmerzen, depressive Symptome sowie chronische Erk rankungen.

Evidenzgrad 2c, starker Konsens

Kommentar: Ungeordnete Familienstrukturen werden h&ufiger in Familien mit einem

an einem SVS/JFMS erkrankten Kind beobachtet (Conte 2003; Sherry 1991).

Eltern von Kindern mit einem SVS/JFMS

- haben haufig selbst eine positive Anamnese flr Schmerzen (Schanberg 2001)

- neigen zu verstarkter Angstlichkeit (Conte 2003)

- zeigen haufiger depressive Symptome (Conte 2003)

- leiden haufiger an chronischen Erkrankungen als Eltern gesunder Kinder (Conte
2003).

Positive und negative Verstarkung des Schmerzes durch die Eltern sowie deren

Coping-Strategien scheinen die Schmerzwahrnehmung und -verarbeitung der Kinder

zu beeinflussen (Palermo 2005; Reid 2005; Walker 2006). Die Ergebnisse der

schwierig zu untersuchenden komplexen familidren Faktoren resultieren meist aus

Fragebogenanalysen. Haufig ist nicht zu unterscheiden, ob familiare Faktoren

Ursache oder Folgeerscheinungen der Erkrankung des Kindes sind (Palermo 2005).

Longitudinale, prospektive oder interventionelle Studien liegen bislang nicht vor.

2.5 Beziehungen zu gleichaltrigen Kindern und Jugen  dlichen: Das SVS/JFMS
geht mit einer beeintrachtigten Beziehung zu gleich altrigen Kindern und
Jugendlichen einher.

Evidenzgrad 2c, starker Konsens
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Kommentar: Bei Kindern gibt es nur einzelne Fall-Kontrollstudien zum Einfluss des
sozialen Umfeldes auf die Entwicklung eines SVS/JFMS, insbesondere von Seiten
der Schule. Prospektive longitudinale Studien hinsichtlich der Einschéatzung des
sozialen Umfeldes aul3erhalb der Familie als Risikofaktor fur die Entwicklung eines
SVS/JFMS fehlen.

Eine Fall-Kontrollstudie an 222 Patienten mit einem SVS/JFMS und 148 gesunden
Kontrollen lieferte Hinweise flr eine verminderte soziale Akzeptanz von Patienten mit
chronischen Schmerzen im Vergleich zu gleichaltrigen gesunden Kontrollen (Merlijn
2003). Eine weitere Fall-Kontrollstudie an 55 Patienten mit einem SVS/JFMS und 55
gesunden Kontrollen zeigte, dass jugendliche Patienten mit einem SVS/JFMS
zuruckgezogener leben und weniger beliebt im Vergleich zu gleichaltrigen gesunden
Kindern und Jugendlichen sind und haufig sozial isoliert leben (Kashikar-Zuck 2007).

Dies traf nicht fur Patienten mit einer juvenilen idiopathischen Arthritis zu.

2.6 Psychische Auffalligkeiten: Bei Kindern mit ein em SVS/JFMS sind
psychopathologische Auffalligkeiten wie Angstlichke it und Depressivitat
beschrieben.

Evidenzgrad 2b, starker Konsens

Kommentar: In einer prospektiven bevolkerungsbasierten finnischen Studie
pradizierten ein initialer hoher Grad von Behinderung und Mudigkeit eine Persistenz
der Schmerzen (Mikkelsson 1998). Vermehrte Angstlichkeit und Depressivitat bei
Madchen und Jungen sowie Hypermobilitat bei Madchen waren mit einer Persistenz
der Beschwerden verbunden (EI Metwally 2004). Emotionale und
Verhaltensauffalligkeiten waren mit chronisch weit verbreitetem Schmerz assoziiert
(Mikkelsson 1997). In einer Fallkontrollstudie (Evidenzgrad 3b) wurden keine
signifikanten Unterschiede bezlglich psychischem Distress zwischen Patienten mit
einem SVS/JFMS und juveniler rheumatoider Arthritis (JRA) festgestellt (Reid 1997).
Dagegen fanden Conte et al. (2003) eine hohere Haufigkeit von Angst und
Depressivitat bei SVS/JFMS-Patienten im Vergleich zu Gesunden und JRA (Conte
2003). In Klinischen Fallserien (Evidenzgrad 4) wurde ebenfalls eine erhdhte
Assoziation von Angst/Depressivitat bzw. Verhaltensauffalligkeiten mit SVS/JFMS
beschrieben (Malleson 1992; Roizenblatt 1997; Vandvik 1994; Yunus 1985). Die
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Haufigkeit der mit verschiedenen Methoden festgestellten psychischen Stérungen lag
zwischen 45-55%.

