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Rheumatische Erkrankungen

⚫ Degenerative Gelenk- und 

Wirbelsäulenerkrankungen

⚫ Entzündliche rheumatische 

Erkrankungen

⚫ Weichteilrheumatische Erkrankungen



Entzündlich-rheumatische 

Erkrankungen

⚫ Rheumatoide Arthritis (chronische 

Polyarthritis): u.a. ERA, Late-onset RA 

etc.

⚫ Seronegative (Spondylo)arthritis

⚫ Kollagenosen

⚫ Vaskulitiden



Die Kernfrage der Rheumatologie

Welche Struktur ist erkrankt?

⚫ Gelenk 

⚫ Sehnenansatz 

⚫ Sehnenscheide

⚫ Muskulatur 

⚫ Nerv 

⚫ Gefäß

⚫ Knochen



Rheumatologische Anamnese

• Beschwerdeursprung (artikulär <=>extraartikulär)

• Gelenkbefallsmuster

• Beginn und Verlauf 

der Gelenk-/ Wirbelsäulensymptome

• Arthritis <=> Arthralgie

HK



Rheumatologische Anamnese

Gelenkbefallsmuster:

• große <=> kleine Gelenke 

• mon- / oligo- / polyartikulär

• symmetrischer <=> asymmetrischer Befall

• Befall im Strahl <=> transversaler Befall

• Arthritis <=> Arthritis + Tenosynovitis

Arthritis + Bursitis

HK



Rheumatologische Anamnese

Systemüberblick I:

• 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, Sjögren-Syndrom, reaktive Arthritis

HK



Rheumatologische Anamnese

Systemüberblick II:

• Augenbefall  Sjögren-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 Schmerzzustände

⚫ entzündlicher Schmerz

⚫ Schmerzmaximum morgens

⚫ anhaltendes  

Steifheitsgefühl 

⚫ Besserung bei Belastung

⚫ Kühlung hilfreich
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Arthritis urica

Spondylitis ankylosans

Psoriasis arthropathica

Rheumatoide Arthritis

Finger- Polyarthrose

SLE

weiblich männlich

Geschlechtsverteilung rheumatischer Erkrankungen



Altersabhängigkeit rheumatischer Erkrankungen

0 10 20 30 40 50 60 70 80

rheumatisches Fieber

SLE

Rheumatoide Arthritis

Spondylitis ankylosans

Arthrosen

Arthritis urica

Polymyalgia rheumatica



Krankheitsbeginn von Arthritiden

Perakut Akut Subakut

Arthritis urica

Septische Arthritis

Reaktive Arthritiden

Löfgren-Syndrom

Rheumatoide Arthritis

Psoriasis arthropathica

Aktivierte Arthrosen

Palindromer Rheumatismus



Monarthritis    Oligoarthritis Polyarthritis

Kristallarthropathien 

Septische Arthritis

Reaktive Arthritiden

Rheumatoide Arthritis

Kollagenosen



Dauer von Arthritiden

Stunden Tage  Wochen Monate bis Jahre

Arthritis urica

Reaktive Arthritiden

Löfgren-Syndrom

Rheumatoide Arthritis

Psoriasis arthropathica

Rheumatisches Fieber

Palindromer Rheumatismus



Fingerpolyarthrose

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

Psoriasis arthropathicaRheumatoide Arthritis



Frühdiagnostik der rheumatoiden Arthritis

Klinik: - Dauer der Erkrankung >6 Wochen

- Arthritis in >2 Gelenken

- (symmetrisches Verteilungsmuster)

- Morgensteifigkeit (> 60 Minuten)

Labor: - erhöhte BSG und/oder CrP

- IgM-Rheumafaktoren 

- anti-Citrullin (CCP)-Antikörper

www.rheumanet.org; Kompetenznetz; Leitlinie Management Früh-RA

✓ Bei über 6 Wochen andauernder Schwellung von 

mehr als 2 Gelenken sollten Patienten unter dem V. a 

eine RA einem Rheumatologen vorgestellt werden

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

(59%/38%)

(87%/78%)



Rheumatoide Arthritis

• chronisch-entzündliche, systemische 

Autoimmunerkrankung

• weltweite Verbreitung 

• jährliche Inzidenz ca. 30/100.000 E

(Frauen ca. 35, Männer ca. 14) 

