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Tabelle A1l: Meta-Analysen zu Studien mit unbehandelter Kontrollgruppe

Erstautor Jahr Indikation/Behandlun | Zielkriterium Ergebnis Placebo- | Placebo- Rel. Anteil
(Studienzahl) g (PRO, ORO., BIO in response | effekt Placebo-
derselben Analyse) (Zusatz- effekt/Ver
effekt Glber | umeffekt
no
treatment)
SCHMERZEN
De Groot 2011% Kopfschmerzerkrankun | A: Responder, alle Studien | A: - alle Studien : 36% (95% Cl, A: 36% A: 20%
(119; Review von 8 | gen/ medikamentds (meist 250% Verbesserung) | 35.0-36.4). (Warteliste),
Reviews) und nicht- B: Responder, - Pharmakologisches Placebo: 32% (keine
medikamentds Akutbehandlung (meist 38.5% (95% Cl, 37.8-39.3; n=78) Beh.)
>50% Verbesserung) - Pseudobehaviorales Placebo:
C: Responder, 8.4% (95% Cl, 6.3-10.5 ; n=13)
Akutbehandlung - Aufmerksamkeitskontrolle: 18.3%
(schmerzfrei nach 2 h), (95% Cl, 15.7-20.9 ; n=11)
D: Responder, Prophylaxe - Wartelistekontrolle: 17.9% (95%
(meist 250% Verbesserung) | Cl, 15.3-20.6 ; n=20);
E: Patienten mit - Keine Behandlung : 6.4% (95% ClI,
Notfallmedikamenten 3.8-9.0; n=10)
F: Patienten mit NW B : Pharmakologisches Placebo:
39,6%, (38,8-40,4; n=44);
C : Pharmakologisches Placebo:
21.8% (95% Cl, 21.3-22.4)
D: Pharmakologisches Placebo:
32,8%, (30,9-34,6; n=34);
E: Pharmakologisches Placebo:
33.2% (95% Cl, 32.4-33.9)
F: Pharmakologisches Placebo:
12.7% (95% Cl, 12.4-13)
Madsen 2009 Chronische A: Schmerzreduktion A: Placebo vs. Nichtbehandlung, A:71%
(13) Schmerzen/ (verschiedene Kriterien) SMD -0,42 (-0,60 bis -0,23); Verum
Akupunktur vs. Placebo, -0,17 (-0,26 bis -0,08);
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Doherty 2009%,
Zhang 2008% (198;
184 mit Plc., 3
dreiarmig, 11 mit
unbeh.
Kontrollgruppe)

Osteoarthrosen (Knie,
Hifte, Hande)/
verschiedene

A: Schmerz

B: Steifigkeit

C: Funktion

D: Globales Arzturteil
E: Gehzeit/-distanz

F: Quadrizepsstarke

G: Gelenkspaltenbreite
H: Knieumfang

I: Bewegungsradius

A: alle Placebogruppen 0,51 (95%Cl
0,46-0,55), alle unbeh.
Kontrollgruppen 0,03 (94%Cl -0,13-
0,18); nur 3-armige Studien 0,77
(95%Cl 0,65-0,89) vs. -0,08 (-0,65-
0,48)

B: SMD 0,43 (0,38 - 0,49); n=72
(sign. Verbesserung)

C: SMD 0,49 (0,44 — 0,54); n=80
(sign. Verbesserung)

D: SMD 0,66 (0,53 - 0,78); n=21
(sign. Verbesserung)

E: SMD 0,22 (0,08 - 0,35); n=11
(sign. Verbesserung)

F: SMD -0,24 (-0,72 - 0,23); n=2

G: SMD 0,32 (0,17 - 0,46); n=5
(sign. Verschlechterung)

H: SMD 0,45 (-0,21 -1,10); n=2

I: SMD 0,04 (-0,36 — 0,43); n=3

PSYCHIATRISCH

Bélanger 2007%¢ Schlaflosigkeit/medika | A: A Einschlaflatenz A: Plc Pille: d=-0,54; -19,55 min
(34) mentos, SOL/subj. (95% Cl, -25,64 bis -13,47); psych
psychologisch B: A Einschlaflatenz Plc: d=-0,12; -1,17 (-9,28 bis 6,95);
SOL/obj. Warteliste: d=-0,14; -2,43 (-5,66 bis
C: A wake after sleep onset | 0,80).
WASO/subj. B: Plc Pille: d=-0,41; -7,54 min (-

D: A wake after sleep onset
WASO/obj.

E: A Anzahl Erwachen/subj.
F: A Anzahl Erwachen/obj.
G: A Schlafzeit TST/subj.

H: A Schlafzeit TST/obj.

I: A Schlafeffizienz/subj.

13,56 bis 3,55); Warteliste: d=-0,22;
-1,98 (-6,25 bis 2,29)

C: Plc Pille: d=-0,09; -21,41 min (-
28,69 bis -14,13);

Psych Plc: d=0,12;-10,64 (-27,73
bis 6,46);

Warteliste: d=-0,14; -6,86 (-13,58
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J: A Schlafeffizienz/obj.
K: A Schlafqualitat/subj.

bis -0,14).

D: Plc Pille: d=0,14; -5,52 min (-
14,59 bis 3,55);

Psych Plc: d=0,07; 3,29 (-17,68 bis
24,26);

Warteliste: d=-0,10; -3,7 (-20,96 bis
13,55).

E: Plc Pille: d=-0,09; -0,17 (-0,65 bis
0,32);

Psych Plc: d=0,16; 0,19 (-0,30 bis
0,69);

Warteliste: d=-0,35; -0,37 (-0,68 bis
-0,07)

F: Plc Pille: d=0,29; 2,67 (-0,86 bis
6,21);

G: Plc Pille: d=0,41; 31,13 min
(24,92 bis 37,33);

Psych Plc: d=0,30; 18,73 (-4,57 bis
42,03);

Warteliste: d=0,10; 7,30 (-7,02 bis
21,61)

H: Plc Pille: d=0,31; 18,27 min (7,81
bis 28,73);

Psych Plc: d=-0,25; -17,92 (-49,21
bis 13,38);

Warteliste: d=0,19; 10,34 (-20,83
bis 41,51)

I: Plc Pille: d=0,34; 4,99% (-0,43 bis
10,40);

Psych Plc: d=0,26; 3,46 (-2,60 bis
9,51);

Warteliste: d=0,25; 3,09 (0,86 bis
5,33) (sign.)
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J: Plc Pille: d=0,12; 1,49 (-0,64 bis
3,61);

Psych Plc: d=0,07; 0,87 (-4,01 bis
5,76);

Warteliste: d=0,15; 1,57 (-2,98 bis
6,12)

K: Plc Pille: d=0,42; 6,16% (1,03 bis
11,29);

Psych Plc: d=0,52; 6,07 (0,82 bis
11,31);

Warteliste: d=0,15; 1,87 (-2,00 bis
5,73).

Khan 2012% (80 Depression/ A: Scorereduktion in % FDA-Zulassungstudien: Placebo FDA 76%
Verumarme, 57 Verschiedene 32%, Verum 42% Verum, Publizierte
Placebo, 12 unbehandelte Kontrollgr. 12% Studien
waiting list) Publizierte Studien Placebo 38%, 75%
Verum 51%, unbehandelte
Kontrollgruppen 11%
Kirsch 1998% (19 Depression/ A: Scorereduktion SMD Placebo 1,16, Verum 1,57, 74%
Verum und Medikamente + 0,37 no treatment
Placebo+19 Psychotherapie fiir no
separate no treatment Vergleiche
treatment)
Furukuwa 2007* Panikstérung A: Responder A: RR, 1.26 (95%Cl: 1.02 to 1.55); A: 26%
(3) (Medikamente als (verschiedene Kriterien) entspricht 26% Zusatzeffekt durch B:22%
Add-on zu kognitiv- nach 12 Wochen Placebo (95% ClI, 2 bis 55%)
behavioraler Therapie) | B: Responder bei Follow-up | B: RR, 1.22 (0.90 to 1.64): n.s.;

C: Behandlungsakzeptanz entspricht 22% Zusatzeffekt durch

(Anzahl Dropouts) Plc (-10% bis 64%)

D: Nebenwirkungen C:RR,0.83(0.40t0 1.72): n.s,;

(Dropouts wegen AE) D: keine
KREBS, MS
Chvetzoff 2003% Krebserkrankungen Responder Daten: A: gewichteter Mittelwert, Placebo: | A: 9% A: 9% A:27%
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(37) A: Schmerz 9% (Range, 0-19; n=6); Verum: 33% | B: 20% B: 2% B:57%
(Range, 7-55%); Best supportive C:11% C: - C: 65%
B: Appetit care (n=2 separate studies): 0% D: 10% D: -- D:67%
B: Placebo: 20% (8-27; n=5); E: 2% E: 1% E:36%
C: Gewicht (biol.) Verum: 35% (9-60%); Best
D: Trainingsgrad (Arzt) supportive Care (n=1): 18%
C: Placebo: 11% (7-17;n=5); Verum:
E: Tumorantwort (biol.) 17% (6-28%)
D: Placebo: 10% (6-14;n=2); Verum:
15% (12-18%);
E: Placebo: 2,4% (0-7; n=10);
Verum: 6,7% (2-37%); Best
supportive care 0,5%
La Mantia 1996°° Multiple Sklerose A: Grad der Einschrankung | A: Schubférmig remittierende MS,
(15) B: Reduktion der Range 0,4-0,8 (2 Jahre)
Exazerbationshaufigkeit (Verschlechterung);
C: Nocebo responder Progressive MS, 0,1-0,5 (1 Jahr),
(Patienten mit 0,4-0,9 (2 Jahre), 0,4-0,6 (3 Jahre)
Verschlechterung der (Verschlechterung)
Einschrankung um >1/>0,5) | B: Schubférmig remittierende MS,
Range 11-50% (2-3 Jahre), Tendenz
abnehmend; progressive MS: von
Jahr zu Jahr abnehmend (3 Jahre);
C: Progressive MS: Placebo: Range
25%-50% (1 Jahr); 33-52% (2 Jahre);
30-46% (3 Jahre);
Nichtbehandlung: Range 24-71% (1
Jahr); 35-46% (2 Jahre); 45-54% (3
Jahre)
ALLE ERKRANK.
Hrobjartsson & Alle dichotome und s. Text Hrobjarts | Alle dichotome
Gotzsche 2010 kontinuierliche son & und
(156) Zielkriterien Gotzsche kontinuierli
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2010 che
(156) Zielkriterie
n
Linde 2010%* (37) Alle Erkrankungen/ A: Kontinuierliche A: Alle Studien: Placebo vs A:
Akupunktur Zielparameter Nichtbehandlung, Alle Studien
-0,45 (95% CI -0,57, -0,34); Verum 55%;
vs Placebo: Chron.
-0,37 (95% ClI -0,55, -0,19); Schmerzen
Chron. Schmerzstudien: Plc vs 54%;
Nichtbeh, -0,53 (95% Cl -0,67, - Kurzzeit-
0,39); Verum vs Plc -0,46 (95% CI - studien
0,72, -0,20); 40%;
Kurzzeitstudien: Plc vs, Nichtbeh, - Andere
0,23 (-0,50, 0,04); Verum vs, Plc - Studien
0,34 (95% Cl -0,79, 0,12); 60%
Andere Studien: Plc vs, Nichtbeh, -
0,42 (95% Cl -0,66, -0,18); Verum
vs, Plc -0,28 (-0,59, 0,03)
Meissner 2007° Alle Erkrankungen mit | Datensatz 1&2: Datensatz 1 : A: 26%
(34+26%*) peripheren A: Besserung aller A: Placebo: ES 0,21 (95% CI 0,12 bis B:35%
Zielparametern peripheren Parameter 0,31); n=34 C:5%
B: Besserung peripherer B: Placebo: ES 0,34 (95% Cl 0,22 bis
physikalischer Parameter 0,46); n=14

