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Willkommen in Wien!

Sehr geehrte Kolleg*innen, liebe ÖGR-Gemeinschaft,		       

Die Behandlung entzündlich rheumatischer Erkrankungen ist mit einer Ballettaufführung durch-

wegs vergleichbar. Es bedarf viel Training und Ausdauer, eine komplexe Vernetzung unterschied-

licher (Be)handlungsabläufe und eine genaue choreographische Abstimmung mit seinen 

(interdisziplinären) Partnern. Durch die enorme Geschwindigkeit der Weiterentwicklung von 

Forschung, Diagnostik und Therapien entzündlich rheumatischer Erkrankungen muss 

fortwährend trainiert werden, um im Spitzenfeld mittanzen zu können. 

Die ÖGR-Jahrestagung soll auch heuer wieder der Hauptakt des Jahres werden. Der Austausch 

und die Kommunikation mit KollegInnen, unterschiedlichen Fachgruppen und Disziplinen soll wie 

immer im Mittelpunkt stehen. Dies wird durch das gemeinsame Abhalten von Sitzungen mit 

anderen Gesellschaften (Gesellschaft für Allergologie und Immunologie [ÖGAI] sowie für 

Physikalische Medizin und Rehabilitation [ÖGPMR]) und den in der Rheumatologie tätigen 

Gesundheitsberufen (ÖGRG) zum Ausdruck gebracht. Ein Schwerpunkt der ÖGR liegt in Aus-  

und Weiterbildung nicht nur unseres rheumatologischen Nachwuchses, sondern von allen Mit

gliedern. Weiters ist es uns wichtig Wissenschaft und Innovation mehr ins Zentrum der Gesell-

schaft zu rücken. Dies erfolgt durch Schwerpunktthemen zu Forschung in Österreich, 

Poster-Touren sowie Prämierung von Abstracts, Diplom- oder Doktoratsarbeiten. Wir freuen uns 

auch heuer wieder auf Ihre Einreichungen. 

Ich möchte mich bei unseren PartnernInnen aus der Industrie für die hervorragende Zusammen

arbeit bedanken, die uns viele wichtige Projekte ermöglichen, und denen es auch heuer wieder 

gelungen ist hochkarätige und interdisziplinär ausgerichtete Satellitensymposien zu organisieren. 

Zuletzt möchte ich mich bei allen bedanken, die mich bei der Zusammenstellung des Programmes 

unterstützt haben, sowie bei allen Vortragenden, die dazu beitragen den Kongress zum Highlight 

des Jahres zu machen. 

Ich hoffe sehr, dass wir für Sie ein buntes, spannendes und anregendes Programm gestalten 

konnten, und ich würde mich freuen Sie bei unserer Jahrestagung in Wien begrüßen zu dürfen. 

Mit herzlichen Grüßen

Assoc. Prof.in Priv.-Doz.in Dr.in Helga Lechner-Radner
Wissenschaftliche Leitung 

ASSOC. PROF.IN  
PRIV.-DOZ.IN DR.IN  
HELGA LECHNER-RADNER 
Wissenschaftliche Leitung
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Juveniler systemischer Lupus erythematodes

Schubweiser Verlauf charakteristisch

Ingrid Tekse, Jürgen Brunner, Innsbruck

Der systemische Lupus erythematodes 
ist eine Autoimmunerkrankung, die in 
die Gruppe der Kollagenosen gerechnet 
wird. Charakteristisch ist die schubartige 
Manifestation der Krankheit durch die 
Bildung zahlreicher Autoantikörper [1, 
2]. Die Ursachen der Erkrankung sind 
vielfältig. Unter anderem sind Genetik 
und exogene Einflüsse, zum Beispiel In-
fektionen oder Störungen des Immun-
systems, vermutete Auslöser, die den 
Ausbruch triggern. Dabei richten sich 
Autoantikörper gegen Zellbestandteile, 
wodurch die für SLE charakteristischen 
Schädigungen von praktisch allen Orga-
nen entstehen können. Zusätzlich 
kommt es durch Immunkomplexe, wel-
che in einer Vaskulitis resultieren, zu se-
kundären Organschäden [1]. Zu den 
häufigsten Symptomen zählen Gelenk-
beschwerden und Hautveränderungen, 
wie zum Beispiel das typische Schmet-
terlingserythem. Auch eine renale Mani-
festation ist häufig, dabei spricht man 
von einer Lupusnephritis, die bei Beteili-
gung für die Erkrankung prognosebe-
stimmend ist [3, 4].

Häufigkeit

Bei Kindern liegt die Prävalenz bei 5-10 
pro 100.000 Erkrankungen. Häufiger tritt 
sie auf bei Amerikanern und Amerikane-
rinnen afrikanischer und hispanischer 
Herkunft. Auch der Verlauf ist hier schwe-
rer. 15-20 % der Diagnosestellungen erfol-
gen vor dem 18. Lebensjahr. Die Kinder 
sind durchschnittlich zwischen 12-13 
Jahre alt. Betroffene vor dem 5. Lebensjahr 
sind eher selten, ausgenommen beim Fall 
eines neonatalen Lupus erythematodes 
[1]. Die Inzidenz in der kaukasischen Be-
völkerung ist laut eines Projektes in Olm
sted County, Minnesota steigend, was 
aber auf die bessere Diagnosestellung zu-
rückgeführt werden kann, vor allem auch 
bei milderen Fällen [1, 5].

Klinik

Die Erkrankung beginnt schleichend und 
oftmals beklagen die Kinder ein allge-
meines Krankheitsgefühl und unspezifi-
sche Symptome wie Müdigkeit, Abge-
schlagenheit, Fieber, Gewichtsverlust, 

Photosensitivität und Gelenkbeschwer-
den [3]. Diese entwickeln sich teilweise 
über mehrere Wochen und Monate. Aber 
auch ein sofortiges Auftreten ohne Vor-
zeichen der Krankheit ist möglich [9]. 
Eine Lymphadenopathie kommt eben-
falls nicht selten vor. Die spezifischen or-
ganbezogenen Symptome treten häufig 
erst im Verlauf auf [3]. 

Zu den häufigsten Manifestationen ge-
hören die Hautveränderungen. Dazu 
zählt auch das Schmetterlingserythem, 
das vor allem bei der Diagnosestellung 
eine wichtige Rolle spielen kann. Erkenn-
bar macht es sich typischerweise durch 
eine scharf begrenzte Rötung über beide 
Wangen und die Nase mit Aussparung der 
Nasolabialfalten. Trotzdem tritt es nur bei 
30-50 % der Patienten und Patientinnen 
auf. Durch Sonneneinwirkung können an 
diversen Stellen Exantheme, sowie eine 
Dermatitis entstehen. Wobei Photosensi-
tivität bei Kindern eher weniger ausge-
prägt ist als bei Erwachsenen. Zusätzlich 
können vaskulitische Läsionen an Haut 
und Mundschleimhaut, Palmar- und 
Plantarerytheme, sowie das Raynaud- 
Syndrom auftreten. Bei besonders schwe-
ren Manifestationen treten Ulzerationen 
bis hin zu Nekrosen und Panniculitis auf 
[1, 10–12]. Auch eine diffuse Alopezie ge-
hört zu den vermehrt auftretenden Sym
ptomen des systemischen Lupus erythe-
matodes [1, 7]. 

Die typischen muskuloskelettalen 
Symptome umfassen die Beteiligung von 
Gelenken, Muskeln oder Knochen. Auf-
grund der umfangreichen Symptome im 
blutbildenden System, werden Patienten 
und Patientinnen oft zuerst mit einem 
Verdacht auf hämatologische Erkrankun-
gen vorstellig. Bei etwa der Hälfte der Kin-
der sind Leuko-, Thrombo- oder Lympho-
penien festzustellen.

Eine Beteiligung des zentralen Nerven-
systems tritt bei Kindern und Jugendli-
chen zu 50-75 % auf. Bei dreiviertel der 
SLE- Erkrankten ist das im ersten Jahr 
nach Diagnosestellung zu beobachten. 
Kopfschmerzen, Störungen beim Sehen 
und Sprechen, Chorea, Verwirrung, Prob-
leme bei der Konzentration, Merk- und 

Zur Person
Ingrid Tekse
Department für Kinder- und Jugendheilkunde
Medizinische Universität Innsbruck
Anichstraße 35
6020 Innsbruck
ingrid.tekse@student.i-med.ac.at

©
 p

riv
at

Zur Person
Univ.-Prof. Mag. Dr. Dipl. oec.med. Jürgen Brunner
Department für Kinder- und Jugendheilkunde
Medizinische Universität Innsbruck
Anichstraße 35
6020 Innsbruck
juergen.brunner@tirol-kliniken.at

©
 F

lo
ria

n 
Le

ch
ne

r

6/2024wmw skriptum 3© Springer-Verlag



jahrestagung rheumatologie und rehabilitation

Denkfähigkeit gehören zu den häufigsten 
neurologischen Manifestationen. Auch 
neuropsychiatrische Symptome wie De-
pression und Stimmungsschwankungen 
bis hin zu Psychosen sind möglich. In sel-
teneren Fällen können auch Krampfan-
fälle auftreten [1, 16]. 