2.7 Somatisierungsneigung: Somatische Beschwerden w ie Hals-, Kopf- und
Bauchschmerzen sowie vermehrte Tagesmidigkeit sind mdogliche Préadiktoren
fur die Entwicklung eines spateren SVS/JFMS.

Evidenzgrad 2b, starker Konsens

Kommentar: In einer populationsbasierten, prospektiven englischen Follow-up-Studie
wurden 1440 Schulkinder hinsichtlich Risikofaktoren fur die Entwicklung von
Lweitverbreitetem Korperschmerz® untersucht (Jones 2003). Als Risikofaktoren
erwiesen sich somatische Beschwerden wie Kopf-, Bauch-, Halsschmerzen oder

Tagesmudigkeit in der Basisuntersuchung.

2.8 Unfalle, posttraumatisches Stress-Syndrom, Infe  ktionen: Es gibt keine
gesicherten Hinweise auf spezifische Ausloser fir d ie Manifestation eines
SVS/JFMS  (Unfélle, posttraumatisches  Stress-Syndrom ,  Infektionen).

Evidenzgrad 2c, starker Konsens

Kommentar: Jones et al. (2003) identifizierten auch Gbermalige sportliche Aktivitat
als Risikofaktor fur die Entwicklung von ,weitverbreitetem Korperschmerz®.
Schlafstérungen werden gehauft im Zusammenhang mit SVS/JFMS beobachtet
(Roizenblatt 1997; Schanberg 1998). Gedalia et al. stellten bei 81%, Siegel et al. bei
40% und Reid et al. bei 0% der SVS/JFMS-Patienten eine Gelenkhypermobilitat fest
(Gedalia 1993; Reid 1997; Siegel 1998).

3. Versorgungskoordination, allgemeine Behandlungsg rundsatze,
Schulung
3.1 Versorgungskoordination: Kinder und Jugendliche mit anhaltenden (>3

Monate) Schmerzen in mehreren Korperregionen sollte  n entweder direkt in
einer Spezialklinik oder bei einem niedergelassenen Facharzt mit fundierten
Kenntnissen des kindlichen Schmerzes vorgestellt we rden. Bei langen

Schulfehlzeiten, starken Einschréankungen in Aktivit aten des taglichen Lebens,
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zunehmender Inaktivitdt oder sozialer Isolation sol Ite eine stationare
Behandlung in einer Einrichtung , die ein spezielle s Therapieprogramm fir
Kinder und Jugendliche mit SVS/JFMS anbietet, durch  gefuhrt werden.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad B, starker Konsens

Kommentar: Die Patienten werden Ublicherweise zuerst beim Kinder- und
Jugendarzt, seltener beim Hausarzt der Familie vorgestellt. Dieser Uberweist
entweder direkt in eine Spezialklinik oder zieht einen niedergelassenen
Kinderrheumatologen  hinzu. Wohnortnahe ambulante oder teilstationare
Therapiemoglichkeiten mit einem umfassenden, multimodalen Programm werden fir
Kinder und Jugendliche mit Schmerzverstarkung am Bewegungsapparat kaum
angeboten. Die Zeitkontinuitat spielt bei der Behandlung eine wichtige Rolle, deshalb
konnte eine Wiedervorstellung der Patienten sinnvoll sein, je nach Verlauf in z.B. 3
bis 6 Monaten, bei gunstiger Entwicklung auch in groRBeren Intervallen. Die
Hoherstufung der Empfehlung erfolgte, um das Risiko einer
Entwicklungsverzégerung im Falle einer langerfristigen monomodalen Therapie zu

reduzieren.

3.2 Allgemeine Behandlungsgrundsétze: Ziele der The rapie sind die
Wiederherstellung der Funktionsfahigkeit, Reduktion von Schulfehlzeiten,
Auflosung der sozialen Isolation, Starkung des Selb stbewusstseins,
Mobilisierung eigener Ressourcen sowie Entwicklung von Strategien zur
Schmerzbewaltigung. Es wird empfohlen, dass wéhrend einer multimodalen
Behandlung Patient und Eltern Anleitungen fur die T herapie zu Hause erhalten.
Die FortfUhrung von Teilen des multimodalen Program ms im Alltag ist
mitentscheidend fir die Prognose. Entspannungs- und krankengymnastische
Ubungen, Trainingstherapie und andere sportliche Ak tivitaten, physikalische
MalRnahmen sowie die Bearbeitung von Stressoren (psy  chologische
Betreuung) sind wichtige Aufgaben fir zu Hause.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Kons  ens

