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Das Thema ,,Rheumaepidemiologie in Europa“
Idsst sich in zweifacher Weise behandeln. ,,Rheuma-
epidemiologie kann sich erstens auf die Geschich-
te, augenblickliche Verfassung und Zukunft unserer
wissenschaftlichen Disziplin in Europa beziehen.
Auf diesen Aspekt werde ich nur kurz eingehen.
Ausfiihrlicher sollen in einem zweiten Abschnitt
wichtige und typische Ergebnisse der Rheumaepi-
demiologie in Europa dargestellt werden.

Doch zuerst ist die Frage zu behandeln, was das
Europa der Rheumaepidemiologie umfasst. Fine
Definition gibt die Liste der augenblicklichen Mit-
glieder der European League Against Rheumatism
EULAR. 1947 gegriindet gehoren ihr heute 29
Lander an, von denen nach klassischer Definition 6
ganz oder zum grosseren Teil nicht in Europa liegen:
die 6stlichen Abschnitte der UdSSR und der Tiirkei
sowie Cypern, Libanon, Israel und Siidafrika. An-
dererseits fehlen einige kleine Linder Zentraleuro-
pas: Albanien, Andorra, Lichtenstein, Luxemburg,
Monaco, San Marino und Vatikanstadt. Der Sitz
der EULAR ist Ziirich. Thre tragenden Mitglieder
sind die wissenschaftlich-rheumatologischen Ge-
sellschaften und die sozialen Ligen der angeschlos-
senen Linder.

Ihre Statuten weisen auf ihre Aufgaben und Ziele
hin (Anhang 1). Ausdriicklich wird die Zusammen-
arbeit mit anderen supranationalen Institutionen
wie der International League Against Rheumatism
(ILAR), der WHO und der UNESCO erwihnt.
Zur Erfilllung spezieller Aufgaben existieren z.Zt.
11 Arbeitskomitees, zu denen auch ein ,,Standing
Committee on Epidemiology* gehort (Vorsitzende
H. Raspe, Liibeck und E. Allander, Stockholm).

Rheumaepidemiologie in Europa

Die Entwicklung der Rheumaepidemiologie in Eu-
ropa ist mit der Rheumatologie® aufs engste ver-
bunden — in zweifacher Weise:

1. kann die Rheumaepidemiologie nur das identifi-
zieren und quantifizieren, was die Rheumatologie
(gelegentlich mit ihrer Hilfe) nosographisch und
nosologisch definiert hat;

2. waren die meisten Mitglieder der ersten Genera-
tion von Rheumaepidemiologen Kliniker. Sie
betrieben die Rheumaepidemiologie, solange sie
Assistenten und Oberdrzte waren.

In der Regel verfiigten sie iiber keine eigentliche
epidemiologisch-biostatistische Ausbildung. Sie
waren —im besten Sinne — Dilettanten. Sie widmeten
sich der Rheumaepidemiologie, weil sie die Wichtig-
keit erkannten und weil sie thnen Vergniigen und
Befriedigung gab. Ihr Vorteil war, dass sie klinisch-
rheumatologisch sehr genau wussten, wovon sie
epidemiologisch sprachen.

Das zwischen 1950 und etwa 1975 sehr enge rheu-
maepidemiologische Netzwerk (mit einer Reihe
multinationaler Publikationen und einem Corre-
sponding Club; T. Behrend pers. Mitteilung) ist
nach dem Ausscheiden der dlteren Rheumaepide-
miologen (u.a. Kellgren, Lawrence, de Graaff, de
Blecourt, Edstrém, Laine, Sitaj u.a.) locker gewor-
den. Es ist eine Aufgabe des Komitees, dieses Netz
fest zu kniipfen, zumal in letzer Zeit die ersten
Angehdrigen einer zweiten Generation von Rheu-
maepidemiologen ausgeschieden sind bzw. kurz vor
dem Ruhestand stehen. Hilfreich ist dabei der von
Erik Allander herausgegebene Rheuma-Epidemio-
logy Newsletter.

Die Namen der dlteren Rheumaepidemiologen ste-
hen fiir eine ,,personengebundene Institutionali-
sierung des Faches. Diese Form hat einen wesentli-
chen Nachteil: sie ist instabil. Stirbt der Wissen-
schaftler, wird er emeritiert, steigt er auf, oder muss
er sich anderen Aufgaben zuwenden, dann bedeutet
dies meist das Ende der Rheumaepidemiologie an
dem entsprechenden Ort.

Offenbar nur in Grossbritannien ist es gelungen,
eine personenunabhingige Institutionalisierung zu
erreichen: in der 1954 gegriindeten ,,Arthritis und
Rheumatism Council Epidemiology Research
Unit* an der Universitdt Manchester. In der Bun-
desrepublik Deutschland ist es 1991 zur Griindung
eines Forschungsbereichs Rheumaepidemiologie
am Deutschen Rheuma-Forschungszentrum Berlin
gekommen. Aber auch hier besteht noch, wie in
Liibeck, eine unbefriedigende Abhédngigkeit vom
Engagement einiger weniger Personen 2.

Im Augenblick scheint mir die europdische Rheu-
maepidemiologie an einem Wendepunkt. Bisher
wurde sie vor allem von epidemiologisch interessier-
ten Rheumatologen ohne eine eigenstdndige epide-
miologische Ausbildung betrieben. Es gab nur
wenige aktive Zentren mit einem deutlichen Nord-
Siid- und West-Ost-Gefille, d.h. mit einer hdheren
Aktivitdt in westlich und ndrdlich gelegenen Lén-
dern (z.B. Holland, Grossbritannien, Norwegen,
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Schweden, Finnland). Bisher standen deskriptive
Quer- und Léngsschnitt-Studien im Vordergrund.
Dabei wurde oft versucht, ankniipfend an subjekti-
ven Beschwerden, ein grosseres Spektrum rheuma-
tischer Storungen und Krankheiten zu erfas-
sen 456 In dieser Tradition stehen auch noch
die von H. Valkenburg 1975 begonnene holldndi-
sche EPOZ-Studie und einige neuere skandinavi-
sche Untersuchungen (z. B. 7).

Aus der EPOZ-Studie ist inzwischen iiber die
Epidemiologie der chronischen Polyarthritis®, von
Riickenschmerzen®, verschiedener Arthrosefor-
men ' und der Osteoporose !! berichtet worden.
Heute wird eine jiingere Generation von epidemio-
logisch trainierten Rheumaepidemiologen sichtbar,
die oft noch iiber einen ausgezeichneten klinischen
Hintergrund verfiigen. Manche weissen Flecken
sind von der rheumaepidemiologischen Landkarte
verschwunden, v.a. im Siid-Westen Europas. Die
Zahl der analytisch-dtiologisch orientierten Studien
nimmt zu. Meist geht es dabei um scharf umrissene
einzelne Krankheitsbilder wie z.B. in der laufenden
»European Vertebral Osteoporosis Study* (EVOS),
die — von Manchester aus koordiniert — mehr als 30
Zentren aus mehr als 15 Ldndern zusammenge-
bracht hat.