• höchste Inzidenz im 6. Lebensjahrzehnt 

• Prävalenz 0,65% (0,5%-0,8%) 

(325.000-500.000 Erwachsene in D)

maxim. 5% bei Frauen >70 Jahre



Rheumatoide Arthritis: Klinik

• symmetrische erosive, progredient 

verlaufende Polyarthritis

• vorwiegend Befall von Handgelenken, 

MCP-, PIP- und MTP-G (aber nicht der 

DIP-G)

• häufig Beteiligung von Knien, Schultern 

und HWS

• Morgensteifigkeit

• Müdigkeit, Schwäche

• extraartikuläre Manifestationen 

(z. B. Lungen, Augen, Vaskulitis)

• hohe Komorbidität



Rheumatoide Arthritis: Kasuistik

GELENKE (0-5)

1 großes Gelenk 0

2-10 große Gelenke 1

1-3 kleine Gelenke (große Gelenke nicht gezält) 2

4-10 kleine Gelenke (große Gelenke nicht gezält) 3

>10 Gelenke (mindestens 1 kleines Gelenk) 5

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

AKUT-PHASE-PROTEINE (0-1)

normales CRP UND normale BSG 0

erhöhtes CRP ODER erhöhte BSG 1

Arthritis MCP- und PIP-G: 3

(evtl. auch Hand- und 

Kniegelenke: 5)

>6 Wochen: 1

CrP erhöht:  1

Für die Diagnose einer RA ohne Erosionen müssen viele 

Gelenke betroffen oder 

Autoimmunphänomene nachweisbar sein.



Rheumatoide Arthritis: 

Differentialdiagnostik

Anamnese, Klinik:

Hinweise auf PsA, Kollagenose, virale Arthritis?

Hautveränderungen? Entzündlicher Rückenschmerz?

Organbeteiligung? 

andere Ursachen (paraneoplastisch, Endokarditis, …)

Labor: Routinelabor (BB, Krea, Urin, Leberwerte)

ANA, evtl. Virusserologie

weitere symptomorientiert

Bildgebung:

Sonographie, Rö.-Thorax, …

symptomorientiert



Bildgebende 

Diagnostik bei RA

Röntgen: 

Hände und Füße beidseits

Gelenkspaltverschmälerung/

Erosion

Spezifität: Füße 94%

Hände 87,5%

zus. 94,5%

Sensitivität: Füße 22%

Hände 22,5%

zus. 32,5%

V. Devauchelle Pensec, J Rheumatol, 2004



Rheumatoide Arthritis
Arthrosonographie

Handgelenksarthritis

Tenosynovitis

Fingergelenksarthritis



MRT bei RA

•signifikant höhere Sensitivität in der Detektion 

entzündlicher Veränderungen als konventionelles 

Röntgen, gerade in Frühstadien

•beste Aussagen durch MRT mit Kontrastmittel

•Erfassung von Synovialitis, Erguss, Knochenödem, 

knöchernen Läsionen, Tenosynovitis



HWS-Befall bei rheumatoider Arthritis

50-80% röntgenologische 

Veränderungen nach 10 Jahren

Schlechte Prognose der 

Myelopathie: 

Bettlägerigkeit nach 3 Jahren, 

Tod nach 7 Jahren (21/21 Pat.)



Rheumatoide Arthritis
Extra-artikuläre Manifestationen

• Rheumaknoten (25-50%, nur bei RF+)

• Anämie (normochrom, -zytär, 25-30%)

• Pleuritis

• Interstitielle Lungenerkrankung (bis 50%)

• Perikarditis

• Keratokonjunktivitis sicca (10-15%)

• Skleritis/Episkleritis

• Ulzerative Keratitis

• Vaskulitis (kleine Gefäße)

• Felty-Syndrom (Leukopenie, Splenomegalie)

• „Transaminitis“



Verlauf der rheumatoiden Arthritis 
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Kirwan JR.  J Rheumatol. 1999;26:720-725.

• meist schubweiser Verlauf, sehr variabel

• progrediente Knorpel- und Knochendestruktion

• radiologische Progression korreliert nicht immer mit Entzündungssymptomatik



Beginn der 

Symptome
ZeitBeginn der 

Destruktion

Therapiebeginn und Krankheitsverlauf 
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Beginn der DMARD-Therapie

Idealer Verlauf

Ziel: 

Vorstellung beim 

Rheumatologen

Heute: Vorstellung 

beim Rheumatologen

modifiziert nach Smolen et al. 