Kommentar: In der taglichen arztlichen Praxis gestaltet sich die Behandlung der
Kinder und Jugendlichen mit SVS/JFMS ausgesprochen schwierig. Es kdnnen sich
auf beiden Seiten Frustration und Verzweiflung entwickeln. Dadurch entstehen

Aussagen wie “Es ist alles nur psychisch®, welche fiir eine effektive Behandlung
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kontraproduktiv sind. Voraussetzung fur eine wirkungsvolle therapeutische Arbeit ist
eine vertrauensvolle, gute Beziehung zwischen Therapeut (auch Arzt) und dem
Patienten. Andernfalls drohen Non-Compliance und Verweigerung. Wenn der Patient
Schmerzen angibt, sollen sie auch als vorhanden angenommen und vom Arzt /
Therapeuten nicht angezweifelt werden. Schmerzmessung durch mindliche
Befragung oder schriftlich, z.B. in Form von Schmerztagebichern, erweist sich bei
der Behandlung der SVS/JFMS als eher unginstig. Es kommt dadurch zu einer
Fokussierung auf den Schmerz. Die Schmerzmessung sollte deshalb gut dosiert sein

und nur von bestimmten Therapeuten nach Absprache durchgefiihrt werden.

3.3 Patientenschulung: Es liegen keine Studien zur Wirksamkeit von
Schulungen Uber das Krankheitsbild und die Behandlu ngsmoglichkeiten von
Kindern, Jugendlichen und ihren Familien vor. Nach der klinischen Erfahrung
sind Informationen und Unterstitzungsgruppen fur Ki nder, Jugendliche und
Eltern bezlglich der Krankheitsverarbeitung hilfrei ch. Es wird empfohlen,
Informations- und Unterstitzungsgruppen fur Kinder, Jugendliche und Eltern
anzubieten. Dabei ist das Einbeziehen beider Eltern  teile wichtig.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse ns

4. Psychotherapieverfahren

4.1 Kognitive Verhaltenstherapie: Die Wirksamkeit k  ognitiver
Verhaltenstherapie (CBT- Cognitive Behaviour Therap y) beziglich Reduktion
von Schmerz und Beeintrachtigungserleben wird in ve rschiedenen Studien
positiv bewertet. CBT sollte Kindern und Jugendlich en mit SVS/JFMS
angeboten werden.

Evidenzgrad 2b,Empfehlungsgrad B, starker Konsens

Kommentar: Zwei nicht-kontrollierte US-amerikanische Studien mit kleiner Fallzahl
zeigten durch kognitiv - behaviorale Techniken am Therapieende eine Reduktion von
Schmerz und Beeintrachtigungserleben (Entspannung und Imagination: Walco et al.
1992; Edukation, Schlafhygiene, kognitive Umstrukturierung, Aktivitaitsmanagement,
Selbstbelohnung: Degotardi et al. 2006). Eine US-amerikanische randomisierte
Studie im Cross-Over-Design (aktive Schmerzbewaltigung vs. Selbstmonitorisieren)
wies am Therapieende im Vergleich zur Ausgangsmessung bei beiden Techniken

eine Reduktion von Beeintrachtigungserleben und Depressivitat auf (Kashikar-Zuck
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2005). Die Aussagekraft der Studien ist durch die kleinen Fallzahlen und fehlende
Follow-ups eingeschrankt. Aussagen uber Indikationen, Kontraindikationen, positive
und negative Pradiktoren eines Therapieerfolges sowie optimale Therapiedosen und
Setting (ambulant oder stationdr, Einzel- oder Gruppentherapie) konnen nicht

getroffen werden.

4.2 Andere Psychotherapieverfahren: Zur Wirksamkeit anderer
Psychotherapieverfahren (systemische Therapie, Fami lientherapie,
Entspannung, Hypnose, Koérpertherapie, psychodynamis che Therapie) liegen
keine Studien vor. Der Einsatz anderer Psychotherap ieverfahren kann beim
SVS/JFMS erwogen werden.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse  ns

Kommentar: Die Einbeziehung eines psychologischen oder arztlichen
Psychotherapeuten wird als wesentlicher Baustein im multimodalen Programm
vereinbart und empfohlen. So kdnnen die oft noch bestehenden Vorurteile gegen den
Psychotherapeuten reduziert werden. Der Psychotherapeut kdnnte auch als
~Schmerztrainer” bezeichnet werden. Die wie auch immer geartete psychologische
Unterstitzung kann nicht nach einem festen Ablauf, sondern muss individuell
erfolgen. Auch wenn psychodiagnostische Tests eine hohe Aussagekraft haben,
sollte die psychologische Betreuung nicht gleichgesetzt werden mit diagnostischer
Abklarung. Die Diagnostik sollte ein kleiner Bestandteil sein, um z.B. mit dem
Patienten Schmerzverstarker zu analysieren und zu bearbeiten. Die psychologische
Betreuung umfasst:

