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brief des herausgebers

Willkommen in Wien!

Liebe Freundinnen und Freunde der Rheumatologie,
liebe Kolleginnen und Kollegen,

Auch in diesem Jahr hat die OGR ein fiir Sie hoffentlich spannendes Programm zusammengestellt.
Sitzungen, welche im letzten Jahr gut angekommen sind, wie der Immunologie Coach, der Fall des
Jahres oder die Round Table Diskussion zu kniffligen Fragen in der Praxis, werden wieder stattfinden,
natirlich mit frischen, hochaktuellen Themen. Auch die erfolgreichen Gemeinschaftssitzungen mit
unseren befreundeten Fachgesellschaften sind bereits ein fixer Bestandteil der OGR-Jahrestagung
geworden und lassen uns etwas Uber den eigenen Tellerrand hinausschauen und neues Wissen
erwerben.

WeitergefUhrt wird das 2015 eingefiihrte spezielle Fortbildungsprogramm fir die Mitglieder der rheumato-
logischen Gesundheitsberufe, Allgemeinmedizinerlnnen, Internistinnen und Jung-Rheumatologinnen,
die wir ebenso herzlich zu unserer Jahrestagung begriiBen mochten. Das Angebot an Vorkongressen
haben wir in diesem Jahr flrr Sie ausgebaut, und so bieten wir neben dem Bildgebungsworkshops auch
einen Schmerzkurs fiir rheumatologisch tatige Arztinnen sowie einen Refresher-Kurs fiir Angehérige der
rheumatologischen Gesundheitsberufe an.

Besonders hinweisen méchte ich auch auf die verschiedenen Férderungen und Preise der OGR,
insbesondere auf die Projektférderpreise, den Preis flr den Fall des Jahres sowie die Publikations-
und Posterpreise. Alle diese Preise sollen vor allem die wissenschaftliche Aktivitat unserer jungen
Arzte/Innen und Forscher/Innen unterstiitzen und ihre Arbeit auszeichnen.

Ich méchte mich an dieser Stelle fir die groBe Unterstiitzung zum Gelingen dieser Jahrestagung
bedanken. Mein besonderer Dank gilt all jenen Kolleginnen, die mir bei der Gestaltung der Sitzungen
und dem Einladen der Sprecherinnen geholfen haben, allen Referentinnen und Moderatorinnen, allen,
die einen wissenschaftlichen Abstract, Preis und/oder Fallbericht eingereicht haben, allen Sponsoren,
den Mitarbeiterinnen der MAW und an Sie alle, die unsere Jahrestagung besuchen und durch lhr Interesse
und tollen Beitrage die Jahrestagung so bunt und spannend machen. Ein besonderes Dankeschdn geblhrt
unserer Sekretarin, Frau Michaela Lederer, firr ihren unermiidlichen Einsatz fir unsere Gesellschaft.

Ich hoffe, dass die Jahrestagung der Osterreichischen Gesellschaft fiir Rheumatologie und Rehabilitation
ein fur Sie ansprechendes Programm bietet, und wiirde mich sehr freuen, Sie bei der Jahrestagung
begriBen zu durfen.

Assoz. Prof. Priv.-Doz. Dr. Christian Dejaco, MBA PhD
Leiter der med.-wissenschaftlichen Sektion fiir den gesamten Vorstand der OGR

ASSOZ. PROF. PRIV.-DOZ.
DR. CHRISTIAN DEJACO
Leiter der med.-wissen-
schaftlichen Sektion

10/2016 © Springer-Verlag

wmw skriptum

© privat



jahrestagung rheumatologie und rehabilitation

Verena Huber, Wels

Sarkoidose

Klinik, Diagnostik und Therapie

Die Sarkoidose ist eine systemische granu-
lomatose Erkrankung, die zu iiber 90 % die
Lunge betrifft, jedoch auch jedes andere
Organ betreffen kann (Tab. 1) [1, 2, 3]. Es
ist eine seltene Erkrankung mit einer Pra-
valenz von ca. 20 bis 40 Fdllen pro 100.000
Einwohnern. Der Haufigkeitsgipfel liegt
zwischen dem 20. und 40. Lebensjahr.

Klinische Prasentation

Haiufig ist die chronische pulmonale Sar-
koidose ein Zufallsbefund eines Thorax-
rontgens und weist eine unspezifische
Symptomatik mit schleichendem Krank-
heitsbeginn auf. In ca. 10 % liegt eine akute
Sarkoidose vor mit Fieber, Nachtschweif3,
Gewichtsverlust und erhohten Entziin-
dungswerten. Das Lofgren Syndrom ist
definiert durch ein Erythema nodosum,
eine Sprunggelenksarthritis und eine bihi-
lare Lymphadenopathie.

Diagnostik

Die Diagnose der Sarkoidose kann gestellt
werden bei passendem klinischen oder
radiologischen Bild, histologischem Nach-
weis nichtnekrotisierender Granulome
und Ausschluss der in Frage kommenden
Differenzialdiagnosen. Serologische Mar-
ker wie das ACE, Neopterin, Chitotriosi-
dase, Serum Amyloid A und sIL-2R eignen
sich aufgrund zu geringer Sensitivitdt und
Spezifitdt nicht zur Diagnosestellung [4, 5,
6]. Zur Bildgebung der Lunge wird ein Tho-
raxrontgen und weiterfithrend eine HRCT
empfohlen. Zusitzlich sollte eine Lungen-
funktionstestung mit Bestimmung der
Vitalkapazitdt und der DLCO durchgefiihrt
werden. Histologisches Material wird
meist durch eine Bronchoskopie mit Biop-
sie gewonnen, wenn sich keine einfachere
Biopsiestelle wie z. B. Haut oder periphere
Lymphknoten ergibt [7]. Beim Vorliegen
von mediastinalen Lymphknoten hat sich
die Verwendung einer Ultraschall-unter-
stiitzten transbronchialen Biopsie (EBUS)
als sehr sicheres Verfahren etabliert [8]. Bei
einer unklaren Organbeteiligung kann das
I8FDG-PET zur Auffindung einer geeigne-
ten Stelle zur histologischen Probengewin-
nung verwendet werden [9, 10, 11]. Eine

weitere diagnostische Abkldrung erfolgt je
nach Organbeteiligung (z. B. 24h-EKG,
Echokardiographie, Ergometrie, augen-
drztliche Begutachtung, Rontgen, Liquor-
punktion).

Therapie

Zur Behandlung der Sarkoidose gibt es
keine standardisierten Therapierichtlinien.

Die spontane Remissionsrate vor allem
der akuten Sarkoidose (Dauer < 2 Jahre) ist
mit 60-70% hoch. Eine Therapieindika-
tion besteht bei symptomatischer Er-
krankung, progredienter oder chronischer
pulmonaler Beteiligung, Hyperkalzdmie,

TABELLE 1

kardialer, neurologischer und okularer Be-
teiligung. Fiir die Erstlinientherapie sind
Glukokortikoide gut untersucht, wobei die
Startdosis in den Studien stark variiert
zwischen 20 und 40 mg Prednisolon tag-
lich. Eine Hochdosis-Kortisontherapie
(80-100 mg/Tag) wird bei kardialer, okula-
rer und neurologischer Beteiligung ange-
wendet. Die Therapiedauer variiert eben-
falls, und in den Studien wurden die
Patienten zwischen 6 und 18 Monate mit
langsamer Dosisreduktion therapiert. Zu
einer sehr hohen Rezidivrate kommt es
bei einer kurzen Therapiedauer von 3 Mo-
naten. Bei Rezidiven oder Progression un-
ter Kortisonreduktion sind als Zweitlinien-

Organbeteiligung, klinische Prasentation und relevante
Differentialdiagnosen

Organ (Befall in %)

Symptome

Differenzialdiagnosen

Lunge und intrathorakale

Lymphknoten (90-95 %) Fusten, Dyspnoe

Tuberkulose, Aspergillose, atypische
Myobakteriose, Bronchialkarzinom,
Lymphome, Lungenbeteiligung bei
rheumatoider Arthritis und Kollagenosen

Periphere Lymphknoten schmerzlose Lymphknoten- Tuberkulose, Viruserkrankungen,
(10-20 %) schwellung Lymphome

Erythema nodosum, Lupus pernio,
Haut (15 %) Papeln und knotchenférmige Infektionen, Rheumaknoten,

Veranderungen, subkutane
Knoten

Fremdkorperreaktion

Gelenke (10-15 %)

Arthritis, Tendosynovitis,

Rheumatoide Arthritis, septische

Daktylitis Arthritis, Gicht, reaktive Arthritis
- Virale Infektionen, Reiter-Syndrom
—. 0 ’ 3
Auge (10-30 %) Wil Morbus Behcet, Sicca-Syndrom
Herzrhythmusstorungen,

Herz (2-5 %)

Kardiomyopathie, plotzlicher
Herztod

Tuberkulose, Myokarditis, Amyloidose

NS (5 %)

Hirnnervenausfalle (v. a. N.
fascialis), Diabetes insipidus,
Meningitis, psychiatrische
Symptome

Tuberkulose, Multiple Sklerose,
Metastasen, Lymphome, virale
Meningitis

Niere (0,5-2 %)

Nephrokalzinose, Nephrolithiasis,
interstitielle Nephritis,
Hyperkalzurie

Glomerulonephritis, Amyloidose,
medikamentos interstitielle Nephritis,
primarer Hyperparathyroidismus

Leber/Milz (10-30 %)

Hepatosplenomegalie,
Transaminasenerhéhung

Virusinfektion (EBV, CMV, Hepatitis),
Lymphome, Tuberkulose

Muskel (30-60 %)

Muskelschwéche,
Kreatinkinaseerhohung

Polymyositis, Dermatomyositis,
Neoplasie, medikamentds- od.
glukokortikoidinduzierte Myopathie

Knochen (5 %)

0ft asymptomatisch, typisch
Héande und FiiBe betroffen —
zystische Verdnderungen

Knochenmetastasen, Morbus Paget,
Osteopetrose
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jahrestagung rheumatologie und rehabilitation

therapie Methotrexat (5-15 mg 1x/Woche),
Leflunomide (10-20 mg tégl.), Azathioprin
(2 mg/kg KG/Tag, max. 150 mg/Tag),
Cyclophosphamid (50-150 mg tégl. oral
oder 500-1200 mg alle 3-4 Wochen i.v.)
und Mycophenolat mofetil (500-3000 mg
tdgl.) untersucht. In der Drittlinienthera-
pie gibt es bereits Studien und Fallberichte
zum Einsatz von TNF-alpha Blocker (Ada-
limumab 40 mg s.c. alle 1-2 Wochen und
Infliximab 3-5 mg/kg i.v. alle 4-8 Wo-
chen). Es gibt auch bereits einzelne Fall-
berichte zum Einsatz von Rituximab (4 x
375 mg/m? oder 2 x 1 g) bei refraktérer Sar-
koidose [12, 13, 14].

Monitoring

Eine klinische Kontrolle und Kontrolle des
Thoraxrontgens sollte alle 3-6 Monate
durchgefiihrt werden. Lungenfunktions-
test, EKG, Laborkontrolle inklusive Se-
rumkreatinin und Kalzium sollten alle
6 Monate erfolgen. Rezidive treten meist
2-6 Monate nach Beendigung der Korti-
sontherapie auf. Patienten sollten mindes-
tens fiir 3 Jahre nach Beendigung der The-
rapie nachbetreut werden [1]. |

Gunther Leeb, Hollabrunn

Dr. Verena Huber

Klinikum Wels-Grieskirchen
Abteilung fir Innere Medizin |

GrieskirchnerstraBe 42

4600 Wels

© Foto Florian Huber
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Rheuma und Sport

Welche Sportarten kénnen wir unseren Rheumapatienten empfehlen?

Gerade bei Patienten mit rheumatischen
Erkrankungen stellt die reduzierte korper-
liche Leistungsfahigkeit ein ganz zentrales
Problem dar. Neben einer Abnahme der
Ausdauerleistungsféhigkeit ist auch der
progrediente Abbau der Skelettmuskula-
tur (Sarkopenie) eines der Hauptsymp-
tome, die der Rheumapatient bei der
Bewiltigung seines Alltags als negativund
krankmachend empfindet. Ursache dafiir
sind neben dem reduzierten Bewegungs-
umfang dieser Patienten vor allem auch
die chronische Erh6hung kataboler Ent-
ziindungsmediatoren wie CRP, Interleu-
kin 6 und TNF-Alpha.

Trainingsberatung essentiell

Die einzige Moglichkeit, um diesen nega-
tiven katabolen Muskelverdnderungen
langfristig entgegen zu wirken, ist ein re-

gelméfliges strukturiertes Trainingspro-
gramm. Daher ist neben der optimalen
rheumatologischen Therapie eine ent-
sprechende medizinische Trainingsbera-
tung gerade auch fiir Rheumapatienten
essentiell.

