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e Degenerative Gelenk- und
Wirbelsaulenerkrankungen

e Entzundliche rheumatische
Erkrankungen

e Weichteilrheumatische Erkrankungen



e Rheumatoide Arthritis (chronische
Polyarthritis): u.a. ERA, Late-onset RA
etc.

e Seronegative (Spondylo)arthritis
e Kollagenosen
e Vaskulitiden



Die Kernfrage der Rheumatologie

Welche Struktur ist erkrankt?

e Gelenk

e Sehnenansatz
e Sehnenscheide
e Muskulatur

e Nerv

o Gefald

e Knochen



Rheumatologische Anamnese

Beschwerdeursprung (artikular <=>extraartikular)

Gelenkbefallsmuster

Beginn und Verlauf
der Gelenk-/ Wirbelsaulensymptome

Arthritis <=> Arthralgie



HK

Rheumatologische Anamr

NESE

Gelenkbefallsmuster:

grofl3e <=> kleine Gelenke

mon- / oligo- / polyartikular

symmetrischer <=> asymmetrischer Befall
Befall im Strahl <=> transversaler Befall
Arthritis <=> Arthritis + Tenosynovitis

Arthritis + Bursitis
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Rheumatologische Anamnese

Systemiuiberblick |:

HK

Fieber = septische Arthritis, Kollagenosen, juvenile chronische Arthritis
Infekt = rheumatisches Fieber, reaktive Arthritis

Urologische Symptome = reaktive Arthritis, (Reiter-Syndrom), M. Behcet
Gastrointestinale Symptome = reaktive Arthritis, enteropath. Arthropathien
Hautbeteiligung = Psoriasis-Arthropathie, Kollagenosen, reaktive Arthritis

Schleimhautbefall = M. Behcet, Sjogren-Syndrom, reaktive Arthritis



Rheumatologische Anamnese

Systemuiberblick II:

Augenbefall = Sjégren-Syndrom, seronegative
Spondylarthropathien,M. Behcet, Art. temporalis,
M. Wegener, RA

Raynaud-Syndrom =  Kollagenosen, Vaskulitiden

kardiologische

Symptome = Kollagenosen, Vaskulitiden, SpA,
Reiter-Syndrom, Lyme-Erkrankung,
rheumatisches Fieber

Lungenbeteiligung =  Kollagenosen, RA
Nierenbeteiligung = Kollagenosen, Arthritis urica, Vaskulitiden

Neurologische
Symptomatik = SLE, Vaskulitiden



DD rheumatischer Schmerzzustande \

e entzundlicher Schmerz
e Schmerzmaximum morgens

e anhaltendes

Steifheitsgefuhl

o Besserung bei Belastung

o Kuhlung hilfreich



|Geschlechtsverteilun§ rheumatischer Erkrankunéen \

SLe T —
Finger- Polyarthrose [
Rheumatoide Arthritis """ N

Psoriasis arthropathica e

Spondylitis ankylosans

Arthritis urica |
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Altersabhénaiakeit rheumatischer Erkrankunaen \

Polymyalgia rheumatica

Arthritis urica

Arthrosen

Spondylitis ankylosans
Rheumatoide Arthritis
SLE

rheumatisches Fieber
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Krankheitsbeginn von Arthritiden

Perakut Akut Subakut

Arthritis urica

Septische Arthritis

Palindromer Rheumatismus

Reaktive Arthritiden

Lofgren-Syndrom

Rheumatoide Arthritis

Psoriasis arthropathica

Aktivierte Arthrosen




Monarthritis Oligoarthritis Polyarthritis

Kristallarthropathien

Septische Arthritis
Reaktive Arthritiden
Rheumatoide Arthritis

Kollagenosen



Dauer von Arthritiden

Stunden Tage Wochen Monate bis Jahre

Palindromer Rheumatismus

Rheumatisches Fieber

Arthritis urica
Reaktive Arthritiden

Lofgren-Syndrom
Rheumatoide Arthritis

Psoriasis arthropathica



Rheumatoide Arthritis | Fingerpolyarthrose | Psoriasis arthropathica

Modifiziert nach: W. Mdller, H. Zeidler: Differentialdiagnose rheumatischer Erkrankungen, 1998




Frahdiagnostik der rheumatoiden Arthritis /,p._

v’ Bei liber 6 Wochen andauernder Schwellung von
mehr als 2 Gelenken sollten Patienten unter dem V. a
eine RA einem Rheumatologen vorgestellt werden

Klinik: - Dauer der Erkrankung >6 Wochen
- Arthritis in >2 Gelenken

- (symmetrisches Verteilungsmuster)
- Morgensteifigkeit (> 60 Minuten)