Bedauerlich bleibt, dass rheumatische Erkrankun-
gen, in vielen europdischen Lindern — anders als in
Nordamerika (USA, Kanada) — nicht oder ganz
unbefriedigend in nationalen Gesundheits-Surveys
beriicksichtigt wurden. Das gilt auch und besonders
fiir die Bundesrepublik Deutschland.

Dabei wird verkannt, dass rheumatische Stérungen
und Erkrankungen heute alle verfiigbaren Morbidi-
titsstatistiken dominieren — wenn man von einem
weiten Rheumabegriff ausgeht. Ein solcher prégt
etwa die Arbeit der EULAR (s.0.), und er driickt
sich aus in der ,,International Classification of
Musculoskeletal Disorders* !? mit zusammen mehr
als 400 Krankheitsbildern.

Diese Vielfalt und Heterogenitét ist ein Grundpro-
blem der Rheumaepidemiologie, die in dieser Hin-
sicht nur neidvoll auf die Herz-Kreislauf- und die
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Infektionsepidemiologie mit ihren wenigen und
relativ gut umrissenen Krankheiten blickt.
Analysiert man die Bedeutung des Kapitels XIIT der
ICD 9!3 mit den Krankheiten des Skeletts, der
Muskeln und des Bindegewebes fiir die Gesamt-
morbiditét etwa in der Bundesrepublik (West) Ende
der achtziger Jahre, dann dominieren die dort
zusammengefassten Erkrankungen die Statistiken
der Arbeitsunfihigkeit, der Hospitalisierung, der
medizinischen Rehabilitationsmassnahmen und der
vorzeitigen Berentungen wegen Erwerbs- oder Be-
rufsunfdhigkeit (Tabelle 1).

Ausgewiihlte Ergebnisse
der Rheumaepidemiologie in Europa

Selbstverstindlich kénnen nicht einmal die wesent-
lichsten rheumatischen Krankheiten und Resultate
einer mehr als vierzigjdhrigen Arbeit gewiirdigt
werden.

Ich werde mich konzentrieren auf Beitrdge zur
bevolkerungsbezogenen und klinischen Epidemio-
logie der chronischen Polyarthritis und der Fibromy-
algie bzw. generalisierten Tendomyopathie. Ab-
schliessend werde ich auf einige Befunde der Versor-
gungsforschung (,,Health Services Research in
Rheumatology*; 14 eingehen.

Diese Beispiele scheinen geeignet, Besonderheiten
und Beitrige der Rheumaepidemiologie in Europa
im kritischen Vergleich v.a. mit Nordamerika dar-
zustellen. Sie verdeutlichen gleichzeitig, wie wichtig
es ist, die Rheumaepidemiologie nicht nur als
europdisches sondern als weltweites Projekt zu
betreiben.

Chronische Polyarthritis (cP) im Erwachsenenalter

Die cP oder rheumatoide Arthritis ist eine &tiolo-
gisch immer noch ungeklirte entziindliche Erkran-
kung des mesenchymalen Bindegewebes mit bevor-
zugter Manifestation an kleinen peripheren Gelen-

Tab. 1. Die Bedeutung rheumatischer Stérungen (ICD 9, Kapitel XIII) fiir die Morbiditdt in Deutschland (BRD) 1987-1989.

Indikator Jahr Haufigkeit Rang Population
Arbeitsunfihigkeit (Falle) 1987 f 1661/10000 1
m 2406/10000 1
Gesetzliche
Krankenversicherung
Krankenhauseinweisungen 1987 f+m 130/10000 1
Medizinische 1989 f 141693 (46%) 1
Rehabilitationsmassnahmen m 196853 (46%) 1
Gesetzliche
Rentenversicherung
Invaliditéts-Renten 1988 f 19859 (31%) 1
m 34531 (26%) 1

(%) vom Gesamt der entsprechenden Fille.
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ken der Hinde und Vorfiisse. Sie hat ein erhebliches
destruktives Potential. Prinzipiell kann sie jedes
Gelenk;, alle Abschnitte der Wirbelsdule und eine
Vielzahl innerer Organe befallen. Sie betrifft Frauen
zwei- bis dreimal hiufiger als Ménner. Ihre Inzidenz
nimmt mit steigendem Alter zu.

Eine eigenstdndige Epidemiologie der cP konnte es
erst geben, nachdem die Trennung zwischen ihr und
der ,,rheumatoiden Spondylitis* (heute ankylosie-
rende Spondylitis) und anderer ,,Varianten* sicher
vollzogen war. Dies war in den USA kaum vor 1960
der Fall.

Auch die Weiterentwicklung des nosographischen
Konzepts der cP hatte Konsequenzen fiir die Rheu-
maepidemiologie. Die 1956 in den USA begriinde-
ten Kriterien der American Rheumatism Associa-
tion (ARA) wurden 19581°, 1961 (,Rom-
Kriterien‘’; 1) und schliesslich 1987 7 revidiert. Die
jetzt geltenden 7 Kriterien heben vor allem eine
symmetrische Oligo/Polyarthritis im Handbereich
hervor. Arnett weist ausdriicklich auf die Bedeu-
tung dieser jetzt spezifischer formulierten Kriterien
fiir die Bevdlkerungsepidemiologie hin'®. Allein
aufgrund der jetzt eingeengten Kriterien wire mit
einer — artifiziellen — Abnahme der cP-Privalenz zu
rechnen.

Fiir das epidemiologische Studium der cP in Europa
kommt ein giinstiges Moment zum Tragen, das
unseren Kontinent auszuzeichnen scheint: eine of-
fenbar hohere lokale Stabilitit der Kranken
und/oder der Untersucher sowie ihrer wechselseiti-
gen Bindungen. Dies ermdglicht langjéhrige Ko-
hortenuntersuchungen, die z.B. in Bath/GB jetzt in
ihr fiinfundzwanzigstes Jahr gehen. Auch der Tod
des Erstuntersuchers *° hat diese Studie nicht ,,ster-
ben* lassen. Offensichtlich ist eine solche Inzep-
tionskohorte ein besonders angemessenes Instru-
ment, um den Ausgang und die Prognostik einer
rezent begonnenen ,.frithen* cP zu klédren, einer
Krankheit mit einer mittleren Laufzeit von mehr als
20 Jahren.

Hilfreich fiir solche klinikgestiitzten Untersuchun-
gen sind ,.early/acute arthritis/synovitis clinics* in
moglichst grosser Ndhe zur wahren Inzidenz, wie sie
in enger Zusammenarbeit mit Primérérzten in zahl-
reichen europdischen Zentren, unter anderem in
Grossbritannien, Schweden, Finnland und Deutsch-
land betrieben werden.

