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36. Kongress der Deutschen Gesellschaft für Rheumatologie (DGRh) 
mit der 22. Jahrestagung der Assoziation für Orthopädische Rheumatologie (ARO) 
24. bis 27. September 2008; Hotel Maritim, Berlin 
 

 

Botenstoffe des Fettgewebes gefährden Gelenke 

Fett begünstigt Rheuma 

 

Berlin, 25. September 2008 – Fettgewebe um die Gele nke kann die Entstehung 

und den Verlauf rheumatischer Erkrankungen begünsti gen. Denn Fettzellen 

setzen Botenstoffe frei, so genannte Adipozytokine.  Diese steuern entzünd-

liche rheumatische Vorgänge und treiben den für Rhe uma typischen Abbau 

der Gelenke voran. Das gilt für dicke und dünne Men schen gleichermaßen. 

Aktuelles Wissen über die Rolle der Fettzellen und deren direkte Verwandte 

bei Rheuma, den ebenfalls Adipozytokine produzieren de Gelenkfibroblasten, 

diskutieren Experten auf dem 36. Jahreskongress der  Deutschen Gesellschaft 

für Rheumatologie vom 24. bis zum 27. September in Berlin. 

 

Erst seit einigen Jahren wissen Forscher, dass Fettgewebe nicht nur als 

Energiespeicher dient. Stattdessen ist es aktiv an der Steuerung verschiedenster 

Stoffwechselvorgänge beteiligt. In vielen Organen – Haut, Darm und Gelenke 

eingeschlossen – dient Fett auf als strukturgebend. Zu den am häufigsten 

vorkommenden Zellen im Fettgewebe gehören die Adipozyten. Sie bilden eine 

Vielzahl von biologisch aktiven Stoffen, wie zum Beispiel die Hormone Adiponektin, 

Resistin, Leptin und Visfatin. 

 

„Neuesten Forschungsergebnissen zufolge, setzen die Adipozyten auch 

entzündungsfördernde und knorpelabbauende Substanzen frei“, sagt Professor Dr. 

med. Ulf Müller-Ladner, Sprecher des Kompetenznetzes Rheuma der DGRh, im 

Vorfeld des Kongresses. Durch nationale und internationale Kooperationen sei in 

den nächsten Jahren mit zahlreichen neuen Erkenntnissen zu rechnen: 

Wissenschaftler aus Rheumatologie, Endokrinologie und Immunologie untersuchen 

fachübergreifend die Wirkung der Botenstoffe aus dem Fett auf chronisch-

entzündliche Erkrankungen. 
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Forscher haben die Adipozytokine vermehrt in der Gelenkflüssigkeit von Patienten 

mit rheumatoider Arthritis gefunden. „Ein weiterer Hinweis, der das Zusammenspiel 

zwischen Fettgewebe, Adipozytokinen und entzündlichen Gelenkserkrankungen 

bestätigt, erklärt der Rheumatologe von der Justus-Liebig-Universität in Gießen. Die 

Hormone der Fettzellen könnten so dazu beitragen, dass eine Entzündung der 

Gelenke chronisch wird und die Gelenke zerstört. „Interessanterweise produzieren 

auch die Verwandten der Fettzellen, die an der Zerstörung der Gelenke direkt 

beteiligten Gelenkfibroblasten große Mengen dieser Adipozytokine“, sagt Müller-

Ladner. Daraus ergebe sich für das entzündete Gelenk ein beschleunigter 

Teufelskreis. Adipozytokine seien jedoch dem Entzündungsfaktor TNF sehr ähnlich. 

Deshalb können TNF-Hemmer auch hier medikamentös dämpfend eingreifen: Im 

Laborversuch verringern sie die entzündliche Aktivität um bis zu 50 Prozent. 