Wahrscheinlichkeit flr persist. Arthritis: 46 %, davon 25 % erosiv

Labor: - ernohte BSG und/oder CrP
- IgM-Rheumafaktoren (59%/38%)
- anti-Citrullin (CCP)-Antikorper (87%/738%)

www.rheumanet.org; Kompetenznetz; Leitlinie Management Frih-RA DEM LEBEN ZULIEBE



Rheumatoide Arthritis /.:;._

5
chronisch-entzlndliche, systemische

Autoimmunerkrankung
weltweite Verbreitung

jahrliche Inzidenz ca. 30/100.000 E

(Frauen ca. 35, Manner ca. 14)

hochste Inzidenz im 6. Lebensjahrzehnt
Pravalenz 0,65% (0,5%-0,8%)
(325.000-500.000 Erwachsene in D)

maxim. 5% bel Frauen >70 Jahre

MMANUEL DIAKONIE GROUP DEM LEBEN ZULIEBE



Rheumatoide Arthritis: Klinik /.::._
5]

symmetrische erosive, progredient
verlaufende Polyarthritis

vorwiegend Befall von Handgelenken,
MCP-, PIP- und MTP-G (aber nicht der
DIP-G)

haufig Beteiligung von Knien, Schultern
und HWS

Morgensteifigkeit

Mudigkeit, Schwache

extraartikulare Manifestationen

(z. B. Lungen, Augen, Vaskulitis)
hohe Komorbiditat




Rheumatoide Arthritis: Kasuistik

GELENKE (0-5)

1 groRes Gelenk

— | Arthritis MCP- und PIP-G: 3
1-3 kleine Gelenke (groRe Gelenke nicht gezalt) 2 (thI aUCh Hand- und
4-10 kleine Gelenke (groRRe Gelenke nicht gezalt) 3 - .

— | Kniegelenke: 5)

>10 Gelenke (mindestens 1 kleines Gelenk)

SEROLOGIE (0-3)

negativer RF UND negativer ACPA 0
niedrig positiver RF ODER niedrig positiver ACPA 2
hoch positiver RF ODER hoch positiver ACPA 3
SYMPTOM DURATION (0-1)
<6 Wochen 0

- >6 Wochen: 1
>=6 Wochen 1
AKUT-PHASE-PROTEINE (0-1)
normales CRP UND normale BSG 0 "e .

: .. CrP erhoht: 1

erhdohtes CRP ODER erh6hte BSG 1

Fur die Diagnose einer RA ohne Erosionen missen viele
Gelenke betroffen oder
Autoimmunphanomene nachweisbar sein.




Rheumatoide Arthritis: /.f-__f
Differentialdiagnostik L

Anamnese, Klinik:
Hinweise auf PsA, Kollagenose, virale Arthritis?
Hautveranderungen? Entzindlicher Rlickenschmerz?
Organbeteiligung?
andere Ursachen (paraneoplastisch, Endokarditis, ...)

Labor: Routinelabor (BB, Krea, Urin, Leberwerte)
ANA, evtl. Virusserologie
weitere symptomorientiert

Bildgebunag:
Sonographie, RO.-Thorax, ...
symptomorientiert




Bildgebende -:::-

Diagnostik bel RA

Rontgen:
Hande und Ful3e belidseits

Gelenkspaltverschmalerunqg/

Erosion

Spezifitat: Ful3e 94%
Hande 87,5%
Zus. 94,5%

Sensitivitat: Fufde 22%
Hande 22,5%
ZUs. 32,5%

V. Devauchelle Pensec, J Rheumatol, 2004




Rheumatmde Arthritis s

Arthrosonographie '

Handgelenksarthritis

Tenosynovitis




MRT bei RA

*signifikant hohere Sensitivitat in der Detektion
entzindlicher Veranderungen als konventionelles
Rontgen, gerade in Frihstadien

*beste Aussagen durch MRT mit Kontrastmittel

*Erfassung von Synovialitis, Erguss, Knochenédem,
knochernen Lasionen, Tenosynovitis




HWS-Befall bel rheumatoider Arthritis o
o

Schlechte Prognose der
Myelopathie:
Bettlagerigkeit nach 3 Jahren,

50-80% rontgenologische Tod nach 7 Jahren (21/21 Pat.)
Veranderungen nach 10 Jahren




Rheumatoide Arthritis ﬁ;

Extra-artikulare Manifestationen i

Rheumaknoten (25-50%, nur bei RF+)
Anamie (normochrom, -zytar, 25-30%)

Pleuritis
Interstitielle Lungenerkrankung (bis 50%)
Perikarditis

Keratokonjunktivitis sicca (10-15%)
Skleritis/Episkleritis

Ulzerative Keratitis

Vaskulitis (kleine Gefalde)
Felty-Syndrom (Leukopenie, Splenomegalie)

,Transaminitis”




Verlauf der rheumatoiden Arthritis ,{._:
: i

— Entzdndung

— Behinderung

T\ NAA A~

0 5 10 15 20 25 30
Erkrankungsdauer (Jahre)

Schweregrad
(willkrliche Einheiten)

* meist schubweiser Verlauf, sehr variabel
« progrediente Knorpel- und Knochendestruktion
» radiologische Progression korreliert nicht immer mit Entztindungssymptomatik

Kirwan JR. J Rheumatol. 1999:26:720-725.