Sportmedizinische Grundlagen

Wenn wir die Sportarten nun néher be-
trachten, die aus leistungsmedizinischer
Sicht fiir Rheumapatienten positive ge-
sundheitliche Effekte haben, miissen zu-
néchst einige Grundlagen aus der Sport-
und Leistungsmedizin erortert werden.
Grundsitzlich ist jede Form der Bewe-
gung fiir Rheumapatienten giinstig, da bei
jeder einzelnen Bewegungsform Kalorien
verbraucht werden und somit auch Stoftf-
wechseleffekte erzielt werden konnen. Da
aber gerade chronisch kranke Rheumapa-

tienten eine deutlich reduzierte Leis-
tungsfahigkeit aufweisen, mochten wir
durch die Empfehlung einer Sportart auch
immer Auswirkungen auf diesen reduzier-
ten Fitnesszustand bewirken. Und genau
hier liegt der Unterschied zwischen ,Be-
wegung”“ und ,Training*“

Grundséitze

Bewegung muss drei wesentliche Grund-
sétze erfiillen, damit sie als Training be-
zeichnet werden kann.

1) Die Bewegung muss regelméfiig erfol-
gen.

2) Die Leistungsfihigkeit wird dadurch
verbessert oder auf einem bestimmten
Niveau gehalten.

3) Basis dafiir sind organische Wachs-
tumsprozesse in den beanspruchten
Organen.
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Medizinische Trainingstherapie

Wenn nun Training zur Behandlung oder
Prédvention von Erkrankungen drztlich ver-
ordnet wird, sprechen wir in der Leis-
tungsmedizin von ,Medizinischer Trai-
ningstherapie” (MTT). Die beiden
wesentlichen Trainingsformen im Rah-
men der MTT stellen auf der einen Seite
das Ausdauer- und andererseits das Kraft-
training dar. Beide Trainingsformen der
MTT unterliegen einer unterschiedlichen
Methodik.

Ausdauertraining

Ausdauertraining hat generell immer die
Zielsetzung der Verbesserung der aero-
ben Leistungsfdhigkeit bzw. der maxima-
len Sauerstoffaufnahme (VO,max). Die
VO,max stellt, wie in zahlreichen Publika-
tionen der letzten Jahre gezeigt werden
konnte, den wichtigsten Einzel-Pradiktor
fiir die Lebenserwartung bei gesunden
und kranken Menschen dar. Letztlich
héngen alle gesundheitlich positiven
Effekte von Ausdauertraining von der
Entwicklung bzw. Aufrechterhaltung der
VO,max ab.

Grundlage fiir die medizinische Trai-
ningsberatung und die Gestaltung des
Ausdauertrainingsprogrammes ist eine
leistungsmedizinische Untersuchung mit
Ergometrie. Einerseits konnen damit
Herz-Kreislauferkrankungen wie die koro-
nare Herzerkrankung, die ja bei Rheuma-
patienten deutlich gehduft auftritt, diag-
nostiziert werden. Andererseits gibt die
Ergometrie Auskunft tiber die aktuelle
Leistungsfihigkeit des Patienten. Darauf
aufbauend wird dann die optimale Trai-
ningsherzfrequenz sowie der richtige
Trainingsumfang individuell bestimmt.

Gehen, Walken, Radeln,
Schwimmen

Welche speziellen Sportarten jetzt genau
fiir das Training der Ausdauer verwendet
werden, sollte ganz nach der Vorliebe des
Rheumapatienten gestaltet werden. Wirk-
sam fiir das Training der Ausdauer sind
alle Sportarten, bei denen mindestens 1/6
der Skelettmuskulatur regelméfdig und
zyklisch-dynamisch bewegt wird. Die ein-
fachsten Moglichkeiten dafiir sind ein-
faches Gehen oder auch Nordic Walking.
Eine sehr gelenkschonende Variante des
Ausdauertrainings ist das Radfahren, ent-
weder im Freien oder auch zuhause am
Fahrrad-Ergometer. Neben der erwdhnten
Schonung des Gelenkknorpels (das Kor-

pergewicht wird vom Fahrradgestell getra-
gen) ist gerade bei Rheumapatienten die
gute Steuerbarkeit der Belastungsinten-
sitdt ein wesentliches Argument fiir ein
regelmédfliges Ausdauertraining am Fahr-
rad. Das Ergometer, bei dem allerdings
das positive Naturerlebnis fehlt, ist gerade
fiir Rheumapatienten mit reduzierter
Leistungsfahigkeit zu empfehlen, da hier
mit sehr geringen Belastungen begonnen
werden kann.

Schwimmsport wird immer wieder bei
allen Formen von rheumatischen Erkran-
kungen empfohlen und kann natiirlich bei
regelméfliiger Durchfiihrung ein effektives
Ausdauertraining darstellen. Der zeitliche
Aufwand fiir Schwimmsport im Vergleich
zu einer raschen Trainingseinheit mit
Gehen, Nordic Walking oder Radfahren ist
dafiir allerdings deutlich erhoht.

Krafttraining

Krafttraining stellt die zweite wichtige
Trainingsform im Rahmen der MTT dar
und sollte bei Rheumapatienten immer
Bestandteil der Trainingstherapie sein.
Krafttraining verfolgt die Zielsetzung die
Muskulatur zu vergrofern, das heifst eine
Muskelhypertrophie auszuldsen. Therapie
der Wahl stellt daher das sogenannte
Muskelhypertrophie-Training dar. Metho-
disch wird eine Hypertrophie der trainier-
ten Muskelgruppe durch ein erschépfen-
des Krafttraining erreicht. Dies bedeutet,
dass eine Ubung sooft wiederholt wird, bis
keine weitere Wiederholung mehr mog-
lich ist. In der medizinischen Trainings-
lehre bezeichnen wir die ununterbro-
chene Wiederholung einer Ubung als
einen Satz. Als generelle Richtlinie kann
empfohlen werden, die trainierte Muskel-
gruppe mit 10-15 Wiederholungen er-
schopfend zu belasten.
Leistungsdiagnostisch gemessen wird
die Kraftleistungsfiahigkeit durch die Be-
stimmung der sogenannten Maximalkraft,
die direkt vom Muskelquerschnitt, also
von der Dicke der Muskulatur abhdngt.

Im Rahmen der MTT und vor allem
auch bedeutsam fiir Rheumapatienten ist
ein Ganzkorper-Krafttraining nach oben
beschriebener Methode.

Aufgrund der meist stark reduzierten
muskuldren Leistungsfihigkeit bei rheu-
matischen Erkrankungen hat ein regel-
miéfiiges Krafttraining enorme Bedeu-
tung. Es ist die einzige Moglichkeit, um
die groflen Muskelgruppen der Extremi-
titen und der Wirbelsdule sowie vor
allem auch die periartikuldre Muskulatur
der kleinen Gelenke wieder aufzubauen.
Und genau diese muskuldren Strukturen
sind auch eine wesentliche Grundlage,
um Bewegungen in den rheumatologisch
betroffenen Gelenken richtig durchfiih-
ren zu kénnen.

Individuelle Beratung bei
anderen Sportarten

Spezielle Sportarten wie zum Beispiel
Schifahren, Fufiball oder Tennis konnen
nicht allgemein fiir Rheumapatienten
empfohlen oder abgelehnt werden. Hier
bedarf es immer einer individuellen
sportmedizinischen Beratung unter Ein-
beziehung der speziellen rheumatologi-
schen Situation und Berticksichtigung der
betroffenen Gelenke. In jedem Fall stellt
ein entsprechendes Grundlagentraining
von Ausdauer und Kraft immer die Basis
gerade auch fiir solche speziellen Sportar-
ten dar.

Wesentliche therapeutische
Saule

Die medizinische Trainingstherapie stellt
bei der Behandlung von rheumatischen
Erkrankungen, wie aus obigen Punkten
hervorgeht, eine wesentliche therapeuti-
sche Sdule dar. Richtig dosiertes korper-
liches Training sowohl im Ausdauer- als
auch im Kraftbereich sollte daher bei
jeder rheumatologischen Therapie ein
wichtiger Teil des Behandlungskonzeptes
sein. |

Dr. Gunther Leeb

SportMedCenter Hollabrunn

Neugasse 24
2020 Hollabrunn

E-Mail: gunther.leeb@sportmedcenter.at

www.sportmedcenter.at
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Philipp Sewerin, Disseldorf, Deutschland

Rheumadocs

Forderung von Jung-Rheumatologlnnen im deutschsprachigen Raum

Rheumadocs eV. wurde 2011 als gemein-
niitziger Verein gegriindet, um die Interes-
sen junger, interessierter und auch bereits
fachdrztlich tdtiger Rheumatologinnen
und Rheumatologen im deutschsprachi-
gen Raum zu vertreten. Heute sind auf der
Internetplattform www.rheumadocs.de
fast 200 junge akademisch interessierte
Mitglieder registriert.

Ziele und Funktionen

Ziel ist es, die Themen , Innovation’ , Edu-
cation“ und ,Networking“ aktiv und zu-
kunftsorientiert mitzugestalten und den
Bediirfnissen junger Kolleginnen und Kol-
legen in die entsprechenden Fachgremien
einzubringen:
= Education: Beeinflussung und Unter-
stiitzung der Aus- und Weiterbildung
der Assistenzdrztinnen und Assistenz-
arzte auf dem Weg zum Facharzt fiir
Innere Medizin und Rheumatologie
= Innovation: Zukunftsorientierte Medi-
zin, Medien und digitale Projekte
= Networking: Vernetzen aller rheuma-
tologischen Assistenzdrztinnen und
-arzte im deutschsprachigen Raum
Der aktuelle Vorstand besteht aus Herrn
Dr. Dr. med. Axel Hueber (Erlangen),
Herrn Dr. Philipp Sewerin (Diisseldorf) als
1. und 2. Vorsitzender und Frau Michaela
Reiser als Schatzmeisterin. Neben dem
Vorstand wurden drei aktive Teilbereiche
besetzt. Hier ist Herr Dr. Ruben Sengewein
fiir den Bereich Aktionen (z.B. Fellow-
meeting oder Speakers-Trainings), Frau
Dr. Petra Reis fiir den Bereich Offentlich-
keitsarbeit (z.B. Kommunikationswege
inkl. Homepage) und Herr Dr. Moritz
Schréder fiir den Bereich Aus- und Weiter-
bildung (z.B. Vertretung in den Arbeits-
kreisen ,junge Rheumatologie“ und , Aus-
und Weiterbildung“ in der Deutschen
Gesellschaft fiir Rheumatologie) verant-
wortlich. Ziele und Funktionen sind in der
Info-Box (Abb 1.) zusammengefasst.

Projekte

Seit der Griindung arbeitet Rheumadocs
e.V. unter der Schirmherrschaft der Deut-
schen Gesellschaft fiir Rheumatologie

Vorstand

Axel Hueber, Philipp Sewerin, Micha Reiser

Bereiche

Aktionen

Ruben Sengewein

Ruben.sengewein@
med.uni-duesseldorf.de

Abb. 1: Ziele und Funktionen

(DGRh) und dem EMEUNET (Vertretung
der jungen Rheumatologen in der EULAR)
sowie projektbezogen mit der pharmazeu-
tischen Industrie zusammen. Unter dieser
Zusammenarbeit konnten zahlreiche ge-
meinsame Projekte verwirklicht werden. So
werden jdhrliche Fellow-Meetings im
deutschsprachigen Raum organisiert, um
den Netzwerkgedanken innerhalb der jun-
gen Rheumatologie zu leben und Kontakte
fiir Klinik und Forschung herzustellen.
Durch diese Veranstaltungen ist es uns ge-
lungen, {iber 200 interessierte Akademiker
aus Deutschland, Osterreich und der
Schweiz zu vernetzen.

Trainings

Dartiber hinaus wurden zahlreiche Speaker-
Trainings (meist um den Jahreskongress der
DGRh) veranstaltet, um wissenschaftlich
interessierte junge Kolleginnen und Kolle-
gen die Mdglichkeit eines professionellen
Trainings mit einem Coach zu ermdéglichen.
Neben Trainings und dem Fellow-Meetings
konnte Rheumadocs e. V. mit der Unterstiit-
zung der pharmazeutischen Industrie Plétze
fiir nationale und internationale Kongresse
zur Verfiigung stellen. So wurden in 2016

Offentlichkeitsarbeit

Petra Reis
Petra.reis@uk-erlangen.de

Aus- und
Weiterbildung

Moritz Schréder
Moritz.schroeder@
uni-duesseldorf.de

zwolf jungen Kolleginnen und Kollegen die
Teilnahme am DGRh Kongress ermdglicht,
gleiches gilt fiir 4 Teilnehmer beim EULAR-
Kongress in London. Erstmalig konnte Rheu-
madocs e.V. in diesem Jahr drei angehende
Fachérzte die Teilnahme am Facharztvorbe-
reitungskurs ermdoglichen, wobei zukiinftig
ein Ausbau des Programmes geplant ist.