ZNS-Veränderungen sind in der Bild-
gebung nur selten nachzuweisen, was die 
Diagnostik maßgeblich erschwert. Diffe-
rentialdiagnostisch sollten deshalb Infek-
tionen, Blutungen, Enzephalopathien und 
Insulte ausgeschlossen werden [3]. Eine 
kardiale, gastrointestinale und pulmonale 
Beteiligung ist ebenfalls möglich.

Nierenbeteiligung

Die Betroffenheit der Niere hat einen gro-
ßen Einfluss auf Morbidität und Mortali-
tät. Dementsprechend wichtig ist eine 
frühe Diagnose und Therapie der Lupus- 
bzw. Glomerulonephritis. 

Thromboembolische 
Komplikationen

Etwa bei der Hälfte aller Kinder und Ju-
gendlichen mit SLE wird zusätzlich ein 
Anti-Phospholipid-Syndrom nachgewie-
sen und von diesen haben 15 % im Laufe 
ihrer Erkrankung thromboembolische 
Komplikationen. Ein Risiko besteht be-
sonders bei Patienten und Patientinnen 
mit Autoantikörper gegen Phospholipide, 
hier vor allem das Lupus- Antikoagulans, 
welches zu ernstzunehmenden Gerin-
nungsstörungen führen kann. Bei Anti- 
Kardiolipin-Antikörpern und Anti-β2-GPI 
wurden ebenfalls thromboembolische Er-
eignisse festgestellt, allerdings seltener 
[1, 7, 20]. Am häufigsten treten tiefe Bein-
venenthrombosen auf, aber auch arteri-

elle Thrombosen sind möglich und sind 
oft für die ZNS-Symptomatik verantwort-
lich [20]. In einer Studie mit 59 an jSLE er-
krankten Kindern kam es bei 10 Kindern 
zu 13 thromboembolischen Ereignissen 
und alle davon waren mit Anti-Phospholi-
pid- Antikörpern assoziiert [16].

Therapie

Das therapeutische Ziel ist, eine Verbesse-
rung der Krankheitsaktivität oder sogar 
eine Remission zu erreichen und eine Be-
teiligung von weiteren Organen zu ver-
meiden. Ein Großteil der Therapie richtet 
sich nach Studien im Erwachsenenbe-
reich und Beobachtungsstudien bei Kin-
dern, sowie klinischer Expertise bei der 
Behandlung von juvenilem SLE [1]. 

Eine SK2 Leitlinie für den juvenilen 
SLE wurde erarbeitet und wird in Kürze 
publiziert.� ■
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Der Darm und das Immunsystem

Wie eine neue immunologische Hochdurchsatz-Technologie es ermöglicht,  
die Rolle von Darmbakterien in Autoimmunerkrankungen zu erforschen.

Michaela Fehringer, Thomas Vogl, Wien

Autoimmunerkrankungen stellen eine he-
terogene Gruppe von Krankheiten dar, die 
durch übermäßige und fehlgeleitete Im-
munantworten verursacht werden, wo-
durch körpereigenes Gewebe angegriffen 
wird. Trotz zahlreicher Therapieoptionen 
sprechen viele Patient:innen nicht ausrei-
chend auf bestehende Behandlungen an 
und erreichen oftmals keine anhaltende 
Remission, was eine erhebliche Belastung 
für Betroffene und das Gesundheitssys-
tem darstellt. Weltweit sind hunderte 
Millionen Menschen von Autoimmuner-
krankungen betroffen. Es besteht daher 
ein dringender Bedarf an verbesserten 
Diagnose-, Präventions- und Behand-
lungsmöglichkeiten.

Autoimmunerkrankungen werden 
durch eine Kombination von genetischen 
und umweltbedingten Faktoren ausgelöst. 
Genetische Faktoren umfassen unter an-
derem „high risk“ HLA-Allele, doch Gene-
tik allein erklärt nicht die stark gestiegene 
Inzidenz von Autoimmunerkrankungen 
im letzten Jahrhundert [1]. Aus diesem 
Grund richtet sich das Augenmerk der 
Forschung zunehmend auf Umwelt
faktoren wie mikrobielle Besiedlung oder 
Infektionen. 

Das Darm-Mikrobiom in der 
Immunhomöostase

Das Mikrobiom – die Gesamtheit der Mik-
roorganismen, die menschliche Oberflä-
chen besiedeln – bildet eine bedeutende 
Schnittstelle zum Immunsystem. Beson-
ders das Darmmikrobiom, bestehend aus 
etwa 10 bis 100 Billionen symbiotischen 
Bakterienzellen [2], spielt eine zentrale 
Rolle. Darmbakterien werden vom Im-
munsystem erkannt und tragen wesent-
lich zu dessen Entwicklung und Funktion 
bei: Sie fördern die Differenzierung ver-
schiedener T-Helferzellen [3], unterstüt-
zen oder unterdrücken die Bildung regula-
torischer T-Zellen [4,5] und stimulieren 
die Antikörperproduktion von 

B-Zellen, insbesondere von IgA [6]. In 
einem Zustand der Homöostase trägt das 
Darmmikrobiom so zur Aufrechterhal-
tung eines stabilen Immunsystems bei.

Das Darm-Mikrobiom bei 
Autoimmunität

Allerdings kann das Mikrobiom auch zur 
Entstehung von Autoimmunerkrankun-
gen beitragen. Verschiedene Studien zei-
gen, dass Autoimmunpatient:innen im 
Vergleich zu gesunden Personen ein ver-
ändertes Mikrobiomprofil aufweisen [7,8]. 
Ebenfalls können Darm-Mikrobiota 
Autoimmunität über verschiedene 
Mechanismen wie Molekulare Mimikry, 
Epitope-Spreading oder bakterielle Trans-
lokation auslösen. Bei der molekularen 
Mimikry führt die strukturelle oder 
Sequenzähnlichkeit zwischen mikrobiel-
len und menschlichen Proteinen zur Bil-
dung kreuzreaktiver Immunzellen, die so-
wohl auf mikrobielle als auch körpereigene 
Strukturen reagieren (Abb. 1) [9]. Epitope-
Spreading beschreibt, wie eine Immun
antwort, die zunächst auf ein mikrobielles 
Antigen abzielt, später auch ähnliche kör-
pereigene Strukturen angreift [10]. Bei der 
Translokation gelangen Mikroben von 
ihrem üblichen Habitat in andere Organe 
und lösen dort Immunreaktionen aus [11]. 

Darm-Pathobionten in 
Rheumatoider Arthritis und Lupus

Rheumatoide Arthritis (RA) und systemi-
schem Lupus erythematodes (SLE; kurz: 
Lupus) sind zwei rheumatoide Autoim-
munerkrankungen, die durch eine ausge-
prägte adaptive Immunantwort gekenn-
zeichnet sind, die primär auf Gelenke und 
den Bewegungsapparat abzielt. Zudem 
können verschiedene Organe wie die Au-
gen, Nieren und Haut betroffen sein.

Bislang sind keine definitiven mikrobi-
ellen Auslöser für RA und Lupus bekannt, 
jedoch deuten zahlreiche Studien auf ei-
nen Einfluss von Pathobionten und Patho-
gene hin. Pathobionten sind kommensale 
Mikroben, die Teil des Mikrobioms sind 
und nur unter speziellen Umständen pa-
thogen werden. 

Ein Beispiel ist der Darm-Pathobiont 
Proteus mirabilis, dessen Antigene Se-
quenzähnlichkeiten zu körpereigenen 
Proteinen, wie etwa Kollagen, aufweist 

[12–14]. Dies kann eine Molekulare Mimi-
kry auslösen und zur Kreuzreaktivität von 
Antikörpern mit Autoantigenen bei RA-
Patient*innen führen. Ähnliche Effekte 
wurden bei Darm-Pathobionten wie Sub-
doligranulum didolesgii [15] und Prevo-
tella copri [16–20] beobachtet, die Arthritis 
in Mausmodellen hervorrufen und kreuz-
reaktive Antikörper gegen Autoantigene 
induzieren.

Bei Lupus wurden Darm-Pathobionten 
wie Bacteroides thetaiotaomicron oder Pro-
pionibacterium propionicum identifiziert, 
deren Proteine Ähnlichkeiten zu dem Auto-
antigen  Ro60 aufweisen [21]. Die daraus 
resultierende Kreuzreaktivität von T-Zellen 
kann zusätzlich auch zu Epitope-Spreading 
führen. Besiedelung durch B. thetaiotaomi-
cron führt außerdem zu Immunkomplexab-
lagerungen in den Nieren von Mäusen. 
Ebenfalls wurde festgestellt, dass Enterococ-
cus gallinarum im Mausmodell vom Darm 
in die Leber und Lymphorgane transloziert, 
was kreuzreaktive Antikörper gegen RNA-
Autoantigene induziert [22].