Rheumatoide Arthritis: Verlauf

• Prognosefaktoren: 

- Rheumafaktoren, anti-CCP-Antikörper 

- Alter (LORA), Geschlecht (w)

- Aktivität, Dauer der Morgensteife

- Zahl der betroff. Gelenke zu Beginn

- frühe Erosionen, Rheumaknoten

- starke funktion. Beeinträchtigung

- HLA-DR 1, DR4 (shared epitope)

- Rauchen



Folgen der rheumatoiden Arthritis

Proliferative Synovialitis

Erosive Arthritis

Progression

• Gelenkdestruktion

• Funktionsverlust

• Erwerbsunfähigkeit, Frühberentung

• Osteoporose

• erhöhtes Infektionsrisiko (1,5-15fach)

• erhöhtes Lymphomrisiko (2-3fach)

• kardiovaskuläre Komorbidiät (30%)

• Amyloidose

• neurologische Komplikationen

• erhöhte Mortalität

• …



Ziele der medikamentösen Therapie 

rheumatischer Erkrankungen

• Entzündungshemmung

• Schmerzlinderung

• Funktionserhaltung/-verbesserung

• Progressionshemmung

➢ Verbesserung der Prognose!



Therapie der 

rheumatoiden Arthritis

- Herausforderungen -

• möglichst frühe Diagnose 

(very early RA: VERA; < 3 Monate

late early RA: LERA; < 1 Jahr)

• Prognose abschätzen

• rasche Einleitung einer effektiven Therapie

• kritische Überprüfung des Therapieerfolgs

Aletaha D, et al. Ann Rheum Dis 61: 630-634, 2002

Machold KP, et al. J Rheumatol 29: 2278, 2002



Medikamentöse Therapie der 

rheumatoiden Arthritis

Nichtsteroidale Antirheumatika/

Cox 2-Hemmer
Kortikosteroide

DMARDs/Basistherapeutika Biologika

u. a. Diclofenac, Ibuprofen

Celecoxib, Etoricoxib

u. a. Hydroxychloroquin, 

Sulfasalazin, 

Methotrexat, Leflunomid, 

Azathioprin

Etanercept, Infliximab, 

Adalimumab, Certolizumab, 

Golimumab, 

Anakinra, Rituximab, Abatacept, 

Tocilizumab,Sarilumab

Baricitinib, Tofacitinib, Upacitinib, 

Filgotinib

Biosimilars

u. a. Prednisolon, 

Methylprednisolon



Disease activity score 28 (DAS 28-BSG)

• 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:  0,555 schmerzh. Gelenke  +    0,284 geschw. Gelenke

+ 0,70 ln BSG + 0,0142 Globalurteil

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



Disease activity score 28 (DAS 28-BSG)

• Beispiel: TJC 5   → 1,2410

SJC 10 → 0,8981

BSG 50 → 2,7384

VAS 40 → 0,5680

DAS: 5,4455

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

DAS < 2,6: Remission

DAS < 3,2: gering aktiv „low DAS“

DAS > 3,2: Krankheit aktiv

DAS > 5,1: Krankheit sehr aktiv

DAS-Abnahme > 1,2: signif. Besserung

DAS-Abnahme < 0,6: keine Besserung
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S2e 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. 

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



S2e Leitlinie RA: 

Therapie Phase 2

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



S2e Leitlinie RA: 

Therapie Phase 2

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

In Phase 1
Woche 12 kein Response

Woche 24 Ziel nicht erreicht

• Ja: Phase 3:
bDMARD od. tsDMARD + MTX

• Nein: 2. csDMARD-Strategie

Ungünstige 
Prognosefaktoren

und/oder hohe 
Aktivität

• Ja: fortsetzen
nein: Phase 3

Biologikum mögl. mit MTX

Wo. 12 Response
Wo. 24 Ziel 

erreicht



Mögliche Prädiktoren für eine schlechtere 

Prognose

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



S2e Leitlinie RA: 