Neben den Stipendien soll auch zu-
kiinftig die Organisation und Konzeptio-
nierung von angepassten Fortbildungs-
veranstaltungen ein fester Bestandteil der
Vereinsarbeit bleiben. Grund ist, dass die
aktuell angebotenen Veranstaltungen und
deren Inhalte héufig eher auf Facharztni-
veau sind und somit junge Assistenzérzte
nicht hinreichend ansprechen. Gerade im
Bereich der praktischen und alltagsrele-
vanten Skills (z. B. Sonographie oder Labor-
diagnostik) sieht Rheumadocs e.V. grofies
Potential junge Kolleginnen und Kollegen
ergdnzend fortzubilden.

Rheumadocs méochte innerhalb der
Fachgesellschaft vermehrt das Thema In-
novation besetzen und zukunftstrachtige
Projekte ins Leben rufen. Neue Techniken
und Apps iliberfluten geradezu den medi-
zinischen Markt. Nahezu alle sind nicht in
klinischen Studien iiberpriift worden, nur

Dr. Philipp Sewerin

Rheumatologie

MoorenstraBe 5
40225 Dusseldorf
Deutschland

Portrait: Rheumazentrum Rhein-Ruhr.
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Universitatsklinik Disseldorf
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10/2016

© Springer-Verlag

wmw skriptum



jahrestagung rheumatologie und rehabilitation

wenige als Medizinprodukt zertifiziert.
Hier sieht Rheumadocs eV. einen wichti-
gen Baustein in der zukiinftigen Patien-
tenversorgung und mdchte diese neuen
Entwicklungen aktiv mitgestallten.

Weiterbildung
Neben diesen Punkten wird aktuell in Eu-

ropa der Versuch unternommen, Weiterbil-
dung, soweit in den einzelnen Landern

Joachim Sieper, Berlin, Deutschland

moglich, anzupassen und weitestgehend
vergleichbar zu machen. Aus diesem Grund
hat Rheumadocs e.V. in der deutschen
Fachgesellschaft fiir Rheumatologie einen
eigenen Arbeitskreis gegriindet, um die
Interessen der jungen Rheumatologen und
Assistenzdrzte zu vertreten. Dariiber hinaus
wurde ein stindiges Mitglied im Weiterbil-
dungsausschuss aus der Gruppe der Rheu-
madocs gestellt und kann so in der DGRh
die Weiterbildung aktiv mitgestallten.

Fazit

Zusammenfassend hoffen wir, mit der
Vereinsarbeit aktiv die Zukunft der Rheu-
matologie im deutschsprachigen Raum
mit den Themen Innovation, Education
und Networking fiir junge Kolleginnen
und Kollegen mit groflem Engagement
mitzugestalten und zukiinftig diese Aktivi-
titen ausbauen zu kénnen. |

Interleukin-17 und seine Inhibitoren in der Therapie
der Spondyloarthritiden

Weiterer Durchbruch in der Behandlung

Fiir die Therapie der Spondyloarthritiden
steht, z.B. im Gegensatz zur rheumatoi-
den Arthritis, nur eine begrenzte Anzahl
von Medikamenten zur Verfiigung. Zur
Behandlung der Psoriasis-Arthritis wer-
den mit mafligem Erfolg konventionelle
sogenannte DMARDs eingesetzt, von den
Biologika hat sich hier in vielen Jahren vor
allen Dingen die TNFa-Blocker-Therapie
etabliert. Das medikamentdse Instrumen-
tarium fiir die axiale Spondaloarthritis,
einschliefilich der ankylosierenden Spon-
dylititis, ist noch deutlich eingeschrankter.
Die initiale Therapie wird hier mit nicht-
steroidalen Antirheumatika durchgefiihrt,
konventionelle DMARDs sind ineffektiv,
gefolgt dann bereits von einer TNFo-
Therapie, falls die Erkrankung weiterhin
aktiv ist. Andere Biologika waren bisher in
der Behandlung der axialen Spondyloar-
thritis nicht effektiv [1].

Daher muss man es als weiteren (nach
der Einfithrung der TNFa-Behandlung)
Durchbruch in der Therapie ansehen, dass
sich die IL-17-Inhibitoren als effektiv fiir
diese Indikationen herausgestellt haben.
Interleukin-17 ist ein Zytokin mit vielen
Funktionen im Entziindungsprozesse,
aber auch fiir Knorpel- und Knochenstoff-
wechsel, und wirkt vermutlich unabhin-
gig von TNFo.

Secukinumab

Bisher ist erst der Interleukin-17 A-Inhibi-
tor Secukinumab fiir die Therapie der Pso-

riasis-Arthritis und der ankylosierenden
Spondylitis zugelassen. Die Zulassung er-
folgte fiir die Behandlung der TNF-Blocker
naiven Psoraisis-Arthritis in einer Dosis
von 150 mg, bei TNF-Versagern kann hier
auch mit einer 300 mg-Dosis gestartet
werden. Fiir die Behandlung der ankylo-
sierenden Spondylitis ist jedoch nur eine
Dosis von 150 mg fiir TNF-naive und TNF-
erfahrene Patienten untersucht und zuge-
lassen worden.

Die Substanz wird in den ersten 4 Wo-
chen wochentlich subkutan appliziert
und dann ldngerfristig 1x im Monat mit
der gleichen Dosis. In den Zulassungs-
studien wurde eine ACR-20-Antwort in
ca. 54 % der Patienten mit einer Psoriasis-
Arthritis bis zur Woche 24 erreicht im
Vergleich zu einer Plazebo-Antwort bei
15,3 % in dem gleichen Zeitraum [2]. Eine
ACR-50-Antwort wurde bei 35 % im Ver-
gleich zu 7,1 % in der Plazebo-Gruppe bis
Woche 24 berichtet. Die Substanz war

effektiv sowohl bei TNF-naiven als auch
bei TNF-erfahrenen Patienten, wenn-
gleich erwartungsgemafs in der TNF-nai-
ven Gruppe die Effektivitdt etwas grofier
war. Ahnliche Ergebnisse wurden auch in
der Behandlung der ankylosierenden
Spondylitis erreicht [3]. Eine ASAS-
20-Response zu Woche 16 wurden von
61 % der Secukinumab-Patienten erreicht
im Vergleich zu 28,4 % der Plazebo-Pati-
enten, und eine ASAS-40-Response-Rate
wurde von knapp 40 % der Patienten er-
reicht. Ebenso wie bei der Psoriasis-Arth-
ritis sprechen sowohl TNF-naive als auch
TNF-erfahrene Patienten auf diese Thera-
pie an. Langzeitdaten von bis zu 2 Jahren
Therapie liegen inzwischen vor und bele-
gen eine gute Langzeiteffektivitit der
Therapie. Insgesamt liegt die therapeuti-
sche Effektivitdt auf dem gleichen Niveau
wie fiir die TNFo.-Behandlung berichtet,
wenngleich zum jetzigen Zeitpunkt noch
keine sogenannten Head-to Head Stu-
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dien mit den verschiedenen Substanzen
vorliegen. Secukinumab reduziert auch
die rontgenologische Progression in den
peripheren Gelenken bei der Psoriasis-
Arthritis. Wieweit ein Effekt auf die Kno-
chenneubildung in der Wirbelsdule bei
Patienten mit ankylosierender Spondyli-
tis vorliegt, muss noch weiter versucht
werden. Die Vertraglichkeit in der bishe-
rigen Therapie war insgesamt gut, milde
Candida-Infektionen der Schleimh&ute
wurden berichtet, haben jedoch nicht zu
Therapieunterbrechungen gefiihrt. Inter-
essanterweise ist diese Substanzgruppe

Christian Wiederer, Bad Gleichenberg

auch &duflerst effektiv in der Behandlung
der Psoriasis, wenig effektiv in der Be-
handlung der rheumatoiden Arthritis
und ineffektiv in der Behandlung des
Morbus Crohn.

Patientenprofile und
Therapieansprechen

Fiir die Zukunft stellt sich jetzt die Frage,
ob es gelingt, bestimmte Patientenprofile
zu identifizieren, die auf Interleukin-
17-Blockade oder TNFo-Blockade besser
ansprechen und auch die Frage, ob bei

selektionierten Patienten eine Kombinati-
onstherapie effektiv und auch von den
Nebenwirkungen her toleriert wird. |
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Lymphtherapie in der Rheumatologie

Unterbrechen der negativen Beeinflussung

Die Lymphtherapie ist die Therapie der
Wahl bei Odemen verschiedenster Ge-
nese. Definitionsgemaf$ versteht man un-
ter einem Odem und in weiterer Folge
einem Lymphdédem unphysiologische
Fliissigkeitsansammlungen im Gewebe
und in Hohlrdumen, meist in Zusammen-
hang stehend mit einer mechanischen In-
suffizienz des Lymphgefédfisystems. Unter
physiologischen Bedingungen besteht ein
Gleichgewicht zwischen der Filtration,
also der Zustrommenge in das Intersti-
tium und der Abstrommenge, also der Re-
absorption ins vendse System und dem
Lymphabfluss [1].

Ein pathologischer Prozess kann die
Transportkapazitédt des pralymphatischen
und lymphovaskuldren Systems in einem
Ausmaf’ herabsetzen, dass es nicht in der
Lage ist, die anfallende physiologische

Wasser- und EiweifSlast zu transportieren.
Besteht gleichzeitig ein Krankheitsbild,
das zum Anstieg der Wasser- bzw. Wasser-
und Eiweiflast fiihrt, spricht man von ei-
ner Lymphddemkombinationsform im
Sinne einer Sicherheitsventilinsuffizienz
des Lymphgefaf3systems [2].

Begleitsymptom

Odeme treten sowohl in angeborener
Form als primdre Lymphodeme, aber
auch, und das sogar deutlich ofter, als
Symptom oder Begleitsymptom anderer
Erkrankungen auf. Die meisten dieser se-
kundédren Lymphddeme kommen bei ma-
lignen Grunderkrankungen vor. Jedoch
auch in der Rheumatologie kann ein
Odem den Krankheitsverlauf entziindli-
cher Erkrankungen wie der Rheumatoi-

Prim. Dr. Christian Wiederer
Arztlicher Leiter DAS KURHAUS Bad Gleichenberg

Arztlicher Direktor Klinikum am Kurpark Baden

den Arthritis und des RS3PE-Syndroms
negativ beeinflussen.
Entziindungsprozesse fiithren zur arte-
riolen Dilatation bei gleichzeitiger Kapil-
larpermeabilitédtssteigerung der Gefaf3-
winde und damit in Summe zu einer
Erhohung der lymphpflichtigen Last.

Auswahl der Therapie

Abhidngig von der Zusammensetzung des
Odems, vor allem des Eiweiftanteils der
Gewebsfliissigkeit und damit der Konsis-
tenz der Fliissigkeitsansammlung und
eventueller struktureller Verdnderungen
im Lymphsystem variieren jedoch die zur
Anwendung kommenden Therapiefor-
men. Hier sind in der Praxis Unterschiede
in der Anwendungsfrequenz, Dauer und
Intensitdt der Therapie zu beachten. Zu-
sdtzlich sind auch pathologische Verédn-
derungen im 2. Riickflusssystem, dem
vendsen System, in die therapeutischen
Uberlegungen einzubeziehen.

Die konservative Therapie der Wahl bei
Lymphddemen ist die Komplexe Physika-
lische Entstauungstherapie KPE mit den
Hauptbestandteilen Manuelle Lymph-
drainage, Kompressionstherapie, entstau-
ungsfordernde Bewegungstherapie und
Hautpflege, wobei bei chronisch entziind-
lichen Erkrankungen Modifizierungen der
KPE notwendig sind.

§ Therapiezentrum

§ Untere BrunnenstraBBe 33

& 8344 Bad Gleichenberg

g E-Mail: c.wiederer@daskurhaus.at
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Entstauungsphase und
Erhaltungsphase

Generell unterscheidet man im Krank-
heitsverlauf eine Entstauungsphase, in der
die Mobilisierung der vermehrten intersti-
tiellen Fliissigkeit im Vordergrund steht
und eine Erhaltungsphase, in der die Erhal-
tung und Optimierung der Fliissigkeits-
reduktion im Gewebe die Ziele sind [3].
Die manuelle Lymphdrainage ist eine
Massagetechnik, in der der Lymphthera-
peut mit spezieller Grifftechnik Deh-
nungsreize auf die Lymphgefdfiwédnde
ausgeiibt und dadurch die Lymphangio-
pulsationen verstirkt. Dies bewirkt eine
Erh6hung des Lymphflusses in die Lymph-
kollektoren, eine vermehrte Aufnahme
der Lymphe in die Lymphkapillaren und
dadurch insgesamt eine Reduktion des
interstitiellen Fliissigkeitsgehalts [4].