Limitationen der aktuellen 
Forschung

Trotz dieser und weiterer vielversprechen-
der Assoziationen fehlen bislang schlüs-
sige Humanstudien, die Zusammenhänge 
zwischen Pathobionten sowie Pathogenen 
und RA sowie Lupus belegen. Nach der 
Eliminierung der Mikroben durch das Im-
munsystem ist deren DNA nicht mehr de-
tektierbar und ein Nachweis als potenziel-
ler Trigger daher auf DNA-Level nicht 
mehr möglich. Allerdings bilden sich auch 
Antikörper gegen die Antigene der Mikro-
ben, welche langlebiger sind und über 
viele Jahre hinweg bestehen, selbst wenn 
der ursprüngliche Auslöser bereits elimi-
niert wurde (Abb. 1). Eine Analyse der An-
tikörper stellt daher einen vielverspre-
chenden Ansatz dar.

Allerdings sind konventionelle Metho-
den zur Antikörpermessung wie Enzyme-
linked Immunosorbent Assays (ELISAs) 
und Peptidarrays begrenzt, da sie auf eine 
relativ kleine Anzahl von Antigenen be-
schränkt sind. Da das menschliche Mikro-
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biom alleine bereits Millionen potenziell 
relevanter Strukturen umfasst [23] und 
zusätzlich auch Pathogene weitere Anti-
genstrukturen liefern, reichen herkömmli-
che Methoden nicht aus, um umfassende 
Untersuchungen durchzuführen.

PhIP-Seq: Ein innovativer Ansatz

Unsere Forschungsgruppe verwendet die 
Hochdurchsatz-Technologie Phage-Dis-
play Immunoprecipitation Sequencing 
(PhIP-Seq) [24], um gleichzeitig die Im-
munantwort gegen hunderttausende von 
Antigenen zu untersuchen. Dieses Verfah-
ren kombiniert synthetische DNA-Biblio-
theken, Phagen-Display und Next-Gene-
ration-Sequencing, wodurch eine bislang 
unerreichte Auflösung der Antikörperziele 
möglich wird (Abb. 1).

Rational ausgewählte Antigene werden 
als DNA synthetisiert und in Phagen klo-
niert, die diese anschließend auf ihrer 
Oberfläche präsentieren. Die Gesamtheit 
der Phagen mit präsentierten Antigenen 
wird als Bibliothek bezeichnet.

Die Bibliothek wird anschließend mit 
dem Serum von Patient:innen inkubiert. 
Falls im Serum spezifische Antikörper vor-
handen sind, die in der Vergangenheit ge-
gen ein Antigen gebildet wurden, binden 
diese an die entsprechenden von Phagen 
präsentierten Antigene. Nach einem 
Waschschritt (Immunopräzipitation) folgt 
Next-Generation-Sequencing, um Antigen-
Antikörper-Bindungsereignisse mit einer 
bisher unerreichten Tiefe zu identifizieren.

Bisherige Forschungserfolge 
durch PhIP-Seq

Wie bereits erwähnt, sind Antikörperant-
worten äußerst langlebig. PhIP-Seq er-
möglicht die Analyse von Antikörperre-
pertoires in einer solchen Tiefe, dass die 
Messung wie ein „immunologischer 
Fingerabdruck“ fungiert. So haben wir 
gezeigt, dass PhIP-Seq Messungen, die mit 
mehreren Jahren Abstand durchgeführt 
werden, genau einer spezifischen Person 
zugeteilt werden können [24].

Mit PhIP-Seq konnten wir bereits neue 
Erkenntnisse über verschiedene Immuner-
krankungen gewinnen. Dabei konnten wir 
differenzierte Immunantworten auf Mikro-
ben bei entzündlichen Darmerkrankungen 
(IBD) [25] und genetische Zusammen-
hänge zwischen Antikörperantworten auf 
Pathogene und HLA-Polymorphismen 
identifizieren [26]. Die Technologie ermög-
lichte es uns zudem, Antikörperreaktionen 
auf das Corona-Virom, also alle zu diesem 

Zeitpunkt existierende Varianten und 
Stämme des Virus, zu analysieren [27]. Wei-
terhin deckten wir neue Assoziationen zwi-
schen Pathobionten und myalgischer 
Enzephalomyelitis/chronischem Erschöp-
fungssyndrom (ME/CFS) auf [28]. Zusätz-
lich nutzten wir PhIP-Seq, um Umwelt
faktoren und Immunreaktionen auf 
Nahrungsmittel zu untersuchen [29], die 
potenziell als modulierende Faktoren bei 

Autoimmunerkrankungen wirken. Ange-
sichts der Stärken von PhIP-Seq könnte 
diese Methode auch angewendet werden, 
um RA und Lupus zu untersuchen. 

Einsatz von Künstlicher Intelligenz 
und Machine Learning

Die Analyse der großen Datenmengen, die 
durch PhIP-Seq generiert werden, erfor-
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Abb. 1: Mikroben als potenzielle Trigger von Autoimmunerkrankungen: Nachweis und Analyse mit 
PhIP-Seq. A. Schädliche An,körperantworten, die durch Pathobionten oder Pathogene über 
Mechanismen wie molekulare Mimikry ausgelöst werden, können über viele Jahre hinweg bestehen, 
selbst wenn der eigentliche Auslöser bereits vom Immunsystem besei,gt wurde. B. Bei PhIP-Seq 
werden DNA-Bibliotheken, Phagen-Display und Next-Genera,on- Sequenzierung verwendet. Damit 
lassen sich An,körperassozia,onen in Autoimmunerkrankungen mit 600.000 An,genen von Pathobi-
onten, Krankheitserregern und Selbstan,genen untersuchen. Dies wird neue Auslöser von Autoimmu-
nerkrankungen sowie Einblicke in molekulare Mimikry aufzeigen. PhIP-Seq = Phage-display 
Immunpräzipita,on-Sequenzierung.
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dert den Einsatz von Künstlicher Intelli-
genz (KI) und Machine Learning (ML). 
Diese Technologien sind entscheidend, 
um die Effizienz und Präzision der Aus-
wertung zu steigern. Wir haben KI und ML 
bereits erfolgreich in Kombination mit 
PhIP-Seq Datensätzen angewendet und 
dadurch neuartige Biomarker sowie prä-
diktive Algorithmen für Immunerkran-
kungen identifiziert [25,28]. Außerdem 
konnten wir zeigen, dass die Verknüpfung 
von Antikörperrepertoiredaten mit ande-
ren Untersuchungen synergistisch genutzt 
werden kann, um die diagnostische Ge-
nauigkeit signifikant zu verbessern [28].

Eine Vision für die Zukunft

Unsere Forschung zielt darauf ab, das Ver-
ständnis für die Bedeutung von Mikroben 
in Autoimmunerkrankungen zu vertiefen. 
Damit könnten auch neue präventive 
Screening-Strategien sowie personali-
sierte Vorhersagen auf den Krankheitsver-
lauf ermöglicht werden. Auch neue Thera-
pieansätze, wie beispielsweise Impfungen 
gegen bestimmte Pathogene oder perso-
nalisierte Probiotika, könnten als präven-
tive Behandlungsstrategien in Betracht ge-
zogen werden.� ■
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Rheumafachassistenz

Beratung, Edukation und Unterstützung – für Patienti:innen von höchster Wichtigkeit

Helene Jäger, Innsbruck

Die Versorgung von Patient:innen mit 
rheumatischen Erkrankungen stellt eine 
besondere Herausforderung in Klinik und 
Praxis dar.

Frühe Diagnosestellung, engmaschige 
Krankheitskontrolle und intensives The-
rapiemonitoring bilden dabei wichtige 
Bausteine.

Diese Entwicklung erfordert eine in-
tensive Betreuung der Patient:innen bei 
gleichzeitig knapper werdenden Ressour-
cen. Daher ist die Rheumafachassistenz 
ein wichtiges Bindeglied zwischen Ärztin/
Arzt und Patient:innen.

Die Rheumafachassistenz unterstützt 
Ärztinnen und Ärzte bei der Planung, Vor-
bereitung, Durchführung und Nachberei-
tung der diagnostischen und therapeuti-
schen Maßnahmen.

Umfassende Ausbildung

In Österreich wird eine neunmonatige, 
fachspezifische Ausbildung für DGKP zur 
Rheumafachassistenz angeboten. 

Diese Ausbildung befähigt zu einer 
qualifizierten Patient:innen-Edukation 
mit folgenden Schwerpunkten:

	■ Die pflegerische Beratung unterstützt 
die Patient:innen darin, mit ihrer chro-
nischen Erkrankung umzugehen. Sie 

bezieht auch die Angehörigen ein, um 
den Alltag gemeinsam besser zu bewäl-
tigen. Durch die persönliche Beratung 
wird eine Vertrauensbasis aufgebaut, 
die es den Betroffenen ermöglicht, über 
Unsicherheiten zu sprechen und Fragen 
zu klären, die oft erst zu einem späteren 
Zeitpunkt auftauchen.