Therapie Phase 3

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



N Engl J Med 2003; 349:1647-55



Symptomatische Hyperurikämie

• Hyperurikämie 

+ Arthritis urica

+ chronische Gicht/tophöse Gicht

+ Arthrose (z.B. GZG)

+ Arthritis psoriatica

+ Schmerzsyndrom



Epidemiologie

• Verbreitetes medizinisches Problem, von dem 1–2 % aller Erwachsenen 

in Industrieländern betroffen sind1–3

– Allgemeine Prävalenz von 1,39 % in Allgemeinarztpraxen in Großbritannien2

• Häufigste entzündliche Arthritis bei Männern

• Stärker verbreitet bei Männern – Verhältnis Männer:Frauen 4:1 bis 9:1

• Prävalenz nimmt mit steigendem Alter zu

– >7 % bei Männern und fast 3 % bei Frauen >75 Jahre (Daten aus 

Großbritannien)

• Im Vergleich hierzu beträgt die Prävalenz der rheumatoiden Arthritis in 

der allgemeinen Erwachsenenbevölkerung  0,5–1 %4

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. 



⚫ Großzehengrundgelenk 60%

⚫ Sprunggelenk 12%

⚫ Kniegelenk 10%

⚫ Handgelenk 8%

⚫ Mittelfuß 2%

⚫ Ellenbogen-, Hand- und Fingergelenke

Arthritis urica
-Lokalisation des ersten Gichtanfalls-

W. Müller, H. Zeidler: Differentialdiagnose rheumatischer 

Erkrankungen, Springer-Verlag 1998



Podagra



Bei A. urica: Fortschreiten der Schädigung 

von medial nach lateral





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

Ca-Pyrophosphat Na-Urat  

Im Zweifelsfall: Gelenkpunktion



Tophöse Gicht



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

Therapie des akuten Gichtanfalls

* Empfehlung von A auf B herabgestuft, da in den Zulassungsstudien nicht mit der in Deutschland üblichen Standardtherapie verglichen wurde.

In Abhängigkeit 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 gewählt.

Empfehlungsgrad   |   Evidenzgrad

50

A 1b

First Line

Colchicin

Niedrig dosiert

1 – 3 x tägl. 0,5 mg#

A 1b

Glukokortikoide NSAR/Coxibe

Ggf. intraartikuläre 

Applikation, insbesondere 

bei Kontraindikation gegen 

NSAR, Colchicin oder 

systemische Glukokortikoide

B* 1b

Second Line

Nicht ausreichende Wirksamkeit und > 3 Gichtanfälle/Jahr

Canakinumab



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

Dauerhaft* unter den Zielwert senken!

Besteht die Indikation zur 

harnsäuresenkenden Therapie:

* Mindestens 5 Jahre, mit Tophi bis zum Auflösen dieser, anschließend weitere 5 Jahre bis zur vollständigen 

Entleerung der Harnsäurespeicher. Bei klinischer Remission kann Therapie ggf. ausgesetzt werden.  

Zielwert anfangs 

häufiger, später 

vierteljährlich 

kontrollieren.

Empfehlungsgrad   |   Evidenzgrad

Klinischer Konsenspunkt B 2b

Bei schwerer tophöser Gicht auch deutlich darunter.

6 mg/dl (360 µmol/l)

51



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

Bemerkungen zur harnsäuresenkenden Therapie

▪ Der Beginn ist auch während eines akuten Anfalls unter 

anti-inflammatorischer Therapie möglich.

▪ Keine Unterbrechung, wenn unter Therapie ein Gichtanfall auftritt.

▪ Schwankungen des Serum-Harnsäurespiegels können Gichtanfälle 

begünstigen.

▪ Unter Therapie können erneut Gichtanfälle auftreten.

Prinzipiell unter jeder Substanzgruppe beschrieben!

▪ In den ersten Monaten soll eine Anfallsprophylaxe durchgeführt werden.

▪ Es handelt sich um eine Dauertherapie.

▪ Der Serum-Harnsäurezielwert ist 

< 6 mg/dl (< 360 µmol/l).