- gute ,Beziehungstherapie” — der Psychologe als Begleiter wahrend des

klinischen Prozesses (Supervisor oder Schmerztrainer des Patienten)

- Diagnostik

- Patientenschulung

- Ressourcenorientiertes Vorgehen

- L6sungsorientiertes Vorgehen

- Verhaltenstherapeutische kognitiv-behaviorale Strategien

» Motivations- und Beziehungsanalyse
* Identifizierung & Modifikation von sozialen Stressoren

* kognitive Umstrukturierung
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* Selbstsicherheitstraining
e Training zur sozialen Kompetenz
* Selbstkontrollverfahren
* Verfahren zur Aufmerksamkeitslenkung
 Schlaf- und Ruhemanagement
» Umstrukturierung der Leistungsanforderungen
» Genusstraining
- WeiterfUhrende MalRnahmen
o Ambulante Psychotherapie
o Kontakt mit Heimatschule

o Eltern- bzw. Familiengesprache

5. Medikamenttse Therapie

Bei fehlenden Studien zum Wirksamkeitsnachweis eine r Pharmakotherapie bei
SVS/JFMS wird der Einsatz einer medikamentésen Ther apie nicht empfohlen.
Die Medikamente koénnen aber, zeitlich begrenzt vera breicht, eine
unterstitzende Funktion im Gesamttherapieplan haben . Eine Empfehlung fur
eine spezifische Pharmakotherapie kann auf Grund de r unzureichenden
Studienlage und des fehlenden Expertenkonsenses nic  ht gegeben werden. Es
wird empfohlen, Kinder und Jugendliche frihzeitig a n einen im Umgang mit
chronischen Schmerzen bei Kindern und Jugendlichen erfahrenen Facharzt zu
uberweisen.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse  ns

Kommentar: Die Studienlage ermdglicht keine evidenzbasierten
Therapieempfehlungen fur das generalisierte SVS/JFMS. Weder fur den Einsatz von
nichtsteroidalen Antirheumatika (NSAR) noch fiir den Einsatz von Koanalgetika wie
trizyklische Antidepressiva oder Serotoninwiederaufnahmehemmer (SSRI) liegen
kontrollierte prospektive Studien vor. Trizyklische Antidepressiva sind in Deutschland
fur die Behandlung von Kindern wund Jugendlichen mit generalisiertem
Schmerzverstarkungssyndrom nicht zugelassen. Auch fur den Einsatz von SSRI liegt
in Deutschland bisher keine Zulassung fur Kinder und Jugendliche vor (Off-label-
Therapie). Zentral wirkende Analgetika (Opioide) haben keinen nachgewiesenen
Effekt auf die chronische Schmerzsymptomatik, haben aber haufige zentrale

unerwinschte Wirkungen. In einer US-amerikanischen Fallserie wurde beschrieben,
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dass bei 15 Patienten ASS und NSAR nicht wirksam waren, 73% der Kinder
sprachen auf Cyclobenzaprin 5-25 mg/d an (Romano 1991). Zwei
Beobachtungsstudien berichten (ber den Einsatz von NSAR und/oder
Psychopharmaka in Kombination mit Bewegungstherapie (Siegel 1998) oder einer
multimodalen Komplexbehandlung (Richter 2004). Saccomani et al. (1993)
beschrieben bei zwei italienischen Patienten eine Kklinische Besserung unter
Trazodon bzw. Amitriptylin (Saccomani 1993). Von Medikamentenstudien mit
erwachsenen FMS-Patienten wurden Kinder grundsatzlich ausgeschlossen. Studien
beim SVS/JFMS von Kindern und Jugendlichen wurden bislang nicht durchgefihrt.
Dementsprechend sind die lediglich bei Erwachsenen Uberpriften Medikamente zur
Therapie des SVS/JFMS nicht zugelassen (,Off-label-use®). Die klinische Erfahrung
zeigt, dass die medikamentose Therapie Teil des individuellen multimodalen
Therapiekonzepts sein kann. Die Medikamente haben aber allenfalls eine
unterstiutzende Funktion. Mit den Patienten muss diese unterstitzende Funktion im
Rahmen des Therapieplans besprochen werden. Eine Fokussierung auf

Medikamente ist unbedingt zu vermeiden.