C: Besserung peripherer
biochemischer Parameter

C: Placebo: ES 0,03 (95% CI -0,04
bis 0,10); n=15

Datensatz 2:

A: Placebo vs. Nichtbehandlung,
0,11 (95% Cl -0,01 bis 0,24); n=26
B: Placebo vs. Nichtbehandlung,
0,22, (95% Cl 0,07 bis 0,36); n=20
C: Placebo vs. Nichtbehandlung, -
0,17, (95% Cl -0,31 bis -0,02); n=6

Wampold 2005°**

Alle

Kontinuierliche und

Bei geeigneter Erkrankung und
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dichtome Zielkriterien

Design Placeboeffekte SMD 0,29
(95%Cl 0,06-0,52) kontinuierlich,
sonst kleiner, Verumresponse und
spezifische Effekte sehr variabel

*Datensatz von Hrobjartsson & Gotzsche 2010
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Tabelle A2: Meta-Analysen zu Studien ohne unbehandelter Kontrollgruppe

Erstautor Jahr Indikation/Behandlun | Zielkriterium Ergebnis Placeboresponder- Rel. Anteil
(Studienzahl) g (PRO, ORO., BIO in anteil Plc/Ver
derselben Analyse)
MIGRANE PROPHYLAXE
Diener 2008" Migrane Prophylaxe/ A: Responder A: Range, 24-30% A: 24-30%
(3 Studien, Uberwiegend (verschiedene Kriterien)
3 Metaanalysen) medikamentos
Macedo 2008 (32) | Migraneprophylaxe/ A > 50% Attackenreduktion | A: Placebo: 21% (95%Cl 13-28%; n = 17); A 21% A: 40%
Medikamente B Red. Migraneattacken Verum: 41% (33-49%) B: 50%
B: Placebo: 0,8 Attacken/Monat (95%ClI 0,4-
C Patienten mit 1,1; n = 15) entspr. 18%; Verum: 1,6 (1,3-
Nebenwirk. 1,9), entspr. 36% Reduktion
C: Placebo: 30% (95% 17-43%, n unklar)
Van der Kuy 20023 Migraneprophylaxe/ A Responder (> 50% A Placebo: 23,5% (95%Cl 18,3-28,8%; n=9); | A: 24% A:52%
(22) Medikamente Attackenreduktion) Verum: 45,5% (37,4-53,6%)
B % Reduktion B Placebo: 16,8% (95%Cl 16,8-22,6%; n = 18); B: 40%
Migraneattacken Verum: 41,8% (36,9-46,6%)
MIGRANE AKUT
Bendtsen 2003* (11) | Migréane A: Responder (milde oder | A: 30% (95% ClI 23—-36) A: 30%
akut/Medikamente gar keine Kopfschmerzen
nach 2h)
Diener 2008 (10 Migrane A: Responder, A: Range, 14-50% A: 14-50%
Studien, 4 Reviews) | akut/Uberwiegend (verschiedene Kriterien)
medikamentos
Fernandes 2008° Migrane, akut bei A: Responder (Schmerz- Risk difference estimate (95% Cl) A: 46%
(13) Kindern und reduktion nach 2 Stunden) | A: 46% (38-53; n=13) B:21%

Jugendlichen/
Medikamente

B: Responder (Schmerzfrei
nach 2 Stunden)

C: Gebrauch von
Notfallmedikamenten

B: 21% (17-26; n=13)

C: 38% (32-45; n=11)
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D: Pat. mit erneuten
Kopfschmerzen

E: Pat. mit
Nebenwirkungen

D: 29% (13-46;n=9)

E: 17% (8-25; n=12)

Lewis 2005° (13)

Migrane,
Akutbehandlung bei
Kindern und
Jugendlichen/
Medikamente

A: Responder
(Schmerzreduktion 2h)
B: Responder
(Schmerzfreiheit 2h)

A: Placebo, Range 28% - 65%; Verum, Range
32% - 76%; n=9

B: Placebo, Range 28%-64%; Verum, Range
36%-75%; n=5

A: 28%-65%
B: 28%-64%

A: 50%-96%
B: 47%-99%

Loder 2005 (31+2)

Migrane,
Akutbehandlung/
Medikamente

A: Responder
(Schmerzreduktion 2 h)
B: Responder
(Schmerzfreiheit 2 h)
C: Anteil Pat. mit
Nebenwirkungen

A: 28,90% (SD 8.55; Range, 17-50%); Kinder
und Jugendliche, 48,48% (n=2)

B: 6,08 + 4,83%. (Range, 5-17%); Kinder und
Jugendliche, 25,45%; (n=2)

C: 23,4 £ 14,05% (Range, 4,86%-74%); Kinder
und Jugendliche, 32,35%; (n=2)

A: 29%/48%
(Erwachsene/Kinder)
B: 6%/32%
(Erwachsene/Kinder)
C: 23%/32%
(Erwachsene/Kinder)

CLUSTER KOPFSCH
Nilsson Remahl Cluster Kopfschmerz, A: Responder (milder oder | A+B, Range 7%-42% A: 7%-42%
20038 (6) Akutbehandlung/ gar kein Schmerz)

Medikamente

B: Responder (schmerzfrei)

Nilsson Remah!®
2003 (7)

Cluster Kopfschmerz,
Prophylaxe/
Medikamente

C: Responder
(unterschiedliche Kriterien)

A: Range, 0-43%

A: Range, 0-43%

SCHMERZ

Kamper 2008° (44)

Schmerz/
Verschiedene
Interventionen (H&G)

A: Schmerzreduktion
(100-Punkt VAS)

A: (auf der Skala:) 3,2 (95% Cl, 1,6-4,7)

Quessy 2008 (35) Neuropathische A: Reduktion der A: Median 28% (Range 4-44%)
Schmerzen/ Symptome B: Median 24% (Range 8-36%) B: 24%
Medikamente B: Responder (2 50%
Schmerzreduktion)
Cepeda 2012™ Neuropathische A: Reduktion der A: Mittelwert -1,2 (SD 1,0; n=94); B: 17%

(141)

Schmerzsyndrome/
Medikamente

Schmerzintensitat
B: Responder (250%

-Phantomschmerzen: -2,35
-HIV-Assoziierte neuropathische Schmerzen:
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Schmerzreduktion)

-1,60

-Neuropathischer Schmerz bei Krebs. -1,51
-Schmerzen bei diabetischer (Poly-
)Neuropathie: -1,42

-Postherpetische Neuralgie: -1,17
-Neuropathischer Schmerz: -0,79
-Zentraler Neuropathischer Schmerz: -0,50
-Posttraumatischer/postoperativer/CRPS
Schmerz: -0,31

s. auch Fig. 2 (Forest plot) und Tab. 4

B: Mittelwert 17% (Range, 0-43%; n=47);
-HIV-Assoziierte neuropathische Schmerzen:
43%
-Posttraumatischer/postoperativer/CRPS
Schmerz: 23%

-Schmerz bei diabetischer (Poly-
)Neuropathie: 21,1%
-Phantomschmerzen: 18%
-Neuropathischer Schmerz: 13,4%
-Postherpetische Neuralgie: 12,2%
-Zentraler neuropathischer Schmerz: 7,1%
-Neuropathischer Schmerz bei Krebs: ---
s. auch Figure 3 (Forest plot) und Tab. 4

Dworkin 2010 (13) | Postherpetische A : Schmerzreduktion A: Mittelwert (SD), Placebo: 9,6 (7.68); A:42%
Neuralgie/ (VAS) Verum: 22,6 (8,01)
Medikamente
Irving 2011" (19) Postherpetische A: Responder (>=50% A: Range, 6-20%
Neuralgie/ Schmerzreduktion)
Medikamente
Dworkin 2010* (45) | Schmerzhafte A :Schmerzreduktion (VAS) | A: Mittelwert (SD), Placebo: 15.0 (7.86); A: 63%

diabetische periphere
Polyneuropathie/

Verum: 24.3 (7.96)

All




Medikamente

Hauser 2011'* (72) | Fibromyalgie/ A: Schmerzreduktion A: Placebo, SMD 7,69 (95% Cl 6,10 bis 9,29); A: 45%
Medikamente (Score) Verum, 13,96 (11,93 bis 15,99);

Hauser 2011'* (70) | Schmerzen bei A: Schmerzreduktion A: Placebo, SMD 17,11 (95% CI 16,41 bis A:62%
peripherer (Score) 17,90); Verum, 22,54 (95% CI 20,49 to 24,58);
diabetischer placebo accounted for 62% of the response
Neuropathie/ to active treatment;
Medikamente

Hauser 2011% (30) | Fibromyalgie/ A: Responder (>=30%ige A: Plc, 30,8% (95%-Kl: 29,4-32,3%); Verum, :31% A: 74%
Medikamente Schmerzreduktion) 41,9% (95%-Kl: 38,8-45,9%); RR, 1,38 (95%-

B: Responder (>=50%ige Kl: 1,27-1,49); :19% B: 70%

Schmerzreduktion)

B: Plc, 18,8% (95%-Kl: 17,5-20,1%); Verum,
26,9% (95%-KI: 23,5-30,6%), RR, 1,57 (95%-
KI: 1,38-1,61);

EPILEPSIE

Bae 2011" (3)

Epilepsie/rTMS

A: Prozentuale Anderung
der Anfallsfrequenz
(Median)

B: Responder (2 50%
Reduktion der
Anfallshaufigkeit)

A: Placebo: 2% (2 Wochen), 0% (4 Wochen),
0% (8 Wochen)

B: Placebo: 16% (2 Wochen),16% (4
Wochen), 20% (8 Wochen)

: 16%-20%

Burneo 2002 (31) Epilepsie/Medikament | A: >50% Reduktion der A: Placebo: Range, 9,3% - 16,6%; Verum: 9% -17% “20-50%"
e Anfallshaufigkeit 16,8%-40,6%;
Guekht 2010*® (27) | Epilepsie/ A: Responder (>=50% A: Placebo: 12,5% (95% Cl: 10,03-14,94%); :13%
Medikamente Reduktion der Specific effect: OR 3,51 (95% Cl: 2,99-4,11)
Anfallshaufigkeit)
Niklson *°2006 (3) Epilepsie/ A: Responder (>=50% A: 9,4% : 9%
Medikamente Reduktion der B: 26% : 26%