Kompressionstherapie

Die in der Entstauungsphase zwingend not-
wendige Kompressionstherapie wird mit ei-
nem nach jeder Lymphdrainage individuell
angelegten angiologischen Kompressions-
verband durchgefiihrt. Dieser Verband be-
wirkt eine mechanische Unterstiitzung der
Haut gegen den vom Gewebe ausgehenden
Ausdehnungsdruck [5] und fithrt zu einer
Steigerung des vendsen und lymphatischen
Abflusses durch Verbesserung der Pump-
funktion des Venen- und Lymphsystems [6].

In der Erhaltungsphase wiederum muss
tagsiiber ein dem Odem angepasster, in
MafSanfertigung hergestellter Kompressi-
onsstrumpf der Kompressionsklasse 2 oder

3 getragen werden. In wenigen Einzelféllen
ist eine Doppelbestrumpfung in der Kom-
pressionsklasse 2 zu verordnen [6].

Bewegungstherapie

Die entstauende Bewegungstherapie be-
wirkt {iber eine Aktivierung der Muskel-
und Gelenkspumpe einen interstitiellen
Druckanstieg und dadurch eine Steige-
rung der Lymphangiomotorik. Die Wir-
kung wird durch gleichzeitige Kompres-
sion verstarkt [7].

BegleitmaBnahmen

Als konservative Begleittherapie werden
unter anderem die Atemtherapie und ap-
parative Lymphdrainageformen einge-
setzt. Bei letzteren sind jedoch in den
meisten Fillen einleitende manuelle Vor-
bereitungen im sogenannten Terminusbe-
reich, dem zentralen Zufluss des Lymph-
systems ins Venensystem im Angulus
venosus dexter und sinister, unbedingt
durchzufiihren, um den Lymphfluss aus
der Peripherie zu unterstiitzen. Diese bei-
den sogenannten ,Venenwinkel“ werden
jeweils aus der Vena jugularis interna und
der Vena subclavia gebildet.

Thermoneutrale Bidder entstauen auf-
grund des im Wasser wirkenden hydrosta-
tischen Drucks.

Die niederfrequente Elektrotherapie,
vor allem Impulsstrome mit einer Fre-
quenz um die 8-10 Hertz, wirkt tonisie-
rend auf die Gefdflwénde der Venen und
unterstiitzen dadurch ebenfalls den Riick-
transport der Gewebsfliissigkeit.

Bei rheumatischen Erkrankungen

Die konservative Lymphtherapie beirheu-
matischen Erkrankungen in Form der
Komplexen Physikalischen Entstauungs-
therapie und ihrer Begleittherapien ist
stets als unterstiitzende Begleittherapie zu
sehen und ersetzt in keinem Fall die rheu-
matologische Therapie. Aus der Blickrich-
tung der Evidenz-basierten Medizin lie-
gen vor allem Erfahrungen im Sinne der
internen Evidenz vor. Externe Level-I-Stu-
dien stehen aus mehreren Griinden, unter
anderem auch aufgrund nicht durchfiihr-
baren Randomisierung, nicht in ausrei-
chender Qualitét zur Verfiigung. |
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Roland Kocijan, Wien

Entziindlich-rheumatische Erkrankungen und
Osteoporoseleitlinien

Was gilt es zu beachten?

Entziindlich-rheumatische Erkrankungen
wie rheumatoide Arthritis (RA) sind nicht
nur mit lokalem, sondern auch mit systemi-
schem Knochenverlust und daher mit
sekunddrer Osteoporose und niedrig-
traumatischen Frakturen assoziiert. Patho-
physiologisch kommt es zur RANKL-Akti-
vierung durch Zytokine wie Interleukin
IL-1, IL-6 oder TNF-alpha, und in weiterer
Folge zur Osteoklastenaktivierung. Dariiber
hinaus fithren Autoantikdper - allen voran
Antikorper gegen citrullinierte Proteine -
zur osteoklastdren Knochenresorption und
damit zu systemischem Knochenverlust.
Abgesehen von niedriger Knochendichte ist
RA auch mit trabekuldren und kortikalen
Knochenmikrostrukturdefekten vergesell-
schaftet. Das Frakturrisiko ist bei RA-Patien-
ten daher deutlich erhoht. Im Gegensatz
zur RA sind die Daten zu Psoriasisarthritis
(PsA) und sytemischem Knochenverlust
widerspriichlich. Niedrige, normale oder
sogar hohe Knochendichtewerte wurden
bei PsA-Patienten beschrieben. Knochenar-
chitekturanalysen mittels hochauflosender
HR-pQCT-Technik zeigten aber einen vor
allem trabekuldren Strukturdefekt bei PsA-
PatientInnen. Hochgradig reduzierte Kno-
chenmineraldichte und Strukturdefekte
wurden bei SLE-PatientInnen beobachtet.

Leitlinien

Die 6sterreichischen und deutschen Gesell-
schaften (OGR, OEGKM, DGRH) orientie-
ren sich nach den Osteoporoseempfehlun-
gen des Dachverbandes fiir Osteologie
(DVO). In den DVO-Leitlinien von 2014
werden klare Statements zu RA und Osteo-

porosediagnose, -pravention und -therapie
gegeben. So wird RA von der DVO als mafsi-
ger Risikofaktor fiir Frakturen (relatives
Risiko 1,4 fiir alle osteoporotischen Fraktu-
ren und 1,7 fiir proximale Femurfrakturen)
angesehen. Aufgrund der hdufigen Assozia-
tion mit zusétzlichen Risiken wie Immobili-
tét und Glukokortikoid-Therapie empfiehlt
die Leitliniengruppe bei allen RA-Patienten
eine Basisdiagnostik und die Durchfiihrung
einer Knochendichtemessung mittels DXA.
Eine spezifische Osteoporose-Therapie soll
dann mit Anhebung der Therapiegrenze
um +0,5 des T-Scores erfolgen. Auch die
Spondylitis ankylosans ist mit einer maf3i-
gen Erhohung (relatives Risiko 1,5) des
Frakturrisikos in den Leitlinien erwdhnt.
Eine generelle Diagnostik wird fiir Frauen
erst ab dem 60. Lebensjahr und Médnner ab
dem 70. Lebensjahr empfohlen.

Spondylitis ankylosans

Genau wie bei der RA kann auch bei der
Spondylitis ankylosans die Therapieindika-
tion zur spezifischen Osteoporose-Thera-
pie bei um +0,5 héherem T-Score gestellt
werden. Eine spezifische Empfehlung zum
Osteoporose-Management bei peripheren
Spondylarthropathien, wie bei Psoriasisar-
thritis, ist in den Leitlinien nicht zu finden.

Steroide als weiterer Risikofaktor

Ein wesentlicher zusétzlicher Risikofaktor
fiir systemischen Knochenverlust und nied-
rig-traumatische Frakturen bei Patientinnen
mit chronisch entziindlichen Gelenkser-
krankungen ist die Glukokortikoid-Therapie.

Dr. Roland Kocijan

Il. Medizinische Abteilung
The VINFORCE study group
Krankenhaus der Barmherzigen Schwestern

Stumpergasse 13

Die Glukokortikoid-induzierte Osteoporose
(GIOP) stellt die hiufigste und schwerste
sekundére Osteoporoseform dar, da alle
drei Knochenzellreihen negativ beeinflusst
werden. Einerseits kommt es zu einer ge-
steigerten Osteoklastogenese, anderer-
seits einer erniedrigten Osteoblastoge-
nese und einer Apoptose von Osteozyten.
Eine Glukokortikoid-Therapie (Aprednis-
londquivalent > 5 mg/d / > 3 Mo) ist somit
als wesentlicher Risikofaktor fiir Osteopo-
rose und niedrig-traumatische Frakturen
zu sehen und friihzeitig zu behandeln.

Therapie

Zur Therapie der GIOP stehen nach ACR
Guidelines orale und i.v. Bisphosphonate so-
wie das osteoanabole Teriparatid (Forsteo®)
zur Verfiigung. Letzteres reduziert laut rezen-
ten Studien nicht nur die Frakturwahr-
scheinlichkeit, sondern hat ebenso positiven
Einfluss auf das Schmerzverhalten, Mobilitét
und Depression und scheint daher bei
PatientInnen mit chronisch-entziindlichen
Gelenkserkrankungen vorteilhaft zu sein.
Heuer wurden erste Ergebnisse einer
2-jahrigen Phase-III-Studie zum RANKL-
Antikérper Denosumab (Prolia®) bei GIOP
(n = 795 Patienten) veréffentlicht (Clini-
calTrials.gov Identifier: NCT01575873).
Denosumab fithrte nach 12 Monaten so-
wohl bei PatientInnen mit neu initiierter
sowie bei PatientInnen mit bereits laufen-
der Glukokortikoid-Therapie zu signifikan-
ten Knochendichtezuwéchsen verglichen
mit Risedronat. Ein mdogliches erhdhtes
Infektionsrisiko durch die Kombination
von Denosumab mit Biologika wurde in
den letzten Jahren wiederholt diskutiert.
Rezente Studien belegen nun, dass schwere
Infektionen bei PatientInnen unter Biolo-
gika-Therapie mit und ohne Denosumab-
Therapie gleich hdufig auftreten. In einer
weiteren Studie traten unter der Kombina-
tion Denosumab und biologisches DMARD
nicht mehr Infektionen auf als unter der
Kombination Zoledronsdure und biologi-
sches DMARD. Denosumab scheint somit
eine sichere Alternative bei Patientinnen
mit chronisch-entziindlichen Gelenkser-
krankungen und Osteoporose zu sein. M
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Fibromyalgie

Diagnose und Therapie 2016

Keine andere rheumatologische Erkran-
kung 16st so viele Emotionen aus wie das
Fibromyalgiesyndrom: auf der einen Seite
der Leidensdruck der Patienten nach
meist jahrelangem Krankheitsverlauf, auf
der anderen die Herausforderung fiir die
Arzte, die mit einem schillernden Bild von
Schmerzen und psychischen Begleitsym-
ptomen konfrontiert werden.

Das Fibromyalgiesyndrom (FMS), frii-
her auch als ,,Weichteiltheuma*“ bezeich-
net, ist definiert durch chronische
Schmerzen in mehreren Korperregionen,
begleitet von Miidigkeit, Schlafstérungen,
psychiatrischen Comorbidititen und
funktionellen Syndromen.

Klassifikationskriterien

Mit der relativ groflen Patientengruppe
sind Arzte aller Fachrichtungen konfron-
tiert, so dass mit zunehmendem Druck,
dem Beschwerdebild auf eine dem Stand
der Wissenschaft entsprechender Weise
gerecht zu werden, 2010 die vorldufigen
ACR-Diagnosekriterien publiziert wurden.

Diese ersetzten die unspezifisch druck-
dolenten ,tender-points“ der ACR-
1990-Klassifikationskriterien durch den
Wide-spread Pain Index (WPI), bei dem
Schmerzlokalisationen und -intensitdten
standardisiert erfragt werden. Eine langst
féllige Ergdnzung war der Symptom Seve-
rity Index (SSS) zur Dokumentation der
Anzahl und des Schweregrades der Be-
gleitsymptome des FMS.

Parallel dazu wurde in Deutschland
2008 die AWMF-S3-Leitlinie, in der detail-
liert zur Evidenz aller das FMS betreffen-
den Aspekte Stellung genommen wird,
interdisziplindr mit Patientenselbsthilfe-
organisationen zusammengestellt und
2012 entsprechend den ACR-2010-Diag-
nosekriterien und den in der Zwischenzeit
publizierten Daten aktualisiert.

Epidemiologie

Das FMS tritt mit einer eher niedrig ge-
schitzten Pravalenz von 3% hauptséchlich
bei Frauen im mittleren Lebensalter auf, al-
lerdings wird die Diagnose auch zuneh-
mend bei Kindern und Jugendlichen sowie

Dr. Andrea Osterbauer
Abteilung Innere Medizin

Landeskrankenhaus Hochzirl-Natters

6170 Zirl

E-Mail: andrea.oesterbauer@tirol-kliniken.at
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Ménnern und dlteren Personen gestellt. Das
sekunddre FMS bei chronisch entziindli-
chen rheumatischen Erkrankungen kann
durch Verfilschung der Aktivitétsindices zur
Ubertherapie der Grunderkrankung fiihren.