6. Multimodale Therapie

6.1 Wirksamkeit: Es liegen keine randomisierten, ko  ntrollierten Studien zur

Wirksamkeit multimodaler Therapien bei SVS/JFMS vor (Patientenschulung,
Psychotherapie, medizinische Trainingstherapie, Phy  siotherapie,
Physikalische Therapie, Ergotherapie u.a.). Fallser ien und klinische Erfahrung

zeigen jedoch positive Effekte multimodaler Therapi en bei SVS/JFMS. Eine
multimodale Therapie (ambulant, teilstationar, stat  ionéar) wird empfohlen.

Evidenzgrad 4, Empfehlungsgrad offen, starker Konse  ns

Kommentar: Eine multimodale Schmerztherapie ist nach dem deutschen
Operationen- und Prozedurenschliissel (OPS Ziffer 8-918.x) durch die gleichzeitige
Anwendung von mindestens drei der folgenden aktiven Therapieverfahren unter
arztlicher Behandlungsleitung definiert: Psychotherapie, spezielle Physiotherapie,
Entspannungsverfahren, Ergotherapie, medizinische Trainingstherapie,
sensomotorisches Training, Arbeitsplatztraining, Kunst- oder Musiktherapie oder
sonstige Ubende Therapien.

Die Studienlage fur Kinder ist allerdings eingeschrankt, systematische Reviews

fehlen. Richter et al. (2006) beobachteten bei 165 stationar behandelten Patienten
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Besserungen verschiedener Parameter, u.a. eine Reduktion der Schulfehltage
(Richter 2006). Bei 92% von 103 Patienten mit CRPS | erreichten Sherry et al. initial
Symptomfreiheit, die nach =2 Jahren noch bei 88% der Kinder persistierte (Sherry
1999).

6.2 Eine (teil-) stationdare multimodale Therapie in Akutkrankenh&ausern in
Abteilungen fir Schmerztherapie bzw. psychosomatisc he Medizin und
Psychotherapie bzw. in rheumatologischen Spezialkli niken kann bei Patienten
mit SVS/JFMS und anhaltenden relevanten Beeintrdcht  igungen (Schulfehltage,
eingeschrankte Alltagsaktivitaten, soziale Kontakte ) durchgefuhrt werden.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse  ns

6.3 Kontraindikationen gegen eine multimodale Thera  pie sind:
* Unklare Diagnose, z.B. bei fehlender diagnostischer Abklarung
* Psychiatrische Komorbiditat
» akute Komorbiditat, die ein aktives Programm nicht ermoglicht
(z.B. hohes Fieber, Frakturen)

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse  ns

Kommentar: Den vorliegenden Arbeiten sind Angaben zu Indikationen und
Kontraindikationen nicht zu entnehmen. Die Empfehlungen beruhen auf klinischer
Erfahrung und Expertenkonsens.

6.4 Assessment: Es wird empfohlen, dass ein Assessm ent vor/zu Beginn einer
(teil-)stationaren  multimodalen  Therapie  arztliche Anamnese  und
Untersuchung, fachpsychotherapeutische Exploration und Befundung, den
physiotherapeutischen Status mit Funktionstestung s owie eine standardisierte
Befragung mit patientenzentrierten Fragebdgen und e  ine abschlieRende
Teambesprechung zur Therapieplanung umfasst. Es wir ~ d empfohlen, dass die
Entlassuntersuchung mit Bezug auf die Aufnahmebefun de erfolgt.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse  ns

Kommentar: Fir die Durchfihrung multimodaler Therapieprogramme wird im

Prozedurenkatalog OPS-301 vor Therapiebeginn ein  multiprofessionelles
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Assessment inklusive psychometrischer und physischer Testung gefordert. Dieses
Vorgehen ist in der OPS-Ziffer 1-910 detailliert und unter Angabe struktureller
Kriterien festgelegt mit Schwerpunkten auf Schmerz, Globalurteil Patient, Mudigkeit,
gesundheitsbezogene Lebensqualitdt, Funktion (multidimensional),  Schlaf,

Depression.

7. Physiotherapie, physikalische Therapie

7.1 Physiotherapie: Es liegen keine Studien zur Wir ksamkeit der
Physiotherapie (Krankengymnastik, Medizinische Trai ningstherapie (MTT),
Osteopathie) bei SVS/JFMS vor. Der Einsatz physioth  erapeutischer Verfahren
kann im Rahmen der multimodalen Therapie erwogen we  rden.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse  ns

Kommentar: Die Physiotherapie beinhaltet die Durchfiihrung von aktivierenden
Therapieeinheiten im Rahmen der multimodalen Therapie. Dazu gehéren MTT,
Haltungsschulung, Bahnung bzw. Optimierung von Bewegungsablaufen, Ausgleich
von Minder- oder Fehlbelastungen, Therapien zum Wiedererlangen einer uf3eren
und inneren Balance (Osteopathie u.a.) sowie Ubungen zur Kdérperwahrnehmung
(Feldenkrais u.a.). (Hafner 2004; Richter 2006).