	■ Die Schulung umfasst die richtige An-
wendung und Lagerung von Fertig-
spritzen und Pens, sowie die korrekte 
Medikamenteneinnahme und die Ver-
ständigung über Nebenwirkungen.

	■ Information der Patient:innen über 
den Einsatz von Hilfsmitteln, die Wei-
tergabe von relevanten Informations-
broschüren, wie zum Beispiel Raucher-
entwöhnung, Selbsthilfegruppen, 

Physio- und Ergotherapie, psychologi-
sche Beratungsstellen, Ernährungsbe-
ratung etc.

Optimale Patient:innenversorgung

Durch eine regelmäßige Teilnahme an 
Fort- und Weiterbildungen bleiben die 
Rheumafachassistent:innen immer auf 
dem neuesten Stand und garantieren somit 
eine nachhaltige Patient:innenversorgung 
bei diesen komplexen Krankheitsbildern.

Die professionelle Edukation fördert 
die Patient:innen-Compliance und stärkt 
deren Eigenverantwortung. Sie ist wesent-
lich für einen guten Therapieerfolg.

Das wiederum hat positive Auswirkun-
gen auf das gesamte Gesundheitssystem.�■

Zur Person
DGKP Helene Jäger
Tirol Kliniken
Universitätsklinik für Innere Medizin II
Anichstraße 35
6020 Innsbruck
helene.jaeger@tirol-kliniken.at
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Hyperlipidämie und Rheuma

Noch viele Fragen offen

Boris Lindner, Wien

In den letzten Jahren wird dem kardiovas-
kulären (CVD) Risiko, das rheumatische 
Erkrankungen mit sich bringen, zuneh-
mendes Interesse entgegengebracht. 
Diese Gefährdung ist für die meisten Au-
toimmunkrankheiten mehr oder weniger 
gut dokumentiert und spiegelt sich auch 
in einer Vielzahl an Publikationen wider, 
nicht zuletzt in Empfehlungen der euro-
päischen rheumatologischen Fachgesell-
schaft (EULAR) [1] und auch in einer 
Erwähnung durch die europäische kar-
diologische Gesellschaft im Rahmen der 
ESC-Leitlinien [2]. Einmal im Fokus des 
Interesses angekommen, stellt sich un-
weigerlich die Frage, wie dieses Risiko ge-
senkt werden könnte, bzw. ob es spezielle 
Grenzwerte für das Cholesterin bei 
Rheumapatient:innen gibt, oder ob man 
die Blutfette überhaupt senken sollte.

Kardiovaskuläres Risiko bei 
rheumatischen Erkrankungen

Generell wird angenommen, dass die 
Neigung, eine Atherosklerose zu entwi-
ckeln, bei so gut wie allen rheumatischen 
Erkrankungen erhöht ist, manchmal so-
gar deutlich. In einer riesigen Populati-
ons-basierten Studie von Conrad [3] et al. 
wurde das erhöhte CVD-Risiko von Auto
immunerkrankungen (der unterschied-
lichsten Fachrichtungen) sehr anschau-
lich dokumentiert. Die meisten Ereignisse 
wurden für die systemische Sklerose 
dokumentiert; aber auch wenn zwei oder 
mehr Autoimmunerkrankungen gleich-
zeitig auftreten kommt es zu einem deut-
lichen Anstieg.  

Eine nicht unwesentliche Problematik 
stellt die leider fehlende Systematik in der 
Erhebung dieses Phänomens dar. Dies ist 
einerseits der Heterogenität von „Rheuma“ 
(d. h. den vielen verschiedenen Erkran-
kungen) geschuldet, andererseits werden 
in den fast unzähligen Publikationen sehr 
oft unterschiedliche Outcome-Parameter 
und statistische Messwerte verwendet. Ein 
weiterer, limitierender Faktor in der Ein-
schätzung ist die fehlende Dokumentation 
einer Assoziation von Krankheitsaktivität 
und CVD-Risiko. Sehr oft wird nur das Vor-
handensein einer rheumatischen Grund-
erkrankung angeführt, aber kaum deren 
Aktivität bzw. kumulative Krankheitslast 
über einen gewissen Zeitraum. Jedenfalls 
scheint – und dies ist gut belegt – die er-
höhte Krankheitsaktivität ein wesentlicher 
Triggerfaktor für die CVD-Morbidität zu 
sein. Umgekehrt gibt es immer mehr An-
zeichen dafür, dass eine gute Krankheits-
kontrolle das Atheroskleroserisiko wieder 
normalisiert [4]. 

Dyslipidämie und Rheuma

Rheumatische Erkrankungen sind sehr 
häufig mit einer Hyperlipidämie – oder 
besser: Dyslipidämie assoziiert. Ein un-
günstiges Lipidprofil stellt neben traditio-
nellen kardiovaskulären Risikofaktoren 
und der entzündlichen Aktivität der rheu-
matischen Grunderkrankung einen we-
sentlichen Baustein in der Genese der 
Atherosklerose dar. Als Paradebeispiel 
kann man neben der rheumatoiden Arth-
ritis die Psoriasis bzw. Psoriasisarthritis 
anführen [5], die sehr oft mit metaboli-

schen Störungen wie einer Dyslipidämie, 
aber auch Adipositas, Diabetes mellitus 
(oder Insulinresistenz), arterieller Hyper-
tonie und einer Hyperurikämie assoziiert 
ist. Auch für die Spondylarthritis wurden 
Störungen im Lipidstoffwechsel gut doku-
mentiert. So wurde in einer rezenten 
Metaanalyse ein signifikanter Rückgang 
des HDL-Cholesterins nachgewiesen [6].

Das Lipidparadox

Eng mit der Aktivität der rheumatischen 
Grunderkrankung assoziiert ist eine 
Eigenheit, die als Lipidparadox bezeichnet 
wird [7]. Dies wurde für mehrere rheuma-
tische Erkrankungen beschrieben, und 
kann auch bei Erkrankungen und vor bzw. 
nach Aufenthalten auf Intensivstationen 
manchmal beobachtet werden. Hier zeigt 
sich, dass es bei einer sehr hohen Krank-
heitsaktivität zu einem Absinken des 
Cholesterin- und LDL-Spiegels kommt. 
Paradoxerweise führt dies nicht zu einer 
Reduktion des kardiovaskulären Risikos, 
sondern im Gegenteil zu einer deutlichen 
Steigerung [8]. Falls die hoch aktive 
Grunderkrankung erfolgreich therapiert 
wird, kommt es umgekehrt zu einem An-
stieg der Lipidwerte, was aber zu keiner 
Häufung von kardiovaskulären Ereignis-
sen führt; vielmehr wird eine Verschie-
bung zu einem günstigeren, antiatheroge-
nen Profil beschrieben. Graphisch stellt 
sich das Lipidparadox als U-geformte 
Kurve dar. Bezogen auf die Höhe von LDL 
und CRP kann man von einer inversen Re-
lation sprechen; das heißt, je höher das 
CRP bei aktiver rheumatoider Arthritis ist 
(für die RA gibt es die meisten Daten), 
umso niedriger ist das LDL-Cholesterin. 

Lipidmanagement bei Rheuma

Bevor man sich der Frage widmet, wie 
man Rheumapatient:innen vor Herzin-
farkten oder Schlaganfällen schützt, sollte 
man die Grunderkrankung optimaler-
weise in Remission oder in einen low-
disease-activity-Status bringen. Ob dann 
das CVD-Risiko immer noch erhöht ist, ist 
nicht restlos geklärt, aber anzunehmen, 

Zur Person
OA Dr. Boris Lindner
Klinik Hietzing
Zentrum für Diagnostik und  
Therapie rheumatischer Erkrankungen
Wolkersbergenstraße 1
1130 Wien
boris.lindner@gesundheitsverbund.at
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da es sich vorwiegend um chronische 
Erkrankungen handelt und eine Remis-
sion leider sehr oft nicht dauerhaft beibe-
halten werden kann. 

Im nächsten Schritt folgt die Erhebung 
der Lipidwerte. Gesamtcholesterin, LDL 
und HDL sowie die Triglyceride sollten ge-
messen werden. Ob und bei wem Lipopro-
tein (a) erhoben werden soll, scheint noch 
ein Thema zu sein, das zu diskutieren ist. 