Atiologie

Bisher konnten keine fiir das FMS spezifi-
schen Ursachen gefunden werden. Disku-
tiert werden eine Stérung der Schmerz-
verarbeitung, die Dysfunktion der
Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-
rinden-Achse, Genpolymorphismen von
Neurotransmittern, Imbalancen von Zytoki-
nen sowie eine Small-fiber-Neuropathie.
Im Sinne eines biopsychosozialen
Krankheitsmodelles kénnen zusitzliche

TABELLE 1

Traumata und Missbrauchserfahrungen,
schiddigende Lebensstilfaktoren, chroni-
sche Stressoren sowie entziindlich-rheu-
matische Erkrankungen die Weichen in
Richtung FMS stellen.

Klinik

Die klinische Bild des FMS ist sehr hetero-
gen und geprédgt von einer mehrjdhrigen
Krankheitsdauer mit den typischen im
gesamten Korper umherwandernden
Schmerzen, begleitet von Miidigkeit sowie
Schlaf- und Konzentrationsstrungen. Psy-
chische Beeintrdachtigungen wie Depres-
sion und Angst kénnen bestehen, diirfen
aber nicht das dominierende Symptom dar-
stellen. Mit zunehmender Krankheitsdauer

Mit FMS assoziierte funktionelle Stérungen (nach den ACR-2010-Kriterien)
= Fatigue/Miidigkeit, Schlafstorung, Denk- oder Gedachtnisstorung

= Depression, Nervositét

= Muskelschmerzen und -schwéche

= Kopfschmerzen, Schmerzen/Krampfe im Abdomen

Horstorungen/Kribbeln, Tinnitus, Schwindel, Krampfanfélle

Ubelkeit, Erbrechen, Sodbrennen, Appetitverlust

Reizdarmsyndrom

Brustschmerzen, Giemen, Kurzatmigkeit

= Fieber

Mund- und Augentrockenheit, Verschwommensehen

Raynaud-Phanomen

Juckreiz, Urtikaria /Angioddem

orale Ulzera, Verlust/Verdnderung des Geschmacksinns

Hautausschlag, Sonnenempfindlichkeit

Hamatomneigung, Haarverlust

Pollakisurie, Algurie, Blasenkrdmpfe
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Abb. 1: Multimodaler Therapieansatz des FMS

finden sich auch funktionelle Stérungen in
unterschiedlicher Zahl und Auspragung.

Diagnose

Essentiell fiir die Diagnosestellung sind
die genaue Anamnese und korperliche
Untersuchung, da keine fiir das FMS spe-
zifischen, messbaren Parameter existie-
ren. Die empfohlene, eher minimalistisch
anmutende Basisdiagnostik dient dem
Ausschluss von Differentialdiagnosen, die
bei Verdacht entsprechend weiter abge-
klart werden miissen.

Funktionelle Storungen (Tab. 1 ) kon-
nen allerdings schwere Erkrankungen tdu-
schend imitieren, was zu wiederholten di-
agnostischen Abkldrungen bei allenfalls
unspezifischer Pathologie verleitet und

die bereits im Vorfeld sensibilisierten Pati-
enten, aber auch die Zuweiser, weiter ver-
unsichert. Nach dem einmaligen Aus-
schluss einer organischen Erkrankung
miissen daher wiederholte Abklarungen
mdoglichst vermieden werden. Soweit es
das Vertrauensverhiltnis zulésst, ist auch
ein Screening auf psychosoziale Belas-
tungsfaktoren unerlésslich.

Therapie

Entsprechend dem biopsychosozialen
Konzept in der Entstehung des FMS wird
eine interdisziplindre multimodale Thera-
pie in einem mit der Erkrankung erfahre-
nen Zentrum gefordert (Abb. 1). Die Auf-
klarung iiber die Diagnose mit dem
Hinweis, dass beim FMS keine Organe ge-
schéddigt werden, ist oft schon der erste
therapeutische Zugang. Der Schwerpunkt
der Therapie soll auf aktivierenden physi-
kalischen Mafinahmen mit Ausdauer- und
Krafttraining, kombiniert mit meditativen
Bewegungstherapien (z.B. QiGong), und
der Progressiven Muskelentspannung
nach Jakobson liegen.

Medikamentdse Therapien mit Antide-
pressiva und Antiepileptika, die die zent-
rale Schmerzverarbeitung beeinflussen
und sich auch positiv auf begleitende De-
pressionen und Angststdrungen auswir-
ken, werden begleitend empfohlen, wir-
ken aber allenfalls schmerzmodulierend.
Analgetika sind wenig effektiv, entspre-
chend der Datenlage kann Tramadol vor-
iibergehend bei starken Schmerzen einge-
setzt werden.

Mit einer ergédnzenden Psychothera-
pie, insbesondere der kognitiven Verhal-
tenstherapie, sollen die Schmerzchronifi-
zierung unterstiitzende Verhaltensmuster
bewusst gemacht und eventuell vorhan-
dene psychiatrische Comorbiditdten be-
handelt werden.

Da der Krankheitsverlauf sehr unter-
schiedlich sein kann, miissen alle Maf3-
nahmen individuell auf den Einzelnen
abgestimmt und besprochen werden. An-
gestrebt wird dabei nicht die unrealisti-
sche Beschwerdefreiheit, sondern die Ver-
besserung der korperlichen und psycho-
sozialen Leistungsfdhigkeit im Alltag trotz
der Beeintrdchtigungen durch das FMS.

Fazit

Die steigende Prédvalenz des FMS, das
nicht nur die Lebensqualitdt der Betroffe-
nen drastisch einschriankt, sondern mitt-
lerweile auch hohe Kosten verursacht, hat
in den letzten Jahren zu einer Dynamik in
der Forschung, aber auch der Auseinan-
dersetzung aller beteiligten Professionen
mit der Erkrankung gefiihrt. Addquate
Therapieeinrichtungen sowie flexible
Moglichkeiten zur Wiedereingliederung
in den Arbeitsprozess sind allerdings wei-
terhin ausstdndig. |
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Epidemiologische, diagnostische Grundlagen
und Komorbiditaten der RA

Zahlen — Daten — Fakten

Ein Tatigkeitsschwerpunkt osterreichi-
scher Rheumatologen liegt im Bereich der
Versorgungsforschung - insbesondere in
speziellen Osterreichischen Projekten, die
nicht auf die medikamentdse Behandlung
fokussiert sind.

Akutsprechstunde in
Oberosterreich

So wurde in Oberosterreich von den sechs
niedergelassenen Rheumatologen mit
Kassenstelle eine Akutsprechstunde ein-
gefiihrt. Dalfiir stellt jeder Kollege einen
bestimmten Teil seiner Ordinationszeit
bereit. Die Patienten konnen per telefoni-
scher Anmeldung sehr unkompliziert in
die Praxis kommen, entweder mit oder
ohne Uberweisung von einem Allgemein-
mediziner oder Facharzt. Die Wartezeit
betrdgt maximal eine Woche, die Begut-
achtungszeit maximal 15 Minuten. Ziel
dieser Initiative ist es, die in der Regel viel
zu lange Zeit bis zum Behandlungsbeginn
entscheidend zu verkiirzen. Insbesondere
bei rheumatoider Arthritis (RA) sollte ja
eine Therapie innerhalb von drei Monaten
initiiert werden, um irreversible Schiaden
zu vermeiden [1, 2]. Demnach wurden
43,1% der an RA neu Erkrankten inner-
halb von drei Monaten diagnostiziert. Bei
einer Vergleichsgruppe (vor Etablierung
der Akutsprechstunde) waren dies nur
16,6 %. Nach sechs Monaten wurden alle
insgesamt 335 Patienten, die innerhalb
des Beobachtungszeitraums untersucht
wurden, neuerlich evaluiert. Dabei zeigte
sich fiir die rheumatoide Arthritis eine
Diagnosesicherheit von 93,2%. Damit

TABELLE 1

Rheumatologische Versorgungsforschung in Osterreich

= Schnellere Diagnose und Therapie durch Einrichtung von Akutsprechstunden fiir Betroffene und
durch Sensibilisierung der Bevolkerung (Awareness) auf die Krankheit rheumatoide Arthritis

= Bessere Betreuung und Uberwachung der Patienten durch Optimierung der Zusammenarbeit
zwischen Allgemeinmedizinern und Rheumatologen

= Planung der zukiinftigen Versorgung von Patienten mit rheumatoider Arthritis (Medikamente,
Rehabilitation, Personalplanung etc.) durch Inzidenzberechung

= Président Obama 2015:...“delivering the right treatment at the right time, every time, to the right

person.”

konnte erstmals gezeigt werden, dass im
niedergelassenen Setting ein vergleichbar
gutes Ergebnis wie im Schwerpunktkran-
kenhaus erzielt werden kann [3].

Interdisziplindre Zusammenarbeit

Im Jahr 2014 wurde eine Osterreichweite
Umfrage bei allen Allgemeinmedizinern
und internistischen Rheumatologen iiber
ihre interdisziplindre Zusammenarbeit
durchgefiihrt. Ein speziell fiir diese Zwe-
cke entwickelter Fragebogen wurde an
4.023 Praktiker und 180 Rheumatologen
geschickt [4].

Resultate: Bei Verdacht auf RA wurden
von den meisten Allgemeinmedizinern
und Rheumatologen spezifische Labortests
sowie ein Rontgen der betroffenen Gelenke
vor Uberweisung empfohlen. Die meisten
Allgemeinmediziner und Rheumatologen
waren der Ansicht, dass die Therapie mit
krankheitsmodifizierenden Substanzen
(DMARDs) von einem Spezialisten initiiert
werden sollte und dass fiir die weitere Be-
treuung der Hausarzt zustdndig bzw. zu-
mindest mitverantwortlich ist. Begleitende
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Follow-up-Visiten beim Rheumatologen in
drei- bis sechs-Monatsintervallen wurden
befiirwortet. Auf Basis dieser Ergebnisse
wurde ein gemeinsamer Algorithmus fiir
eine optimale Versorgung von Rheumapa-
tienten - betreffend nicht nur RA, sondern
alle entziindlichen Gelenkserkrankungen -
entwickelt [4].

Wie viele Neuerkrankungen an
rheumatoider Arthritis gibt es in
Oberdsterreich?

International wird tiberwiegend die in den
Jahren 1990 bis 1995 im Norfolk Arthritis
Register in England ermittelte Inzidenz
[5], das heifdt die Anzahl der an rheumato-
ider Arthritis Neuerkrankten im Zeitraum
eines Jahres, als Maf3 fiir die Héufigkeit
von Neuerkrankungen mit der Diagnose
rheumatoide Arthritis in einem definier-
ten Beobachtungszeitraum herangezo-
gen. In Oberdsterreich wird nun versucht,
unter Mithilfe aller dort tdtigen Rheuma-
tologen und mit grofier Unterstiitzung der
Arztekammer fiir 00 und der OO Gebiets-
krankenkasse, eine Neubewertung der Er-
krankungsrate in einem Zeitraum von drei
bis fiinf Jahren zu erheben. Die oberdster-
reichischen Rheumatologen sind ausge-
zeichnet vernetzt und treffen sich dreimal
jahrlich in einem Qualitétszirkel (den ers-
ten diesbeziiglich gegriindeten Arbeits-
kreis in Osterreich im Jahr 2010) [6]. Diese
epidemiologische Studie ist unseren Wis-
sens die erste Untersuchung zur Ermitt-
lung der Inzidenz der RA unter (primérer)
Verwendung der neuen Klassifikationskri-
terien von 2010 [7] und zusétzlich als Ver-
gleich auch der alten Kriterien von 1987
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[8]. Alle Allgemeinmediziner, Internisten,
Orthopédden und FA fiir physikalische Me-
dizin wurden mit logistischer Unterstiit-
zung der OO Arztekammer ausfiihrlich
und gesondert {iber diese Studie infor-
miert. Wenn ein Patient, der alter als 16
Jahre ist, die Kriterien eines Kurzfragebo-
gens [9] (3 oder mehr anhaltend geschwol-
lene Gelenke, Beteiligung der Finger- u/o
Zehengrundgelenke, Morgensteifigkeit
> 30 Minuten) mit Symptombeginn ab
Janner 2016 erfiillt, soll er an einen Rheu-
matologen iiberwiesen werden. Ebenso
wurden die Salzburger Rheumatologen,
die Patienten aus OO behandeln, gebeten,
diese zu melden.