7.2 Physikalische Therapie: Es liegen keine Studien zur  Wirksamkeit
physikalischer  Therapien (Warme- und Kaltetherapie, Massage,
Elektrotherapie, Magnetfeldtherapie, Lasertherapie, transkutane elektrische
Nervenstimulation, TENS) bei SVS/JFMS vor. Physikal ische Therapien werden
von den meisten Patienten als kurzzeitig schmerzlin ~ dernd beschrieben. Es wird
empfohlen, dass physikalische Therapien als passive MalRnahmen nur
begleitend und zeitlich befristet eingesetzt werden und nicht im Vordergrund
der Therapie stehen. Der zeitlich befristete Einsat z physikalischer Therapien
kann im Rahmen der multimodalen Therapie bei SVS/JF MS erwogen werden.

Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse  ns

8. Komplementare und alternative Therapien
Es liegen keine Studien zur Wirksamkeit komplementa  rer (Akupunktur) und

alternativer Therapien bei SVS/JFMS vor. Der zeitli ch befristete Einsatz
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komplementarer und alternativer Therapien kann im R~ ahmen der multimodalen
Therapie erwogen werden.
Evidenzgrad 5, Empfehlungsgrad offen, starker Konse  ns
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Algorithmus zur Diagnostik des Fibromyalgiesyndroms (FMS)

0
Patient mit
chronischen Schmerzen

1 2
Chronische Schmerzen in \ Anamnese, klinische
mehreren Karperregionen * ja Untersuchung,
= 3 Monate 7 / Basislabor
3 4
Hinweise auf ia kein
spez. Ursachen ? Fras
nem
< Mlndestens 11 van 18 >7
tender points druck-
Krltenen
nein schmerzhaft ?
nem
Korperliche bzw geistige M-
digkeit'Erschdpfung und 3
nicht erholsamer Schilaf und [ FrS nach Symptom-
Steifigkeits- bzw. Schwellungs- Kriterien ]
gefiihl der Hande oder der FiRe
oder des Gesichts 7
]
g nein
Kein | l
Fhis

*- Achsenskelett (Halswirbelsdule oder vordererddkarb oder Brustwirbelsédule oder
Lendenwirbelsaule) und

- rechte Korperhalfte oder linke Kdrperhalftedun

- oberhalb der Taille oder unterhalb der Taille
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Algorithmus zur Therapie des Fibromyalgiesyndroms (FMS)

Patient mit FMS

Intormation Ober Ursachen u
Behandlungsmdglichkeiten.
Schrittl, Information Hausarzt
Uberprifung relev, Beeintrach-
tigungen in Alltagsfunktionen

Relevante
Beeintrachtigungen
in Alltagsfunktionen ?

nein

18

Evaluation nach &
und nach 12 Monaten

Schulungsprogramm,
kognitrvesoperante verhaltenstherapie,
aerobes Ausdauertraining,

Amitriptylin,

Therapie karperlicher und psychischer
Komaorhiditat. =

4

Evaluation am Therapieende
und nach 6 Monaten

Reduktion von Beeintrach-
tigungen bzw. bessere Adaption ?

nein

Multimodale
Therapie

Evaluation am Therapigendes
und nach & Monaten

10

Reduktion von Beeintrach-
tigungen bzw. bessere Adsption 7

o

nein
Keine weitere BEehandlung.

l 12
Langfristige psychosoma-
tische Grundversorgung

Selbstmanagement

- Agrobes Ausdauertraining,
- Funktionstraining,

- Entspannung,

- Stresshewaltigung.

Armbulante multimodale
Therapie undfoder
stationare multimodale
Boostertherapie

Zeitlich befristet

- Medikamente (Fluoxetin bzw.
Paroxetin oder Duloxetin oder
Tramadol/Paracetamol oder
Pregabaling,
physikalische Yerfahren
{Balneo-, Ganzkorper-
warmetherapie),

- Hypnotherapie oder therapeu-
tisches Schreiben

- komplementare Verfahren. =

Ausreichende

nein Funktionstahigkeit

i Alltag bzw. Adaption 7

5]
" Evaluation nach
12 Monaten

Zunahme von Beein-
trachtigungen in
Alltagsfunktionen?

nein

11

i Evaluation
nach 12 Monaten

* Eine gemeinsame Entscheidung von Patient und i#bafir eine oder mehrere der
genannten Therapieoptionen ist unabhéngig von algiedtellten Reihenfolge moglich.
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Gultigkeit und Aktualisierung