Therapiebeginn und Krankheitsverlauf /ﬁ-

@ Beginn der DMARD-Therapie

Ziel:
Vorstellung beim
Rheumatologen

Progression

Idealer Verlauf

Beginn der Beginn der Heute: Vorstellung Zeit
Symptome Destruktion beim Rheumatologen

modifiziert nach Smolen et al. DEM LEBEN ZULIEBE



Rheumatoide Arthritis: Verlauf P

®* Prognosefaktoren:
- Rheumafaktoren, anti-CCP-AntikGrper
- Alter (LORA), Geschlecht (w)
- Aktivitat, Dauer der Morgensteife
- Zahl der betroff. Gelenke zu Beginn
- frihe Erosionen, Rheumaknoten
- starke funktion. Beeintrachtigung
- HLA-DR 1, DR4 (shared epitope)

- Rauchen




MMANUEL DIAKONIE GROU

Folgen der rheumatoiden Arthritis /@‘

e
r

ative

Gelenkdestruktion

Funktionsverlust
Erwerbsunfahigkeit, Frihberentung
Osteoporose

erhohtes Infektionsrisiko (1,5-15fach)
erhohtes Lymphomrisiko (2-3fach)
kardiovaskulare Komorbidiat (30%)
Amyloidose

neurologische Komplikationen
erh6hte Mortalitat

DEM LEBEN ZULIEBE



Ziele der medikamentdsen Therapie o~
rheumatischer Erkrankungen

Entzindungshemmung

Schmerzlinderung
Funktionserhaltung/-verbesserung
Progressionshemmung

Verbesserung der Prognose!



Therapie der
rheumatoiden Arthritis
- Herausforderungen -

* moglichst frihe Diagnose
(very early RA: VERA,; < 3 Monate
late early RA: LERA; < 1 Jahr)
* Prognose abschatzen
 rasche Einleitung einer effektiven Therapie

« kritische Uberprifung des Therapieerfolgs

Aletaha D, et al. Ann Rheum Dis 61: 630-634, 2002
Machold KP, et al. J Rheumatol 29: 2278, 2002 DEM LEBEN ZULIEBE



MedikamentOse Therapie der
rheumatoiden Arthritis

Nichtsteroidale Antirheumatika/

Cox 2-Hemmer Kortikosteroide

u. a. Diclofenac, Ibuprofen u. a. Prednisolon,
Celecoxib, Etoricoxib Methylprednisolon
DMARDs/Basistherapeutika Biologika
Etanercept, Infliximab,
u. a. Hydroxychloroquin, Adalimumab, Certolizumab,
Sulfasalazin Golimumab,
1 _ Anakinra, Rituximab, Abatacept,
Methotrexat, Leflunomid, Tocilizumab, Sarilumab
- - Baricitinib, Tofacitinib, Upacitinib,
Azathioprin Filgotinib

Biosimilars



Parameter: Zahl der schmerzhaften Gelenke *
Zahl der geschwollenen Gelenke *
BSG
globales Patientenurteil (VAS 0-100)

*10 PIP-G., 10 MTP-G., 2 Handgelenke,
2 Schultergelenke, 2 Ellenbogengelenke, 2 Kniegelenke

Berechnung:JO,SSS schmerzh. Gelenke + JO,284 geschw. Gelenke
+ 0,70 In BSG + 0,0142 Globalurtell

Prevoo MLL, et al. Arthritis Rheum 38: 44-48, 1995



Disease activity score 28 (DAS 28-BSG)

Krankheitsaktivitat

moderat

BFa
c-

mission

e Beispiel: TJIC 5 — 1,2410
SJC 10 — 0,8981
BSG 50 — 2,7384
VAS 40 — 0,5680

DAS: 5,4455
DAS < 2,6:; Remission
DAS < 3,2: gering aktiv ,Jow DAS"
DAS > 3,2: Krankheit aktiv
DAS >5.1: Krankheit sehr aktiv

DAS-Abnahme > 1,2: signif. Besserung
DAS-Abnahme < 0,6: keine Besserung

MMANUEL DIAKONIE GROUP Prevoo MLL, et al. Arthritis Rheum 38: 44-48, 1995

DEM LEBEN ZULIEBE
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DEM LEBEN ZULIEBE



SZ2e Leitlinie RA:
Therapie Phase 1

« Optimierte Starttherapie

« Kontrollen ca. alle 1-3 Monate.