Weitere Langzeitstudien mit einer mittleren Beob-
achtungsdauer zwischen 7 und 17 Jahren wurden in
Grossbritannien in Edinburgh 2°, Droitwich 2! und
London??, in Schweden in Stockholm?® und in
Finnland in Heinola 24:2%:26 durchgefiihrt. Die Stu-
die aus Bath stellt also kein Unikat dar.

Rasker und Cosh?’ haben anhand der Bath-Ko-
horte zeigen kdnnen, dass die cP eine ungiinstige
prognosis quoad vitam et rehabilitationem hat. So
verkiirzt sie die Lebenserwartung der Kranken im
Mittel um etwa 7 Jahre. Die Autoren haben auch
einige aus klinischer Sicht wichtige Pridikatoren
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eines ungiinstigen Verlaufs identifizieren kénnen,
als wichtigsten wohl die friilhe Ausprigung einer
nennenswerten Behinderung der Kranken bei All-
tagsfunktionen.

Inzwischen wurde auch aus den USA bestétigt, dass
die ¢P eine Krankheit von bisher unterschitzter
Geféhrlichkeit darstellt und dass eine frithe Ein-
schrinkung der Funktionskapazitit ein ungiinsti-
ges prognostisches Zeichen ist 28:2°,

Dies macht die Messung, die Klinimetrie *° dieser
und anderer Krankheitsfolgen zu einer zentralen
Aufgabe der Rheumaepidemiologie. Entsprechend
vielfiltig sind seit etwa 1980 die Vorschldge zur
multidimensionalen Messung des ,health sta-
tus 3132 bei cP. Wihrend in den USA v.a. die
Entwicklung von Selbstausfiillinstrumenten betrie-
ben wurde, haben europdische Arbeitsgruppen,
jedenfalls fiir die Messung der Funktionskapazitit
bzw. des Behinderungsgrades von cP-Kranken
auch stirker objektivierende Bewegungsfunktions-
Tests entwickelt. Beispiele sind etwa der Keitel-Test
von 197133 und der SOFI-Test aus Lund 3*; dieser
hat sich als Selbsttest fiir Handfunktionen inzwi-
schen in der Identifikation von cP-Fillen in der
Bevdlkerung bewdhrt.

Uber die Operationalisierung verschiedener Di-
mensionen wie Schmerz und Behinderung darf
jedoch die konzeptuelle Arbeit nicht vergessen
werden. Es war — wahrscheinlich nicht zufallig —
ein Rheumaepidemiologe: Philipp Wood aus
Manchester/GB, der die 1980 von der WHO verof-
fentlichte ,,International Classification of Impair-
ments, Disabilities, and Handicaps* (ICIDH) aus-
arbeitete. [hr Ziel ist die intellektuelle und deskripti-
ve Erschliessung aller wesentlichen Krankheitsfol-
gen. Eine rheumatologische Interpretation dieses
Konzepts stammt von Wolfe et al > aus den USA.
Im Augenblick lduft unter holldndisch-franzosi-
scher Fiihrung eine Untersuchung unter dem Titel
,»Buropean Research on Incapacitating Diseases
and Social Support (EURIDISS)*, die die ICIDH
ihrer Arbeit zugrunde legte.

Langsschnittstudien geben auch die Moglichkeit,
die Stabilitdt von kriteriengestiitzten Diagnosen zu
priifen. Dies war uns in einer eigenen Untersuchung
in Hannover moglich.

Dort fanden wir *¢ zwischen 1984 und 1989 unter
11 534 deutschen Einwohnern im Alter von 25 bis 74
Jahren 58 mit einer chronischen Polyarthritis bzw.
undifferenzierten Arthritis.

Die minimale Privalenz dieser Arthritis-Formen
liegt damit bei 0,50 %, die geschitzte wahre Priva-
lenz bei 0,83 % (95 %-Cl: 0,66—1,00%) (Tabelle 2).
39 von 55 Kranken, die wenigstens 12 Monate
zuvor erstmals gesehen worden waren, konnten
nach im Mittel 29 Monaten (Bereich 12—57 Mona-
te) von Mau nachuntersucht werden 3%,

Unter diesen befanden sich 25, bei denen in der
Eingangsuntersuchung eine ¢cP sowohl klinisch als
auch nach den 1987 revidierten ARA-Kriterien
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Tab. 2. Die Privalenz der chronischen Polyarthritis und un-
differenzierter Arthritiden in Hannover 1984-1989.

Deutsche Einwohner Hannover im Alter von 25-747.
(Stichprobe: N = 11534). "

Pravalenzen

Klinisch diagnostische Arthritis

¢P nach den Rome-Kriterien 1961
cP nach den ARA-Kriterien 1987
Seropositive und erosive Polyarthritis

(‘36).

0,83%, 0,66-1,0 %
0,53 %, 0,40-0,66%
0,33%, 0,23-0,43%
0,15%,0,11-0,18%

festgestellt worden war (Tabelle 3). 29 Monate
spdter erfiillten nur noch 9 von ithnen die neuen
ARA-Kriterien. Deren préidiktiver Wert fiir die
Persistenz einer cP liegt damit bei 36 %. Die inten-~
dierte Erh6hung der Spezifitit der neuen Kriterien
hétte eine hohere Stabilitit einer einmal erreichten
Klassifikation nahegelegt.

Eine schwer verstindliche Besonderheit der neuen
Kriterien ist die Nicht-Beriicksichtigung von Aus-
schlussdiagnosen, wie sie die erste Revision der
ARA-Kriterien von 1958 * und die Rom-Kriterien
von 1961 enthielten!®. Damit ist es, wie 1956,
wieder moglich geworden, eine offensichtliche Pso-
riasisarthritis oder eine Spondarthritis mit periphe-
rer Gelenkbeteiligung als cP zu ,klassifizieren®.
Dies beinhaltet nach europdischer Einschidtzung
einen ernst zu nehmenden Riickschritt, nicht nur fiir
die Klinik sondern auch fiir die Bevolkerungsepide-
miologie *”. Ein Teil der durch die Verschirfung der
Kriterien ohne Zweifel gewonnenen Spezifitdt ist
damit verloren gegangen.

Auf cinen weiteren Beitrag europdischer Epidemio-
logen ist hinzuweisen: Aus Rochester/USA berich-
teten Linos et al®® eine zwischen 1960 und 1975
riickldufige Inzidenz der cP unter Frauen kaukasi-
scher Abstammung.

Inzwischen sind aus England und Wales weitere
Daten verdffentlicht worden, die diesen Trend
bestitigen 3°4°. Méglich ist jedoch auch, dass die
cP nicht seltener wird sondern gutartiger verliuft,
so dass nur die schweren Formen, die die Kliniken
beschéftigen, zahlenméssig abnehmen.