Anfallshaufigkeit)

B: Responder (>=25%
Reduktion der
Anfallshaufigkeit)
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Rheims 2008%° (32)

Therapieresistente
Epilepsie /
Medikamente

A: Responder (> 50%
Anfallsreduktion)
B: Responder (anfallsfrei)

A: Placebo 10% bei Erwachsenen und 19%
bei Kindern, Verum 30% bzw. 37%

B: Placebo 0,4% bei Erwachsenen und 0,6%
bei Kindern, Verum 2,8% bzw. 4,5%

A: 10% Erwachsene,
19% Kinder

A:33%
Erwachsene,
51% Kinder

M. PARKINSON
Ondo 2007* (2) M. Parkinson/ A: Reduktion der “Off”-Zeit | A: Placebo, 6,3 min £ 11,8%; Verum, 10,2 + A:62%
Medikamente (niedrigere Dosis) 14,2%; B: 56%
B: Reduktion der “Off”-Zeit | B: Placebo, 6,9 min + 13,2%; Verum, 12,4 +
(hohere Dosis) 16,1%
Shetty 1999% (36) M. Parkinson / A: Veranderung Symptome | A: Placebo Median 3% (Range -63 bis 23),
Medikamente Verum 16% (Range -39 bis 35)
SCHLAFLOSIGKEIT
McCall 2003% (5) Schlaflosigkeit/ A: Reduktion der A: 13,1 min (SE 2,0; 95%Cl 9,2, 17,0); n=5;
Medikamente subjektiven Einschlaflatenz | ES=1,61
B: Reduktion der B: 13,5 min (SE 5,4; 95% Cl 2,9, 24,0); n=4;
subjektiven ES=0,78
Gesamtschlafdauer C: 2,5 min (SE 4,3; 95% Cl -5,9, 10,9); n=4;
C: Reduktion der ES=0,41
Einschlaflatenz (EEG)
Fulda 2008 (60) Restless-Legs- A: Klinische Response A: Placebo, gepoolte Rate 40,09% (95% Cl, A: 40% A: 59%
Syndrom/ (meist CGl) 31,99-48,19); Verum, 68,32% (63,36—73,29) B: 56%
Medikamente B: Symptomreduktion (n=24) C:53%
(IRLS) B: Placebo, ES -1.48 (95% Cl, -1.81 to -1.14; D: 20%
C: Symptomreduktion n=14); Verum, -2,62 (-2,97 bis -2,27) (n=14) E:32%
(RLS), Parallelgruppen C: Placebo, ES-0,78 (-1,26 to -0,30; n=8); F:37%
Studien Verum, -1,48 (-1,99 bis-0,98); n=3 G: 65%
D: Symptomreduktion D: Placebo, ES -0,25 (-0,49 bis -0,01; n=12); H: 19%
(RLS), Crossoverstudien Verum, -1,57 (-2.21 bis -0.94); n=7 I:13%
E: Subjektive Schlafqualitat | E: Placebo, ES 0,27 (Cl: 0,18 bis 0,36); Verum, J: 60%
F: Subjektive Schlafdauer 0.84 (CI: 0,63 bis 1,04);n=12 K:57%

G: Gesamtschlafdauer
(EEG)
H: Schlafeffizienz (EEG)

F: Placebo, ES 0,13 (Cl: 0,03 bis 0,24); Verum,
0,35 (CI: 0,23 bis 0,47); n=7
G: Placebo, ES 0,24 (Cl: 0,04 bis 0,44); Verum,
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I: Periodische
Beinbewegungen (PLMS)
J: Lebensqualitat

K: Tagesschlafrigkeit

0,37 (CI: 0,25 bis 0,49); n=5

H: Placebo, ES 0,07 (CI:-0,06 bis 0,19);
Verum, 0,37 (Cl: 0,26 bis 0,49); n=7

I: Placebo, ES -0,11 (Cl: -0,20 bis -0,03);
Verum, -0,88 (Cl: -1,06 bis -0,71); n=14

J: Placebo, ES 0,50 (Cl:0,32 bis 0,68); Verum,
0,83 (CI:0,58 bis 1,09); n=7

K: Placebo, ES -0,36 (Cl: -0,48 bis -0,25);
Verum, -0,63 (Cl:-0,80 bis -0,46); n=13

DEPRESSION

Brunoni 2009% (41)

Depression/Medikame
nte, TMS

A: Reduktion des
Depressionsscores HDRS—
Placebopille

B : Reduktion des
Depressionsscores
MADRS- Placebo-TMS

A: Cohen’s d, 1,48 (95%Cl 1,26 — 1,6)
B: Cohen’s d, 0,82 (95%C.l. 0,63 - 1)

Cohen 2008%,
2010% (40)

Depression (major) bei
Kindern und
Jugendlichen/Medikam
ente

A: Responder (diverse
Kriterien)
B: Responder (only CGI-I)

A: Depression, major: 49,6% (17-90%)
B:” similar results”; n=29

A: 50%
B: “similar results

”n

Freeman 2010% Depression, major/ A: Responder, A: Placebo: 37,7%; Verum: 53,5% (n=172) A: 38% A: 70%
(185) Medikamente und Medikamentenstudien B: Placebo: 31,7%; Verum, 51,3% (n=19) B: 32% B: 62%
CAM (>=50% Reduktion im
HDRS oder MADRS Score,
oder CGI-I Score <3)
B: Responder, CAM
Studien (>=50% Reduktion
im HDRS oder MADRS
Score, oder CGl-I Score <3)
Khan 2003% (43) Depression/ A: Reduktion HAMD A: Placebo, 30,9%; Verum, 42,5% 73%
Medikamente
Khan 2008°° (8) Depression/ A: Responder A: Placebo 35%, Verum 51% A:35% A: 69%
Medikamente (Akutbehandlung; B: Placebo, 79% (range, 71-100), Verum, 93% B: 85%
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verschiedene Kriterien)
B: Responder (rickfallfrei
wahrend der
Anschlussbehandlung;
verschiedene Kriterien)

(range, 90-100)

Nelson 2012% (8) Depression, Major/ A: Responder (Remission, A: pooled, 27,7% (Range, 18,1 bis 36,1%) A: 28%
Medikamente HAMD <=7)
Papakostas 2009 Depression/ A: Responder (>=50% A: Placebo 37%, Verum 54% A:37% A: 69%
(157) Medikamente Reduktion im HDRS oder
MADRS Score, oder CGI-I
Score <3)
B: Responder, CAM
Studien (>=50% Reduktion
im HDRS oder MADRS
Score, oder CGI-I Score <3)
Rief 2009 (96) Depression/ A: Reduktion A: SMD Placebo 1,69 (95%CI 1,54-1,85), A: 68%
Medikamente Symptomscore (Alle) Verum 2,50 (2,30-2,69); (n=97) B:67%
B: Reduktion B: Placebo d=0,67; 95% CI=0,49-0,85; C:67%
Symptomscore (Pat.) Verum, 1,12 (n=28)
C: Reduktion C: Placebo d=1,85, 95% Cl=1,69-2,01; Verum,
Symptomscore (Arzt) 2,89 (n=93)
D: Anxiety D: Placebo d=0,98 (95% Cl 0,71-1,25); n=17
E: General E: Placebo d=0,68 (95% Cl| 0,08-1,29); n=4
Psychopathology F: Placebo d=1,00 (95% Cl 0,57-1,43); n=12
F: Quality of Life
Rutherford 2009* Depression/ A: Responder A: Placebo Mittelwert 35% (SD 10%), Verum | A: 35% A: 67%
(48) Medikamente (Verbesserung) 52% (SD 10%) B: 25% B: 63%

B: Responder (Remission)

B: Placebo Mittelwert 25% (SD 8%), Verum
40% (SD 11%)

Stein 2006% (12)
(IPD Escitalopram-
studien)

Majore Depression /
Medikamente

A: Prozentualer Riickgang
des Symptomenscores
(MADRS)

A: Placebo, 38% fiir Major Depression (n = 5)
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Stolk 2003°° (24)

Depression/

A: Responder (> 50%

Placebo 46% (95%Cl 39-52%) in PP Analysen

A: 46% (PP), 27%

A: 62% (PP),

Medikamente Reduktion HDRS oder und 27 (23-31%) in ITT Analysen; (ITT) 59% (ITT)
MADRS) Zusatzeffekt Verum 28% (23-33%) in PP und
19% (16-22%) in ITT Analysen
Storosum®’ 2004 Depression/ A: Responder (> 50% Placebo 28%, Verum 39% A: 28% A: 72%
(29) trizyklische Reduktion HDRS)
Antidepressiva
Trivedi 1994° (95) Depression/ Responder Placebo Mittelwert 28% (SD 10%); Verum ca. | A: 28% 51%
Medikamente 55% (SD ca. 5% - Angaben fiir 4 Subgruppen
von Gutachtern gepoolt)
Walsh 2002%° (75) Majore Depression/ A: Responder (HRSD oder | A: Placebo 30% (95%Cl 13-52%), Verum 50% | A: 30% A: 60%
Medikamente CGl) (32-70%)
SONST. PSYCHIATR.
Yildiz 2011%° (38) Manie/ Medikamente | A: Reduktion auf Manie A: Anderung Placebo 6,92 (95%Cl 6,02-7,82), A: 54%
Rating-Skalen (observer) Verum 12,7 (95%Cl 12,0-13,4)
B: Klinische Response B: Placebo 30,8% (95%Cl 28,6-33,2), Verum B:31% B: 64%
(250% Reduktion MRS) 48,3 (46,2-50,4)
Keck 2000** (7) Bipolare Storung/ A: Responder A: Placebo, Range, 38%-68%; Verum, Range
Medikamente (Ruckfallrate) (observer) 24%-36%; n=2
Odds ratio (20-24 Wochen): 4,1 (95% Cl, 2,1
bis 7,7); n=3
Odds ratio (48-60 Wochen): 4,1 (2,0 bis 7,7);
n=3
Sysko 2007* (20) Bipolare Manie/ A: Responder (Young A: Placebo Mittelwert 32% (SD 13%), Verum | A: 32% A:57%
Medikamente Mania Rating Scale) 56% (SD 15%) B: 29% B: 62%
B: Responder (Mania B: Placebo Mittelwert 29% (SD 4%), Verum C:33% C: 69%
Rating Scale) 47% (SD 3%)
C: Response (Clinical C: Placebo Mittelwert 33% (SD 14%), Verum
Global Impression) 48% (SD 16%)
Cohen 2008°°, Zwangserkrankung bei | A: Responder (diverse A: Zwangserkrankung: 31% (range, 4-41%) A:31%

2010% (7)

Kindern und
Jugendlichen/Medikam
ente

Kriterien)
B: Responder (nur CGI-I
<=2)

B:” similar results”

B: “similar results”