Daran anschließend stellt sich die 
Frage, ob an Rheuma Erkrankte niedriger 
oder strenger bzgl. ihres LDL-Wertes ein-
gestellt werden sollen. Diesbezüglich gibt 
es für die rheumatoide Arthritis durch die 
EULAR und die ESC Empfehlungen; diese 
orientieren sich am 10-Jahres-Risiko für 
CVD-Ereignisse, das durch einen Risiko-
rechner (Score2) [9] eingeschätzt werden 
kann. Hier wird für die RA empfohlen, 
dass dieses 10-Jahres-Risiko mit dem Fak-
tor 1,5 multipliziert werden sollte; daraus 
ergibt sich eine Einstufung in eine Risiko-
gruppe (low / moderate / high / very 
high). Für jede Risikogruppe wurden von 
der ESC bestimmte LDL-Zielwerte defi-
niert. Dieser Multiplikationsfaktor führt 
bei RA-Patientinnen oft dazu, dass ein 
strengeres LDL-Ziel als bei der Normalbe-
völkerung vorliegt. Die große Frage ist, ob 
man diese Methode auf alle Rheu-
makrankheiten umlegen kann, und einen 
generellen Multiplikationsfaktor empfeh-
len sollte. Einerseits wäre dies ein einfa-
cher und pragmatischer Zugang, anderer-
seits wären die Unterschiede, die z. B. in 
der Conrad-Studie zutage treten, nicht 
abgebildet. Insofern könnte ein an das je-
weilige Risiko der Grunderkrankung an-
gepasster Multiplikationsfaktor ein Lö-
sungsansatz sein. 

Jedenfalls käme es in einem hohen 
Prozentsatz zu einem Einsatz von Lipid-
senkenden Medikamenten, was wiede-
rum eine Verstärkung der ohnehin schon 
belastenden Polypharmazie zur Folge 
hätte. Zusätzlich sollten vor einem Einsatz 
von Lipid-senkenden Medikamenten 
auch mögliche Arzneimittelinteraktionen 
und auch das bereits erwähnte Lipid-
Paradox bedacht werden. 

Resümee

Zusammenfassend kann man sehr 
schnell feststellen, dass es zum Thema 
„Lipide und rheumatische Erkrankun-
gen“ noch sehr viele offene Fragen gibt, 
wodurch unter anderem auch das Vorge-
ben eines einheitlichen Lipidmanage-
ments z. B. durch Fachgesellschaften 
erschwert wird. Angesichts immer noch 
fehlender Evidenz für viele Punkte ist 
nicht selten ein großes Maß an Pragmatis-
mus gefragt, will man als Rheumatologe/
Rheumatologin auch dieses Thema zu-
friedenstellend bearbeiten.� ■
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mit Lebendimpfstoffen; Psychiatrische Anamnese. Pharmakotherapeutische Gruppe: Corticosteroide zur systemischen Anwendung, rein, Glucocorticoide. ATC-Code: H02AB08. Verschreibungspflicht/
Apothekenpflicht: Rezept- und apothekenpflichtig, wiederholte Abgabe verboten. Pharmazeutischer Unternehmer: Dermapharm GmbH, 1010 Wien. Stand: 03/2021.  Weitere Angaben zu Nebenwirkungen, 
Wechselwirkungen mit anderen Arzneimitteln oder sonstigen Wechselwirkungen, Schwangerschaft und Stillzeit, Gewöhnungseffekten und zu den Warnhinweisen und Vorsichtsmaßnahmen für die 
Anwendung sind den veröffentlichten Fachinformationen zu entnehmen.

6/2024 wmw skriptum10 © Springer-Verlag



jahrestagung rheumatologie und rehabilitation

Medikamentöse Versorgung entzündlicher rheumatischer 
Erkrankungen in Österreich durch die Sozialversicherung
Biosimilars bei TNF-alpha-Inhibitoren dämpfen die Kosten,  
gleichen den sonstigen starken Anstieg aber nicht aus 

Michael Kossmeier, Robert Sauermann, Bernhard Hrobath, Rosemarie Bauer, Wien

Die Behandlung entzündlicher rheumati-
scher Erkrankungen erfolgt zunehmend 
mit biologischen krankheitsmodifizieren-
den Antirheumatika (biological Disease 
Modifying Anti-Rheumatic Drugs; 
bDMARDs/Biologika) und zielgerichteten 
(targeted) synthetischen DMARDs (tsD-
MARDs) [1, 2]. Die Sozialversicherung 
versorgt eine stetig wachsende Anzahl von 
Patient:innen im niedergelassenen Be-
reich mit diesen wichtigen, jedoch auch 
kostenintensiven Therapien. In diesem 
Beitrag wird ein Überblick über die medi-
kamentöse Versorgung entzündlicher 
rheumatischer Erkrankungen auf Basis 
der Abrechnungsdaten der österreichi-
schen Sozialversicherung gegeben [3].

Methode 

Als Datenbasis dienen die mit den öster-
reichischen Krankenversicherungsträgern 
abgerechneten Verordnungen im Zeit-
raum 2013 bis zum 1. Halbjahr 2024 laut 

Maschineller Heilmittelabrechnung. Die 
angeführten Kosten sind auf Basis von Lis-
ten-Kassenverkaufspreisen angegeben. Es 
werden alle bDMARDs und tsDMARDs 
betrachtet, die aufgrund von entzündli-
chen rheumatischen Erkrankungen (z. B. 
Rheumatoide Arthritis, Psoriasis Arthritis 
oder axiale Spondylarthritis) verschrieben 
werden können (siehe Tab. 1 inkl. Fuß-
note). Der medizinische Grund für Ver-
schreibungen liegt der Sozialversicherung 
nicht vor. Somit fließen auch Patient:innen 
mit ein, welche andere Indikationen (z. B. 
chronisch-entzündliche Erkrankungen 
der Haut oder des Darms) aufweisen. Für 
Patient:innenzählungen wurden die 
Patient:innen jener Wirkstoffklasse zuge-
ordnet, die sie im Betrachtungszeitraum 
(Quartal bzw. Jahr) am häufigsten erhal-
ten haben. Die Darstellung erfolgt auf 
Ebene der Wirkstoffklassen (ATC Level 4) 
TNF-alpha-Inhibitoren (L04AB), Interleu-
kin-Rezeptor-Inhibitoren (L04AC) und Ja-
nuskinase-Inhibitoren (L04AF). Selektive 

Immunsuppressiva (L04AA) und Mono-
klonale Antikörper (L04AG) wurden aus 
datenschutzrechtlichen Gründen zu einer 
Kategorie „Sonstige“ zusammengefasst.

Resultate

Im Jahr 2023 gab die Sozialversicherung 
402,4 Mio. EUR (2013: 176,4 Mio. EUR) für 
die Versorgung von 59.615 Patient:innen 
(2013: 17.447) mit zumindest einem der 
betrachteten bDMARDs bzw. tsDMARDs 
aus. Dies entspricht einem Anteil am ge-
samten Heilmittelaufwand der Sozialver-
sicherung von 9,4 % (2013: 6,7 %). Die An-
zahl an Patient:innen hat sich seit 2013 
somit mehr als verdreifacht (+242 %), 
während sich die entsprechenden Kosten 
mehr als verdoppelt haben (+128 %).

Die Anzahl versorgter Patient:innen 
steigt seit 2013 in allen Wirkstoffklassen 
(siehe Abb.  1A & Tab.  1). Die Mehrheit 
(52,6 %) aller Patient:innen im Jahr 2023 
erhielt TNF-alpha-Inhibitoren. Die Be-

Abb. 1: Quartalsweise Entwicklung der PatientInnenzahlen (A) und Kosten (B) je Wirkstoffklasse von durch die Sozialversicherung erstatteten 
bDMARDs und tsDMARDs mit Indikationen für entzündliche rheumatische Erkrankungen.
TNF-alpha-Inhibitoren: Adalimumab, Etanercept, Golimumab, Infliximab, Certolizumab pegol. Interleukin-Rezeptor-Inhibitoren: Ustekinumab,  
Secukinumab, Tocilizumab, Risankizumab, Guselkumab, Anakinra, Sarilumab. Januskinase-Inhibitoren: Upadacitinib, Baricitinib, Filgotinib, Tofacitinib.  
Sonstige: Belimumab (Monoklonale Antikörper), Apremilast, Abatacept (Selektive Immunsuppressiva).
Anmerkung: Mit Ausnahme von Anakinra und Sarilumab sind alle oben angeführten Wirkstoffe im EKO angeführt.
SV-Kosten: Heilmittelaufwand der Sozialversicherung je Quartal für die oben angeführten Wirkstoffklassen
SV-PatientInnen: Anzahl Patient:innen je Quartal für welche oben angeführten Wirkstoffklassen durch die Sozialversicherung erstattet wurden. Bei 
Verordnungen aus mehreren Wirkstoffklassen innerhalb eines Quartals werden Patient:innen jener Wirkstoffklasse zugeordnet, welche am häufigsten 
erstattet wurde.
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deutung neuerer Wirkstoffe nimmt jedoch 
stetig zu. Während die Patient:innenzahlen 
von TNF-alpha-Inhibitoren in den letzten 
fünf Jahren (2023 vs. 2019) um 29,8 % 
wuchsen, nahm die Patient:innenanzahl 
von Interleukin-Rezeptor-Inhibitoren um 
105% und von Januskinase-Inhibitoren 
um 270% zu (siehe Tab.  1). Mittlerweile 
werden bereits insgesamt 40,9% der be-
trachteten Patient:innen im Jahr 2023 mit 
Interleukin-Rezeptor-Inhibitoren oder Ja-
nuskinase-Inhibitoren versorgt.