Eine Ursache konnte in einem protektiven Effekt
der Einnahme von oralen Kontrazeptiva liegen, die
seit Mitte der sechziger Jahre eine weite Verbreitung
fanden.
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Die erste Arbeit, die auf diese Méglichkeit hinwies,
erschien 1978, d.h. zwei Jahre vor der Veroffentli-
chung aus Rochester im britischen Lancet*!. Es
handelte sich um ein iiberraschendes Ergebnis aus
der ,,Royal College of General Practitioners’ oral
contraception study*. Das relative Risiko fiir eine
cP erschien halbiert.

Inzwischen existiert zum protektiven Effekt der
oralen Kontrazeptiva eine umfangreiche Literatur
mit zwei Metaanalysen. Im Frithjahr 1989 fand eine
entsprechende Konferenz statt (deren Ergebnisse
im selben Jahr in einem Supplement des Britisch
Journal of Rheumatology verdffentlicht wurden).
Insgesamt ergeben sich verwirrende Resultate:
Wihrend sich der vermutete protektive Effekt der
,.Pille‘* in bevdlkerungsbezogenen nordamerikani-
schen Studien nicht nachweisen liess, konnte er in
mehreren (aber nicht allen) europdischen Untersu-
chungen, v.a. fiir die ungiinstig verlaufende cP
bestétigt werden (zuletzt *?).

Vandenbroucke hat dafiir den Begriff ,,the great
transatlantic divide*“*3 geprigt. Diese hat inzwi-
schen eine raffiniertere Neuinterpretation erhal-
ten “*. Wahrend sich die europdischen Studien fast
immer auf Krankenhauskollektive stiitzen, hatten
die Untersuchungen in den USA iiberwiegend po-
pulationsepidemiologischen Charakter.

Es ist eine besondere Ironie der Forschungsge-
schichte, dass gerade die Fortfithrung der engli-
schen Royal College-Studie zuletzt ein negatives
Ergebnis brachte. Die jetzigen Autoren*> sprechen
davon, dass es sich 1978 mdéglicherweise um einen
Zufallsbefund (,,probably a chance finding*) ge-
handelt haben konnte.

Dennoch wird eine Assoziation zwischen oralen
Kontrazeptiva und der ¢P in Europa heute noch fiir
sehr wahrscheinlich gehalten. Die Stirke und die
Bedeutung des Effektes sind aber umstritten. Es ist
auch denkbar, dass die OC-Einnahme nur ein
Indikator anderer protektiver Einfliisse ist, wie sie
etwa die Zahl von Geburten, Eintritt von Menarche
und Menopause, nicht-identifizierte Aspekte des
Sexualverhaltens oder gyndkologisch-urologische
Stérungen darstellen *°.

Die hier angedeutete und lange Zeit vernachlissigte
Forschungsrichtung bietet nach meiner Einschét-
zung eine der wenigen vielversprechenden Spuren
fiir die analytische Epidemiologie der cP. Es wird

Tab. 3. Die Stabilitit nosologischer Klassifikationen der cP iiber den Zeitraum von im Mittel 29 (12— 57) Monaten (N).

Klinisch ARA-Kriterien Diagnose in der Diagnose in der
1987 Erstuntersuchung Nachuntersuchung
Rom-Kriterien ARA-Kriterien
1961 N 1987 N
+ + + 15 + 8
+ + + 10 + 1
+ - - 14 + 3

(36)_
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dringend Zeit, die auf der Hand liegenden Einfliisse
der Geschlechterdifferenzierung und des Sexualver-
haltens auf Inzidenz, Privalenz und Prognose der
chronischen Polyarthritis (und anderer rheumati-
scher Krankheiten) intensiver zu studieren.

Generalisierte Fibromyalgie| Tendomyopathie

Die generalisierte Fibromyalgie oder (synonym)
Tendomyopathie gehort in den Bereich der ,,weich-
teilrheumatischen* Stérungen*’. Anamnestisch
imponiert sie als polytopes und chronisches
Schmerzsyndrom. Davon gibt es zahlreiche, und so
kommt es auf die differentia specifica an. Diese
erlangt die FMA-Diagnose nur im Nachweis einer
betonten Druckschmerzhaftigkeit an vordefinierten
Punkten (,,tender points®). Sie liegen oft in Muskel-
Sehnen-Knocheniibergidngen aber auch iiber Mus-
keln, Fascien und anderen straffen Bindegeweben.
Frauen sind fiinf- bis zehnmal hdufiger betroffen als
Maénner, oft in der Perimenopause.

Unser heutiges Verstidndnis dieser Stoérung wurde
seit 1977 geprédgt durch die Publikationen von
Smythe und Moldofsky aus Toronto. Die erste
Verdffentlichung erschien 1977 unter dem Titel:
,,Two contributions to the understanding of the
Sfibrositis* syndrome* 48,

Der Begriff Fibrositis 1dsst sich in Europa bis zur
Jahrhundertwende zuriickverfolgen. Der angemes-
senere Begrift ,,Fibromyalgie* scheint mir auf Yu-
nus et al*® zuriickzugehen. Im deutschsprachigen
Raum beschrieb W. Miiller (Basel) schon 1976 ein
vergleichbares Krankheitsbild unter dem Namen
,.generalisierte Tendomyopathie* °.

Bereits vorher hatten sich verschiedene deutsche
Autoren kritisch mit dem 4&lteren ,,Fibrositis*-
Konzept beschiftigt, aus klinischer und patholo-
gisch-anatomischerer Sicht>:32, Sie zeigten schon
damals die nicht-entziindliche Natur dieser angeb-
lich inflammatorischen (,,Fibros-itis*‘) Storung.
Es ist unbestreitbar das alleinige Verdienst nord-
amerikanischer Arbeitsgruppen um Smythe (To-
ronto), Yunus (Peoria) und Wolfe (Wichita), Krite-
rien zur Diagnose bzw. Klassifikation der generali-
sierten Fibromyalgie (FMA) entwickelt zu haben.
1990 wurden von Wolfe et al die Ergebnisse der
multizentrischen ,,Fibromyalgia Criteria Study*
unter dem Dach des American College of Rheuma-
tology (ARC, Nachfolgerin der American Rheuma-
tism Association) verdffentlicht33: Ein polytopes
rheumatisches Schmerzsyndrom wird danach als
FMA Kklassifiziert, wenn die Anamnese ein be-
stimmtes Muster von ausgebreiteten Schmerzen
(,,widespread pain‘‘) erkennen ldsst und die klini-
sche Untersuchung wenigstens 11 von 18 vordefi-
nierten Punkten druckschmerzhaft findet. Die von
Yunus et al >* angegebenen und von Miiller immer
wieder betonten Nebenkriterien in Form weiterer
korperlicher und seelischer Beschwerden wurden
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nicht beriicksichtigt. Auch die Unterscheidung von
primérer und sekundirer FMA ist aufgegeben.
Ahnlich wie bei den 1987 revidierten ARA-Krite-
rien fiir die cP scheint mir ein Spezifitdtsproblem
weder von ACR noch von Smythe, Yunus oder
anderen addquat erkannt und gelést worden zu
sein: Wie gelingt die Abgrenzung von den Féllen
eines entdifferenzierten Schmerzsyndroms, bei dem
es ,,immer und iiberall* schmerzt, also auch — aber
eben nicht nur — an den typischen ,,tender points*
der FMA. Wir sind der Auffassung, dass zu dieser
Abgrenzung auf die Untersuchung von vordefinier-
ten ,,Kontroll-Punkten® nicht verzichtet werden
darf (Anhang 2). Erst wenn 8 oder mehr von 10
Kontrollpunkten negativ sind, sollte bei positivem
,tender point count” von einer FMA gesprochen
werden.