 

Erste Annahmen, das Körpergewicht spiele hierbei eine Rolle, bestätigten sich nicht: 

„Denn die Adipozytokine wurden zwar in den Fettzellen zuerst gefunden, doch 

inzwischen wissen wir, dass viele andere Zellen die Substanz auch produzieren“, so 

Müller-Ladner.  „Sie gelten deshalb schon jetzt als einer der treibenden Faktoren bei 

der rheumatoiden Arthritis und anderen entzündlichen Gelenkerkrankungen“. 

Neueste Erkenntnisse und sich daraus ableitende Behandlungsansätze diskutieren 

Experten im Rahmen des 36. Kongresses der DGRH in Berlin.  

 

Terminhinweis: 

Samstag, 27. September 2008, 12.00 bis 12.15 Uhr 
Plenarvortrag: 
Resumee Experimentelle Rheumatologie/ Grundlagen 
Referent: Professor Dr. med. Ulf Müller-Ladner, Bad Nauheim 
Hotel Maritim Berlin, Saal Berlin/B, Stauffenbergstraße 26, 10785 Berlin 
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Biomarker als „Frühwarnsystem“: Die Krankheit erken nen bevor sie ausbricht? 
Professor Dr. med. Gerd-Rüdiger Burmester 
Mitglied des Beirates der DGRh, Ärztlicher Leiter der Medizinischen Klinik mit Schwerpunkt 
Rheumatologie und Klinische Immunologie, Charité – Universitätsmedizin Berlin 
 
In den letzten Jahren sind außerordentliche Fortschritte in der Therapie und Diagnostik vor 

allem der entzündlich-rheumatischen Erkrankungen gemacht worden. Es steht ein umfang-

reiches Repertoire an therapeutischen Möglichkeiten zur Verfügung, die es dem behandeln-

den Arzt nicht leicht machen, die jeweils bestmögliche Therapie für die Patienten auszuwäh-

len. Es treten insbesondere folgende Fragen auf: 

 

• Entwickelt sich ein anfänglich nur gering ausgeprägtes Krankheitsbild in eine schwere 

Verlaufsform, die bereits zu Beginn eine intensive Therapie benötigt? 

 

• Soll zunächst eine milde Therapie durchgeführt werden, die sich dann an den Krankheits-

verlauf anpasst oder soll gleich von vorn herein eine sehr intensive Behandlung voll-  

zogen werden, die einen schweren Verlauf gar nicht erst zulässt?  

 

• Welche therapeutische Strategie schlage ich bei dem jeweiligen Patienten ein? Welche 

hat die größten Erfolgsaussichten? 

 

• Kann ich mögliche Nebenwirkungen im Verlauf der Behandlung vorher erkennen?  

 

• Kann ich eine erfolgreiche Therapie reduzieren oder sogar völlig absetzen?  

 

Diese Fragen stehen zentral im Mittelpunkt des täglichen therapeutischen Handelns und 

können nur mit neuen Ansätzen beantwortet werden. Hier ruht eine große Hoffnung auf der 

Analyse der so genannten Biomarker, unter denen messbare Eigenschaften des Körpers 

verstanden werden, die als Indikatoren für die Entstehung einer Erkrankung, den Verlauf 

oder das Therapieansprechen herangezogen werden können. Hier kann es sich um eine 

Vielzahl von Markern handeln, die zum Beispiel im Serum, genetisch oder mithilfe der Ana-

lyse der Expression von Genen in bestimmten Zellen erhoben werden. Wichtig ist dabei, 

dass es sich nicht nur um einen einzigen Marker handeln muss, sondern auch eine Kombi-

nation von Eigenschaften die oben genannten Fragestellungen beantworten kann.  