Ziel Friherkennung und
Friihtherapie

Durch die mediale und logistische Unter-
stiitzung seitens der OO Arztekammer stei-

Johann Gruber, Innsbruck

gen der Bekanntheitsgrad und das Bewusst-
sein fiir dieses Leiden in der Arzteschaft.
Dies sollte zur Fritherkennung dieser chro-
nisch fortschreitenden Gelenkerkrankung
beitragen. Die Untersuchung hat somit
auch einen ,Awareness“-Charakter. Die
Kenntnis iiber die Anzahl der pro Jahran RA
neu erkrankten Patienten hat nicht nur fiir
Oberosterreich, sondern fiir den europai-
schen Zentralraum eine nicht unwesentli-
che gesundheitsokonomische Dimension
und leistet zudem einen Beitrag im Sinne
der Versorgungsforschung (Tab. 1). [ |
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Arthrosetherapie

Aktueller Stand

Die Arthrose (Osteoarthritis) ist die hdu-
figste rheumatische Erkrankung und be-
eintrichtigt die betroffenen Personen vor
allem durch die Verminderung der Le-
bensqualitdt. Aufgrund der demografi-
schen Entwicklung und der gegebenen
Altersassoziation steigt zunehmend die
Erkrankungshaufigkeit. Das Ziel der medi-
kamentGsen Therapie einer Arthrose ist in
erster Linie eine Verbesserung der Le-
bensqualitdt durch Schmerzreduktion.
Daneben riicken jedoch zunehmend
strukturmodifizierende Ansétze in den
Vordergrund, welche die Progression der
Arthrose verlangsamen koénnen und im
Idealfall sogar umkehren sollen.

Therapierichtlinien

In den letzten Jahren sind mehrere Richt-
linien von den verschiedenen Organisati-
onen zur Behandlung der Arthrose publi-
ziert worden. 2014 wurde von der
Osteoarthritis Research Society Internati-
onal (OARSI) ein Update der ,Guidelines
for the non-surgical management of knee
osteoarthritis publiziert [1]. Das britische

National Institute for Health and Care Ex-
cellence (NICE) hat im selben Jahr eine
,Osteoarthritis: care and management,
clinical guideline” veréffentlicht [2]. 2012
wurden vom American College of Rheu-
matology (ACR) die ,Recommendations
for the Use of Nonpharmacologic and
Pharmacologic Therapies in Osteoarthri-
tis of the Hand, Hip, and Knee“ publiziert
[3]. Die europdische rheumatologische
Gesellschaft hat 2007 die ,EULAR evi-
dence based recommendations for the
management of hand osteoarthritis“ pub-
liziert [4].

Einteilung nach WHO/ILAR

Nach der World Health Organization/Inter-
national League of Associations of Rheu-
matology (WHO/ILAR) werden die thera-
peutischen Moglichkeiten in symptomatic
rapid acting drugs in OA (SYRADOA),
in symptomatic slow acting drugs in OA
(SYSADOA) und in disease modifying OA
drugs (DMOAD) unterteilt [5]. SYSADOA
koénnen die Knorpeldegeneration verlang-
samen und/oder die Knorpelregeneration
verbessern; sie besitzen keine direkte an-
algetische Wirkung. Thr Wirkungseintritt
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TABELLE 1

Empfehlungen der Osteoarthritis Research Society International (OARSI), des britischen National Institute for
Health and Care Excellence (NICE) sowie des American College of Rheumatology (ACR) fiir die nicht operative
Behandlung der Kniearthrose (mod. nach [7])

Behandlung

OARSI [1] NICE [2]

ACR [3]

nichtpharmakologisch

Physikalische Therapie

ja, fiir alle Patienten

Gewichtsreduktion

ja, fiir alle Patienten

Selbstmanagement und Erziehung

ja, fiir alle Patienten

Pharmakologisch

Topische NSAR

in geeigneten Umstanden

Topisches Capsaicin

in geeigneten Umstanden

in geeigneten Umstanden

nicht empfohlen

Paracetamol (Acetaminophen)

in geeigneten Umsténden

in geeigneten Umsténden

in geeigneten Umsténden

Tramadol Unsicher nicht behandelt in geeigneten Umsténden
orale NSAR oder COX-2 Inhibitoren in geeigneten Umsténden

Opiate Unsicher in geeigneten Umstanden unsicher
intra-articuldre Glucokortikoide in geeigneten Umsténden in geeigneten Umsténden in geeigneten Umsténden
Intra-artikuldre Hyaluronanséure unsicher nicht empfohlen unsicher
Glucosamin- und/oder Chondroitinsulphat unsicher nicht empfohlen nicht empfohlen

erfolgt in der Regel verzogert, dafiir aber
hélt die Wirkung fiir einen langeren Zeit-
punkt nach Absetzen des Prdparates an
(,Carry-over“-Effekt). DMOAD werden
zwar in der Behandlung der Arthrose ein-
gesetzt, aber der starke krankheitsmodifi-
zierende Effekt bei den bisherig verfiigba-
ren Substanzen ist limitiert.

Generelle nichtpharmakologische und
pharmakologische Empfehlungen der ver-
schieden Organisationen fiir die Kniearth-
rose sind in Tab. 1 zusammengefasst. Trotz
der Diversitdt dieser Vereinigungen be-
steht eine bemerkenswerte Konsistenz in
den Empfehlungen. Generell werden Ge-
wichtsabnahme, kardiovaskuldre Tra-
ningsprogramme bei den entsprechenden
Patienten, ein Selbstmanagement und
ergotherapeutische Mafinahmen empfoh-
len. Trotz der langjdhrigen intensiven

orale NSAR oder
COX-2 Hemmer

topisch: Capsaicin
NSAR

Forschung auf universitdrer und auch in-
dustrieller Ebene sind auch die empfohle-
nen medikamentdsen Therapeutika insge-
samt eher als palliativ zu betrachten. Im
folgenden werden im wesentlichen die
Empfehlungen der ACR beschrieben, weil
sie einerseits rezent sind und andererseits
fiir die verschiedenen in der Praxis rele-
vanten Arthroseformen detaillierte Emp-
fehlungen beeinhalten.

Fingerpolyarthrose (Tab. 2)

Neben der nichtpharmakolgischen Emp-
fehlungen (Gelenksschutz, Warmetherapie,
entsprechende Hilfsmittel insbesondere
Schienenbehandlung) sollen Patienten mit
Fingerpolyarthrose entweder mit topi-
schen nicht-steroidalen Antirheumatika
(NSAR) oder topischem Capsaicin, oralen

Bedingte Nichtempfehlung bei Rhizarthrose:

interaartikulére Glukokortikoide oder
Hyaluronsdure

Tab. 2: Pharmakologische Therapie der Fingerpolyarthrose (modifiziert nach 2012 ACR Guideline [3])

NSAR oder selektiven Cox-2 Hemmern be-
handelt werden. Ist die topische Therapie
nicht wirksam, sollte der ndchste Thera-
pieschritt die Verwendung von Paraceta-
mol sein (empfohlene Dosis bis zu 4 g/Tag),
diese Modalitdt wird aufgrund der guten
analgetischen Wirksamkeit und dem bes-
seren Sicherheitsprofil gegeniiben einem
NSAR der Vorzug gegeben. Bei einer nicht
suffizienten Therapie soll in weiterer Folge
ein NSAR oder ein selektiver Cox-2 Hem-
mer in einer niedrigst effektiven Dosis und
fiir die kiirzest erforderliche Zeit einge-
setzt werden. SYSADOA wie Glucosamin,
Chondroitinsulfat und Diacerein werden
von der ACR nicht explizit empfohlen,
wiewohl sie in der tédglichen Praxis bei
vielen Patienten eine beobachtete klini-
sche Wirksamkeit haben.

Bei einer Rhizarthrose wird - auch
wenn es der Patient wiinscht - eine intra-
artikuldre Injektion nicht empfohlen. Falls
sich der Arzt entscheidet, doch eine intra-
artikuldre Injektion zu geben, wird keine
Empfehlung bzgl. einer Bevorzugung fiir
ein Glukokortikoid oder fiir Hyaluron-
sdure gegeben. Dies stehtim Gegensatz zu
den EULAR Empfehlungen, bei denen
eine intraartikuldre Injektion fiir schmerz-
hafte Episoden als effektiv, insbesonders
bei der Rhizarthrose, betrachtet wird.

Die Basistherapeutika Methrotrexat und
Sulfasalzin werden nicht empfohlen. Bzgl.
Hydroxychloroquin wird keine Empfehlung
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Intraartikuldre Glukokortikoide

Tamadol

orale NSAR oder
COX-2 Hemmer

Paracetamol

topisch: NSAR

Bedingte Nichtempfehlung:
Chondroitinsulfat
Glucosamin

topische Capsaicin

Bei iiber 75-Jéhrigen:
Tramadol

Duloxetin

intraartikuldre Hyaluronséure

Tab. 3: Pharmakologische Therapie der Kniearthrose (modifiziert nach 2012 ACR Guideline [3])

abgegeben, basierend auf der Tatsache,
dass keine randomisierten kontrollierten
Studien fiir einen klinischen Benefit vorlie-
gen und potentielle Nebenwirkungen die-
ser Suzbstanzen vorhanden sind.

Kniearthrose (Tab. 3)

Bei der Kniearthrose wird besonders das
nichtpharmakologische Management her-
vorgehoben. Patienten sollen bei Uberge-
wicht abnehmen. Alle Personen sollen kar-
diovaskuldre (aerobische) und Krafttraining
in gelenksschonender Weise ausiiben und
dies soll dementsprechend geschult wer-
den. Insbesondere sind Radfahren und
Schwimmen gegeniiber gelenksbelasten-
den Ubungen zu bevorzugen. Das Ziel ist
es, die Gelenkbeweglichkeit zu erhalten
sowie Kraft und Koordination zu stérken.
Bei der pharmakologischen Therapie
werden in erster Linie Paracetamol bis zu
einer vollen Dosis von 4 g/Tag empfohlen.
Danach wird bei Nichtwirksamkeit die
Applikation von topischen NSAR, vor
allem bei &lteren Personen bevorzugt.
Diese Behandlungsmodalitdt ist sicher
und effektiv. Topisches Capsaicin wird je-
doch nicht mehr fiir die Behandlung der
Kniearthrose empfohlen. Bei Nichtwirk-
sambkeit sind orale NSAR einzusetzen oder
es kann eine intraartikuldre Injektionen
mit Glukokortikoiden gemacht werden.
Bei Patienten mit einer Anamnese von

Intraartikuldre Glukokortikoide

Tramadol

orale NSAR oder
COX-2 Hemmer

Paracetamol

oberen gastrointestinalen Ulzera ohne
bisherige Blutung soll entweder ein selek-
tiver Cox- 2 Hemmer oder ein NSAR zu-
sammen mit einem PPI gegeben werden.
Ebenso ist eine Niereninsuffizienz (NI) zu
beachten, wobei hier zumindest eine NI
im Stadium IV (GFR < 30 ml/min) und Sta-
dium V als Kontraindikation zu sehen ist.
Bei einer GFR zwischen 30 und 59 ml/min
im Stadium III ist die individuelle Situa-
tion mit Abwédgung des Risikos und des
Benefits zu beriicksichtigen.

Bei iiber 75-jdhrigen Patienten sollen
topische Applikationen gegeniiber oralen
bevorzugt werden. Bei diesen Patienten
kann Tramadol, Duloxetin oder eine intra-
artikuldre Hyaluroninjektion verabreicht
werden.

Hiiftarthrose (Tab. 4)

Im Wesentlichen gilt fiir die Hiiftarthrose
das gleiche wie fiir die Kniegelenksarth-
rose. Auch hier spielen eine Gewichts-
reduktion bei iibergewichtigen Patienten
und ein kardiovaskuldres Trainingspro-
gramm eine wichtige Rolle.

Auch das pharmakologische Arma-
mentarium ist dhnlich wie bei der Knie-
arthose, aufler dass es wegen des Fehlens
entsprechender Studiendaten keine Emp-
fehlungen fiir eine Therapie mit intraarti-
kuldrer Hyaluronsdure, topischen NSAR
und Duloxetin gibt. Auch hier werden Pa-

Bedingte Nichtempfehlung:
Chondroitinsulfat
Glucosamin

Keine Empfehlung:

topische NSAR
intraartikuldre Hyaluronsaure
Duloxetin

Opiode

Tab. 4: Pharmakologische Therapie der Huftarthrose (modifiziert nach 2012 ACR Guideline [3])

racetamol, orale NSAR, Tramadol und int-
raartikuldre Injektionen mit Glukokortiko-
iden empfohlen.

Biologika

Aufgrund pathophysiologischer Mechanis-
men, bei denen Zytokine z. B. Interleukin-1
(IL-1) eine wichtige Rolle bei der Enstehung
dieser Erkrankung spielen, ist eine Hem-
mung dieser Botenstoffe naheliegend. Die
bisherigen Studien mit Anakinra, einem
IL-1 Rezeptor Antagonisten, sind bei etab-
lierter Arthrose jedoch entweder negativ
oder nicht sehr {iberzeugend. Es gibt aber
interessante Daten zur Prid-Osteoarthritis
nach Traumata mit Verletzung des Kreuz-
bandes, wo es nach einer einzigen Injektion
mit 150 mg Anakinra zu einer Reduzierung
der Knieschmerzen und einer Verbessrung
der Funktion gekommen ist [6].