Eine Epidemiologie der FMA ist vor allem
von amerikanischen Autoren gefordert worden
(z.B.%%). Jetzt liegen die ersten Daten vor. Sie
wurden von zwei europdischen Gruppen erarbei-
tet, einer in Malmé und unserer eigenen in Bad
Sdckingen/Liibeck.

In Malmé befragte und untersuchte Jacobsson >°
zwischen 1985 und 1987 je 450 zufillig ausgewihlte
weibliche und ménnliche Einwohner Malmds im
Alter von 50 bis 70 Jahren. Fiir die Diagnose einer
primédren Fibromyalgie wurden die (dlteren und
vage formulierten) Kriterien von Yunus et al 1981
zugrundegelegt *°.

Etwa zwei Drittel der Probanden konnten direkt
untersucht werden. Insgesamt identifizierte Jacobs-
son 9 Personen mit einer primiaren FMA (1 Mann, 8
Frauen). Daraus errechnete er eine Minimalprava-
lenz von 1,0 %, mit einem 95 %-K onfidenzintervall
von 0,4% bis 1,7%. Es ist zu beachten, dass sich
diese Zahl allein auf die Altersgruppe der 50- bis 70-
jéhrigen bezieht.

In Bad Séckingen flihrten 1990/1991 Baumgartner
und Raspe (unveréffentlichte Daten) eine stufen-
weise Untersuchung einer systematischen Stichpro-
be von 543 deutschen Einwohnern der Kernstadt
Bad Sickingens im Alter von 25 bis 74 Jahren
durch. Der erste Schritt bestand in einem postali-
schen Screening aller Probanden. Nach einem Pri-
méranschreiben und zwei Erinnerungen antworte-
ten 81 % mit einem auswertbaren Fragebogen. Er
umfasste u.a. 8 meist dichotome Fragen nach
verschiedenen rheumatischen Beschwerden. Zu-
sdtzlich wurde ein Fragebogen nach 24 korperlichen
und psychovegetativen Beschwerden mitgeschickt
(BL-Skala, 7).

Ein Screeningfragebrogen wurde dann im Sinne
eines ,,widespread pain‘ als positiv gewertet, wenn
zugleich Schmerzen in wenigstens einer Gelenkre-
gion und im Bereich des Riickens und/oder des
Nackens und/oder der vorderen Brustwand angege-
ben wurden. In diesem Sinne waren 105 von 541
erreichbaren Personen (24%) fragebogenpositiv.
Unsere Definition ist weniger spezifisch als die von
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Wolfe et al; diese fordert, dass die Schmerzen seit
langer als drei Monaten anhalten und gleichzeitig in
der linken und rechten Korperhélfte, unter- und
oberhalb der Taille und im Bereich des Nackens
oder Riickens oder der ventralen Brustwand ver-
spiirt werden.

Alle fragebogenpositiven Personen wurden cinge-
laden und klinisch auf die Druckschmerzhaftigkeit
(bei etwa 4 kp/qcm) von 34 vordefinierten ,,tender
points‘‘ und 10 Kontrollpunkten untersucht. Geeig-
nete Punkte wurden mit einem Fisher-Dolorimeter
nachuntersucht. Die 34 Punkte beriicksichtigen alle
von den Arbeitsgruppen in Basel °® und Peoria 3#
und dem ACR *3 vorgeschlagenen nicht-redundan-
ten Lokalisationen. Wir fithrten keine Blut- oder
Rontgenuntersuchungen durch. 80 Probanden
folgten der Einladung (76%). Ch. Baumgartner
fand 18 Personen mit wenigstens 17 aktiven ,.tender
points* (> 50 % aller 34 Punkte). 8 von ihnen gaben
gleichzeitig 3 oder mehr von 10 Kontrollpunkten als
druckschmerzhaft an.

Nur die verbleibenden 10 Personen wurden als
Félle einer generalisierten Fibromyalgie/Tendomyo-
pathie klassifiziert. Es ergibt sich eine Minimal-
priavalenz von 1,9%. Unter der Annahme, dass
sich unter den Nichtantwortenden und Nicht-
teilnehmenden eine FMA ebenso héufig findet
wie unter Respondern/Teilnehmern und dass sich
unter allen Fragebogennegativen keine Fille von
FMA verbergen, errechnet sich eine geschitzte
wahre Privalenz von 3,0% mit einem 95%-CI
von 1,6 % bis 4,4%,. Damit liegt die Pravalenz der
FMA in unserer anders zusammengesetzten Stich-
probe definitiv hdher als in Malms.

Diese kleine und préliminére Studie hat fiinf noso-
graphisch-nosologische Probleme des FMA-Kon-
zepts identifiziert, die ich zur Diskussion stellen
mochte:

1. Wiederholt man die zuerst postalische Screening-
Prozedur wihrend der etwa 14 Tage spéter statt-
findenden klinischen Untersuchung, kommt man
zu unterschiedlichen Ergebnissen. 25% der vor-
her Fragebogenpositiven werden ,,negativ‘‘. Die
Beschwerdeschilderung der epidemiologischen
Probanden ist offensichtlich nicht vollstindig
stabil. Moglicherweise spielt auch eine einge-
schrinkte Reliabilitit des Fragebogens eine
Rolle.

2. Die Grenzziehung, dass wenigstens 50% oder
(wie beim ACR) 61% der getesteten Schmerz-
punkte aktiv sein missen, ist sachlich z.Zt. nicht
zu begrinden. Sie kann sich jedenfalls nicht auf
die Verteilung der Punkte unter den Fragebogen-
positiven berufen. Diese ist mehr oder weniger
gleichbleibend und keineswegs bimodal. Ahnli-
ches gilt fiir die Kontrollpunkte. Zusitzliche
prognostische oder therapeutische Gesichts-
punkte, wie sie fiir vergleichbare Grenzziechungen
etwa bei der Hypertonie, Hypercholesterindmie
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oder Osteoporose eine Rolle spielen, stehen bis-
her bei der FMA nicht zur Verfiigung. Insgesamt
entsteht der Eindruck eines Kontinuums ,,weich-
teilrheumatischer Gestortheit®, aus dem die je-
weils benutzten Kriterien willkiirlich einen mehr
oder weniger grossen Bereich herausschneiden.