 

Im Bereich der Rheumatologie sind enorme Fortschritte auf dem Gebiet der Biomarker ge-

macht worden, insbesondere beruhen diese auf der Analyse von Autoantikörpern im Blut von 

Patienten mit entzündlich-rheumatischen Erkrankungen. So sagt zum Beispiel die Anwesen-
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heit von Rheumafaktoren, und insbesondere von Anti-Citrullin-Antikörpern (ACPA), eine 

schwerere Verlaufsform der rheumatoiden Arthritis voraus, von einigen Wissenschaftlern 

wird sogar die Anwesenheit von ACPA als Hinweis auf eine bestimmte Krankheitsuntergrup-

pe der rheumatoiden Arthritis angesehen. Andere Biomarker entstammen dem Stoffwechsel 

von geschädigten Knochen- oder Knorpelbestandteilen und zeigen eine Schädigung des 

Bewegungsapparates an. Wiederum andere Biomarker lassen auf einen aktivierten Zustand 

von Zellen schließen, die an Entzündungsvorgängen beteiligt sind. Im Vordergrund der Ana-

lysen stehen nun die Untersuchungen an Serum, Zellen und der Erbsubstanz, die mit klini-

schen Eigenschaften bei großen Patienten-Populationen korreliert werden müssen. Diese 

Patientengruppen müssen genau charakterisiert werden hinsichtlich ihrer Diagnose, der 

Krankheitsaktivität und des Zerstörungsgrades der betroffenen Organbereiche, zum Beispiel 

der Gelenke. Dann müssen Korrelationen zu den einzelnen Biomarkern oder deren Kombi-

nationen hergestellt werden, um Vorhersagemöglichkeiten oder diagnostische Gesichts-

punkte zu ermöglichen. Es handelt sich zu Beginn zumeist um sehr aufwändige Unter-  

suchungen, die häufig auch in internationalen Konsortien sehr erfolgreich durchgeführt 

werden, da dann auch ausreichende Materialien zur Verfügung stehen.  

 

Es ist in Zukunft damit zu rechnen, dass sich durch die Biomarker wertvolle Werkzeuge 

entwickeln, die präzise eine Diagnose ermöglichen, möglicherweise Nebenwirkungen 

voraussagen und uns helfen, die bestmögliche Therapie für die jeweiligen Patienten zu 

entwickeln.  

 

 

 
(Es gilt das gesprochene Wort!) 
Berlin, September 2008 
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Rheuma durch ein altes Immunsystem?  
Professor Dr. med. Jörg Goronzy 
Professor für Medizin und Co-Direktor des Lowance Center for Human Immunology 
Emory University, Atlanta 
 
Es ist allgemein akzeptiert, dass Alter der größte Risikofaktor für viele chronische Erkran-

kungen ist, charakteristische Beispiele sind die Koronarsklerose oder Tumoren. Es ist 

weniger bekannt, dass Alter auch ein Risikofaktor für Autoimmunerkrankungen ist. Die 

rheumatoide Arthritis ist eine Autoimmunerkrankung, die vornehmlich Individuen in der 

zweiten Lebenshälfte befällt und damit in einem Alter, in dem das Immunsystem in seiner 

Leistungsfähigkeit eingeschränkt ist. Die Erkrankung entwickelt sich zu einem Zeitpunkt, zu 

dem die Anfälligkeit für Infektionserkrankungen zunimmt und die Fähigkeit abnimmt, auf 

Vakzinierungen protektive Immunantworten zu bilden. Unsere pathogenetischen Vorstel-

lungen von Autoimmunerkrankungen sind allerdings geprägt durch Erkrankungen im Jugend- 

oder frühen Erwachsenenalter oder Untersuchungen in jungen Tiermodellen. Wir denken, 

dass Autoimmunität entsteht, weil das Immunsystem zu hyperaktiv ist. Es muss daher 

supprimiert werden, um die Krankheitsaktivität zu kontrollieren. Dieses Modell eines hyper-

aktiven Immunsystems ist schwierig in Einklang zu bringen mit der Vorstellung, dass die 

Erkrankung zu einem Zeitpunkt auftritt, zu dem das Immunsystem schon geschwächt ist.   

