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1. Verhältnis Evidenz- vs. Eminenz  basierter Aussagen

Zahl der Empfehlungen insgesamt: 155

Evidenz vs. „Eminenz“

87 : 68

FIBROMYALGIE-LEITLINIE
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FIBROMYALGIE-LEITLINIE

Evidenz- vs. „Eminenz“basiert

� Klassifikation 4  :   3

� Diagnose 0  : 13

� Epidemiologie/Verlauf/Prognose 6  :   0

� Ätiopathogenese 26  :   2

� Therapie allgemein 5  :  11

� Therapie  Medikamente 22  :  12

� Therapie physikalisch 12  :    9

� Psychotherapie 4  :    5

� Therapie alternativmed. 8  :  13
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� Stärken:

� Eine ganze Reihe evidenzbasierter Aussagen enthalten „Nicht-
Empfehlungen“ aufgrund einer fehlenden wissenschaftlichen 
Studienlage bzw. negativer Studienergebnisse

� Schwächen:

� Eine Reihe eminenzbasierter Aussagen enthalten 
Empfehlungen ohne wissenschaftliche Grundlage

� Einige evidenzbasierten Aussagen/Empfehlungen sind 
wissenschaftlich nicht hinreichend sorgfältig recherchiert   

� Einige evidenzbasierte Aussagen sind bei genauer Betrachtung 
der Zusammensetzung der Expertengruppe eminenzbasiert

1. Verhältnis Evidenz- vs. Eminenz  basierter Aussagen
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PATHOGENESE  DES  FMS

BIOLOGISCHE FAKTOREN

� kein Hinweis auf relevante muskuläre Störung als Schmerzursache 

>> alle Auffälligkeiten Folgen körperlicher Dekonditionierung oder 

Normvarianten (Simms et al 1994, Henriksson et al 1996)

� Verwendung der Tender-Points zur Definition des FMS gilt nicht mehr als  

wissenschaftlich haltbar (Wolfe 2003) –> fehlende Reliabilität, Validität

� Keine spezifischen serologischen oder biochemischen Auffälligkeiten

� Hyperalgesie ist auch außerhalb der Tender-Points gegeben

>> zentrale Sensitivierung

>> erhöhte Erschöpfbarkeit (burn-out, Fatigue), Sch lafstörungen sowie 

kognitiven Beeinträchtigungen häufig (Clauw & Croffort 2003, Katz et al 2006)

>>  pathogenetisch heterogen (Wolfe 2003) >> SYNDROM
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FIBROMYALGIE-SYNDROM
NEUE  DIAGNOSEKRITERIEN (VORSCHLAG!)
Wolfe et al 2010, Arthritis Care & Research

� multilokulärer Schmerz
>> 19 Körperbereiche (Ausprägung)

>> Widespread Pain Index (0 – 19)

� Fatigue (0 – 3)
� nicht-erholsamer Schlaf (0 – 3)
� kognitive Einschränkungen (0 – 3)
� Schwindel, Colon irritabile, Depression (0 – 3)

>>>  Schwere (0 – 12)
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Bingel & Tracey, Physiology 23:371-380, 2008

SCHMERZPARADIGMA – FRÜHER  UND  HEUTE

17 
th

Cave: chronischer Schmerz!!!
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Bio-psycho-soziales Mechanismen der 
Schmerzentstehung 
(Egloff, Egle & von Känel 2009)

Bindungs-

störung
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MENTALE REPRÄSENTANZEN VON  
BINDUNG
(Strauß 2011)

ambivalent, verstrickt sicher, autonom abweisend, 
vermeidend
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PATHOGENESE  DER  FIBROMYALGIE

BIOLOGISCHE FAKTOREN

Störung des Stressverarbeitungssystems

� erhöhte Sensibilität auch für Lärm und unangenehme Gerüche

� Beeinträchtigung des erholsamen Tiefschlafs im EEG (Persistieren von 

alpha- statt delta-Wellen); korreliert mit unsicherem Bindungsverhalten

� Herzratenvariabilität (HRV, Reagibilität des autonomen Nervensystems) 

signifikant verringert >> Prädisposition für FMS?