3. Ein Teil unserer FMA-Fille entspricht nicht der
,.-widespread pain‘“‘~-Definition des ACR. Schei-
den wir diese mit Hilfe einer von ihnen angefertig-
ten Schmerzzeichnung aus, dann reduziert sich
die Zahl der FMA-Fillen von 10 auf 5, und die
geschitzte wahre Privalenz sinkt von 3,0% auf
1,5% ab.

4. Die drei beriicksichtigten Kriteriensitze identi-
fizieren, im Vergleich untereinander und mit
unserer Definition, verschieden viele und unter-
schiedliche FMA-Félle. Besonders unspezifisch
(oder sensitiv?) scheinen die Kriterien von Yunus
et al >* zu sein. Sie fiihren, bei Nichtberticksichti-
gung der Kontrollpunkte, zu 50 Féllen (ACR-
Kriterien: 16 Falle; Basel-Kriterien: 15 Fille).

5. Wir hatten als eine Kontrollgruppe 30 Proban-
den mit sehr hohen Werten auf der BL-Skala
eingeladen (> 8§ und 9 Standardwerte). Alle litten
also an einer Vielzahl korperlicher, oft auch
rheumatischer Beschwerden, ohne jedoch nach
unserem Screening-Fragebogen ,,positiv zu
sein. 5 von 20, die der Einladung folgten, erfiillten
mit > 17/34 Punkten das tender-point-Kriterium
der FMA. 3 von ihnen zeigten weniger als 3 aktive
Kontrollpunkte. Nach diesem Massstab liessen
sie sich als FMA-Fille klassifizieren, nach der
Anamnese jedoch nicht. Liegt bei ihnen also
keine FMA vor, oder soll man von einer priaklini-
schen oder latenten oder unvollstindigen FMA
sprechen?

Hilt man sich an die klinischen Befunde, dann
findet sich eine FMA unter Probanden mit , funk-
tionellen** Beschwerden etwa ebenso hiufig (15%)
wie unter Personen mit einem ausgebreiteten rheu-
matischen Schmerzmuster (13 %).

Diese Studie hat gezeigt, dass das Konzept der
FMA seine epidemiologische Bewihrungsprobe
nicht vollstandig bestanden hat. Die angegebene
Privalenz der FMA konnte bei kritischer Wiirdi-
gung als ein Methodenartefakt bewertet werden. Je
nach Wahl der Kriterien liesse sich eine Punkt-
Privalenz zwischen 1,5% und 15% einstellen.

Aspekte der Versorgungsforschung

Die Epidemiologie wird im deutschsprachigen
Raum oft im Rahmen sozialmedizinischer Institute
betrieben. Diese sind in anderen européischen Lin-
dern (z.B. in Holland, Schweden) teils aufgegeben,
teils umbenannt worden. Handelt es sich bei uns
um einen Anachronismus?
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Tab. 4. Arztliche Betreuung von 58 CP-Kranken in Hannover.
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Letzte 8 Tage Letzte 12 Monate Jemals

n = 58 n=>58 n=>54
Kein Arztbesuch 48 (83 %) 3(5%) 2 (4%)
Ausschliesslich Primérarzt 4 (7%) 19 (33%) 13 (24%)
Max. ,,Facharzt* * 3 (5%) 26 (45%) 18 (33%)
Rheumatolog. Mitbehandlung 3 (5%) 10 (17%) 21 (39%)

* Internist und/oder Orthopdde ohne rheumatologische Spezialisierung.

(36)'

Tab. 5. Medikamentdse Therapie in den letzten 12 Monaten bei
epidemiologisch identifizierten CP-Kranken/aktuelle Krank-
heitsaktivitdt.

Therapie Aktivitit

gering hoch * gesamt
Keine 20/59% 2/11% 22{42%
NSAR 7/20% 8/42% 15/28%
Steroide 4/112% 3/16% 7/13%
LWAR 3/ 9% 6/31% 9/17%
Gesamt 34/64% 19/36% 53/100%

* floride Polyarthritis (5 Probanden mit fehlenden Werten).
¢9).

Ich mochte auf einen Vorteil eines weiteren sozial-
medizinischen Ansatzes hinweisen. Sozialmedizin
hat sich in Europa einschliesslich Deutschlands seit
der Aufkldrung immer auch mit den gesundheitli-
chen Auswirkungen sozialer Ungleichheit beschéf-
tigt. Es sei nur an die Virchow’schen ,,Mitteilungen
iber die in Oberschlesien herrschende Typhus-
Epidemie* erinnert *°.

In diese Tradition ldsst sich ein Teil der Versor-
gungsforschung (health services research) in der
Rheumatologie stellen, soweit sie sich nicht aus-
schliesslich mit Fragen der Kostenersparnis be-
schaftigt.

Analysiert man z.B. auf Bevolkerungsebene die
Versorgung von Kranken mit einer cP, dann erge-
ben sich kritische Befunde. Ich greife dazu auf
unsere Untersuchung in Hannover zuriick 636, In
ihr hatten wir unter mehr als 11000 erwachsenen
deutschen Einwohnern 58 mit einer undifferenzier-
ten Arthritis bzw. chronischen Polyarthritis identi-
fiziert (s.0.):

In den letzten 12 Monaten hatten 55 (95%) einen
Arzt aufgesucht (Tabelle 4); allerdings handelte es
sich dabei nur in 10 Fdllen um einen Rheumatolo-
gen. Nur 21 (36 %) waren jemals von einem solchen
Spezialisten gesehen worden.

Blicken wir auf die medikamentose Behandlung
jener 19 chronisch Kranken, die aktuell an einer
aktiven Arthritis in 5 und mehr Gelenken litten
(Tabelle 5): 42% von ihnen erhielten in den letzten
12 Monaten (nach eigenen Angaben) nonsteroidale
Antirheumatica, 16% Steroide und 31% sog. Ba-
sistherapeutika. Das sind Medikamente, die bisher

als einzige in der Lage sind, den Krankheitsverlauf
der cP wenigstens kurz- und mittelfristig zu modifi-
zieren. Von denen, die allein von Primédr- und
Sekundéridrzten behandelt wurden, standen maxi-
mal 11 % unter Basistherapeutika, die rheumatolo-
gisch Behandelten erhielten solche Medikamente in
60% der Fille.

Fine Einzelfallanalyse unter Einschluss von weite-
ren Gruppen von cP-Kranken belegte, dass zwi-
schen drei Viertel und 90 % aller in der Gemeinde
vorfindlichen und bisher nur von Primér- oder
Sekunddirérzten betreuten Patienten inaddquat be-
handelt worden sind, wenn man aktuelle rheumato-
logische Standards zugrunde legt °.

Was auf den ersten Blick als Inhomogenitét impo-
niert und rheumatologisch als addquate oder inada-
quate Versorgung bewertet werden kann, ist sozio-
logisch als soziale Ungleichheit zu analysieren.