Al6




Huppert 2004* (3) | Zwangsstoérung/ A: Responder (CGI A: 10% :10% B: 38% Med.
Medikamente, Verbesserung 1 oder 2) 24% VT
Verhaltenstherapie B: Verbesserung auf B: ES 0,50;
storungsspezifischem
Instrument
Cohen 2008, Angsterkrankung bei A: Responder (diverse A: Angsterkrankung: 39,6% (9-53) 1 40%
2010 (10) Kindern und Kriterien) B:” similar results”
Jugendlichen/Medikam | B: Responder (nur CGI-I
ente <=2)
Furukuwa 2007* (3) | Panikstoérung A: Responder A: RR, 1,26 (95%Cl: 1,02 to 1,55); entspricht 1 26%
(Medikamente als Add- | (verschiedene Kriterien) 26% (95% Cl, 2 bis 55%) 1 22%
on zu kognitiv- B: Responder bei Follow- B: RR, 1,22 (0,90 to 1,64): n.s.; entspricht
behavioraler Therapie) | up 22% (-10% bis 64%)
C: Behandlungsakzeptanz C:RR,0,83(0,40t01,72): n.s.;
(Anzahl Dropouts) D: keine
D: Nebenwirkungen
(Dropouts wegen AE)
Hirschfeld 1996* Panikstorung/ A: Responder (panikfrei) A: Placebo, Range 14-50%; Verum, Range 36- : 14-50%
(7) Medikamente 76%
Huppert 2004* (3) Panikstorung/ A: Responder (CGl A: 64% 1 64% B: 48% Med.
Medikamente, Verbesserung 1 oder 2) 63% VT
Verhaltenstherapie B: Verbesserung auf B:0,91;
storungsspezifischem
Instrument
Huppert 2004* (3) | Soziale A: Responder (CGl A: 39% :39% B: 71% Med.
Phobie/Medikamente , | Verbesserung 1 oder 2) 63% VT
Verhaltenstherapie B: Verbesserung auf B: 1,08;
storungsspezifischem
Instrument
Oosterbaan 2001 | Soziale Phobie/ A: Reduktion des A: ES: Placebo 0,46 (SD = 0,21, Range 0,15- A:37%
(15) Medikamente ‘Liebowitz social anxiety 0,72), Verum 1,26 (SD 1,03, Range 0,31-
scale’ (Patient) 3,81); Absolute Anderungen: Placebo 11,2
B: Responder (CGl; Arzt) (SD =4,7, Range 4,5-19,9); Verum, 26,8 (SD = | B: 24% B: 44%
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12,8, Range 7,4-54,5)

B: Placebo, 23,5% (n =13, SD = 7,9, range 8-
33%); Verum 53,5% (SD = 19,2, Range 18-
78%).

Stein 2006* (12)
(IPD
Escitalopramstudien

Angststérungen/
Medikamente

A: Prozentualer Riickgang
des Symptomenscores

A: Placebo, 37% fir generalisierte
Angststérungen (n = 4), 12% Panikstorung (n
= 1), 33% flr soziale Angststérung

Oliveira 2009 (7) Schizophrenie und A: Responder (>=20% A: Placebo: 21,3%; Verum, 38,9% A:21% A: 55%
schizoaffektive Verbesserung auf PANSS
Storungen/ oder PBRS)
Medikamente

Wedge 2003* (35) Schizophrenia/ A: Brief Psychiatric Rating Placebo SMD 0,13 entspr. 1,84 A: 21%
Medikamente Scale Scorepunkten, Verum 0,63 entspr. 8,08

Moore 2002* (28) Suchterkrankungen/ A: Abstinenzrate (objektiv | A: Placebo (einfache Mittelwerte): A:
Medikamente und erfasst) Nikotin 8% (Range, 3-14%; n=10), Alkohol Nikotin 8%
behaviorale 18% (15-37%; n=3), Kokain 47% (27-53%; Alkohol 18%

Interventionen

n=7), Opioide 44% (25-50%;n=5)

Kokain 47%

Verum: Nikotin (Range, 8,2% bis 25%), Opioide 44%
Alkohol (Range, 23% bis 43%), Kokain (Range,
36,6% bis 85%), Opioide (Range, 42 bis 67%)
Newcorn 2009°° ADHS/ Medikamente A: Responder (>=25% A: 33,4% (Range, 24,6-40%) A:33%
(10) Reduktion auf ADHS- B: 21,1% (Range, 16,7 — 25,7%) B: 21%
Ratingskala (Arzt)
B: Responder (>=40%
Reduktion auf ADHS-
Ratingskala (Arzt)
CHRONISCHES
MUDIGKEITS-
SYNDROM
Cho 2005°* (29) Chronisches A: Responder (allgemeine | A:19,6% (95% Cl, 15,4 —23,7) A: 20%

Muidigkeitssyndrom
(21 medikamentos, 5
behavioral)

oder physikalische
Verbesserung)
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De la Cruz 2010 Mudigkeit bei A: Responder A: 56% A: 56%
(2) Krebserkrankungen/ (Verbesserung FACIT-F>7) | B: 71%
Medikamente B: Noceboeffekt (Patienten
mit 22 NW)
GASTROENTEROL
Cremonini 2010 Gastrodsophagale A: Responder A: Placebo: 18,85% (SD, 12,72%; range, 2,94- | A: 19% A:43%
(24) Refluxerkrankung/Med | (vollstéandiger Riickgang 47,06%)
ikamente von Sodbrennen) Verum: 43,49% (SD, 13,80%; range 21,59-
70,22%).
Pace 1995°* (22) Refluxdsophagitis/ A: Responder A: Placebo 27% (SD 18%), Verum 47% (SD A:27% A:57%
Medikamente (endoskopische Abheilung) | 18%) B: 12% B: 38%
B: Responder (Patient B: Placebo 12%, Verum 32%
symptomfrei)
Dorn 2007°° (19) Funktionelle Magen- A: Responder (globale A: Placebo, 42,6% (95% ClI 38,0-46,5%); A:43% A: 67%
Darmstorung/Komple | Verbesserung, Pat.) Verum, 64,1% (60,4—67,7%)
mentarmed.
Behandlungen
Enck 2009°° (1) Funktionelle A: Responder (>=40% A: Placebo, 24%; Verum, 41%; A: 24% A: 59%
Dyspepsie/ Reduktion im GIS-Score) B: Placebo, 53% of A; Verum, 62,4% of A
Medikamente B: Responder
(symptomfrei)
Musial 2007°’ (45) | Funktionelle A: Responder A: Range 6-72%;
Dyspepsie/
Medikamente
Talley 2006 (4) Funktionelle Dyspepsie | A: Responder (2 50% der A:35% A:35%
Woche zufriedenstellende
Symptomreduktion)
B: Responder (NDI HRQOL) | B:43% B: 43%
C: Responder (SF-36, C:38% C:38%
korperlicher
Summenscore)
D: Responder (SF-36, D:31% D:31%

psychischer Summenscore
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Dixon 1989°° (66) Magenulkus/Medikam | A: Heilungsrate A: Placebo 34%, Verum 63% A: 34% (4 Wochen) A: 54%
ente (endoskopisch) nach 4 B: Placebo 52%, Verum 86% B: 52% (8 Wochen) B: 60%
Wochen
B: Heilungsrate
(endoskopisch) nach 8
Wochen
Capurso 2012% (7) Chronische A: Schmerzremission Placebo: 19,9% (95% Cl, 9%-36%) 20%
Pankreatitis/
Medikamente
Ford 2010°* (73) Funktionelle A: Responder (globale IBS | A: 37,5% (95% Cl 34,4-40,6%) A: 38%
Darmbeschwerden/ Symptome oder
meist Medikamente abdominelle Schmerzen
vergangen oder
verbessert)
Musial 2007°’ (50) Funktionelle A: Responder A: Range 3-84%; (ca. 40% bei langerer A: 40%
Darmbeschwerden Behandlungsdauer und gréReren Studien)
/Medikamente
Pitz 2005° (84) Reizdarmsyndrom/ A: Responder A: Placebo: 36% (SD 19%, n unklar) A: 36%
meist medikamentos (Verbesserung global) B: 28%
B: Responder B: Placebo: 28% (SD 20%, n unklar)
(Schmerzreduktion)
Patel 2005° (45) Reizdarmsyndrom/ A: Responder (Globale A: Placebo 40% (95%Cl 36-44%), Verum 54% | A: 40% A: 74%
Medikamente/ Response) (49-60%)
Gallahan 2010 Morbus Crohn A: Responder (Crohn's A: Range, 7-56%; Odds ratio, 1,09 (95% ClI
(20) (Medikamente) disease activity index, 1,06-1,13)
CDAI) — subj. B: Range, 0-46%; Odds ratio, 1,16 (1,11-1,20)
B: Remission (CDAI) — subj.
Pascua 2008% (12) M. Crohn/ A: Responder (anhaltende | A: Placebo 56% (95%CI 47-62%) A: 56%
Medikamente Remission)
Su 2004 (23) Aktiver M. Crohn/ A: Remission A: Placebo 18% (95%Cl 14-24%) A: 18%
Medikamente B: Responder B: Placebo 19% (95%Cl 13-28%) B: 19%
Garud 2008°° (110) | Colitis ulcerosa/ A: Responder A:32,1% (95%Cl: 28,1-36,3%); n=62 A:32%

Medikamente

(Verbesserung)
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B: Responder (Remission) B: 23% (95%Cl: 18,4—28%); n=45 1 23%
C: Responder (anhaltende | C:53,1(43,8-62,2); n=24 :53%
Remission)
D: Remission D: 28,0 (9,8-51,0); n=16 1 28%
(endoskopisch)
E: Responder E: 40,0 (30,7-49,5); n=22 1 40%
(Verbesserung,
endoskopisch) F: 36,6 (27,9-45,7); n=18 :37%
F: Responder
(Verbesserung,
histologisch)
lInycky;j 1997%” (38) | Colitis ulcerosa/ A: Responder (klinische A:9,1% (Cl, 6,6-11,6) 1 9%
Medikamente Remission) (Pat.+biol.
Marker)
B: Responder B: 13,5% (Cl, 10,0-17,1) :14%
(endoskopische Remission)
C: Responder C: 8,6% (Cl, 5,0-12,0) 1 9%
(histologische Remission)
D: Responder (klinischer D: 26,7% (Cl, 24,1-29,2) 1 27%
Nutzen)
E: Responder E: 30,3% (Cl, 26,6—34,0) :30%
(endoskopischer Nutzen)
F: Responder F: 25,2% (Cl, 20,8-29,6) 1 25%
(histologischer Nutzen)
Meyers 1989% (19) | Colitis ulcerosa A: Responder (klinische A: 52% (15-42 days) :52%
Verbesserung) B: 59% (15-42 days) : 59%
B: Responder C: 51% (6-12 months) :51%
(sigmoidoscopische
Verbesserung)
C: Responder (Ruckfallfrei)
Moerman® 2000 Colitis ulcerosa A: Responder (gemischte A: 35,3 % (Range, 0-100%) :35%
(127) Kriterien)
Su 20077° (40) Colitis ulcerosa/ unklar | A: Remission A: Placebo 13% (95%Cl 9-18%) :13%
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B: Responder B: Placebo 28% (23-33%) B: 28%