52



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

Harnsäuresenkende Therapie I

Urikostatika nicht einsetzbar oder nicht ausreichend 

harnsäuresenkend

53

Empfehlungsgrad   |   Evidenzgrad

A 1b

B 2b

A 1b
First Line

Second Line

Mit Colchicin

Gichtanfalls-

prophylaxe

3 – 6 Monate

Xanthinoxidase-Inhibitoren

Allopurinol Febuxostatoder

Urikosurika

Benzbromaron Probenecidoder

(Lesinurad)



Therapie der asymptomatischen Hyperurikämie

• Generell keine Therapieindikation

• Harnsäuresenkende Therapie indiziert bei

– bei kontinuierlicher Hyperurikämie (nephrotox. Risiko) von 

> 13 mg/dl (m) und > 10 mg/dl (w)

– bei einer Harnsäureaussscheidung von > 1100 mg/d

– Bei Patienten unter Chemo- oder Radiotherapie 

(Tumorzerfall)





http://www.asas-group.org



Seronegative Spondylarthropathien

Gruppencharakteristika

• Sakroiliitis

• periphere Arthritis

• keine Rheumfaktoren oder -knoten

• Genetische Prädisposition HLA-B27 (AS > 90%) 

• familiäre Überlappungen klinischer Syndrome



Kriterien für entzündlichen Rückenschmerz

• Alter unter 40 Jahren

• schleichender Beginn

• Besserung bei Belastung

• länger als drei Monate andauernd

• verbunden mit Morgensteifigkeit

Sensitivität 95 %

Spezifität 85%

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

Daktylitis Psoriasis

Arthritis
Entzündlicher 

Rückenschmerz Enthesitis

Uveitis

CED





Seronegative Spondylarthropathien



Seronegative Spondylarthropathien



▪ Aufklärung

▪ Bewegung

▪ physikal.

Therapie

▪

Rehabilitation 

▪ Patienten-

vereine

▪ Selbsthilfe-

gruppen

NSAR

Periphere 

Erkrankung

Axiale    

Erkrankung

Sulfasalazin

Biologika (TNF Ak, IL-17 AKJAK Inhibitoren)
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Zochling J et al. Ann Rheum Dis 2006; 65 (4): 442–52. 

Fachinformation REMICADE® Juli 2008.
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„Remicade® ist zugelassen für die Behandlung der schwerwiegenden 

aktiven ankylosierenden Spondylitis bei erwachsenen Patienten, die auf 

eine konventionelle Therapie unzureichend angesprochen haben.”

Empfehlungen der ASAS/EULAR zur Therapie der AS



Reaktive Arthritis

Akute, sterile, nicht-eitrige Arthritis, die nach 

einem gelenkfernen Infekt auftritt

Klinisches Erscheinungsbild:

• Akut

• Asymmetrisch

• Additiv

• (Aufsteigend)



Reaktive Arthritiden

⚫ Infektion meist 1-4 Wochen vor Arthritis

⚫ Diarrhoe

⚫ Urethritis

⚫ Pneumonie

⚫ Erreger nicht im Gelenk nachweisbar

41

Yersinia sp.

www.pbrc.hawaii.edu/kunkel



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: Epidemiologie

◼ Exakte Prävalenz unbekannt

◼ Schätzungen variieren von 0,045 % bis 1,2 %

◼ Prävalenz bei Psoriasis-Patienten

◼ variiert von 6 % bis 42 %

◼ Neuere Studien zeigen, dass

◼ 30 % der Patienten mit Psoriasis eine PsA entwickeln

◼ Bei einer angenommenen Psoriasis-Prävalenz 

von 1 bis 3 % der Population:

◼ liegt die Prävalenz der PsA bei 0,3 % bis 1 %

◼ Geschlechts-Verhältnis annähernd 1

◼ Männliche Prädominanz bei axialer Form

◼ Weibliche Prädominanz bei peripherer Form



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

Psoriasis Arthritis – Klinische Synopse (1)
• 5 überlappende klinische Befallsmuster

– 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. 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

Prognose der Psoriasis-Arthritis

◼ Psoriasis-Arthritis ist eine schwerer verlaufende Arthritis als früher 

angenommen 

◼ Radiologisch nachweisbare Schäden entstehen bereits in Frühstadien der 

Psoriasis-Arthritis (n = 129, Krankheitsdauer 9,9 Monate)

◼ Erosionen bei Erstvorstellung: ~ 30 % der Patienten

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

◼ 20 % der Patienten mit Psoriasis-Arthritis entwickeln Deformitäten 

und Schäden, die zu funktionellen Einschränkungen führen.