Bei der Kostenentwicklung für die So-
zialversicherung zeigt sich ein differen-
ziertes Bild je Wirkstoffklasse (siehe 
Abb. 1B & Tab. 1). Seit 2017 gibt es erste Bi-
osimilars bei TNF-alpha-Inhibitoren im 
Erstattungskodex (EKO; seit 2017 Infli-
ximab und Etanercept; seit 2019 Adali-
mumab). Dies führte zu einem Rückgang 
bzw. einer Stabilisierung der Kosten bei 
TNF-alpha-Inhibitoren trotz einer weiter 
stetig steigenden Zahl an versorgten 
Patient:innen (siehe Abb. 1A & 1B). Wäh-
rend die Anzahl der mit TNF-alpha-Inhi-
bitoren behandelten Patient:innen in den 
letzten fünf Jahren (2023 vs. 2019) um 
29,8 % zunahm, stiegen die Kosten um 
moderate 3,8 %, was dem Markteintritt 
von Biosimilars zuzuschreiben war. Be-
sonders deutlich ist der sichtbare Kosten-
rückgang im Jahr 2019 durch die ersten 
Adalimumab Biosimilars. Insgesamt kann 
dieser Einsparungseffekt die neu hinzu-
kommenden Kosten in den anderen, noch 
patentgeschützten Wirkstoffklassen je-
doch schon lange nicht mehr ausgleichen. 
Seit 2019 nahmen die Kosten von Interleu-
kin-Rezeptor-Inhibitoren um 117 % und 
von Januskinase-Inhibitoren um 281% zu. 
Dieses Kostenwachstum geht mit den stei-
genden Patient:innenzahlen im selben 
Zeitraum einher (siehe oben). Mittler-
weile übersteigen die Gesamtkosten für 
Interleukin-Rezeptor-Inhibitoren jene 
von TNF-alpha-Inhibitoren deutlich. Im 
Jahr 2023 betrug der Kostenanteil von In-
terleukin-Rezeptor-Inhibitoren 45,1 % ge-
folgt von TNF-alpha-Inhibitoren mit 
35,7 % und Januskinase-Inhibitoren mit 
12,8 %.

Diskussion

In Österreich steht mittlerweile eine 
große Vielfalt moderner zielgerichteter 
Therapieoptionen (bDMARDs und 
tsDMARDs) im Bereich entzündlicher 
rheumatischer Erkrankungen zur Verfü-
gung. Die Sozialversicherung versorgt in 
allen Wirkstoffklassen eine wachsende 
Anzahl an Patient:innen, wobei in den 

letzten fünf Jahren insbesondere Interleu-
kin-Rezeptor-Inhibitoren und Januski-
nase-Inhibitoren an Bedeutung gewan-
nen. Dies deutet darauf hin, dass eine 
immer größere Patient:innenpopulation 
von diesen neueren Substanzen profitie-
ren kann. Dies gilt sowohl für den grünen 
als auch für den gelben Bereich des EKO. 
Eine Limitation dieser Auswertung ist, 
dass aufgrund fehlender Diagnosedaten 
eine genaue Auswertung der Verordnun-
gen der beschriebenen Substanzklassen 
nach Krankheitsbildern nicht möglich ist.

Es zeigt sich, dass durch den Marktein-
tritt von Biosimilars im Bereich der TNF-
alpha-Inhibitoren und damit ermöglichte 
Preisverhandlungen mit den Originalan-
bietern relevante Einsparungseffekte er-
zielt werden konnten. Der Bereich der 
TNF-alpha-Inhibitoren ist somit ein Para-
debeispiel dafür, wie durch Biosimilars 
eine größere Anzahl an Patient:innen bei 
stabilen Kosten versorgt werden kann [4]. 
Gleichzeitig werden derartige Einsparun-
gen für die (teilweise) Finanzierung von 
neueren, meist teureren Medikamenten 
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benötigt. Die Preissenkungen im Bereich 
der TNF-alpha-Inhibitoren reichen je-
doch bei weitem nicht aus, um die starken 
Kostenanstiege durch den Ausbau der 
Therapiemöglichkeiten im Bereich der In-
terleukin-Rezeptor-Inhibitoren und Ja-
nuskinase-Inhibitoren zu kompensieren. 
Aus Sicht der Sozialversicherung ist somit 
zu begrüßen, dass im Jahr 2024 erste Bio-
similars eines Interleukin-Rezeptor-Inhi-
bitors (Wirkstoff Ustekinumab) auf den 
Markt kamen. Dies sollte einen weiteren 

wichtigen Schritt zur Wahrung der Finan-
zierbarkeit bei gleichbleibend hoher Qua-
lität der medikamentösen Versorgung 
entzündlicher rheumatischer Erkrankun-
gen im niedergelassenen Bereich ermög-
lichen.� ■
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TABELLE 1 

Übersicht Wirkstoffklassen der in Österreich durch die Sozialversicherung erstatteten bDMARDs und 
tsDMARDs für entzündliche rheumatische Erkrankungen

Anzahl Pat. in Tsd. SV Kosten in Mio. EUR

Wirkstoffklasse (ATC Level 4) EKO Bereich(e) 2023 5-Jahres-Veränderung 
(2023 vs. 2019) 2023 5-Jahres-Veränderung  

(2023 vs. 2019)

TNF-alpha-Inhibitoren Grün, vereinzelt Gelb (RE1) 31,33 +7,2 (+29,8%) 143,6 +5,3 (+3,8%)

Interleukin-Rezeptor-Inhibitoren Gelb (RE1), vereinzelt Gelb  
(RE2) bzw. außerhalb des EKO 16,55 +8,4 (+105%) 181,4 +97,2 (+117%)

Januskinase-Inhibitoren Gelb (RE2) 7,9 +5,7 (+270%) 51,6 +38,1 (+281%)

Sonstige (Monoklonale Antikörper & 
Selektive Immunsuppressiva) Gelb (RE1) 3,9 +0,6 (+18,0%) 25,8 +3,7 (+16,8%)

TNF-alpha-Inhibitoren: Adalimumab, Etanercept, Golimumab, Infliximab, Certolizumab pegol. Interleukin-Rezeptor-Inhibitoren: Ustekinumab,  
Secukinumab, Tocilizumab, Risankizumab, Guselkumab, Anakinra, Sarilumab. Januskinase-Inhibitoren: Upadacitinib, Baricitinib, Filgotinib, Tofacitinib.  
Sonstige: Belimumab (Monoklonale Antikörper), Apremilast, Abatacept (Selektive Immunsuppressiva)
Anmerkung: Mit Ausnahme von Anakinra und Sarilumab sind alle oben angeführten Wirkstoffe im EKO angeführt.
EKO-Bereiche: Grün = ohne chefärztliche Bewilligung, Gelb (RE1) = chefärztliche Bewilligung notwendig, Gelb (RE2) = nachträgliche chefärztliche Kontrolle

Clinical Research Role Models

Erfahrungen und Anregungen

Paul Studenic, Wien

Welche Wege bestehen, um klinische 
Wissenschaften im Bereich der Rheuma-
tologie zu betreiben? Klarerweise gibt es 
nicht den einen richtigen, denn jenen 
passend zur eigenen Person findet man 
im Verlauf selbst. Es gibt jedoch verschie-
dene Ansätze, die man in Betracht ziehen 
kann, wie beispielsweise die Teilnahme 
an Forschungsprojekten, das Engage-
ment in klinischen Studien oder die Zu-
sammenarbeit mit spezialisierten Klini-
ken und Universitäten. Im Laufe einer 
Karriere gibt es zahlreiche Möglichkei-
ten, sich weiterzubilden und wertvolle 
Erfahrungen zu sammeln, sei es durch 
den Austausch mit Kolleg:innen oder die 

Teilnahme an Fachkonferenzen und 
Workshops. Die Entscheidung für einen 
bestimmten Weg kann auch von den in-
dividuellen Interessen und Karrierezie-
len abhängen, weshalb es wichtig ist zu 
wissen, welche Möglichkeiten bestehen 
und welche Aktivitäten mit Freude voran-
getrieben werden wollen. Eine gezielte, 
auch vorläufige Planung und rezidivie-
rende Reflexion über die eigenen Stärken 
und Schwächen kann dabei helfen, den 
jeweils individuellen Weg einzuschlagen.