In diesem Zusammenhang ist es hochst interessant,
dass verschiedene prospektive Studien inzwischen
einen Finfluss des schulischen Ausbildungsniveaus
auf den Verlauf und Ausgang einer cP haben
wahrscheinlich machen konnen ®1+62. Auch in einer
eigenen zweijdhrigen Studie liess sich ein Einfluss
der Schulbildung auf die Schmerzintensitét und die
globale Selbsteinschiatzung der cP-Patienten nach-
weisen (aber nicht auf Zahl der Gelenkschwellun-
gen, BSG, Funktionskapazitit, Depressivitit; ©%).
Hiermit ergibt sich ein Ausgangspunkt fiir eine
soziale Epidemiologie nicht nur der chronischen
Polyarthritis. Auch Riickenschmerzen stellen sich
zunehmend als eine Facette eines sozialen Benach-
teiligungs-Syndroms heraus, fiir das Schulbildung
und Einkommen als Indikatoren sozialer Schich-
tung Bedeutung haben 4.

Schluss

Diese Ubersicht iiber rezente und wichtige Ergeb-
nisse einiger aktueller Felder der Rheumaepidemio-
logie hat das europdische Profil und den Beitrag
europdischer Wissenschaftler andeuten wollen.
Gleichzeitig sollte klar werden, wie sehr dieses Fach
von einem weltweiten Austausch von Konzepten
und Daten und deren kritischer Diskussion lebt.

Dabei darf nicht iibersehen werden, dass die Rheu-
maepidemiologie an jedem Ort nur gelingen kann,
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wenn es zu einer denkbar engen Zusammenarbeit
von 4 Fachbereichen kommt:

Ohne klinisch ausgebildete, erfahrene und tétige
Rheumatologen wird es nicht gehen. Fall-Identifika-
tion und Diagnose sind letztlich, unbeschadet aller
,.Klassifikationskriterien®, klinisch zu beurteilen.
Eine Krankheit wird nicht dadurch zur cP, dass sie 4
von 7 der neuen ARA-Kriterien erfiillt, sondern
dadurch, daB8 ein erfahrener Kliniker sie als cP
erkennt und ein zweiter dem nicht widerspricht.
Allerdings lauert hier die Gefahr von Zirkelschliis-
sen: Kliniker stellen den Kriterienstudien von ihnen
diagnostizierte Félle und Kontrollpatienten zur
Verfiigung. An diesen werden, wie im Fall der
ARA-Kriterien der cP und der ACR-Kriterien der
FMA, die entsprechenden Klassifikations-Krite-
rien entwickelt. Diese Kriterien schulen ihrerseits
den klinischen Blick weiterer Rheumatologen, wel-
che dann ihre Patienten in weitere Kriterienstudien
einbringen. Diese bieten dann eine glinzende Besti-
tigung der vorhergehenden Arbeiten.

Damit sollte als zweiter Bereich die Grundlagenfor-
schung zur Verfiigung stehen. Viele Kataloge dia-
gnostischer oder klassifikatorischer Kriterien bezie-
hen sich auf die klinische Oberfléche der interessie-
renden Storung. Dies ist bei den geltenden cP- und
v.a. bei den FMA-Kriterien sehr deutlich geworden.
Gliicklicherweise hat die Rheumatologie in einigen
Bereichen die Méglichkeit gewonnen, Krankheiten
dtiologisch oder wenigstens pathogenetisch zu defi-
nieren. Damit wird ein ,,gold standard‘* der Diagnose
und Falldefinition erreichbar. Zunehmend gilt dies
z.B. fir die reaktiven Arthritiden — entziindliche
Gelenkerkrankungen, die nach bestimmten exoge-
nen Infektionen und bei gegebener genetischer
Disposition des Wirtes auftreten. Mit immunolo-
gisch-molekularbiologischen Methoden lassen sich
heute sowohl der genetische Hintergrund als auch
die Anwesenheit von bakteriellem Antigen im Ge-
lenk nachweisen.

Ein dritter unverzichtbarer Arbeitsbereich sind Da-
tenverarbeitung sowie theoretische und quantitative
Epidemiologie, ohne die Studien in der angedeuteten
Grossenordnung weder entworfen noch durchge-
fithrt oder ausgewertet werden kdnnen.

Die letzten Anmerkungen zur Versorgungsfor-
schung haben schliesslich deutlich gemacht, wie
wichtig — viertens — die Integration von Sozial- und
Verhaltenswissenschaftlern ist. Dabei sehe ich zwei
Schwerpunkte: 1. die theoretische und empirische
Erfassung von Krankheitsfolgen und 2. und an-
spruchsvoller: die Modellierung von psychosozia-
len Risikofaktoren im Zusammenhang mit somati-
schen Determinanten in komplexen dtiopathogene-
tischen Krankheitsentstehungs- und Krankheits-
verlaufs-Modellen.

Auf Dauer wird Rheumaepidemiologie, ob in Eu-
ropa oder anderswo, nur dort eine Chance haben,
wo eine solche Zusammenarbeit regional etabliert
werden kann.
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Zusammenfassung

Der Aufsatz beschreibt Stand und Potential der
Rheumaepidemiologie in Europa am Beispiel der
chronischen Polyarthritis (cP) und ihrer Versorgung
sowie der Fibromyalgie (FMA). Vorher wird die
Entwicklung der Disziplin in den letzten 40 Jahren
skizziert. Wesentliche Beitrdge europdischer Rheu-
matologen und Epidemiologen beziehen sich bei der
cP auf eine differenzierte Nosologie, eine langjdhri-
ge Verlaufsbeobachtung und Prognostik, auf die
Dimensionierung und Messung ihrer Folgen und
auf die Analyse ihrer moglicherweise abnehmenden
Inzidenz und/oder Schwere. In einer eigenen popu-
lationsepidemiologischen Studie wurden erstmals
die 1987 revidierten ARA-Kriterien der cP ange-
wandt und auf ihre zeitliche Stabilitit gepriift.
Unter 11534 deutschen Einwohnern Hannovers im
Alter von 25 bis 74 Jahren identifizierten wir 58 mit
einer cP bzw. undifferenzierten Arthritis (geschitzte
wahre Privalenz 0,83%, Prdvalenz der cP nach
ROM-KTriterien 0,53 %, nach ARA-Kriterien 1987
0,33%). 39 Kranke konnten nach im Mittel 29
Monaten nachuntersucht werden. Von 25 eingangs
nach den 1987 revidierten ARA-Kriterien definier-
ten cP-Kranken behielten nur 9 (36 %) ihren noso-
logischen Status. Die Versorgung aller 58 Kranken
war nach rheumatologischen Kriterien oft nicht
addquat. Die FMA wurde etwa gleichzeitig in
Kanada (H. Smythe) und in Deutschland bzw. der
Schweiz (W. Miiller) beschrieben, hier unter dem
Begriff der generalisierten Tendomyopathie. Wéh-
rend es das Verdienst der nordamerikanischen
Rheumatologen ist, Kriterien fiir die FMA ent-
wickelt und operationalisiert zu haben, liegen jetzt
die ersten bevolkerungsepidemiologischen Daten
aus Europa vor. Nach Jacobsson (Schweden) unter-
suchten wir in Bad Sadckingen 541 deutsche Einwoh-
ner im Alter von 25 bis 74 Jahren. Wir fanden 10
Probanden mit der Anamnese eines ausgebreiteten
Schmerzmusters, mit 17 oder mehr (von 34) aktiven
Schmerzpunkten und mit héchstens 2 (von 10)
aktiven Kontrollpunkten. Nach diesen Kriterien
ergibt sich eine Minimalpravalenz von 1,9% und
eine geschitzte wahre Privalenz von 3,0% (95%-
KI 1,6 bis 4,4%). Allerdings ergaben sich im
Verlaufe der Untersuchung mehrere nosologische
und nosographische Probleme, die die FMA als
spezifisch rheumatologische Stérung und ihre Ab-
grenzung im Spektrum weichteilrheumatischer St6-
rungen unsicher machen.