Die Leitlinie hat eine Gliltigkeit bis 3/2011. Zu diesem Zeitpunkt ist eine vollstandige
Revision vorgesehen. Zwischenzeitliche Erkenntnisse, die eine Aktualisierung
einzelner Abschnitte oder Empfehlungen erforderlich machen kénnen, werden von
der Leitliniengruppe beobachtet. Entsprechende Hinweise sind auch von den
Adressaten der Leitlinie ausdricklich erwiinscht und konnen an den Koordinator

(whaeuser@klinikum-saarbruecken.de) gerichtet werden. Es wird angestrebt,

kontinuierlich bedarfsgerechte Aktualisierungen vorzunehmen. Bei neuen, relevanten
und anerkannten Erkenntnissen, die im Gegensatz zur Aussage der Leitlinie stehen,
sind umgehende Benachrichtungen in den Fachzeitschriften vorgesehen.

Das Datum der Veroffentlichung, das Datum der nachsten geplanten Uberarbeitung
sowie die Anmeldung der geplanten und/oder zwischenzeitlichen Aktualisierungen
werden im 6ffentlich zuganglichen Verzeichnis der AWMF (http://www-awmf-
leitlinien.de) ausgewiesen. Glltig ist nur die jeweils neueste Version gemald dem
AWMF-Register.
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Interessenkonflikte und Sponsoren

Alle Teilnehmer der Leitliniengruppe unterschrieben die Erklarung der AWMF uber
mogliche Interessenkonflikte. Die von den Teilnehmern der Leitlinienentwicklung
unterschriebenen Erklarungen sind in der Geschaftsstelle der DIVS einsehbar.

Keiner der Teilnehmer der Leitliniengruppe erklarte einen Interessenkonflikt.

Die Kosten fur die Leitlinienentwicklung (Sekretariat, Internetplattform, Reisekosten)
wurden von der DIVS und den teilnehmenden Gesellschaften auf Grund der
Einnahmen durch Mitgliederbeitrage ibernommen. Die Leitlinie wurde von der
Deutschen Rheuma-Liga mit € 20 000 und von der Deutschen Fibromyalgie
Vereinigung DFV mit € 2000 unterstutzt. Bis auf eine ¥ wissenschatftliche
Assistentenstelle arbeiteten alle Mitglieder der Leitlinienentwicklung ohne Honorar.
Direkte oder indirekte finanzielle Unterstitzungen von kommerziellen Einrichtungen

(z. B. Spenden an Fachgesellschaften oder AWMF) wurden nicht verwendet.
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Prof. Dr. med. Wolfgang Eich (DGRH), Abt. Innere Medizin II,

Medizinische Universitatsklinik Heidelberg

Prof. Dr. med. Markus Herrmann (DEGAM), Institut fur Allgemeinmedizin
Otto-von-Guericke-Universitat Magdeburg

Mitglieder

Dr. med. Hedi Kiihn-Becker (DGSS), Zweibricken

Dr. med. Martin Offenbacher MPH (DGPMR) Humanwissenschaftliches Zentrum,
Ludwig-Maximilians-Universitat Minchen

Eva Felde, Deutsche Fibromyalgie Vereinigung (DFV), Seckach

Margit Settan, Deutsche Fibromyalgie Vereinigung (DFV), Seckach

Dr. med. Martin von Wachter (DGPM), Klinik fir Psychosomatik, Ostalb-Klinikum
Aalen

Dr. med. Stephanie Schauenburg (GKJR), St. Josefstift, Sendenhorst

Ulrike Eidmann (Deutsche Rheuma-Liga), Wuppertal

Dr. med. Wolfgang Brtckle (DGrH), Rheumaklinik Bad Nenndorf

Dr. med. Andreas Klement (DEGAM), Institut fir Allgemeinmedizin, Martin-Luther-
Universitat Halle-Wittenberg

Medikamentdse Therapie

Sprecher

Prof. Dr. med. Detlev Nutzinger (DGPPN), Medizinisch-Psychosomatische
Klinik Bad Bramstedt

Prof. Dr. med. Claudia Sommer (DGN), Neurologische Klinik der Universitat
Wirzburg

Mitglieder

PD Dr. med. Frank Petzke (DGSS), Abteilung Anasthesie,
Schmerzambulanz der Universitat Koin

Dr. med. Babak Moradi (DGOOC), Orthopadische Universitatsklinik Heidelberg
Herr PD Dr. Roland Wérz (DGN), Bad Schénborn

Dr. med. Eva Winter (DGSS), Klinik fur Anasthesiologie, Intensiv-, Notfallmedizin und
Schmerztherapie, Evangelisches Krankenhaus Bielefeld,