◼ Nach 10-jährigem Krankheitsverlauf werden bei 55 % der Patienten  5

Deformitäten beobachtet

◼ Frühberentung häufig



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



Medikamentöse Therapie der 

Arthritis psoriatica

Nichtsteroidale Antirheumatika/

Cox 2-Hemmer
Kortikosteroide

DMARDs/Basistherapeutika Biologika

u. a. Diclofenac, Ibuprofen

Celecoxib, Etoricoxib

,Methotrexat, Leflunomid, 

Sulfasalazin,

Cyclosporin

Etanercept, Infliximab, 

Adalimumab, Certolizumab, 
Golimumab, Apremilast

Ustekinumab,  Abatacept, 

Secukinumab, Ixekizumab, 

Tofacitinib, Upacitinib, Filgotinib

Biosimilars

u. a. Prednisolon, 

Methylprednisolon



Kollagenosen, entzündliche 

Systemerkrankungen

 Systemischer Lupus Erythematodes

 Systemische Sklerose

 Polymyositis/ Dermatomyositis

 Sjögren-Syndrom

 Mischkollagenose



SLE-Klassifikationskriterien 
EULAR/ACR-Klassifikationskriterien für SLE 

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



Symptome bei Patienten mit SLE

Allgemeinsymptome 80 %

Arthritis / Arthralgien 80 %

Erythem 75 %

Aphten 40 %

Raynaud 40 %

Leuko-/ Thrombopenie 40 %

gastrointestinale Bete      35 %

Nephritis 50 %

Pleuritis / Perikarditis 30 %

ZNS-Beteiligung 30 %

Lymphadenopathie 30 %

Leber 20 %



Systemischer Lupus -

Differentialdiagnosen
• Infektiöse Erkrankungen

• Andere Autoimmunerkrankungen

• Tumorerkrankungen, besonders 

Lymphome

• Medikamenteninduzierte Syndrome

• Weichteilrheumatische Beschwerden

• Somatisierung, psychische Erkrankungen



Labordiagnostik: Antinukleäre AK (ANA)

 ANA: Suchtest qualitativ (quantitative Bestimmung nicht erforderlich)

hohe Sensitivität (95-99%), bei niedriger Spezifität

für den systemischen Lupus erythematodes (SLE)

kein Maß für die klinische Aktivität eines SLE

Nachweis von anderen Auto-AK bei negativem ANA-Suchtest

unwahrscheinlich

 bei klinischem Verdacht auf, bzw. zum Ausschluß einer Kollagenose

(= Screening) ist zunächst der ANA-Suchtest ausreichend  



Labordiagnostik: ANA

Gesunde: Häufigkeit mit dem Lebensalter zunehmend!

< 40 Jahre 0-3%

40-60 Jahre 3-5%

> 60 Jahre 5-20%

Vorkommen weiterführend

SLE im aktiven (inaktiven) Stadium 95-99%(80%) ds-DNS

• Medikamentös-induzierter LE 95-99% Histon

• MCTD 95-99% RNP

• PSS 60-90% Scl 70

Centromer

• Primäres Sjögren-Syndrom 50-90% SS-A, SS-B

• Felty-Syndrom 70-90%

• Chronische Polyarthritis 20-50% RF

• Polymyositis 20-40% Jo1,Mi2,PmScl

• Juvenile chronische Arthritis (Subtypen) 25-70%

• Nekrotisierende Vaskulitiden 15-30% z.B. ANCA

• Myasthenia gravis 40-60%

• Fibrosierende Alveolitis ca.30%

• Chronisch aktive Hepatitis ca.30%



Labordiagnostik: Sonstige Autoantikörper

• Sjögren-Syndrom  SS-A /SS-B

• MCTD  U1-n RNP

• Sklerodermie  progressiv-systemische Sklerose: SCL70-AK

 CREST-Syndrom: Centromer-AK

• Poly-/Dermatomyositis  Jo-1-AK

Mi-2-AK

• Vaskulitis  (zirkulierende Immunkomplexe)

p-ANCA

• M. Wegener  c-ANCA

• Antiphospholipid-

AK-Syndrom  Anticardiolipin-AK, Lupus - Antikoagulans



Vielen Dank für die Aufmerksamkeit !