� Gedächtnis- und Konzentrationsschwierigkeiten (Leavitt & Katz 2006)

� Erhöhte CRH-Werte im Serum wie im Liquor  >> HPA-Achse

� Reduzierte Durchblutung und Dichte der grauen Substanz  im Bereich 

des Thalamus

� Reduktion des Gesamtvolumens der grauen Substanz mit zunehmender 

Krankheitsdauer, insbesondere in Insula, medialem Präfrontalcortex, 

Gyrus cinguli und Gyrus parahippocampalis
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PAG

FIBROMYALGIE
EINGESCHRÄNKTE  AKTIVIERUNG DES PAG
Cook et al 2004, J Rheumatology

Schmerzstärke

Menge im Liquor
korreliert mit 

Schmerzstärke

SCHMERZ
SIGNAL

wirkt über 
Rezeptorenbindun

g im Ncl. Raphe 
hemmend auf 

deszend. Bahnen

CRH

Ncl. 
Raphe 
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PATHOGENESE  DER  FIBROMYALGIE
PSYCHOSOZIALE  FAKTOREN

� Katastrophisieren
(Kirmayer et al 1988, Egle et al. 1989, Burckhardt u. Bjiell 1996, Anderberg et al 1999, Hassett

et al 2000, Crombez et al 2004) 

� psychische Komorbidität: Angst und Depression (60-80%)
(Kirmayer et al 1988, Aaron et al 1996, Celiker et al 1997, Epstein et al 1999)

� psychosoziale Belastungen/“Stress“  im Erwachsenenalter
(Hell et al. 1982, Wolfe 1986, Anderberg 2000, White et al 2000, Kivimäki et al 2004, Harkness 

et al 2004, Gupta et al 2007, Nicholl et al 2009)

� unreife Konfliktbewältigungsstrategien (Egle et al. 1989)

� unsicheres Bindungsverhalten

� frühe psychosoziale Stresseinwirkung in der Kindheit
(Boisset-Pioro et al 1995, Taylor et al 1995, Walker et al 1997, Alexander et al 1998, McBeth et 

al 1999, Goldberg et al 1999, van Houdenhove et al 2001,  Imbierowicz & Egle 2003)
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Erhöhte Vulnerabilität für multilokulären Schmerz infolge
� Verkehrsunfällen (1,5-fach), 
� Heimaufenthalten (1,7-fach), 
� Tod der Mutter (2,0-fach) 
� schlechte finanzielle Verhältnisse (1,6-fach)

Kein Zusammenhang mit operativen Eingriffen in Kindheit! 
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UNGÜNSTIGE  FRÜHE  UMWELTBEDINGUNGEN 
TRAUMATISIERUNG/BINDUNGSSTÖRUNG

POTENTIELLE  AUSWIRKUNGEN  VON FRÜHEN  

TRAUMATISIERUNGEN AUF  DAS WEITERE  LEBEN

chron.
Schmerz

EMOT.  &  KOGN.  BEEINTRÄCHTIGUNG
PSYCHOBIOLOG. DYSFUNKTION

GESUNDHEITLICHES
RISIKOVERHALTEN

„action-proneness“
>> überaktiver Lebensstil
>> „immer funktionieren“
>> Altruismus
>> Reaktivierung „alter“

Schmerzen durch 
Hilflosigkeit
>> Infektanfälligkeit
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BIO-PSYCHO-SOZIALES  PATHOGENESE-MODELL  
DER  FIBROMYALGIE (Egle et al 2004, van Houdenhove et al 2005)

Fibromyalgie

psychosoziale 
Stressoren

(Auswegslosigkeit, 
Auslieferungsgefühle) 

biologische 
Stressoren

(z.B. Infekte, Unfälle)

genetische 
Prädisposition 

(z.B. Polymorphismus 
Serotoninstoffwechsel)

iatrogene  Faktoren
(u.a. „verklebte“ Akupunkturpunkte)

patientenbezogene 
Faktoren (u.a. SHG)

Chronifizierung

erhöhte Stressvulnerabilität

Frühe Stresserfahrungen
(Missbrauch, Misshandlung, 

Vernachlässigung
>> Bindungsstörung)

Kivimäki et al  (2004):
high workload, low decision
latitude, being bullied at work
>> 2- bis 4-fach erhöhte
Vulnerabilität (prospektiv!)
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BIO-PSYCHO-SOZIALE  
DIFFERENTIALDIAGNOSE UND  -INDIKATION

CHRONISCHES  SCHMERZSYNDROM

funktionelles
Schmerzsyndrom

mit Angsterkrankung
(Agora-/Claustro-, soz. Phobie)

FIBROMYALGIE-SYNDROM

anankastische PS

Polymyalgia 
rheumatica