« Therapieanpassungen nach 3-6—=
Monaten.

« Verbesserung = mind. 50%ige
Reduktion des Composite Score.

Phase 1

Patient mit RA
Phase 1

Leflunomid oder
Sulfasalazin +
Glukokortikoid

Kontraindikation
gegen MTX?

nein

Therapieanpassung
in Woche 6

Response

in Woche 127 VT m— Sofortige Eskalation

DMARD fortsetzen
Ja —— Glukokortikoid
weiter ausschleichen

Target erreicht
in Woche 127

nein

10

. Therapie fortsetzen,
JA — Glukokortikoid
absetzen

Target erreicht
in Woche 247

Fiehn C. et al., Z Rheumatol 2018 . 77 (Suppl 2):S35-S53



S2e Leitlinie RA:
Therapie Phase 2 Phase 2

Patient mit RA
Phase 2

Keine Response nach 12 Wochen bzw.
Verfehlen des Target nach 24 Wochen

A bdMARD oder tsDMARD -
Ungunstige Prognose und/oder

hohe Aktivitat?

ja moglichst Kombi mit MTX
(Phase 3)

nein

Zweite csDMARD-Strategie

Response innerhalb 12 Wochen bzw.
Erreichen des Target nach 24 Wochen?

nein

ja

6
Theraple fortsetzen

Fiehn C. et al., Z Rheumatol 2018 . 77 (Suppl 2):S35-S53



S2e Leitlinie RA:
Therapie Phase 2

In Phase 1

Woche 12 kein Response
Woche 24 Ziel nicht erreicht

Ungunstige « Ja: Phase 3:

Prognosefaktoren bDMARD od. tsSDMARD + MTX

SRS . Nein: 2. csDMARD-Strategie
Aktivitat

Vel RS el s s . Ja: fortsetzen

Wo. 24 Ziel nein: Phase 3
erreicht Biologikum mogl. mit MTX

Fiehn C. et al.,, Z Rheumatol 2018 . 77 (Suppl 2):S35-S53



Mogliche Pradiktoren flr eine schlechtere
Prognose

Pradiktor Evidenzgrad

Nach einer csDMARD-Therapie weiterbestehende, moderate oder 1b
hohe Krankheitsaktivitat gemal akzeptierter Indizes

Hohe Akute-Phase-Reaktion (z.B. C-reaktives Protein oder BSG) b, 2

Hohe Anzahl geschwollener Gelenke 1b, 2
Nachweis von Rheumafaktor und/oder Anti-CCP-Antikorper 18,22

Initial hoher DAS28-Score 2
Nachweis von frithen Erosionen b

Versagen von 2 oder mehreren csDMARDs 2

Fiehn C. et al., Z Rheumatol 2018 . 77 (Suppl 2):S35-S53



S2e Lelitlinie RA:
Therapie Phase 3

Phase 3

Patient mit RA
Phase 3

Wechsel des bDMARD
bzw.
Wechsel von tsDMARD auf bDMARD g s
bzw.
Wechsel von bDMARD auf tsDMARD

Response innerhalb 12 Wochen bzw.
Erreichen des Target nach 24 Wochen?

nein-—

Fiehn C. et al., Z Rheumatol 2018 . 77 (Suppl 2):S35-S53
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Symptomatische Hyperurikamie

 Hyperurikamie

+ Arthritis urica
+ chronische Gicht/tophose Gicht

+ Arthrose (z.B. GZG)
+ Arthritis psoriatica

+ Schmerzsyndrom



Epidemiologie

- Verbreitetes medizinisches Problem, von dem 1-2 % aller Erwachsenen
in Industrielandern betroffen sind!-3

— Allgemeine Pravalenz von 1,39 % in Allgemeinarztpraxen in GroRbritannien?

- Haufigste entztndliche Arthritis bei Mannern
- Starker verbreitet bei Mannern — Verhaltnis Manner:Frauen 4:1 bis 9:1

Pravalenz nimmt mit steigendem Alter zu

— >7 % bei Mannern und fast 3 % bei Frauen >75 Jahre (Daten aus
Grol3britannien)

Im Vergleich hierzu betragt die Pravalenz der rheumatoiden Arthritis in
der allgemeinen Erwachsenenbevélkerung 0,5-1 %*

. Zhang E et al. Ann Rheum Dis 2006; 65:1301-1311.
2. Mikuls TR et al. Ann Rheum Dis 2005; 64:267-272.
3. Annemans L et al. Ann Rheum Dis 2008; 67(7):960-966.
4. Alamanos Y und Drosos AA. Autoimmun Rev 2005; 4:130-136.