Ausblick

Wiéhrend bei den entziindlichen Gelenks-
erkrankungen insbesondere die Biologika
die Therapie revolutioniert haben, gibt es
bei der Arthrose bisher keine substantiel-
len Erweiterungen im Armamentarium
der Therapie. Insbesonders sind wirklich
krankheitsmodifizierende Therapeutika
noch nicht vorhanden, daher sind neue
Therapieansidtze, wie z. B. die Beeinflus-
sung von bone morphogenic protein 7
(BMP7) und fibroblast growth factor 18
(FGF18) oder der Einsatz von mesenchy-
malen Stammzellen sehr interessant. M
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Harnsaure: Referenzwert ist nicht gleich Zielwert

Laborbefunde nennen haufig Referenzwerte — auch fir Harnsaure. Arzte sollten sich
davon nicht verwirren lassen. Fur die Therapie bei Gicht gilt ausschlieBlich der Zielwert.

Auf Laborbefunden wird héufig ein Refe-
renzbereich angegeben. Das gilt auch bei
der Bestimmung der Serumharnsiure.
Die Geritehersteller ziehen dabei unter-
schiedliche Studien heran, der Referenz-
wert kann somit von Labor zu Labor
schwanken. Dass dieser Wert letztlich we-
der eine diagnostische noch therapeuti-
sche Konsequenz hat, schilderte Professor
Monika Reuss-Borst anhand einer Kasuis-
tik: Der Patient zeigte Symptome wie ge-
rotete Gelenke. Hinzu kamen die fiir eine
Gicht typischen Doppelkonturzeichen im
Ultraschall. Der Harnsidurewert von
7,2 mg/dl lag im vom Labor genannten
Referenzbereich - scheinbar normal also.
»Aber der Patient hat Symptome einer
Gicht’, so Reuss-Borst beim Kongress fiir
Laboratoriumsmedizin in Mannheim.
Damit sei der Laborbefund eben nicht
normal.

,Gicht bedeutet, dass sich Harnsidure-
kristalle ablagern‘, erinnerte die Rheuma-

tologin aus Bad Kissingen. ,Und Harn-
sdure kristallisiert oberhalb des
Séttigungspunkts im Gewebe aus.” Bei
Korpertemperatur und normalem pH-
Wert liege der Sattigungspunkt bei 6,5 mg/
dl. Bei abnehmender Temperatur und sin-
kendem pH-Wert sinkt auch der Satti-
gungspunkt der Harnsdure. ,Bei 35° Cel-
sius liegt der Sattigungspunkt bei nur noch
bei 6,0 mg/dl’, so Reuss-Borst bei der von
Berlin-Chemie unterstiitzten Veranstal-
tung. Das sei ein Grund, warum bei Gicht-
Patienten hdufig das Grofizehengrund-
gelenk betroffen ist. Auch am Ohr zeigten
sich gerne Tophi (Gichtperlen). Denn in
der Peripherie ist es kilter.

»Ist die Gicht-Diagnose gesichert, muss
die Harnsdure unter den Zielwert von
6 mg/dl gesenkt werden und das langfris-
tig*, so Reuss-Borst. Die Kristallbildung
werde gehemmt, Gichtanfdlle verhindert,
Tophi l6sten sich auf, die Doppelkontur-
zeichen verschwinden. Die Therapie

miisse mindestens fiinf Jahre erfolgen.
Eine Pause sei allenfalls vertretbar, wenn
der letzte Tophus verschwunden ist. ,Die
Gicht ist damit eine der wenigen chroni-
schen Erkrankungen, die man heilen
kann‘, sagte Reuss-Borst.

Von den beiden Xanthinoxidase-Hem-
mern Allopurinol und Febuxostat sieht die
Rheumatologin letzteren im Vorteil. So
wiirden in Deutschland iiber 60 Prozent
der Gicht-Patienten mit Allopurinol den
Zielwert nicht erreichen. Mit Febuxostat
(Adenuric®) sei eine effektivere Harnsdure-
senkung moglich, es gebe weniger Wech-
selwirkungen und es sei keine Dosisanpas-
sung an die Nierenfunktion notig. |

QUELLE

Veranstaltung: Symposium ,,.Der therapeutische
Zielwert bei symptomatischer Hyperurikémie
und die Rolle der Labormedizin®, beim 13. Jah-
restagung der Deutschen Gesellschaft fir
klinische Chemie und Laboratoriumsmedizin,
29. September 2016 in Mannheim
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Qualitative und quantitative Zusammensetzung: Enbrel 10 mg Pulver und Losungsmittel zur Herstellung einer Injektionslésung zur Anwendung bei Kindern und Jugendlichen: Eine Durchstechflasche enthalt 10 mg
Etanercept. Die gebrauchsfertige Losung enthalt 10 mg Etanercept pro ml. Enbrel 25 mg Pulver und Lésungsmittel zur Herstellung einer Injektionslésung: Eine Durchstechflasche enthélt 25 mg Etanercept. Enbrel 25
mg/50 mg Injektionslésung in Fertigspritze: Jede Fertigspritze enthalt 25 mg/50 mg Etanercept. Enbrel 50 mg Injektionslésung im Fertigpen: Jeder Fertigpen enthélt 50 mg Etanercept. Etanercept ist ein humanes
Tumornekrosefaktor-Rezeptor-p75-Fc-Fusionsprotein, das durch rekombinante DNA-Technologie tiber Genexpression aus der Eierstockzelllinie des Chinesischen Hamsters (CHO) gewonnen wird. Etanercept ist ein
Dimer eines chimaren Proteins, das durch Verschmelzung der extrazelluldren Ligandenbindungsdoméne des humanen Tumornekrosefaktor-Rezeptor-2 (TNFR2/p75) mit der Fc-Doméne des humanen IgG1
gentechnisch hergestellt wird. Diese Fc-Komponente enthélt die Scharnier-, CH2- und CH3-Regionen, nicht aber die CH1-Region des IgG1. Etanercept besteht aus 934 Aminoséduren und hat ein Molekulargewicht
von ca. 150 Kilodalton. Die spezifische Aktivitdt von Etanercept betragt 1,7 x 106 Einheiten/mg. Liste der sonstigen Bestandteile: Enbrel 10 mg Pulver und Lésungsmittel zur Herstellung einer Injektionslésung zur
Anwendung bei Kindern und Jugendlichen, Enbrel 25 mg Pulver und Lésungsmittel zur Herstellung einer Injektionslésung: Pulver: Mannitol (E 421), Sucrose und Trometamol. Lsungsmittel: Wasser fiir Injektionszwecke.
Enbrel 25 mg/50 mg Injektionslésung in Fertigspritze, Enbrel 50 mg Injektionslésung im Fertigpen: Sucrose, Natriumchlorid, Argininhydrochlorid, Natriumdihydrogenphosphat-Dihydrat, Natriummonohydrogenphosphat-
Dihydrat, Wasser fiir Injektionszwecke. Anwendungsgebiete: Enbrel 10 mg Pulver und Lésungsmittel zur Herstellung einer Injektionslsung zur Anwendung bei Kindern und Jugendlichen: Juvenile idiopathische Arthritis:
Behandlung der Polyarthritis (Rheumafaktor-positiv oder -negativ) und der erweiterten (extended) Oligoarthritis bei Kindern und Jugendlichen ab dem Alter von 2 Jahren, die unzureichend auf eine Methotrexat-
Behandlung angesprochen haben oder eine Methotrexat-Behandlung nicht vertragen. Behandlung der Psoriasis-Arthritis (Arthritis psoriatica) bei Jugendlichen ab dem Alter von 12 Jahren, die unzureichend auf
eine Methotrexat-Behandlung angesprochen haben oder eine Methotrexat-Behandlung nicht vertragen. Behandlung der Enthesitis-assoziierten Arthritis bei Jugendlichen ab dem Alter von 12 Jahren, die
unzureichend auf eine konventionelle Therapie angesprochen haben oder eine konventionelle Therapie nicht vertragen. Enbrel wurde nicht bei Kindern unter 2 Jahren untersucht. Plague-Psoriasis bei Kindern und
Jugendlichen: Behandlung der chronischen schweren Plaque-Psoriasis bei Kindern und Jugendlichen ab dem Alter von 6 Jahren, die unzureichend auf eine andere systemische Therapie oder Lichttherapie
angesprochen haben oder sie nicht vertragen. Enbrel 25 mg/50 mg Pulver und Lésungsmittel zur Herstellung einer Injektionslésung, Enbrel 50 mg Injektionslésung im Fertigpen: Rheumatoide Arthritis: Enbrel ist in
Kombination mit Methotrexat zur Behandlung der mittelschweren bis schweren aktiven rheumatoiden Arthritis bei Erwachsenen indiziert, wenn das Ansprechen auf Basistherapeutika, einschlieBlich Methotrexat
(sofern nicht kontraindiziert), unzureichend ist. Enbrel kann im Falle einer Unvertréglichkeit gegeniiber Methotrexat oder wenn eine Fortsetzung der Behandlung mit Methotrexat nicht moglich ist, als Monotherapie
angewendet werden. Enbrel ist ebenfalls indiziert zur Behandlung der schweren, aktiven und progressiven rheumatoiden Arthritis bei Erwachsenen, die zuvor nicht mit Methotrexat behandelt worden sind. Enbrel
reduziert als Monotherapie oder in Kombination mit Methotrexat das Fortschreiten der radiologisch nachweisbaren strukturellen Gelenkschadigungen und verbessert die korperliche Funktionsféhigkeit. Juvenile
idiopathische Arthritis: Behandlung der Polyarthritis (Rheumafaktor-positiv oder -negativ) und der erweiterten (extended) Oligoarthritis bei Kindern und Jugendlichen ab dem Alter von 2 Jahren, die unzureichend
auf eine Methotrexat-Behandlung angesprochen haben oder eine Methotrexat-Behandlung nicht vertragen. Behandlung der Psoriasis-Arthritis (Arthritis psoriatica) bei Jugendlichen ab dem Alter von 12 Jahren,
die unzureichend auf eine Methotrexat-Behandlung angesprochen haben oder eine Methotrexat-Behandlung nicht vertragen. Behandlung der Enthesitis-assoziierten Arthritis bei Jugendlichen ab dem Alter von
12 Jahren, die unzureichend auf eine konventionelle Therapie angesprochen haben oder eine konventionelle Therapie nicht vertragen. Enbrel wurde nicht bei Kindern unter 2 Jahren untersucht. Psoriasis-Arthritis
Arthritis psoriatica): Behandlung der aktiven und progressiven Psoriasis-Arthritis bei Erwachsenen, wenn das Ansprechen auf eine vorhergehende Basistherapie unzureichend ist. Enbrel verbessert die kérperliche
Funktionsféhigkeit bei Patienten mit Psoriasis-Arthritis und reduziert das Fortschreiten der radiologisch nachweisbaren strukturellen Schadigungen der peripheren Gelenke bei Patienten mit polyartikuldren
symmetrischen Subtypen der Erkrankung. Axiale Spondyloarthritis, Morbus Bechterew (ankylosierende Spondylitis [AS]): Behandlung des schweren aktiven Morbus Bechterew bei Erwachsenen, die unzureichend
auf eine konventionelle Behandlung angesprochen haben. Nicht-rontgenologische axiale Spondyloarthritis: Behandlung Erwachsener mit schwerer nicht-rontgenologischer axialer Spondyloarthritis, mit
objektiven, durch erhéhtes C-reaktives Protein (CRP) und/ oder Magnetresonanztomographie (MRT) nachgewiesenen Anzeichen einer Entziindung, die unzureichend auf eine Behandlung mit nichtsteroidalen
Antirheumatika (NSARs) angesprochen haben. Plaque-Psoriasis: Behandlung Erwachsener mit mittelschwerer bis schwerer Plaque-Psoriasis, die auf eine andere systemische Therapie wie Ciclosporin, Methotrexat
oder Psoralen und UVA-Licht (PUVA) nicht angesprochen haben oder bei denen eine Kontraindikation oder Unvertréglichkeit einer solchen Therapie vorliegt (siehe Abschnitt 5.1 der Fachinformation). Plaque-
Psoriasis bei Kindern und Jugendlichen: Behandlung der chronischen schweren Plaque-Psoriasis bei Kindern und Jugendlichen ab dem Alter von 6 Jahren, die unzureichend auf eine andere systemische Therapie
oder Lichttherapie angesprochen haben oder sie nicht vertragen. Gegenanzeigen: Uberempfindlichkeit gegen den Wirkstoff oder einen der in Abschnitt 6.1 der Fachinformation genannten sonstigen Bestandteile.
Sepsis oder Risiko einer Sepsis. Eine Behandlung mit Enbrel sollte bei Patienten mit aktiven Infektionen, einschlieBlich chronischer oder lokalisierter Infektionen, nicht begonnen werden. Pharmakotherapeutische
Gruppe: Immunsuppressiva, Tumornekrosefaktor-alpha (TNF-a)-Inhibitoren, ATC-Code: LO4ABO1. Inhaber der Zulassung: Pfizer Limited, Ramsgate Road, Sandwich, Kent CT13 9NJ, Vereinigtes Kénigreich. Stand der
Information: 04/2016. Rezeptpflicht/Apothekenpflicht: Rezept- und apothekenpflichtig, wiederholte Abgabe verboten. Angaben zu besonderen Warnhinweisen und Vorsicht Bnah fiir die Ar
Wechselwirkungen mit anderen Arzneimitteln und sonstigen Wechselwirkungen, Fertilitat, Schwangerschaft und Stillzeit und Nebenwirkungen entnehmen Sie bitte der versffentlichten Fachinformation.