UROGENTIAL
Bradford 20107 (1) | Sexuelle Dysfunktion A: Reduktion des “Female | A: Effektstarke, 1,067 (95% CI 0,607-1,528) B: 61%
bei Sexual Function Index” C:35%

Frauen/Medikamente

(FSFI)

B: Responder (Reliable
Verbesserung im FSFI)
C : Responder (klinisch
signifikante Anderung)

B: 60,5%

C:34,9%

Boyle 20047 (8) Benigne A: Qmax (Peak urinary flow | A: Schatzwert (SEM): Placebo, 1,20 (0,49); A: 54%
Prostatahyperplasie/M | rate) Verum, additional 1,02 (0,50) B: 63%
edikamente B: Nykturie B: Schatzwert (SEM): Placebo, -0,63 (0,14); C: 95%
C: IPSS (International Verum, additional -0,37 (0,07)
Prostate Symptom Score) C: Schatzwert (SEM): Placebo, -4,54 (0,64);
Verum, additional -0,24 (-0,54)
Lee 2009” (36) Reizblase/ A: Reduktion der A: gewichtetes Mittel, -1,15 (95% Cl, -1,34 bis

Medikamente

Inkontinenzepisoden/Tag
B: Reduktion der
Miktionshaufigkeit/Tag
C: Harnvolumen

-0,96)
B:-1,27 (-1,51 bis -1,03)
C:12,4 (9,3, bis 15,5)

Mangera 20117
(62)

Reizblase/
Medikamente

A: Reduktion der
Inkontinenzepisoden/Tag
B: Reduktion der
Miktionshaufigkeit/Tag
C: Urge-Inkontinenz-
Episoden/Tag

D: Zunahme des
Harnvolumens (obj.)

E: Zunahme der max.
zystometrischen Kapazitat
(objektiv)

A: gewichtetes Mittel, -1,12 (SD 0,59); n=12
(sign.)

B: gewichtetes Mittel, —1,04 (SD 0,8); n=11
(sign.)

C: gewichtetes Mittel, —1,15 (SD 1,74); n=3
D: gewichtetes Mittel, 10,61 (SD 12,9); n=11
(sign.)

E: gewichtetes Mittel, —16,87 ml (SD 9,99)
n=6 (sign. Verschlechterung)

“Maximum cystometric capacity was the only
parameter that was an objective measure
that does not carry the risk of patient-
reporting error”
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van Leeuwen 2006”> | Symptome des unteren | A: Verbesserung A: Placebo 33%, Verum 50% A: 66%
(ca. 30) Harntrakts LUTS/ Stressinkontinenz B: Placebo 32-64%, Verum 45-77%
Medikamente B: Verbesserung C: Placebo 5-6%, Verum 10-22%
Inkontinenzepisoden D: Placebo 2-9%, Verum 17-33%
C: Verbesserung E: Placebo 9-34%, Verum 22-45%
Entleerungsvolumen F: Placebo Zunahme 2-14%, Verum Abnahme
D: Verbesserung 18-27%
Maximaler Fluss (Peak
Flow)
E: Verbesserung
Symptomenscore
F: Anderung
Prostatavolumen
HYPERTONIE
Helman 2007° (13) | Pulmondre arterielle A: Placebo-Responder A: Placebo, 11,5%; Verum, 31,2%; pooled RR, | A: 12% A:37%

Hypertonie/
Medikamente

(Verbesserung, 2 1
NYHA/WHO class)

B: Nocebo-Responder
(Verschlecherung = 1 point
in NYHA/WHO class)

C: Klinische
Verschlechterung

D: Tod

E: 6-min Gehstrecke

F: Pulmonarer vaskularer
Widerstand

G: Mittlerer pulmonarer
arterieller Druck

H: Kardialer Index

I: Gemischte venose
Sauerstoffsattigung

0,50 (0,33-0,76)

B: Placebo, 9,0%; Verum, 4,9%; pooled RR,
1,85 (0,97-3,55)

C: Placebo, 10,0%; Verum, 4,8%; pooled RR,
1,81 (1,30-2,53)

D: Placebo, 2,3%; Verum, 1,4%; pooled RR,
1,44 (0,80-2,60)

E: Placebo, -8,4 m (95% Cl -14,6 bis -2,2)
(Verschlechterung); Verum Range, 10-70 m
F: Placebo, 58,9 dyne*s*cm-5 (95% Cl, 27,6
t0 90,1) (Verschechterung); Verum, Range -
103 bis -462 dyne*s*cm-5

G: Placebo, 0,8 mmHg (0,2 to 1,4)
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J: Borg Dyspnoe Score

(Verschechterung); Verum, Range -1 bis -5
mmHg

H: Placebo, -0,11 L/min/m2; (-0,21 to -0,01)
(Verschechterung); Verum, Range 0,1-0,5
L/min/m2

I: Placebo, -1,5 (-2,6 to -0,5)
(Verschechterung); Verum, Range 1,8-3,5%;
J: Placebo, 0,2 (0,1 t0 0,3)
(Verschlechterung); Verum, Range 0-2

Moerman 2000% Hypertonie A: Reduktion diastolischer | A: Placebo, 3,5 mm Hg (Range -5 bis 9); :32%

(32) Blutdruck Verum, 10,9 mm Hg (Range 7 bis21)
B: Reduktion systolischer B: Placebo, 3,9 mm Hg (Range -6 bis 15); 1 25%
Blutdruck Verum, 15,9 mm Hg (Range 7 bis 28),

PULMONAR

Eccles 2002”7 (8) Husten/ Medikamente | A: Hustenreduktion A: Mittelwert (Range): 85% (56-105%) : 85%
(prozentualer Anteil am
Verumeffekt)

Joyce 201078 (33) Asthma/ Medikamente | A: FEV-1, absolute A: Placebo, ES 0,11 (95% CI 0,00 to 0,22)*; :367%
Anderung Verum, ES 0,03 (-0,13 to 0,18)
B: FEV-1, prozentuale B: Placebo, 4,81 (0,3 to 9,3)*; Verum, 1,26 (- :382%
Anderung 5,45 to 7,96)
C: PEF, absolute Anderung 1 5%
D: PEF, prozentuale C:-2,24 (-9,58 to 5,19)*; Verum, 40,29 (17,79 1 29%
Anderung to 62,79)*
E: Responder (>=10% D: -4,21 (-6,01 to -2,14)*; Verum, 10,40 (4,71 | E: 15% :38%
Verbesserung von FEV-1) to 16,08)*

E: Placebo, 15%; Verum, 39%
ALLERGIE
Boev 2011"° (10) Saisonale allergische A: Symptomreduktion, A : adj. Mittelwert (SE): Placebo, -3,31 (0,3) ; : 50%
Rhinitis/Medikamente | experimentelle Exposition | Verum,-6,6 (0,26) 1 66%

B: Symptomreduktion,
natirliche Exposition

B: adj. Mittelwert (SE): Placebo, -2,01 (0,19);
Verum, -3,07 (0,19)
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Wang 2012% (34)

Asthma/ Medikamente

A: FEV1

A: Maximaler Effekt 0,06 | (Analyse fokussiert
auf Modell zum Zeitverlauf)

HAUTERKR.

Lamel 2012% (31)

Psoriasis/
Medikamente

A: Responder (>=75%
Verbesserung der
‘Psoriasis Area Severity’)

A: Placebo, gepooltes Mittel 4,1% (Range, O-
18%); Verum, 48,4 % (23-81%); Odds Ratio,
23,94, (95 % Cl 16,02-35,76)

A: 4%

A: 8%
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Tabelle A3 Prognostische Faktoren in Meta-Analysen zu Studien mit unbehandelter Kontrollgruppe

Erstautor Jahr
(Studienzahl)

Indikation/Behand
lung

Zielkriterium
(PRO, ORO., BIO in
derselben Analyse)

Ergebnis

Ausgangssymptome/
Erkrankungsschwere

Sonstige sign. Einfliisse

Linde 2010 (61) All A: continuous outcomes A, B: Art des Placebos A, B: Art des Placebos
B: dichotomous outcomes | (Sham (Sham acupuncture)
acupuncture>andere
physikalische Placebos)
Linde 2010 (37) Alle Erkrankungen/ | A: Kontinuierliche A: weniger Ko- A: weniger Ko-

Akupunktur Zielparameter interventionen (auch bei interventionen, keine

multivariaten Analysen), Hautpenetration,
keine Hautpenetration, kleinerer spezifischer
kleinerer spezifischer Effekt Effekt

Hrobjartsson & Alle A: dichotome Zielkriterien B: Art der B: Art der

Gotzsche 2010 (156) B: kontinuierliche Placebointervention Placebointervention

Zielkriterien (physikalisch > (physikalisch >
pharmakologisch, pharmakologisch,
psychologisch), psychologisch),
Patientenberichtete Patientenberichtete
ZielgroRen oder objektive, ZielgroRen oder
die der Mitarbeit des Pat. objektive, die der
Bedirfen, kleine Studien, Mitarbeit des Pat.
Untersuchung des Bedirfen, kleine Studien,
Placeboeffekts als Untersuchung des
Studienziel, Placeboeffekts als
eingeschrankter Informed Studienziel,
Consent eingeschrankter Informed
Consent
Wampold 2005 (Re- | Alle Kontinuierliche und A: geeignete Erkrankung A: geeignete Erkrankung,

analyse von
Hrobjartsson &
Gotzsche 2001)

dichtome Zielkriterien

(psychologische
Beeinflussbarkeit),
geeignetes Design (v.a.

geeignetes Design
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‘ Verblindung)

Tabelle A4: Prognostische Faktoren in Meta-Analysen zu Studien ohne unbehandelte Kontrollgruppe

Erstautor Jahr
(Studienzahl)

Indikation/Behandlun
g

Zielkriterium
(PRO, ORO., BIO in
derselben Analyse)

Ergebnis (Assozation mit
groBerer Placebo-
Response)

Initiale
Erkrankungsschwere/
Vorbehandlung

Sonstige sign.
Einflliisse

KOPFSCHMERZEN

VERSCHIEDENE

De Groot 2011%
(119; Review von 8
Reviews)

Kopfschmerzerkrankun
gen/ medikamentos
und nicht-
medikamentos

A: Responder, alle Studien
(meist 250%
Verbesserung)

B: Responder,
Akutbehandlung (meist
250% Verbesserung)

C: Responder,
Akutbehandlung
(schmerzfrei nach 2 h),

D: Responder, Prophylaxe
(meist 250%
Verbesserung)

E: Patienten mit
Notfallmedikamenten

F: Patienten mit NW

A: Pharmakologischen
Studien an Kindern (45,1%)
vs. Erwachsene (36,5%);
pharmakologische Placebos
vs. pseudobehaviorale
Placebos und attention
control Placebos

F: haufiger
Nebenwirkungen in
pharmakologischen Studien
an Kindern (18,9%, 95% Cl
17,8-20,0) vs. Erwachsene
(11,7% (11,4-12,0)

A: Alter (Kinder), Art

des Placebos
(pharm.)