Artnritis urica

L L
.‘- ) .. .- — -. .-.-

e Grol3zehengrundgelenk 60%
e Sprunggelenk 12%

e Kniegelenk 10%

e Handgelenk 8%

o Mittelful? 2%

e Ellenbogen-, Hand- und Fingergelenke

W. Miiller, H. Zeidler: Differentialdiagnose rheumatischer
Erkrankungen, Springer-Verlag 1998



Podagra




.
Bei A. urica: Fortschreiten der Schadigung
von medial nach lateral







Im Zwelfelsfall: Gelenkpunktion

o S

Ca-Pyrophosphat

www.rheumtext.com www.sameint.it/eular




TophOse Gicht




Therapie des akuten Gichtanfalls

Empfehlungsgrad | Evidenzgrad
First Line

Colchicin Glukokortikoide NSAR/Coxibe

Niedrig dosiert Ggf. intraartikulare

1 — 3 x tagl. 0,5 mg* Applikation, insbesondere
bei Kontraindikation gegen
NSAR, Colchicin oder
systemische Glukokortikoide

‘ Nicht ausreichende Wirksamkeit und > 3 Gichtanfalle/Jahr ‘

Second Line

* Empfehlung von A auf B herabgestuft, da in den Zulassungsstudien nicht mit der in Deutschland Uiblichen Standardtherapie verglichen wurde.
In Abh&ngigkeit vom klinischen Bild kann eine Kombination dieser Medikamente erforderlich sein.
# In der US-amerikanischen Originalstudie wurde eine Dosierung von 1,8 mg Colchicin innerhalb der ersten Stunde gewa&hlt.

Canakinumab

http://www.awmf.org/leitlinien/detail/ll/060-005.html; glltig bis 31.12.2020



Empfehlungsgrad | Evidenzgrad

Klinischer Konsenspunkt B
Zielwert anfangs

Besteht die Indikation zur haufiger, spater
harnsauresenkenden Therapie: vierteljahrlich

. kontrollieren.
Dauerhaft* unter den Zielwert senken!

6 mg/dl (360 pumol/l)

Bei schwerer tophdser Gicht auch deutlich darunter.

* Mindestens 5 Jahre, mit Tophi bis zum Auflésen dieser, anschlieRend weitere 5 Jahre bis zur vollsténdigen

Entleerung der Harnsaurespeicher. Bei klinischer Remission kann Therapie ggf. ausgesetzt werden.
http://www.awmf.org/leitlinien/detail/ll/060-005.html; giiltig bis 31.12.2020



Bemerkungen zur harnsauresenkenden Therapie

* Der Beginn ist auch wéahrend eines akuten Anfalls unter
anti-inflammatorischer Therapie maoglich.

= Keine Unterbrechung, wenn unter Therapie ein Gichtanfall auftritt.

= Schwankungen des Serum-Harnsaurespiegels konnen Gichtanfalle
beglnstigen.

= Unter Therapie kdnnen erneut Gichtanfalle auftreten.
Prinzipiell unter jeder Substanzgruppe beschrieben!

“ In den ersten Monaten soll eine Anfallsprophylaxe durchgefihrt werden.
* Es handelt sich um eine Dauertherapie.

" Der Serum-Harnsaurezielwert ist
< 6 mg/dl (< 360 umol/l).

http://www.awmf.org/leitlinien/detail/ll/060-005.html; glltig bis 31.12.2020 ‘



Harnsauresenkende Therapie |

Empfehlungsgrad | Evidenzgrad

First Line

Xanthinoxidase-Inhibitoren

Allopurinol oder Febuxostat

Urikostatika nicht einsetzbar oder nicht ausreichend
_ harnsauresenkend
Second Line

2b : : 3 — 6 Monate
n- Urikosurika

Benzbromaron oder Probenecid

prophylaxe

(Lesinurad)

http://www.awmf.org/leitlinien/detail/ll/060-005.html; giiltig bis 31.12.2020



Therapie der asymptomatischen Hyperurikamie

« Generell keine Therapieindikation

« Harnsauresenkende Therapie indiziert bei
— bei kontinuierlicher Hyperurikdmie (nephrotox. Risiko) von
> 13 mg/dl (m) und > 10 mg/dl (w)
— bei einer Harnsaureaussscheidung von > 1100 mg/d
— Bel Patienten unter Chemo- oder Radiotherapie
(Tumorzerfall)