In meinem Fall hat die Rheumatologie 
mein Interesse schon während des Medi-
zinstudiums geweckt und Famulaturen 
auf unterschiedlichen rheumatologischen 

Stationen haben mir wertvolle Einblicke 
in die komplexe Diagnostik und Therapie 
dieser Erkrankungen gegeben. Die Arbeit 
an der Diplomarbeit hat meine Neugier 
geweckt, mehr zu lernen und zu bearbei-
ten. Für mich war die Methodik, Daten zu 
analysieren, ein sehr spannendes Feld, 
wodurch ich mir viele statistische Techni-
ken im Selbststudium angeeignet habe. 
Mein Ziel war es, mehr zu verstehen, wes-
halb mein Studium und die damalige wis-
senschaftliche Arbeit gleich in mein PhD 
übergegangen ist. Zu diesem Zeitpunkt 
konnte ich dann aktiv mit Patient:innen in 
klinischen Studien arbeiten, Daten erhe-
ben, strukturieren und analysieren. Ge-
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zielt habe ich Lehrveranstaltungen mit 
Methodenschwerpunkt gewählt und im 
Laufe der ersten Jahre mehrere außeruni-
versitäre Workshops besucht. Dies ermög-
lichte mir, mein Wissen zu vertiefen und 
parallel praktische Fähigkeiten zu entwi-
ckeln, welche Hand in Hand von entschei-
dender Bedeutung sind, sich granulärer 
mit Daten auseinander zu setzen. Diese 
externe Fortbildung hat auch die ersten 
Kontakte zu Gleichgesinnten in anderen 
Ländern Europas gesetzt. Im Bereich der 
Rheumatologie hat sich gerade in diesen 
frühen 2010er Jahren ein junges dynami-
sches Netzwerk an Wissenschaftler:innen 
- EMEUNET – entwickelt, integriert in die 
EULAR. Die primären Ziele zu Beginn wa-
ren Vernetzung, Austausch untereinander 
- “Peer Support”, junge Fortbildungspro-
gramme, Mentoring Programme und 
Wege für junge Kolleg:innen, zusehends 
eine Stimme in der etablierten Struktur 
der EULAR im Verlauf zu erhalten. Das En-
gagement in EMEUNET hat durchaus zeit-
liche Ressourcen gebunden, die teilweise 
dadurch weniger direkte wissenschaftli-
che Projekte erlaubten, allerdings ver-
stärkte sich dadurch ein Netzwerk sowie 
Freundschaften, die bis heute bestehen 
und Kollaborationen vereinfachen. 

Forschung, klinische Ausbildung, 
Lehre und Aktivitäten zur Förderung der 
jungen Rheumatologie parallel zu betrei-
ben benötigt Leidenschaft, Hingabe und 
Freude, um die Herausforderungen zu 
meistern und an innovativen Program-
men zu arbeiten. 

Neben diesen vielen Möglichkeiten, 
die sich offenbarten, und der Möglichkeit 
an Kollaborationen waren die Reflexion 
und das Mentoring durch meinen PhD 
Betreuer in erster Linie von großer Be-
deutung. Die Zusammenarbeit mit erfah-
renen Wissenschaftlern und Klinikern, 
welche auch bei zeitlich knappen Res-
sourcen zum Austausch von Ideen und 
Erfahrungen bereit waren, trugen ent-
scheidend dazu bei, meine Fähigkeiten 
und Entscheidungen zu erweitern und 
gleichzeitig zu bündeln. Die frühzeitige 
Mitarbeit in kollaborativen Projekten, mit 

auch translationalem Ansatz, hat ebenso 
dazu beigetragen, mit unterschiedlichen 
Meinungen sowie Strömungen aus ganz 
Europa konfrontiert zu werden und stell-
ten eine Entscheidungshilfe bei Wegga-
belungen dar. 

Der erste Funke für meinen postdoc-
Forschungsaufenthalt in Stockholm ist 
während einer Diskussion beim Abendes-
sen im Rahmen eines Partnertreffens ge-
zündet worden. Zwei Jahre später habe ich 
an den Grantanträgen zur Finanzierung 
meines Aufenthalts gearbeitet und nicht 
mal ein Jahr später, nach Ende meiner 
Facharztausbildung war ich Teil eines ba-
sic sowie clinical science Teams im 
Schwerpunkt auf die Identifikation und 
Evaluierung von Menschen mit Risikofak-
toren zur Entwicklung einer rheumatoi-
den Arthritis. Diese Zeit in Stockholm am 
Karolinska Institutet war eine prägende 
Erfahrung, die nicht nur meine wissen-
schaftlichen Fähigkeiten vertiefte, son-
dern auch mein Verständnis für interdiszi-
plinäre Ansätze erfrischte und zeitliche 
flexible Möglichkeiten eröffnete, neue 
Energien zu revitalisieren und Perspekti-
ven zu gewinnen. 

Parallel konnte ich beitragen, eine wei-
tere Herzensangelegenheit von mir zu ver-
folgen: Die Strukturierung und Etablierung 
eines zweijährigen online Fortbildungs
programms für Patientenforschungs
partner. Durch die Vernetzung zwischen 
den Jungrheumatologen und jungen 
Patient:innen hatte ich schon relativ früh in 
meiner Forschungskarriere Austausch mit 
Patient:innen-initiierten Projekten, wo-

durch ich ein Verständnis für die aktive In-
tegration von Patient:innen als Partner in 
Forschungsprojekte entwickelte. 

Ebenso über die letzten Jahre konnte 
ich als Juniormethodologe an Task Force 
Projekten der EULAR zur Entwicklung von 
Empfehlungen mitarbeiten und meine 
Kenntnisse zur Erarbeitung und Interpre-
tation von Evidenz vertiefen und zukünftig 
als zertifizierter Methodologe tätig sein. 

Die letzten Jahre waren darüber hinaus 
geprägt durch die Einwerbung von Dritt-
mittel-Projekten, die es mir erlaubten, 
Budget für die Durchführung eigener kol-
laborativer Projekte zur Verfügung zu ha-
ben, langsam ein kleines Team aufzu-
bauen, um die Arbeit in meinem 
Forschungsbereich voranzutreiben, zu 
vertiefen sowie jüngeren Kolleg:innen die 
Möglichkeit zu forschen zu ermöglichen 
und sie in diesem Unterfangen zu unter-
stützen. 

Diese kurzen anekdotischen Auszüge 
aus meinen letzten 15 Jahren in der Rheu-
matologie sollen hier nur beispielhaft ste-
hen, da man bei Interesse in vielfältiger 
Weise an Forschung partizipieren kann 
und das Wertvolle darin in der kollaborati-
ven Zusammenarbeit liegt. Zusammenfas-
send gilt es festzuhalten, dass der Weg in 
die Forschung, die Umsetzung, das Design, 
die Etablierung, Prozesse über viele Jahre 
hinweg darstellen und Leidenschaft sowie 
Resilienz, aber auch manchmal Glück, ab-
seits von Einsatz, Neugier, Lernbereit-
schaft und Begabungen essenziell für das 
Gelingen sind.� ■

Zur Person
Priv.-Doz. Dr. Paul Studenic PhD
Medizinische Universität Wien
Universitätsklinik für Innere Medizin III
Währinger Straße 18-20
1090 Wien
paul.studenic@meduniwien.ac.at