Summary

Rheumaepidemiology in Europe

The article describes the present and potential of the
epidemiology of the rheumatic diseases in Europe,
considering especially rheumatoid arthritis (rA) and
fibromyalgie (FMA). This is preceeded by a short
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review of the history of European rheumaepidemio-
logy within the past 40 years. In rA European
rheumatologists and epidemiologists have made
important contributions to a differentiated noso-
logy, longterm follow up studies and prognostica-
tion, conceptualization and measurement of outco-
mes and the analysis of a possibly decreasing
incidence and severity of the disease, In an own
study we were able to use the 1987 revision of the
ARA-criteria and to test their stability over time.
Among 11 534 German residents of Hannover, aged
25-74 we identified 58 with clinically proven rA or
undifferentiated arthritis (uA), resulting in an esti-
mated true prevalence of 0.83 % (prevalence accor-
ding) to Rome-criteria 0.53%, ARA-criteria 1987
0.33%). 39/58 could be reexamined after an average
of 29 months. Only 9 of 25 ARA-1987-positive
rAs maintained their nosological status. The actual
care of the total group seemed widely inadequate.
The Concept of FMA has been developed in
Canada (H. Smythe) and in Germany/Switzerland
(W. Miiller) at about the same time, in Europe
under the notion of “generalized tendomyopathie”.
Whereas the credit for developing and defining
FMA-criteria goes entirely to rheumatologists
from North America, it is an European privilege
to provide first epidemiological data. After
Jacobsson’s work in Malmd/Sweden we studied in
Southern Germany 541 German residents of Bad
Sackingen, aged 25—-74. We eventually identified 10
subjects with a history of widespread pain, 17+ out
of 34 tender points and 2 or less out of 10 control
points, giving a minimal FMA-prevalence of 1.9 %
and an estimated true prevalence of 3.0 % (95%-Ci
1.6—4.4%). We identified however several nosolo-
gic as well as nosographic difficulties, that question
the concept of FMA as an exclusively rheumatolog-
ical disorder within the spectrum of “soft tissue”
rheumatism.

Résumé

Epidémiologie da rhumatisme en Europe

L’article décrit la situation présente et les dévelop-
pements prévisibles de ’épidémiologie des maladies
rhumatismales en Europe, avec une attention parti-
culiére portée a I'arthrite rhumatoide et a la fibro-
myalgie. Un apercu historique sur 1‘¢pidémiologie
des rhumatismes durant les 40 années passées est
présenté. Pour ’arthrite rhumatoide (AR), les rhu-
matologues et les épidémiologistes européens ont
apporté des contributions importantes pour caracté-
riser la nosologie, la catamnése a long terme, la
conceptualisation et la mesure des résultats,
I’analyse d’une décroissance possible de I'incidence
et de la gravité de la maladie. Une étude de’auteur a
utilisé les critéres de ARA (version de 1987) et
testé leur stabilité dans le temps: parmi 11534 rési-
dents de Hanovre, 4gés de 25 a 74 ans, 58 avaient
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une AR cliniquement siire ou non différenciée, cor-
respondant a une prévalence vraie de 0,83 %, (pré-
valence selon les critéres de Rome: 0,53 %, selon
les criteres ARA 1987: 0,33 %). Trente-neuf patients
parmi les 58 purent étre réexaminés aprés 29 mois: 9
seulement des patients ARA-1987-positifs avaient
maintenu leur statut nosologique. Les soins effecti-
vement regus dans le groupe de malades semblaient
largement inadéquats. Le concept de fibromyalgie a
été developpe au Canada (H. Smythe), en Allema-
gne et en Suisse (W. Miiller) a peu prés en méme
temps: en Europe, elle prit le nom de tendomyopa-
thie généralisée. Alors que seuls les rhumatologues
d’Amérique du Nord sont crédités du développe-
ment et de la définition des critéres de la fibromyal-
gie, ce fut en Europe que les premiéres données
epidémiologiques furent collectées. Aprés le travail
de Jacobsson a Malmg, 541 résidents de Bad
Sdckingen (Allemagne du Sud), 4gés de 25 a 74 ans,
furent examinés. Dix sujets furent identifiés avec
une histoire de douleurs généralisées, correspon-
dant a une prévalence minimale de FMA de 1,9 % et
une prévalence vraie estimée de 3,0 % (intervalle de
confiance & 95%: 1,6-4,4%). Plusieurs difficultés
nosologiques et nosographiques ont été cependant
identifiées, qui permettent de mettre en doute le fait
que le concept de fibromyalgie soit une maladie
rhumatismale relevant exclusivement du spectre des
rhumatismes des tissus mous.

Anhang1: Auszug aus der Satzung der EULAR (1991)

2.1 Zweck und Aufgaben der EULAR sind, die Erforschung,
Privention, Behandlung und Rehabilitation, der theumati-
schen Erkrankungen zu aktivieren, zu fordern und zu
unterstiitzen, wobei als rheumatische Erkrankungen schmerz-
hafte und funktionsbehindernde Erkrankungen des Bewe-
gungsapparates und systemische Krankheiten des Binde-
gewebes bezeichnet werden.

2.4 Zur Erfiillung spezieller Aufgaben sind (zur Zeit 11) Arbeits-
komitees der EULAR vorgesehen.

Anhang 2: Kontrollpunkte zur Abgrenzung eines generalisierten
Schmerzsyndroms (Studie Bad Sickingen)

(jeweils links und rechts)

M. occipitofrontalis
Mittelphalanx des Zeigefingers
Hypothenarmuskulatur
Clavicula (Ubergang mediales/mittleres Drittel)

Antero-mediale Flache der proximalen Tibia
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