Konzept der Spondyloarthritiden (SpA)

Undifferenzierte
SpA

“Juvenile SpA” Psoriasis-
Ankylosierende
Spondylitis

arthritis

Akute
anteriore
Uveitis

Reaktive
Arthritis




ASAS Klassifikationskriterien fiir axiale Spondyloarthritis (SpA)

Patienten mit chronischen Riickenschmerzen = 3 Monate,
Symptombeginn vor dem 45. Lebensjahr

Sakroiliitis in der Bildgebung *

plus oder

2 1 SpA-Parameter”

#SpA-Parameter

entzindlicher Rickenschmerz
periphere Arthritis

Enthesitis (Ferse)

Uveitis

Daktylitis

Psoriasis

M. Crohn/ Colitis ulcerosa
gutes Ansprechen auf NSAR
positive Familienanamnese fur SpA
HLA-B27

erhdhtes CRP

~ Rudwaleit M et al. Ann Rheum Dis 2009;68:777-783 (mit Genehmigung)
http://www.asas-group.org

HLA-B27
plus

2 2 andere SpA-Parameter*

* Sakroiliitis in der Bildgebung:

* Aktive (akute) Entziindung in der MRT,
gut vereinbar mit einer SpA-assoziierten
Sakroiliitis

* Definitive réntgenologische Sakroiliitis
(Strukturveranderungen) gemaf den
mod. NY-Kriterien

n=649 Patienten mit Riickenschmerzen:
Sensitivitat 82,9%, Spezifitat: 84.4%
Bildgebung allein:

Sensitivitat: 66.2%, Spezifitdt: 97.3%



Seronegative Spondylarthropathien

Gruppencharakteristika

o Sakroliliitis

periphere Arthritis

keine Rheumfaktoren oder -knoten
Genetische Pradisposition HLA-B27 (AS > 90%)

familiare Uberlappungen klinischer Syndrome



Kriterien fur entzundlichen Ruckenschmerz \
« Alter unter 40 Jahren | Sensitivitat 95 %
_ _ Spezifitat 85%
* schleichender Beginn

 Besserung bei Belastung
» langer als drel Monate andauernd
« verbunden mit Morgensteifigkeit

Calin,A. et al.,, JAMA, 1977, 237:2613-2614
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Klinische Manifestationen der axialen SpA

Entzindlicher
Ruckenschmerz Arthritis Enthesitis

Uveitis Daktylitis Psoriasis




Axiale Spondyloarthritis

Nicht-rontgenologisches Rontgenologisches
Stadium ! Stadium

Modifizierte New York Kriterien 1984

Riickenschmerz i Rickenschmerz Riuickenschmerz
I .
Sakroiliitis in der MRT + Rontgenolog.
| Sakroiliitis Syndesmophyten
Zeit (Jahre)
ASAS

Rudwaleit M et al. Arthritis Rheum 2005;52:1000-8 (mit Genehmigung)



Seronegative Spondylarthropath




Seronegative Spondylarthropath
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Empfehlungen der ASAS/EULAR zur Therapie der AS

Sulfasalazin

OPERATION

Lokal Kortikosteroide

KRANKHEITSPROGRESS

Biologika (TNF Ak, IL-17 AKJAK Inhibitoren)

,Remicade® ist zugelassen fir die Behandlung der schwerwiegenden
aktiven ankylosierenden Spondylitis bei erwachsenen Patienten, die auf
eine konventionelle Therapie unzureichend angesprochen haben.”

Zochling J et al. Ann Rheum Dis 2006; 65 (4): 442-52.
Fachinformation REMICADE® Juli 2008.



Reaktive Arthritis

Akute, sterile, nicht-eitrige Arthritis, die nach

einem gelenkfernen Infekt auftritt

Klinisches Erscheinungsbild:
« Akut

« Asymmetrisch
« Additiv

« (Aufsteigend)




Reaktive Arthritiden

e Infektion meist 1-4 Wochen vor Arthritis

. Diarthos

e Urethritis

e Pneumonie

e Erreger nicht im Gelenk nachweisbar
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Psoriasis-Arthritis: Epidemiologie

m Exakte Pravalenz unbekannt
m Schéatzungen variieren von 0,045 % bis 1,2 %
m Pravalenz bei Psoriasis-Patienten
m variiert von 6 % bis 42 %
m Neuere Studien zeigen, dass
m 30 % der Patienten mit Psoriasis eine PsA entwickeln

m Bei einer angenommenen Psoriasis-Pravalenz
von 1 bis 3 % der Population:

m liegt die Pravalenz der PsA bei 0,3 % bis 1 %
m Geschlechts-Verhaltnis annahernd 1

m Mannliche Pradominanz bei axialer Form

m Weibliche Pradominanz bei peripherer Form

Kane D. & Pathare S. Rheum Dis Clin N Am 2005; 31: 641-657
Gladman D.D. Drug 2005; 65: 1223-1238
Perrot-André S. Rev Rhum 2002; 69: 604-607