Studien in den letzten Jahren haben gezeigt, dass das Immunsystem von Rheumatikern 

sogar um 20 bis 30 Jahre vorgealtert ist. Dieser Alterungsprozess zeigt sich auf verschie-

denen Ebenen des Immunsystems. Hämatopoetische Stammzellen sind im Rheumatiker 

vermindert, zudem ist ihre Funktionsfähigkeit eingeschränkt und ihre Telomere sind verkürzt 

(Telomere sind die Endkappen auf Chromosomen, die sich im Alter verkürzen). Die Produk-

tion von T-Zellen im Thymus ist eingeschränkt, und periphere T-Zellen weisen Veränder-

ungen auf, die sich sonst erst im späteren Lebensalter einstellen. Telomere sind auch in 

allen Blutzellen, inklusive Granulozyten und T-Zellen verkürzt. 

Die Frage, wie alt das Immunsystem eines Rheumatikers nun wirklich ist, hat nicht nur 

wissenschaftliche Bedeutung, sondern auch klinische Implikationen.  In den letzten Jahren 

wurde zunehmend erkannt, dass die Prognose eines Patienten mit rheumatoider Arthritis 

nicht nur durch seine Gelenkerkrankung bestimmt wird. Rheumatiker haben eine erhöhte 

Wahrscheinlichkeit, an Arteriosklerose symptomatisch zu werden. Sie sind mehr infektions-

anfällig und haben häufiger Tumoren, insbesondere Lymphome. Dies sind alles mögliche 

Folgeerscheinungen eines vorgealterten Immunsystems. Zudem benutzen wir thera-

peutische Interventionen, die sehr wirksam sind und Arme des Immunsystems selbst in 

einem gesunden jungen Erwachsenen vollkommen lahmlegen können. Es ist zu erwarten, 

dass Therapiekomplikationen bei älteren Patienten und Patienten mit einem vorgealterten 
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Immunsystem häufiger auftreten und dass Therapieentscheidungen individualisiert werden 

müssen, um optimale Kontrolle der Krankheitsaktivität und das verbundene Risiko abzu-

wägen. Derzeitig existiert wenig Erfahrung, wie das Alter die Nebenwirkungsrate von biolo-

gischen Medikamenten beeinflusst. 

Die Einsicht, dass das Altern des Immunsystems ein integraler Anteil des Krankheitsprozes-

ses der rheumatoiden Arthritis und wahrscheinlich anderer Autoimmunerkrankungen ist, er-

öffnet völlig neue Perspektiven. Therapien oder Lebensumstände sollten darauf untersucht 

werden, dass sie den Immunalterungsprozess nicht beschleunigen. In der Zukunft werden 

wir Therapien oder Interventionen entwickeln, die den Alterungsprozess verlangsamen. 

Wenn das gelingt, ist es sogar möglich, präventiv einzugreifen und das Risiko, an rheuma-

toider Arthritis zu erkranken, zu vermindern. 

 

 

 
(Es gilt das gesprochene Wort!) 
Berlin, September 2008 
 

 



Kongress-Pressekonferenz anlässlich des 
36. Kongresses der Deutschen Gesellschaft für Rheumatologie (DGRh) 

Donnerstag, 25. September 2008, 11.00 bis 12.00 Uhr, Berlin 

Zelltherapien für Autoimmunerkrankungen wie die Mul tiple Sklerose 
Professor Dr. med. Roland Martin 
Universitätsklinikum Hamburg, Zentrum für Molekulare Neurobiologie 
Institut für Neuroimmunologie und Klinische Multiple Skleroseforschung 
 

Die Multiple Sklerose (MS) wird wie Typ-I-Diabetes, rheumatoide Arthritis und M. Crohn, um 

nur einige Beispiele zu nennen, zu den T-Zell-vermittelten Autoimmunerkrankungen 

gerechnet. Wie bei den genannten Erkrankungen auch geht man davon aus, dass neben 

einem komplexen genetischen Hintergrund Umweltfaktoren an der Auslösung der MS 

beteiligt sind und in der Pathogenese CD4+ -T-Zellen, aber auch andere Immunzellen und 

lösliche Faktoren eine Rolle spielen. Neben den immunologischen Faktoren, die insbeson-

dere in der Frühphase der MS von Bedeutung sind, tragen die Schädigungsmechanismen im 

Gehirn und Rückenmark und die Art und Weise, wie diese auf Entzündung reagieren, zum 

langfristigen Verlauf der Erkrankung bei. 