FACHKURZINORMATION BEZEICHNUNG DES ARZNEIMITTEL: Humira 40 mg Injektionslosung in Fertigspritze, Humira 40 mg Injektionslésung im Fertigpen, Humira 40 mg/0,8 ml Injektionslésung zur
Anwendung bei Kindern und Jugendlichen

Zusammensetzung: Jede Einzeldosis-Fertigspritze mit 0,8 ml enthalt 40 mg Adalimumab. Jede Einzeldosis mit 0,8 ml des Fertigpens enthalt 40 mg Adalimumab. Jede Einzeldosis-Durchstechflasche mit 0,8 ml enthélt 40
mg Adalimumab. Adalimumab ist ein rekombinanter humaner monoklonaler Antikérper, der in Ovarialzellen des Chinesischen Hamsters exprimiert wird. Vollsténdige Auflistung der sonstigen Bestandteile, siche
Abschnitt 6.1. Anwendungsgebiete: Humira 40 mg/0,8 ml Injektionslésung zur Anwendung bei Kindern und Jugendlichen, Humira 40 mg Injektionslésung in Fertigspritze, Humira 40 mg Injektionslésung im Fertigpen:
Juvenile idiopathische Arthritis: Polyartikuldre juvenile idiopathische Arthritis: Humira ist in Kombination mit Methotrexat indiziert zur Behandlung der aktiven polyartikuldren juvenilen idiopathischen Arthritis bei Patienten
ab dem Alter von 2 Jahren, die nur unzureichend auf ein oder mehrere krankheitsmodifizierende Antirheumatika (OMARDs) angesprochen haben. Humira kann im Falle einer Unvertraglichkeit gegentiber Methotrexat
oder, wenn die weitere Behandlung mit Methotrexat nicht sinnvoll ist, als Monotherapie angewendet werden (zur Wirksamkeit bei der Monotherapie siehe Abschnitt 5.1). Bei Patienten, die jiinger als 2 Jahre sind, wurde
Humira nicht untersucht. Enthesitis-assoziierte Arthritis: Humira ist zur Behandlung der aktiven Enthesitis-assoziierten Arthritis bei Patienten indiziert, die 6 Jahre und élter sind und die nur unzureichend auf eine
konventionelle Therapie angesprochen haben oder die eine Unvertraglichkeit gegentber einer solchen Therapie haben (siehe Abschnitt 5.1). Plaque-Psoriasis bei Kindern und Jugendlichen: Humira ist indiziert zur
Behandlung der schweren chronischen Plaque-Psoriasis bei Kindern und Jugendlichen (ab dem Alter von 4 Jahren), die nur unzureichend auf eine topische Therapie und Phototherapien angesprochen haben oder fiir die
diese Therapien nicht geeignet sind. Morbus Crohn bei Kindern und Jugendlichen: Humira ist indiziert zur Behandlung des mittelschweren bis schweren, aktiven Morbus Crohn bei Kindern und Jugendlichen (ab dem
Alter von 6 Jahren), die nur unzureichend auf eine konventionelle Therapie, einschlieBllich primarer Erndhrungstherapie und einem Glukokortikoid und/oder einem Immunsuppressivum, angesprochen haben oder die
eine Unvertraglichkeit gegentiber einer solchen Therapie haben oder bei denen eine solche Therapie kontraindiziert ist. Zusétzliche Indikationen nur fiir Humira 40 mg Injektionslésung in Fertigspritze und Humira 40 mg
Injektionslosung im Fertigpen: Rheumatoide Arthritis: Humira ist in Kombination mit Methotrexat indiziert zur Behandlung der méBigen bis schweren aktiven rheumatoiden Arthritis bei erwachsenen Patienten, die nur
unzureichend auf krankheitsmodifizierende Antirheumatika, einschlielich Methotrexat, angesprochen haben; Behandlung der schweren, aktiven und progressiven rheumatoiden Arthritis bei Erwachsenen, die zuvor
nicht mit Methotrexat behandelt worden sind. Humira kann im Falle einer Unvertraglichkeit gegeniiber Methotrexat, oder wenn die weitere Behandlung mit Methotrexat nicht sinnvoll ist, als Monotherapie angewendet
werden. Humira reduziert in Kombination mit Methotrexat das Fortschreiten der radiologisch nachweisbaren strukturellen Gelenkschadigungen und verbessert die kérperliche Funktionsfahigkeit. Axiale Spondyloarthritis:
Ankylosierende Spondylitis (AS): Humira ist indiziert zur Behandlung der schweren aktiven ankylosierenden Spondylitis bei Erwachsenen, die nur unzureichend auf eine konventionelle Therapie angesprochen haben. Axiale
Spondyloarthritis ohne Réntgennachweis einer AS: Humira ist indiziert zur Behandlung der schweren axialen Spondyloarthritis ohne Réntgennachweis einer AS, aber mit objektiven Anzeichen der Entziindung durch
erhéhtes CRP und/oder MRT, bei Erwachsenen, die nur unzureichend auf nicht-steroidale Antirheumatika angesprochen haben oder bei denen eine Unvertréglichkeit gegentiber diesen vorliegt. Psoriasis-Arthritis: Humira
ist indiziert zur Behandlung der aktiven und progressiven Psoriasis-Arthritis (Arthritis psoriatica) bei Erwachsenen, die nur unzureichend auf eine vorherige Basistherapie angesprochen haben. Humira reduziert das
Fortschreiten der radiologisch nachweisbaren strukturellen Schadigungen der peripheren Gelenke bei Patienten mit polyartikuldren symmetrischen Subtypen der Erkrankung (siehe Abschnitt 5.1) und verbessert die
korperliche Funktionsfahigkeit. Psoriasis: Humira ist indiziert zur Behandlung der mittelschweren bis schweren chronischen Plaque-Psoriasis bei erwachsenen Patienten, die Kandidaten fr eine systemische Therapie sind.
Hidradenitis suppurativa (Acne inversa): Humira ist indiziert zur Behandlung der mittelschweren bis schweren aktiven Hidradenitis suppurativa (HS) bei erwachsenen Patienten, die unzureichend auf eine konventionelle
systemische HS-Therapie ansprechen. Morbus Crohn: Humira ist indiziert zur Behandlung des mittelschweren bis schweren, aktiven Morbus Crohn bei erwachsenen Patienten, die trotz einer vollstandigen und addquaten
Therapie mit einem Glukokortikoid und/oder einem Immunsuppressivum nicht ausreichend angesprochen haben oder die eine Unvertraglichkeit gegeniiber einer solchen Therapie haben oder bei denen eine solche
Therapie kontraindiziert ist. Colitis ulcerosa: Humira ist indiziert zur Behandlung der mittelschweren bis schweren aktiven Colitis ulcerosa bei erwachsenen Patienten, die auf die konventionelle Therapie, einschlieBlich
Glukokortikoide und 6-Mercaptopurin (6-MP) oder Azathioprin (AZA), unzureichend angesprochen haben oder die eine Unvertraglichkeit gegentiber einer solchen Therapie haben oder bei denen eine solche Therapie
kontraindiziert ist. Uveitis: Humira ist indiziert zur Behandlung der nicht infektiosen Uveitis intermedia, Uveitis posterior und Panuveitis bei erwachsenen Patienten, die nur unzureichend auf Kortikosteroide angesprochen
haben, eine Kortikosteroid sparende Behandlung benétigen oder fiir die eine Behandlung mit Kortikosteroiden nicht geeignet ist. Gegenanzeigen: Uberempfindlichkeit gegen den Wirkstoff oder einen der in Abschnitt
6.1 genannten sonstigen Bestandteile. Aktive Tuberkulose oder andere schwere Infektionen wie Sepsis und opportunistische Infektionen (siehe Abschnitt 4.4). MaBige bis schwere Herzinsuffizienz (NYHA Klasse 11I/1V)
(siehe Abschnitt 4.4). Sonstige Bestandteile: Mannitol (Ph. Eur.), Citronensdure-Monohydrat, Natriumcitrat, Natriumdihydrogenphosphat-Dihydrat, Natriummonohydrogenphosphat-Dihydrat, Natriumchlorid, Polysorbat
80, Natriumhydroxid, Wasser fiir Injektionszwecke. Name und Anschrift des phar ischen Unternehi AbbVie Ltd, Maidenhead, SL6 4UB, Vereinigtes Konigreich. Vertretung des Zulassungsinhabers in
Osterreich: AbbVie GmbH, Wien. Verschreibungspflicht/Apothekenpflicht: NR apothekenpﬂlchtlg Pharmakotherapeutische Gruppe: Immunsuppressiva, Tumornekrosefaktor alpha (TNF-alpha)-Inhibitoren. ATC-Code:

LO4ABO4. Informatlonen zu besonderen Warnhinweisen und Vorsict hmen fiir die A d Wechselwirkungen mit anderen Arzneimitteln und sonstigen Wechselwirkungen, Schwangerschaft und
Stillzeit, Neb irkungen und ot g | sind der verdffentlichten Fachinformation zu entneh Stand der Information: 06/2016.

FACHKURZINORMATION BEZEICHNUNG DES ARZNEIMITTEL: Ci 150 mg Injektionslo in einem Fertigpen, Cosentyx 150 mg Injektionslésung in einer Fertigspritze

Qualitative und qt itative Z ung: Ein Fertigpen enthélt 150 mg Secukinumab* in 1 ml. Eine Fertigspritze enthalt 150 mg Secukinumab* in 1 ml. *Secukinumab ist ein gegen Interleukin17A

gerichteter, rekombinanter, vollsténdig humaner monoklonaler Antikérper. Secukinumab gehért zur IgG1/kKlasse und wird in Ovarialzellen des chinesischen Hamsters (CHO-Zellen) produziert. Liste der sonstigen
Bestandteile: Trehalose-Dihydrat, LHistidin, LHistidinhydrochlorid-Monohydrat, LMethionin, Polysorbat 80, Wasser fiir Injektionszwecke. Anwendungsgebiete: Plague-Psoriasis Cosentyx ist angezeigt fiir die
Behandlung erwachsener Patienten mit mittelschwerer bis schwerer Plaque-Psoriasis, die fiir eine systemische Therapie in Frage kommen. Psoriasis-Arthritis (PsA) Cosentyx, allein oder in Kombination mit
Methotrexat (MTX), ist angezeigt fiir die Behandlung erwachsener Patienten mit aktiver Psoriasis-Arthritis, wenn das Ansprechen auf eine vorhergehende Therapie mit krankheitsmodifizierenden Antirheumatika
(DMARD) unzureichend gewesen ist (siehe Abschnitt 5.1 der Fachinformation ). Ankylosierende Spondylitis (AS; Morbus Bechterew) Cosentyx ist angezeigt fiir die Behandlung erwachsener Patienten mit aktiver
ankylosierender Spondylitis, die auf eine konventionelle Therapie unzureichend angesprochen haben. Gegenanzeigen: Schwere Uberempfindlichkeitsreaktionen gegen den Wirkstoff oder einen der in
Abschnitt 6.1der Fachinformation genannten sonstigen Bestandteile. Klinisch relevante, aktive Infektion (z. B. aktive Tuberkulose; siehe Abschnitt 4.4 der Fachinformation). Inhaber der Zulassung:Novartis
Europharm Limited, Frimley Business Park, Camberley GU16 7SR, Vereinigtes Konigreich. Pharmakotherapeutische Gruppe: Immunsuppressiva, Interleukin-Inhibitoren, ATC-Code: L04AC10. Informationen
betreffend Warnhinweise und VorsichtsmaBnahmen fiir die Anwendung, Wechselwirkung mit anderen Mitteln, Nebenwirkungen und Gewdhnungseffekte sind den veréffentlichten Fachinformationen zu
entnehmen.Version: 11/2015
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