©
 E

U
LA

R
 2

01
9

FACHKURZINORMATION BEZEICHNUNG DES ARZNEIMITTEL: Taltz® 80 mg Injektionslösung in einer Fertigspritze (in einem Fertigpen)
2. QUALITATIVE UND QUANTITATIVE ZUSAMMENSETZUNG. Jede Fertigspritze (jeder Fertigpen) enthält 80 mg Ixekizumab in 1 ml Lösung. Ixekizumab wird in CHO-Zellen (chinese hamster ovary) mittels 
rekombinanter DNA-Technologie hergestellt. Vollständige Auflistung der sonstigen Bestandteile, siehe Abschnitt 6.1. 4.1 Anwendungsgebiete. Plaque-Psoriasis. Taltz ist angezeigt für die Behandlung erwachsener 
Patienten mit mittelschwerer bis schwerer Plaque-Psoriasis, die für eine systemische Therapie infrage kommen. Plaque-Psoriasis bei Kindern und Jugendlichen. Taltz ist angezeigt für die Behandlung von 
mittelschwerer bis schwerer Plaque-Psoriasis bei Kindern und Jugendlichen ab einem Alter von 6 Jahren mit einem Körpergewicht von mindestens 25 kg, die für eine systemische Therapie infrage kommen. Psoriasis-
Arthritis. Taltz, allein oder in Kombination mit Methotrexat, ist angezeigt für die Behandlung erwachsener Patienten mit aktiver Psoriasis-Arthritis, die unzureichend auf eine oder mehrere krankheitsmodifizierende 
Antirheumatika (DMARD) angesprochen oder diese nicht vertragen haben (siehe Abschnitt 5.1). Axiale Spondyloarthritis. Ankylosierende Spondylitis (Röntgenologische axiale Spondyloarthritis). Taltz ist angezeigt 
für die Behandlung erwachsener Patienten mit aktiver röntgenologischer axialer Spondyloarthritis, die auf eine konventionelle Therapie unzureichend angesprochen haben. Nicht-röntgenologische axiale 
Spondyloarthritis. Taltz ist angezeigt für die Behandlung erwachsener Patienten mit aktiver nicht-röntgenologischer axialer Spondyloarthritis mit objektiven Anzeichen einer Entzündung, nachgewiesen durch 
erhöhtes C-reaktives Protein (CRP) und/oder Magnetresonanztomographie (MRT), die unzureichend auf nicht-steroidale Antirheumatika (NSAR) angesprochen haben. 4.3 Gegenanzeigen. Schwerwiegende 
Überempfindlichkeit gegen den Wirkstoff oder einen der in Abschnitt 6.1 genannten sonstigen Bestandteile. Klinisch relevante aktive Infektionen (z. B. aktive Tuberkulose, siehe Abschnitt 4.4). Pharmakotherapeutische 
Gruppe: Immunsuppressiva, Interleukin-Inhibitoren, ATC-Code: L04AC13. 6.1 Liste der sonstigen Bestandteile. Saccharose, Polysorbat 80, Wasser für Injektionszwecke, Natriumhydroxid kann zur pH-Wert-
Einstellung verwendet werden. 7. INHABER DER ZULASSUNG. Eli Lilly and Company (Ireland) Limited, Dunderrow, Kinsale, Co. Cork, Irland. Abgabe: Rezept- und Apothekenpflichtig, NR. Stand der Information: 
Dezember 2021. Weitere Angaben, insbesondere zu Warnhinweisen und Vorsichtsmaßnahmen für die Anwendung, Wechselwirkungen mit anderen Arzneimitteln oder sonstige Wechselwirkungen, Fertilität, 
Schwangerschaft und Stillzeit, Nebenwirkungen sowie ggf. Gewöhnungseffekten sind der veröffentlichten Fachinformation zu entnehmen.

6/2024 wmw skriptum14 © Springer-Verlag



pharma news

Rheuma bewegt: Eli Lilly auf der ÖGR-Jahrestagung 2024

Einladung zum Symposium

Auch 2024 widmet sich die Jahrestagung 
der Österreichischen Gesellschaft für Rheu-
matologie & Rehabilitation (ÖGR) in Wien 
dem interdisziplinären Austausch mit 
Kolleg:innen unterschiedlicher Fachgrup-
pen und Disziplinen.

Ballett – ein perfekt aufgeführter Tanz – ist 
in diesem Jahr Sinnbild für die Behandlung 
entzündlich rheumatischer Erkrankungen, 
die ebenso Training und Ausdauer, eine 
komplexe Vernetzung unterschiedlicher 
Abläufe und eine enge Abstimmung mit in-
terdisziplinären Partnern erfordert. Auch 
Eli Lilly fördert den fachlichen Austausch 
über die Fachgruppen hinweg und lädt 
herzlich ein zum

Symposium „Rheuma bewegt: 
Interdisziplinäre Perspektiven aus 
Rheumatologie, Psychologie und 

Technologie“,  
Freitag, 29.11.2024, 12:20–13:15 Uhr.

Unter Berücksichtigung der komplexen 
und heterogenen Krankheitsbilder wird 
die Behandlung entzündlich-rheumati-
scher Erkrankungen aus der Sicht unter-
schiedlicher Fachrichtungen beleuchtet:

	■ Rheuma & Bewegung: Priv. Doz. Dr. 
Christian Muschitz, Facharzt für Innere 
Medizin und Rheumatologie, Wien 

	■ Rheuma & Psyche: Ass.Prof.in Dr.in 
Brigitte Hackenberg, Fachärztin für 
Psychiatrie, Neurologie & Kinder- und 
Jugendpsychiatrie, Wien

	■ Rheuma & Digitalisierung: Dr. Johannes 
Knitza, Facharzt für Rheumatologie, 
Oberarzt am Institut für Digitale Medi-
zin am Universitätsklinikum Marburg 
(Deutschland)

Am Stand von Eli Lilly können Sie mit der 
Virtual Reality-Brille Rheumality® in die 
faszinierende Welt der pathologisch ver-

änderten Knochen und Gelenke von 
Patient:innen mit rheumatischen Erkran-
kungen eintauchen. Ebenso besteht die 
interaktive Möglichkeit, anhand eines 
Handdynamometers die Griffkraft Ihrer 
Hände zu testen und Ergebnisse zu ver-
gleichen. Das Team von Eli Lilly freut sich 
darauf, Sie persönlich zu begrüßen.
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Weitere Informationen
Eli Lilly Ges.m.b.H.

Das Konzept bei Gonarthrose

Volon®. Viele Arthrose-Patienten betrei-
ben – typisch für das Alter - keinen Sport, 
wenn sie Schmerzen haben. Sie nehmen 
eine „Schonhaltung“ ein. Der Schmerz-
mittel- Missbrauch ist leider häufig. State 
of the Art wäre moderater Sport, nicht nur 
Ausdauer-Training, sondern auch Kraft-
training. Damit wären Schmerzen weitge-
hendst vermeidbar.

Bei einer aktivierten Arthrose ist Volon 
als Glukokortikoid indiziert. Volon wird als 
Kristallsuspension angeboten Die Galenik 
beim Triamcinolon ist für die besondere 
Verträglichkeit ausschlaggebend. Die Vo-
lon-Kristall-Suspension wirkt lokal wie ein 
Depot– die systemische Wirkung ist nur 
sehr gering! Dies sieht man auch an der 
Pharmakovigilanz-Statistik der Europäi-
schen Arzneimittelagentur (siehe Tabelle), 
es gibt nur selten Nebenwirkungen. Ent-

scheidend ist dabei die Kunst der Ärzte: 
Erst die intraartikuläre Injektion sichert 
den lokalen Effekt. In der Regel reicht eine 
einmalige Injektion. Falls eine erneute 
Injektion nötig ist, sollte sie frühestens 
nach 3 bis 4 Wochen erfolgen. Die Zahlen 
der Injektionen mit Triamcinolon kann 
pro Gelenk 3 bis 4-mal pro Jahr betragen. 
Ältere Menschen mit Arthrosen können 
viel zu ihrer Gesundheit beitragen. Laut 
einer Studie des Umweltbundesamtes 

schlucken Österreicher unglaubliche 245 
Tonnen Schmerzmittel im Jahr, viele davon 
gegen Gelenksbeschwerden. Dieser weit-
verbreitete Schmerzmittel-Missbrauch 
wäre nicht notwendig. Nach der Therapie 
mit Volon ist für die Sekundärprävention 
wieder Sport dringend anzuraten. 

Die Kortikoide unterscheiden sich stark 
in den 1.000 UAWs:

Prednisolon
Prednison
Methyl-Prednisolon
Hydrokortison
Triamcinolon

15,6
15,1
10,5

2,9
2,6

Statistik EMA September 2022
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Weitere Informationen
www.dermapharm.at
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1 Ramiro S, et al. Ann Rheum Dis 2023;82:19-34. 2 van der Heijde D, et al. Lancet. 2018;392:2441-2451. 3 Deodhar A, et al. Arthritis Rheumatol. 2019;71:599-611. 4 Mease P, et al. Rheumatol Ther. 2019;6(3):435-450. 
5 Ramiro S, et al. POS0931 Ann Rheum Dis 2022;81:765-766, präsentiert am EULAR 2022, Kopenhagen, Dänemark, 1.-4. Juni 2022. 6 Deodhar A, et al. #1042 Arthritis Rheumatol. 2022;74 (suppl 9), präsentiert am ACR 
2022, Pennsylvania, United States, 10.-14. November 2022.

PP-IX-AT-1432 September 2023. Fachkurzinformation auf Seite XX

* Bei anhaltend hoher Krankheitsaktivität trotz konventioneller Therapie ist der Einsatz eines TNF- oder IL-17-Inhibitors die gemäß ASAS/EULAR-Empfeh lungen 
zum Management der axSpA gängige Praxis. Bei Patient:innen mit signifikanter Psoriasis kann ein IL-17-Inhibitor bevorzugt werden, bei Vorge schichte einer 
rezidivierenden Uveitis oder aktiver entzündlicher Darmerkrankung sollte monoklonalen Antikörpern gegen TNF der Vorzug gegeben werden.1 ** Signifikant 
stärkere Verbesserung des SF-36 PCS unter Ixekizumab vs. Placebo2-4 *** PsO: bis zu 5 Jahre Exposition, PsA/axSpA: bis zu 3 Jahre Exposition.6

Besser Heute 
als Morgen

bei nr- & r-axSpA

CITRATFREI

  Mehr Lebensqualität** mit  
starker Verbesserung der 
nächtlichen Rückenschmerzen 
und Morgensteifigkeit2-5

  Konsistentes  
Sicherheitsprofil  
über 5 Jahre bestätigt6,***

Wirksame Alternative 
zum TNFi1,*

14.