MIRANGE
PROPHYLAXE

Macedo 2008 (32)

Migrdaneprophylaxe/
Medikamente

A > 50% Attackenreduktion
B Red. Migraneattacken

C Patienten mit
Nebenwirk.

A: Parallel-Design (vs. cross-
over), Europa (vs.
Nordamerika)

C: Nordamerika (vs. Europa)

A: Design (Parallel),
Land (Europa)

MIGRANE AKUT

Fernandes 2008’
(13)

Migrane, akut bei
Kindern und
Jugendlichen/
Medikamente

A: Responder (Schmerz-
reduktion nach 2 Stunden)
B: Responder (Schmerzfrei
nach 2 Stunden)

A, B: Parallelgruppendesign,
Nordamerika

A: Schmerzskala (4-point >
5-point);

A, B: Design
(Parallel), Land
(Nordamerika)
A: Schmerzskala
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C: Gebrauch von
Notfallmedikamenten
D: Pat. mit erneuten
Kopfschmerzen

E: Pat. mit
Nebenwirkungen

E: keine sign. Einfllisse

(grobere Skalierung)

De Craen 2000%
(22)

Migrane,
Akutbehandlung

A: Responder
(Schmerzreduktion 2h)

A: Applikationsart:
subkutan > oral (25,7% vs.
32,4%; sign.)

A: Applikationsart
(subkutan)

Lewis 2005° (13)

Migrane,
Akutbehandlung bei
Kindern und
Jugendlichen/
Medikamente

A: Responder
(Schmerzreduktion 2h)
B: Responder
(Schmerzfreiheit 2h)

A: Kinder > Jugendliche >
Erwachsene (s. Figure)

A: Alter (Kinder,
Jugendliche)

Loder 20057 (31+2)

Migrane,
Akutbehandlung/
Medikamente

A: Responder
(Schmerzreduktion 2 h)
B: Responder
(Schmerzfreiheit 2 h)
C: Anteil Pat. mit
Nebenwirkungen

A-C: Zwei Studien mit
Kindern und Jugendlichen
vs. Erwachsene

C: Studien in Nordamerika

A-C: Alter
(Kinder/Jugendliche)
C: Land
(Nordamerika)

SCHMERZ

Kamper 2008° (44)

Schmerz/
Verschiedene
Interventionen (H&G)

A: Schmerzreduktion
(100-Punkt VAS)

A: keine Assoziation: Art
der Schmerzen (akut,
chronisch),
Schmerzursache,
Residualschmerzstarke, Art
des Placebos (pharm.,
physikalisch,
psychologisch), Grad der
Placebodquivalenz mit
Verum, Notfallmedikation,
Kointervention

Cepeda 2012™

Neuropathische

A: Reduktion der

A: Atiologie (HIV-Schmerz ,

A, B: hohere
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(141)

Schmerzsyndrome/
Medikamente

Schmerzintensitat
B: Responder (250%
Schmerzreduktion)

Phantomschmerz,
posttraumatischer/-
operativer Schmerz>
diabetische Neuropathie >
postherpetische Neuralgie,
zentraler Schmerz);
Studien mit Antikonvulsiva
(vs. NMDA);

Kein Einfluss: Baseline
Schmerzintensitat, Alter,
Geschlecht, Art des
Placebos, Art der
Placeboverabreichung, Jahr
des Studienabschlusses

B: Atiologie (HIV pain >
diabetische Neuropathie >
postherpetische Neuralgie,
zentraler Schmerz); Studien
mit Antikonvulsiva (vs.
NMDA), hoheres Alter (mit
jedem Jahr Anstieg von
0.81% (95% Cl, 0.01% to
1.6%));

Kein Einfluss: Baseline
Schmerzintensitat, Jahr des
Studienabschlusses

Schmerzintensitat zu
Beginn

Schmerzatiologie
(v.a. HIV-Schmerz),
Art des Verums
(Antikonvulsiva)

B: Alter (hoher)

Irizarry 2009 (3)

Neuropathischer
Schmerz

A: Reduktion
Schmerzintensitat ((Pl)-
NRS scores)

A: Schmerzintensitat zu
Beginn, Studienorte mit
hoherer Rekrutierungsrate;
Keine Assoziation: Alter,
Geschlecht, Dauer der
Erkrankung, friherer und
aktueller Gebrauch von

A: hoéhere
Schmerzintensitat zu
Beginn;

Kein Einfluss:
Krankheitsdauer,
Schmerzvariabilitat zu

A: ortliche
Rekrutierungsrate
(hoher)
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Gabapentin und TCA,
Variabilitat der taglichen
Schmerzscores wahrend
der Baseline,
Studienort/geographische
Region,
Gesamtrekrutierung,
Gesamtrekrutierungsrate

Beginn

Hiuser 2011 *(70)

Schmerzen bei
peripherer
diabetischer
Neuropathie/
Medikamente

A: Schmerzreduktion
(Score)

A: Jahr des Studienbeginns,
Baselineschmerz,
Verumresponse;

Keine Assoziation: Alter,
Geschlecht, ethnische
Zugehorigkeit

A: Hbhere
Schmerzintensitat zu
Beginn

A: Studienjahr
(neuer),
Verumresponse

Hiuser 2011'" Fibromyalgie/ A: Schmerzreduktion A: Jahr des Studienbeginns, | A: hohere A: Studienjahr
(72) Medikamente (Score) Baselineschmerz, Schmerzintensitat zu (neuer),
B: Responder (>=30%ige Verumresponse; Beginn Verumresponse
Schmerzreduktion) (n=30) | Keine Assoziation: Alter, B: kein Einfluss:
C: Responder (>=50%ige Geschlecht, ethnische Schmerzintensitat zu
Schmerzreduktion) (n=30) | Zugehorigkeit Beginn
B, C: keine Assoziation mit
Geschlecht, Ethnizitat,
Alter, Schmerzintensitat bei
der Ausgangsmessung
EPILEPSIE
Guekht 2010*® (27) | Epilepsie/ A: Responder (>=50% A: Verumresponse A: A: hohere
Medikamente Reduktion der Keine Assoziation: Kein Einfluss: Verumresponse

Anfallshaufigkeit)

Anfallshaufigkeit zu Beginn,
Publikationsjahr

Anfallshaufigkeit zu
Beginn

Niklson 2006" (3)

Epilepsie/
Medikamente

A: Responder (>=50%
Reduktion der
Anfallshaufigkeit)

B: Responder (>=25%

A: kiirzere Krankheitsdauer,
hoheres Alter bei
Krankheitsbeginn, nur ein
antiepileptisches Med. zu

A, B: Kurzere

Krankheitsdauer,
hoheres Alter bei
Krankheitsbeginn
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Reduktion der
Anfallshaufigkeit)

Beginn;

B: kiirzere Krankheitsdauer,
hoheres Alter bei
Krankheitsbeginn;

A und B: Kein
Zusammenhang mit
Anfallshaufigkeit zu Beginn

Kein Einfluss:
Anfallshaufigkeit zu
Beginn

Rheims 2008%° (32)

Therapieresistente

A: Responder (> 50%

Nur A: Kinder (vs.

A: Kindesalter

Epilepsie / Anfallsreduktion) Erwachsene)
Medikamente B: Responder (anfallsfrei)

DEPRESSION

Brunoni 2009 (41) | Depression/Medikame | A: Reduktion des B: weniger B: Weniger A, B: hohere
nte, TMS Depressionsscores HDRS— | behandlungsresistente behandlungsresistente | Verumresponse

Placebopille

B : Reduktion des
Depressionsscores
MADRS- Placebo-TMS

Patienten, rTMS als Add-on
Therapie,

A, B: Verumresponse;

Kein Einfluss: Alter,
Geschlecht, Art des
Placebos, Baseline Scores

Patienten

A, B: Kein Einfluss:
Symtpomenscore zu
Beginn

B: rTMS als Add-on
Therapie

Cohen 2008%, 2010
(40)

Depression (major) bei
Kindern und
Jugendlichen/Medikam
ente

A: Responder (diverse
Kriterien)
B: Responder (only CGI-I)

A: Art der Erkrankung (MDD
> 0CD, AD);

A und B: kleinere Effekte:
kaukasische Pat., langere
Krankheitsdauer,
signifikanter
Medikamenteneffekt>Plc
B: kleinere Effekte: Studie
mit Washout- oder
Screeningperiode

A, B: Kein sign. Einfluss:
Alter

A, B: Kirzere
Krankheitsdauer

A: Art der
Erkrankung (MDD)

A, B: Ethnizitat (Nicht
-kaukasische Pat.),
kleinere Verum-Plc-
Differenz, keine
Washout- oder
Screeningperiode

Bridge 2009 (12)

Padiatrische
Depression/medikame

A: Responder (CGI<2)

A: Anzahl Studiencenter,
leichtere Symptome (bei

A: leichtere Symptome
zu Beginn

A: hohere Anzahl
Studiencenter,
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ntos

multipler
Regressionsanalyse nur
Anzahl Studiencenter
signifikant); auBerdem
Kinder (vs. Adoleszente;
allerdings nur bei
Ausschluss 1 Studie);
neueres Publikationsjahr
(allerdings Hinweise auf
Publikationsbias, da Studien
ohne Resultat spater
publiziert werden);

Kindesalter (vs.
Adoleszente),
neueres
Publikationsjahr

Freeman 2010 (185)

Depression, major/
Medikamente und
CAM

A: Responder,
Medikamentenstudien
(>=50% Reduktion im

A/ B: Art der Behandlung
(Antidepressiva > CAM
studies: 37,7% vs 31,7%;

A/B: Art der
Behandlung

(pharmakologisch vs.