Karin Krauf3 (Deutsche Rheuma Liga), Markkleeberg

Prof. Dr.med. Michael N. Berliner (DGPMR), Klinik fir Physikalische Medizin,
Rehabilitation und Naturheilverfahren, HELIOS Klinikum Berlin-Buch

Dr. med. Ernst Nitsche ( (DFV), Regensburg

Dr. med. Nurcan Uceyler (DGN), Neurologische Klinik der Universitat Wiirzburg
Dr. med. Kirsten Monkemoller (GKJR), Kinderkrankenhaus der Stadt Koln

Prof. Dr. med. Thomas Tdlle (DGN), Klinik fir Neurologie, TU

Minchen

Dr. med. Wolfgang Bruckle (DGRh), Rheumaklinik Bad Nenndorf

Stefanie Ehlers (DGPPN), Medizinisch-Psychosomatische Klinik

Bad Bramstedt

Psychotherapie

Sprecher

Prof. Dr. med. Volker Kdllner (DGPM), Fachklinik fir Psychosomatische Medizin,
Blieskastel

Frau PD Dr. soc. Dipl.psych. Kati Thieme (DGPSF), Zentralinstitut

fur Seelische Gesundheit Mannheim

143



Mitglieder

Dr. phil. Dipl. psych. Kathrin Bernardy (DGPSF), Fachklinik far
Psychosomatische Medizin, Blieskastel

Silke Wanner (Deutsche Rheuma-Liga), Untergruppenbach
Mechthild Gesmann (DFV), Kliniken am Burggraben, Bad Salzuflen
Eva Felde, Deutsche Fibromyalgie Vereinigung (DFV), Seckach
Margit Settan, Deutsche Fibromyalgie Vereinigung (DFV), Seckach
PD Dr. Roland Wérz (DGN), Bad Schénborn

Dipl.-Psych. Arnold lllhardt (GKJR), St. Josef-Stift, Sendenhorst
Prof. Dr.med. Anil Batra (DGPPN), Klinik flr Psychiatrie und
Psychotherapie, Universitatsklinikum Tldbingen

Physiotherapie, medizinische Trainingstherapie, phy sikalische
Therapie

Sprecher

Dr. med. Martin Offenbacher (DGMPR), Humanwissenschatftliches Zentrum, Ludwig-
Maximilians-Universitat Minchen

Prof. Dr. med. Marcus Schiltenwolf (DGOOC), Sektion
Schmerztherapie der Orthopadischen Universitatsklinik Heidelberg

Mitglieder

Christel Fligge (ZVK), KdIn

Helga Wicht (Deutsche Rheuma-Liga), Jena

Dr. med. Michael Strohauer (DGMPR), HELIOS Klinikum Berlin-Buch

Eva Felde, Deutsche Fibromyalgie Vereinigung (DFV), Seckach

Margit Settan, Deutsche Fibromyalgie Vereinigung (DFV), Seckach

Dr. med. Renate Hafner (GKJR), Dt. Zentrum fur Kinder- und Jugendhreumatologie,
Garmisch-Partenkirchen

Multimodale Therapie, Rehabilitation, Assessment

Sprecher

Dr. med. Bernhard Arnold (DGSS), Schmerztagesklinik, Klinikum Dachau

Dr. med. Martin Offenbacher (DGMPR), Humanwissenschaftliches Zentrum, Ludwig-
Maximilians-Universitat Minchen

Mitglieder

Dr. med. Rita Engelhardt (DGOOC), Berlin

Dr. med. Hans-Jurgen Hesselschwerdt (DGOOC), Abteilung Orthopéadie und
Rheumatologie, Theresienklinik, Bad Krozingen

Prof. Dr. med. Volker Kdllner (DGPM), Fachklinik fir Psychosomatische Medizin
Bliestal Kliniken, Blieskastel

Edeltraud Kihn (Deutsche Rheuma-Liga), Ellwangen

Dr. med. Martin Weigl (DGPMR), Klinik fir Physikalische Medizin und Rehabilitation,
Klinikum GroRhadern Minchen

Dr. phil. Dipl. psych. Kathrin Bernardy (DGPSF), Fachklinik fir Psychosomatische
Medizin, Blieskastel

PD Dr. med. E. Friedel (DFV), Klinikum und Fibromyalgie-Zentrum Bad Bocklet
Dr. med. Matthias Richter (GKJR), Dt. Zentrum Kinder- und Jugendrheumatologie,
Garmisch-Partenkirchen

Dr. med. Thomas Weiss (DFV), Mannheim

Dr. med. Wolfgang Brtckle (DGrH), Rheumaklinik Bad Nenndorf

144



Komplementare und unkonventionelle Therapien
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