Die gegenwärtig für die MS zugelassenen Therapien umfassen ein Zytokin (Interferon-beta, 

IFN-b), eine peptidisches Gemisch (Glatiramer acetat, GA), ein Immunsuppressivum 

(Mitoxantron) und einen monoklonalen Antikörper, der gegen das Integrin VLA-4 gerichtet ist 

(Natalizumab). Alle genannten Behandlungen sind entweder nur mäßig wirksam (IFN-b, GA) 

oder wirksamer, aber auch von einem größeren Spektrum und gefährlicheren Neben-

wirkungen (Mitoxantron, Natalizumab) begleitet. Sowohl hinsichtlich Wirksamkeit als auch 

den mit der Behandlung einhergehenden Nebenwirkungen sind die momentan für die MS zur 

Verfügung stehenden Behandlungen nicht ideal. 

Es werden neben kleinen Molekülen, Peptiden, monoklonalen Antikörpern, rekombinanten 

Proteinen und DNA- oder RNA-basierten Behandlungen gegenwärtig auch eine Reihe von 

zellbasierten Therapien für die MS exploriert. Zu diesen gehören die autologe 

hämatopoietische Stammzell-Transplantation (aHSCT), die Transplantation mesenchymaler 

Stammzellen und eine antigenspezifische Tolerisierungsstrategie, die in der Gabe autologer, 

peptidgepulster und fixierter, antigenpräsentierender Zellen besteht. Jede dieser Zell-

therapien zielt auf eine andere Patientengruppe ab, hat völlig unterschiedliche Wirk-

mechanismen und versucht, spezifische Aspekte der MS-Pathogenese zu verbessern.  

Die genannten Zelltherapien werden hinsichtlich Behandlungskonzept, Methode, momentan 

bekannten Wirkmechanismen, bisherigen Erfahrungen, Nebenwirkungen und den weiteren 

Entwicklungszielen vorgestellt.  

 

 

 
(Es gilt das gesprochene Wort!) 
Berlin, September 2008 
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Interdisziplinäre translationelle Rheumaforschung u nd -therapie 
Professor Dr. med. Ulf Müller-Ladner 
Sprecher der Arbeitsgemeinschaft Kompetenznetz Rheuma (KNR), Ärztlicher Direktor 
Abteilung Rheumatologie und klinische Immunologie der Kerckhoff-Klinik, Bad Nauheim  
 
Alle rheumatologischen Krankheitsbilder sind de facto systemische Erkrankungen, das heißt 

die Diagnose und Therapie eines Patienten beinhalten immer die Interaktion mit anderen 

nichtoperativen und operativen Disziplinen. Dies spiegelt sich auch in der translationellen 

Forschung zu diesen Krankheitsbildern wider, das heißt die „Translation“ von der Zelle zum 

Tiermodell zur klinischen Anwendung ist immer eine kooperative Aktion zwischen Basiswis-

senschaftlern und Klinkern verschiedener wissenschaftlicher „Herkunft“. Ein Beispiel hierfür 

sind die Adipozytokine und ihre Rolle bei entzündlichen Gelenkerkrankungen. Hier konnte 

gezeigt werden, dass Botenstoffe aus dem Fettgewebe (Adipozytokine) einen erheblichen 

Einfluss auf die Gelenkzellen, die Entzündung und Matrixabbau steuern, haben können. Für 

diese Erkenntnis war die Zusammenarbeit zwischen Endokrinologen, Immunologen, Mole-

kularbiologen Rheumatologen, Stoffwechselexperten und Orthopäden notwendig. Zur Reali-

sation dieser Erkenntnisse sind nicht nur die grundsätzliche Bereitschaft zur Kooperation mit 

anderen Fachkollegen und die „Offenheit“ im Denken gegenüber Problemen außerhalb des 

eigenen Fachgebiets vonnöten, sondern auch die entsprechenden Strukturen vor Ort – ein 

Beispiel ist unter anderem das Konstrukt Charité – Deutsches Rheumaforschungszentrum. 