HDRS oder MADRS Score, significant) CAM)
oder CGI-I Score <3)
B: Responder, CAM
Studien (>=50% Reduktion
im HDRS oder MADRS
Score, oder CGl-I Score <3)
Hunter 2010 (1) Depression, major/ A: Symptomreduktion A: Patienten ohne A: Patienten ohne
Medikamente (HAMD-17) Antidepressivaerfahrung Antidepressiva-
keine Assoziation: vorerfahrung
Symptomenscore zu
Beginn, Geschlecht kein Effekt:
Symptomenscore zu
Beginn
lovieno 2011 (212) Depression, major/ A: Response (>=50% A: Komorbiditat mit Axis-Ill | A: Komorbiditat mit
Medikamente Reduktion von HDRS oder | Krankheiten (41,2% vs. Axis-lll Krankheiten
MADRS, oder CGI<3) 37,7%)
lovieno 2012 (204) Depression, major/ A: Response (>=50% A: Verumresponse, A: hohere
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Medikamente

Reduktion von HDRS oder
MADRS, oder CGI<3)

Dosierungsschema (fixed
vs. flexible; Richtung
unklar)

Verumresponse,
Dosierungsschema
(fixed)

Nelson 2012 (8)

Depression, Major/
Medikamente

A: Responder (Remission,
HAMD <=7)

A: weniger starke
depressive Symptome zu
Beginn (HAMD core
symptoms), jingeres Alter,

A: geringere
depressive Symptome
zu Beginn, geringere
Angstlichkeit, kiirzere

A: jingeres Alter

weniger starke Dauer der MDD
Angstlichkeit (HAMD Episode
anxiety/somatization),
kiirzere Dauer der
gegenwartigen MDD
Episode
Papakostas 2009 Depression/ A: Responder (>=50% A: Geringere A: geringere A: kleinere
(157) Medikamente Reduktion im HDRS oder Wahrscheinlichkeit Placebo | Symtpome zu Beginn Randomisierungsrate
MADRS Score, oder CGI-I zu erhalten Plc:Verum, neueres
Score <3) (Randomisierungsrate < Publikationsjahr
B: Responder, CAM 1:1), neueres
Studien (>=50% Reduktion | Publikationsdatum,
im HDRS oder MADRS geringere Symptomschwere
Score, oder CGl-I Score <3) | zu Beginn
Posternaak 2007 Depression/ A: Reduktion Hamilton A: hohere Frequenz der
(41) Medikamente Score Arzttermine
Rief 2009 (96) Depression/ A: Reduktion A: Neuere Studien (nur bei | A: A: Neuere Studien
Medikamente Symptomscore (Alle) Observerrating, nicht bei Kein Einfluss: mit Observerrating
B: Reduktion Patienten-Rating) Symtpomenscore zu
Symptomscore (Pat.) Keine Assoziation: Beginn
C: Reduktion Baselinescore
Symptomscore (Arzt)
D: Anxiety
E: General

Psychopathology
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F: Quality of Life

Rutherford 2009
(48)

Depression/
Medikamente

A: Responder
(Verbesserung)
B: Responder (Remission)

Nur untersucht, ob sich
Responseraten in
Verumgruppen bei Studien
mit Placebo oder aktiver
Kontrolle unterscheiden
(groRer bei aktiver
Kontrolle)

Stein 2006 (12) (IPD
Escitalopramstudien

Majore Depression /
Medikamente

A: Prozentualer Riickgang
des Symptomenscores
(MADRS)

A: Land (Europa), geringere
Krankheitsschwere zu
Beginn (only in US-
specialist-treated patients)
Kein Einfluss: Alter bei
Krankheitsbeginn,
Geschlecht, Dauer der
Episode, Krankheitsdauer

A: geringere
Krankheitsschwere zu
Beginn

Kein Einfluss: Alter bei
Krankheitsbeginn,
Krankheitsdauer,
Dauer der Episode,

A: Studienort Europa

Stolk 2003 (24)

Depression/
Medikamente

A: Responder (2 50%
Reduktion HDRS oder
MADRS)

A: jungeres
Publikationsjahr; Placebo;
PP Analysen 46% (95%Cl
39-52%) vs. ITT Analysen
27% (23-31%); Zusatzeffekt
Verum 28% (23-33%) in PP
und 19% (16-22%) in ITT
Analysen

A: neueres
Publikationsjahr, PP-
Analyse

Trivedi 1994 (95)

Depression/
Medikamente

A: Responder

A: kein Einfluss von
Placebo-run-in

Walsh 2002 (75)

Majore Depression/
Medikamente

A: Responder (HRSD oder
CGl)

A: Neueres Publikationsjahr
Kein Einfluss: Baselinescore,
Studiendauer

A: kein Einfluss:
Baselinescore

A: Neueres
Publikationsjahr

SONST. PSYCHIATR.

Yildiz 2011 (38)

Manie/ Medikamente

A: Reduktion auf Manie
Rating-Skalen (observer)
B: Klinische Response

A: GroRRere Zahl
Studienzentren, groRere
Fallzahl, weibliches

A: mehr
Psychosezeichen

A: hohere Anzahl

Studiencenter, weibl.

Geschlecht, hoheres
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(250% Reduktion MRS)

Geschlecht, hoheres Alter,
geringere Verum-Placebo-
Differenz, neueres
Publikationsjahr, mehr
Psychosezeichen; Baseline-
Symptome nicht
einbezogen

Alter, geringere
Verum-Plc-Diff,
neueres

Publikationsjahr

Moerman 2000 (37)

Generalisierte

A: Symptomreduktion

A: grolRere Verumresponse;

A: Verumresponse;

Angststérungen/ (Hamilton Anxiety Scale) Nationalitat (kleinerer Land (kleiner in
Medikamente Effekt in Italien) Italien)
Stein 2006 (12) (IPD | Angststérungen/ A: Prozentualer Riickgang | A: Land (Europa); A: kein Einfluss: A: Land (Europa);

Escitalopramstudien

Medikamente

des Symptomenscores

Kein Einfluss: Alter bei
Krankheitsbeginn,
Geschlecht,
Krankheitsdauer,
Symptomenschwere zu
Beginn

Symtpomenschwere
zu Beginn,
Krankheitsdauer, Alter
bei Krankheitsbeginn

Oosterbaan 2001
(15)

Soziale Phobie/
Medikamente

A: Reduktion des
‘Liebowitz social anxiety
scale’ (Patient)

B: Responder (CGl; Arzt)

A: grolle
Multicenterstudien;

A, B: Kein Einfluss:
Studiendauer,
Krankheitssymptome zu
Beginn

A, B: Kein Einfluss:
Krankheitssymptome
zu Beginn

A: grolRe
Multicenterstudien;

Wedge 2003 (35)

Schizophrenie/
Medikamente

A: Brief Psychiatric Rating
Scale

A: Kiirzere Studiendauer
Kein Einfluss:
Symptomenschwere zu
Beginn

A: Kein Einfluss:
Symptomenschwere
zu Beginn

A: Klrzere
Studiendauer

Moore 2002 (28)

Suchterkrankungen/
Medikamente und
behaviorale
Interventionen

A: Abstinenzrate (objektiv
erfasst)

A: kleinere Sample size;
kiirzere Studiendauer (6 vs.
12 Monate); Teilnehmer
von
Raucherentwéhnungsklinik

A: kleinere Fallzahl;
kiirzere
Studiendauer;
Setting
(Raucherentwohnun
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en; Teilnehmer mit sozialer
Unterstitzung in einem
Gruppensetting;

gsklinik;
Gruppensetting);

Newcorn 2009 (10)

ADHS/ Medikamente

A: Responder (>=25%
Reduktion auf ADHS-
Ratingskala (Arzt)
B: Responder (>=40%
Reduktion auf ADHS-
Ratingskala (Arzt)

B: Subtyp ,Inattentive’,
keine vorhergehende
Stimulanzientherapie,
Auftreten von Tics, nicht-
weille ethnische
Zugehorigkeit

B: Vortherapie (keine
Stimulanzien), Ko-
morbiditat (Tics),

B: inattentiver
Subtyp, ethnische
Zugehorigkeit
(kleiner bei Weilen)

Ogawa 2011 (1)

Schlaflosigkeit

A: subjektive Schlaflatenz
(sSL)

B: subjektive
Gesamtschlafdauer (sTST)

A: grolere
Symptomvariation (SD sSL)
und hohere Ausgangswerte
wahrend Lead-in

B: grofere
Symptomvariation (SD
sTST) und geringere
Ausgangswerte wahrend
Lead-in

A, B: Schlechtere
Ausgangswerte,
grollere
Symtpomvariation
(SD) wahrend Lead-in;

Fulda 2008 (60)

Restless-Legs-
Syndrom/
Medikamente

A: Klinische Response
(meist CGl)

B: Symptomreduktion
(IRLS)

C: Symptomreduktion
(RLS), Parallelgruppen
Studien

D: Symptomreduktion
(RLS), Crossoverstudien
E: Subjektive Schlafqualitat
F: Subjektive Schlafdauer
G: Gesamtschlafdauer
(EEG)

H: Schlafeffizienz (EEG)

K: langere Studiendauer

K: Studiendauer
(langer)
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|: Periodische

Beinbewegungen (PLMS)

J: Lebensqualitat
K: Tagesschlafrigkeit

GASTROENTEROL
Cremonini 2010 Gastrodsophagale A: Responder A: H2-Rezeptor- A: Art der
Refluxerkrankung/Med | (vollstiandiger Riickgang Antagonisten vs. Medikation (H2-
ikamente von Sodbrennen) Protonenpumpenhemmer Rezeptor-
Antagonisten)
Dorn 2007 (19) Funktionelle Magen- A: Responder (globale A: Behandlungsdauer, A:

Darmstorung/Komple
mentdrmed.
Behandlungen

Verbesserung, Pat.)

Anzahl der Arztbesuche;
Kein Einfluss: Art der
Behandlung
(Pille/Kapsel(Tablette/Pude
r/
Getrank/Flissigkeit/Sonstig
e); Studiendauer; IBS
Kriterien; Studienqualitat;

Behandlungsdauer
(langer), Anzahl der
Arztbesuche (hoher);

Enck (2009) (1)

Funktionelle
Dyspepsie/
Medikamente

A: Responder (>=40%
Reduktion im GIS-Score)
B: Responder
(symptomfrei)

A: GrolRerer
Symtpomenscore zu
Beginn, groRere
Symptomverschlechterung
wahrend Run-in, Nichtrauer
(3% vs. 40%)

Kein Einfluss:
Krankheitsdauer, FD-
Symtome, positive
Familienanamnese,
Alkohol- und
Kaffeekonsum, Geschlecht,
Alter

A: GroRBerer
Symtpomenscore zu
Beginn, groRere
Symptomverschlechte
rung wahrend Run-in

Kein Einfluss:
Krankheitsdauer

A: Nichtraucher

Talley 2006 (4)

Funktionelle Dyspepsie

A: Responder (> 50% der

A: héherer BMI, weniger

A: weniger

A: hoherer BMI
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Woche zufriedenstellende
Symptomreduktion)

B: Responder (NDI HRQOL)
C: Responder (SF-36,
korperlicher
Summenscore)

D: Responder (SF-36,
psychischer Summenscore

konsistentes
Symtpomenmuster

B: hoherer Ausgangsscore
NDI; niedrigere
Magenentleerung (1h) zu
Beginn

C: héherer Ausgangsscore
NDI

konsistentes
Symtpomenmuster
B: schlechtere
Magenfunktion zu
Beginn

B, C: schlechtere
Ausgangswerte (NDI)

Dixon 1989 (66)

Magenulkus/Medikam
ente

A: Heilungsrate
(endoskopisch) nach 4
Wochen

B: Heilungsrate
(endoskopisch) nach 8
Wochen

A, B: Land (Verumresponse
kleiner in Japan als im Rest
der Welt)

De Craen 1999 (79)

Duodenal ulcer

A: Responder
(Heilungsrate nach 4
Wochen)

A: Haufigkeit Placebogabe
(2x/Tag 36,2%, 4x/Tag
44,2%)

A: haufigere
Placebogabe

Ford 2010 (73)

Funktionelle
Darmbeschwerden/
meist Medikamente

A: Responder (globale IBS
Symptome oder
abdominelle Schmerzen
vergangen oder
verbessert)

A: Studienort (Europa),
Einschatzung des
Behandlungserfolgs durch
Arzt (vs. Patient), kiirzere
Studiendauer.