Psoriasis Arthritis — Klinische Synopse (1)

e 5 lberlappende klinische Befallsmuster

IR W s

Asymmetrische Mono-/ Oligoarthritis: ~ 35 %

Symmetrische Polyarthritis: ~ 50 %

Beteiligung der distalen Interphalangealgelenke (DIP): ~ 5 %

Axiale Manifestation (Spondylitis und Sakroiliitis) (HLA-B27) : ~ 5 %
Arthritis mutilans: <5 %

Gladman D.D. et al. Q J Med 1987; 62; 127-41
Torre Alonso J.C. et al. Br J Rheumatol 1991; 30 (4): 245-50



Prognose der Psoriasis-Arthritis

m Psoriasis-Arthritis ist eine schwerer verlaufende Arthritis als friher
angenommen

m Radiologisch nachweisbare Schaden entstehen bereits in Frihstadien der
Psoriasis-Arthritis (n = 129, Krankheitsdauer 9,9 Monate)

m Erosionen bei Erstvorstellung: ~ 30 % der Patienten

m Erosionen 2 Jahre nach Erstvorstellung: ~ 50 % der Patienten

B 20 % der Patienten mit Psoriasis-Arthritis entwickeln Deformitaten
und Schéaden, die zu funktionellen Einschrankungen flihren.

m Nach 10-jahrigem Krankheitsverlauf werden bei 55 % der Patienten > 5
Deformitaten beobachtet

m Frihberentung haufig

Gladman D.D. et al. Quart J Med 1987; 62: 127

Kane D. et al. Rheum 2003;42:1460-8

Torre Alonso J.C. et al. Brit J Rheumatol 1991; 30: 245
Zink A. et al. J Rheumatol 2006; 33: 86-90



Assess activity, impact and prognostic factors

Neue Grappa-Empfehlungen
Coates L, OP0229 — auch: J Rheumatol Suppl 2021; Jun; 97: 65 - 66

Peripheral Axial - _
arthritis Enthesitis Skin

4 N
¢sDMARD-naive: Biologic naive @@ TNFi, IL12/23i, IL-17i, @@ Topials, phototherapy, @@ TNFi (notETN),
@@ cSDMARD, TNFi, PDEI, NSAIDs, physiotherapy, PORALILZ3, K s o K-12/23) JAKG
1L-12/23i, IL-17i, IL-23i, simple analgesia, TNFi, @ NSAIDs, physiotherapy, PDEd(z.le' t h OO w17
JAKi IL-17i, JAKi CS injections, MTX )
@ NSAIDs, oral CS, IA CS €S SLJ injections, O6 s @ Acittio
o bisphosphonates )
& -6l P
V. (=& csDMARDs, IL-6i
,
cSDMARD-IR:
@@ TNFi, IL-12/23i, IL-17i, Ealgcm
IL-23i, JAKi NSAIDs, physiotherapy,
) simple analgesia, TNFi,
(#) PDEA4i, other csDMARD, IL-171, JAKi
NSAIDs, oral CS, IA CS Nails
@ -6 ©E csDMARDs, IL-6i . ai
L. RS Dactylitis
y 5
bDMARD IR: @® TNA, IL-12/23i, I-17i,
i, IL-17i, 1L-23i, i R P i, IL-1. L IL-17, ~&£31,
@@ TNFi, IL-17i, 1L-23i, JAK Uveitic TNFI, IL-12/231, IL-17i IL-23i, PDE4i
@® NSAIDs, oral CS. IA CS, S— FOEA 231 MAKE @ Topical Cs, tacrolimus and
IL-12/23i, PDEA, ® NSAIDs, CS injections, calcipotriol combination
CTLA4-Ig MTX or individual therapies,
- - pulsed dye laser,
@ s @@ TNFi (not ETN) © other csDMARDs csDMARDs, acitretin, JAKi
- v




MedikamentOse Therapie der
Arthritis psoriatica

Nichtsteroidale Antirheumatika/
Cox 2-Hemmer

Kortikosteroide

u. a. Diclofenac, Ibuprofen u. a. Prednisolon,
Celecoxib, Etoricoxib Methylprednisolon
DMARDs/Basistherapeutika Biologika
Etanercept, Infliximab,
Methotrexat, Leflunomid, Adalimumab, Certolizumab,
. Golimumab, Apremilast
Sulfasalazm, Ustekinumab, Abatacept,
Cyclosporin Secukinumab, Ixekizumab,