A: Studienort
(Europa),
Einschatzung des
Behandlungserfolgs
durch Arzt (vs.
Patient), kiirzere
Studiendauer.

Pitz 2005 (84)

Reizdarmsyndrom/
meist medikamentos

A: Responder
(Verbesserung global)

B: Responder (Reduktion
Bauchschmerzen)

A: haufigere Placebogabe,
hohere Verumresponse,
Parallelgruppen-Design

B: haufigere Placebogabe,
hohere Verumresponse

A, B: haufigere
Placebogabe, hohere
Verumresponse

A:
Parallelgruppendesig
n

Patel 2005 (45)

Reizdarmsyndrom/

A: Responder (Globale

A: geringere Frequenz der

A: keine Rom-

A: geringere
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Medikamente/

Response)

Arzttermine, keine Rom-
Diagnosekriterien

Diagnosekriterien

Frequenz der
Arzttermine

Gallahan 2010 (20)

Morbus Crohn
(Medikamente)

A: Responder (Crohn’s
disease activity index,
CDAI) - subj.

B: Remission (CDAI) — subj.

A, B: Evaluationszeitpunkt
(spéater), Publikationsjahr
(bei Korrektur fur
Evaluationszeitpunkt nicht
mehr sign. )

A, B:
Evaluationszeitpunkt
(spater)

Pascua 2008 (12)

M. Crohn/
Medikamente

A: Responder (anhaltende
Remission)

A: Vorherige
Steroidtherapie, hohere
Verumresponse

A: Vorherige
Steroidtherapie,

A: Hohere
Verumresponse

Su 2004 (23)

Aktiver M. Crohn/
Medikamente

A: Remission
B: Responder

A, B: Langere Studiendauer
(am starksten), Zahl der
Studienkontakte

A: héhere Baselinescores
B: hohere Baselinescores

A, B: hohere
Baselinewerte

A, B: langere
Studiendauer,
hohere Zahl der
Studienkontakte

Garud 2008 (110)

Colitis ulcerosa/
Medikamente

A: Responder
(Verbesserung)

B: Responder (Remission)
C: Responder (anhaltende
Remission)

D: Remission
(endoskopisch)

E: Responder
(Verbesserung,
endoskopisch)

F: Responder
(Verbesserung,
histologisch)

A, B: Studienort (Europa, in
USA kleiner);

D: Studiendauer (>4
Wochen)

F: StudiengréRe (>=40 Pat.)

A, B: Studienort
(Europa, in USA
kleiner);

D: Studiendauer (>4
Wochen)

F: StudiengroRe
(>=40 Pat.)

lInyckyj 1997 (38)

Colitis ulcerosa/
Medikamente

A: Responder (klinische
Remission) (Pat.+biol.
Marker)

B: Responder
(endoskopische Remission)

B-D: haufigere Arzttermine
(>=3)

B: Studien mit
Patiententagebiichern (24%
(ClI, 16-31) vs. 10% (6-14));

B-D: haufigere
Arzttermine (>=3)
B: Studien mit
Patiententage-
blchern
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C: Responder
(histologische Remission)
D: Responder (klinischer
Nutzen)

E: Responder
(endoskopischer Nutzen)
F: Responder
(histologischer Nutzen)

A-F, Kein Einfluss:
Applikationsart (oral vs.
rektal), Studiendekade,
Behandlungsdauer, Art der
Medikation.

Meyers 1989 (19)

Colitis ulcerosa

A: Responder (klinische
Verbesserung)

B: Responder
(sigmoidoscopische
Verbesserung)

C: Responder (Rickfallfrei)

C: Normale rektale Mucosa
bei Sigmoidoskopie,
beschranktes Ausmal} der
Colitis, Remission kdirzlich
erreicht durch aktive
Medikation oder Remission
flir mindestens ein Jahr vor
Studieneintritt
aufrechterhalten;

C: normale rektale
Mucosa, beschranktes
Ausmal der Colitis,
kiirzlich erreichte oder
aufrechterhaltene
Remission

Moerman 2000
(117)

Colitis ulcerosa

A: Responder (gemischte
Kriterien)

A: Mehr Med.dosen pro
Tag (4 vs. 2), groRere
Verumresponse;

Nation (niedriger in
Brasilien 7%, Danemark und
Niederlande 22%; héher in
Deutschland 59%);

A: Mehr Med.dosen
pro Tag (4 vs. 2),
groRRere
Verumresponse;
Nation (Deutschland;
niedriger in Brasilien,
Danemark und NL)

Su 2007 (40)

Colitis ulcerosa/ unklar

A: Remission
B: Responder

A: kaum interpretierbar, da
Haupteinfluss Art des
Remissions kriteriums

B: neuere Studie, Ort
Europa (vs. USA/CAN),
geringerer Baselinescore

B: geringerer
Baselinescore

B: neuere Studie, Ort
Europa

Capurso 2012 (7)

Chronische
Pankreatitis/
Medikamente

A: Schmerzremission

A: Multicenter-Studien
(36% vs 10%; P = 0.001),
Run-in < 2 Wochen (30% vs

A: kein Einfluss:
Alkoholische Genese

A: Multicenter-
Studien, kirzeres
Run-in, Crossover-
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10%; P = 0.02), , Crossover-
Studien ohne Washout
(35% vs 8%; P = 0.03);

Kein Einfluss: alkoholische
Genese, Verummedikation,
Studienjahr, Studienort,
Studiendauer,
Studienqualitat.

Studien ohne
Washout

UROGENTIAL

Bradford 2010 (1)

Sexuelle Dysfunktion
bei
Frauen/Medikamente

A: Reduktion des “Female
Sexual Function Index”
(FSFI)

B: Responder (Reliable
Verbesserung im FSFI)

C : Responder (klinisch
signifikante Anderung)

A: Haufigkeit der zufrieden
stellenden sexuellen
Kontakte wahrend der
Behandlung; geringere
sexuelle Zufriedenheit zu
Beginn;

A: geringere sexuelle
Zufriedenheit zu
Beginn;

A: Haufigkeit der
zufrieden stellenden
sexuellen Kontakte
wahrend der
Behandlung;

Lee 2009 (36)

Reizblase/
Medikamente

A: Reduktion der
Inkontinenzepisoden/Tag
B: Reduktion der
Miktionshaufigkeit/Tag
C: Harnvolumen

A, B: Schlechtere
Ausgangswerte; kleinere
Studien

A: Publikationsjahr

A, B: Schlechtere
Ausgangswerte;

A, B: kleinere
Studien
A: Publikationsjahr

Mangera 2011 (62)

Reizblase/
Medikamente

A: Reduktion der
Inkontinenzepisoden/Tag
B: Reduktion der
Miktionshaufigkeit/Tag
C: Urge-Inkontinenz-
Episoden/Tag

D: Zunahme des
Harnvolumens (obj.)

E: Zunahme der max.
zystometrischen Kapazitat
(objektiv)

A-D: kein Einfluss der
Studiengrofe
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ALLERGIE

Boev 2011 (10)

Saisonale allergische
Rhinitis/Medikamente

A: Symptomreduktion,
experimentelle Exposition
(EE)

B: Symptomreduktion,
natiirliche Exposition (NE)

A: weibl. Geschlecht

A, B: Baseline Symptom
Score

kein Einfluss: Asthma oder
nicht

A, B: Baseline
Symptom Score

A: weibl. Geschlecht

CHRONISCHES
MUDIGKEITS-
SYNDROM

De la Cruz 2010 (2) Midigkeit bei A: Responder A: schlechtere A: schlechtere
Krebserkrankungen/ (Verbesserung FACIT-F > 7) | Ausgangswerte (FACIT-F Ausgangswerte
Medikamente B: Noceboeffekt (Patienten | physical well-being
mit 22 NW) subscale)
B: schlechtere Schlafscores
zu Beginn
PULMONAR
HYPERTONIE
Moerman 2000 (32) | Hypertonie A: Reduktion diastolischer | A: Land (kleinerer Effekt in A: Land (kleinerer
Blutdruck Deutschland; 0,25 mmHg) Effekt in
B: Reduktion systolischer Deutschland)
Blutdruck
HAUTERKR.
Lamel 2012 (31) Psoriasis/ A: Responder (>=75% A: PASI>=12 als A: A: Art der
Medikamente Verbesserung der Einschlusskriterium; keine Mindestsymptomen- Applikation
‘Psoriasis Area Severity’) psoriasisassoziierte Arthritis | schwere als

als Behandlungsindikation;
Art der Applikation (IM vs.
SC; Richtung unklar);

Kein Einfluss:
Symptomstabilitat als
Einschlusskriterium,
Studientyp (Phase Il vs. Il),

Einschlusskriterium,
psoriasisassoziierte
Arthritis als
Behandlungsindikation
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Randomisierungsrate,
Studiendauer,
Applikationsart (i.v. vs. s.c.)

GELENK-
ERKRANKUNGEN
Zhang 2008 (198; Osteoarthrosen (Knie, | A: Schmerz A: hohere Verumresponse, | A: hohere A: hohere
184 mit Plc., 3 drei- | Hufte, Hinde)/ B: Steifigkeit hohere Schmerz- Schmerzausgangs- Verumresponse,
armig, 11 mit verschiedene C: Funktion Ausgangswerte, invasives werte invasives Placebo,
unbeh. D: Globales Arzturteil Placebo, groRere Fallzahl grofRere Fallzahl
Kontrollgruppe) E: Gehzeit/-distanz

F: Quadrizepsstarke

G: Gelenkspaltenbreite

H: Knieumfang

I: Bewegungsradius
Doherty 2009 (198; | Osteoarthritis A: Schmerzbesserung A: hohere Verumresponse, | A: hdhere A: hohere
193 Placeboarme, (medikamentds, nicht- hohere Schmerz- Schmerzausgangs- Verumresponse,
14 No Treatment medikamentds, B: Steifheit Ausgangswerte, groRere werte groRere Fallzahl,

Arme)

invasiv)

C: Funktion (Pat.)
D: Globale Einschatzung
(Arzt)

Fallzahl, invasiveres
Placebo:

,RCTs involving repeated
needling (acupuncture,
intra-articular injection of
hyaluronan) had the

highest placebo effects (Fig.

2). Interestingly, the one
steroid injection study that
gave serial injections had a
higher placebo ES than
studies involving single
injection. RCTs of topical
NSAID also had higher than
average placebo ES.”

invasiveres Placebo:

SONSTIGES
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Curtis 2011 (1, WHI) | HRT in women a A. Gesamtmortalitat A-E: GrolRere Adherence A-E: GroRere
prevention B: Huftfraktur assoziiert mit niedrigerer Adherence
C: Herzinfarkt Eventrate fur A-E (,,healthy
D: invasiver Brustkrebs adherer effect”)
E: krebsassoziierter Tod
Walach 2005 (141) | Alle (Studiendauer > 12 | A: Alle A: langere Studiendauer, A: langere

Wochen)

multizentrische Studie,
bessere Qualitat,
Praventiver Ansatz

Studiendauer,
multizentrische
Studie, bessere
Qualitat, Praventiver
Ansatz
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