Tofacitinib, Upacitinib, Filgotinib
Biosimilars



Kollagenosen, entziindliche
Systemerkrankungen

Systemischer Lupus Erythematodes
Systemische Sklerose
Polymyositis/ Dermatomyositis
Sjogren-Syndrom

Mischkollagenose



SLE-Klassifikationskriterien

EULAR/ACR-KIlassifikationskriterien fur SLE

Klinische Doméinen und Kriterien
Konstitutionell Fieber

Haut nicht vemarbende Alopezie

orale Ulzera

subakut-kutaner oder diskoider LE
akuter kutaner LE

Arthritis Synovitis/Druckschmerz in =2
Gelenken mit Morgensteife 230 Min.

Neurologie Delirium
Psychose
Anfalle

Serositis Pleura- oder Perikarderguss
akute Perikarditis

Hamatologie Leukopenie

Thrombopenie
Autoimmunhamolyse

Nieren Proteinurie >0,5 g/24 h
Lupusnephritis (histol.) Typ II, V
Lupusnephritis (histol.) Typ Il IV
mmunologische Doménen und Kriterien .
Antiphospholipid-Ak | Anti-Cardiolipin IgG >40 GPL 2
oder Anti-R2GPI IgG >40 GPL

oder Lupus-Antikoagulans+

Komplement C3 oder C4 vermindert
C3 und C4 vermindert

Spezifische Auto-Ak | Anti-dsDNA-AK
Anti-Smith-Ak

O OB NN|N

Z2oh (b0 OO WM

oM s w

Ann Rheum Dis 2019; 78(9): 1151-1159



Symptome beil Patienten mit SLE

Allgemeinsymptome

Arthritis / Arthralgien

Erythem

Nephritis

Aphten 40 %
Raynaud 40 %
Leuko-/ Thrombopenie 40 %
gastrointestinale Bete | 35 %

Pleuritis / Perikarditis 30 %

ZNS-Beteiligung 30 %

Lymphadenopathie| 30 %

Leber 20 %

50 %

80 %
80 %
75 %



Systemischer Lupus -

Differentialdiagnosen

Infektiose Erkrankungen
Andere Autoimmunerkrankungen

Tumorerkrankungen, besonders
Lymphome

Medikamenteninduzierte Syndrome
Weichtellrheumatische Beschwerden
Somatisierung, psychische Erkrankungen



Labordiagnostik: Antinukleare AK (ANA)

= ANA: Suchtest qualitativ (quantitative Bestimmung nicht erforderlich)

hohe Sensitivitat (95-99%), bei niedriger Spezifitat
flr den systemischen Lupus erythematodes (SLE)

kein Mal? fur die klinische Aktivitat eines SLE

Nachweis von anderen Auto-AK bei negativem ANA-Suchtest
unwahrscheinlich

= bei klinischem Verdacht auf, bzw. zum Ausschlul? einer Kollagenose
(= Screening) ist zunachst der ANA-Suchtest ausreichend




Labordiagnostik: ANA

Vorkommen weiterfiihrend
SLE im aktiven (inaktiven) Stadium 95-99%(80%) ds-DNS
e Medikament6s-induzierter LE 95-99% Histon
e MCTD 95-99% RNP
e PSS 60-90% Scl 70
Centromer
e Primares Sjogren-Syndrom 50-90% SS-A, SS-B
e Felty-Syndrom 70-90%
e Chronische Polyarthritis 20-50% RF
e Polymyositis 20-40% Jo1,Mi2,PmScl
e Juvenile chronische Arthritis (Subtypen) 25-70%
e Nekrotisierende Vaskulitiden 15-30% z.B. ANCA
e Myasthenia gravis 40-60%
e Fibrosierende Alveolitis ca.30%
e Chronisch aktive Hepatitis ca.30%

Gesunde: Haufigkeit mit dem Lebensalter zunehmend!

< 40 Jahre 0-3%
40-60 Jahre 3-5%
> 60 Jahre 5-20%




Labordiagnostik: Sonstige AutoantikOrper

Sjégren-Syndrom
MCTD

Sklerodermie
Poly-/Dermatomyositis
Vaskulitis

M. Wegener

Antiphospholipid-
AK-Syndrom

U J4 U

U

SS-A/SS-B
Ul-n RNP

progressiv-systemische Sklerose: SCL70-AK
CREST-Syndrom: Centromer-AK

Jo-1-AK
Mi-2-AK

(zirkulierende Immunkomplexe)
pP-ANCA

c-ANCA

Anticardiolipin-AK, Lupus - Antikoagulans



Vielen Dank fur die Aufmerksamkeit !