Ortsübergreifend für die Rheumatologie zeichnet hierfür vor allem das Kompetenznetz 

Rheuma als wissenschaftliche Plattform für Kooperationen innerhalb und außerhalb der 

DGRh. Daneben kommen regionale und überregionale Forschungsförderprogramme des 

BMBF, der EU und für Deutschland vor allem der DFG als Stimulatoren der translationellen 

Forschung infrage. Beispielhaft genannt seien zum Beispiel die Beteiligung am EU-

Programm Autocure rings um die rheumatoide Arthritis, an den BMBF-Programmen Natio-

nales Genom-Forschungsnetz (NGFN) und dem Netzwerk Seltene Erkrankungen Syste-

mische Sklerose (DNSS), der Klinischen Forschergruppe M. Wegener in Bad Bramstedt und 

der Forschergruppe MAITAG (Rheumatologie-Endokrinoimmunologie) in Regensburg. 

Umgesetzt werden können diese basiswissenschaftlichen Therapiekonzepte dann neben 

den rein industriegesponserten Studien in den entsprechenden Förderprogrammen, vor 

allem dem gemeinsamen Programm Klinische Studien der DFG und des BMBF. 

 

 

 
(Es gilt das gesprochene Wort!) 
Berlin, September 2008 
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Lebensstil und rheumatoide Arthritis 
Professor Dr. rer. pol. Angela Zink 
Mitglied des Beirates der DGRh, Deutsches Rheuma-Forschungszentrum (DRFZ),  
FB Epidemiologie, Berlin 

 
Die rheumatoide Arthritis ist eine Krankheit mit eindeutigem genetischen Hintergrund. 

Dennoch erklärt die Genetik nur etwa die Hälfte des Risikos, an einer RA zu erkranken. 

Einen bedeutenden Beitrag leisten Lebensstilfaktoren, von denen einige in den letzten 

Jahren aufgeklärt werden konnten. 

 

So gibt es keinen Zweifel über die Rolle des Rauchens als Auslöser der seropositiven RA, 

belegt durch eine Dosis-Wirkungs-Beziehung und die Interaktion mit genetischen Faktoren 

und Autoantikörpern. Schwächere Zusammenhänge wurden für bestimmte 

Ernährungsformen (erhöhtes Risiko für rotes Fleisch, verringertes für hohe Aufnahme von 

Vitamin C, Carotinoiden und Omega-3 Fettsäuren). Für mediterrane Kost ist eine 

Verringerung der Entzündungsaktivität bei bestehender RA gezeigt worden.  Eine protektive 

Wirkung wird auch für den regelmäßigen Konsum von Alkohol vermutet.  

 

Umfangreiche, jedoch einander widersprechende Forschungsergebnisse liegen zum Einfluss 

hormoneller Faktoren auf Entstehung und Verlauf der RA vor. Von einem bedeutenden 

protektiven Einfluss oraler Kontrazeptiva geht man heute nicht mehr aus, ggf. wird der 

Erkrankungsbeginn hinausgeschoben. Hingegen gibt es einen deutlichen Zusammenhang 

zwischen längerer Dauer des Stillens und niedrigerer RA-Inzidenz.  

 

Soziale Faktoren wie Bildung und berufliche Expositionen spielen bei vielen Erkrankungen 

eine Rolle. Auch bei der RA wurde ein inverser Zusammenhang mit dem Bildungsstand 

gefunden. Dies kann zumindest teilweise durch die bei niedrigerer Bildung häufigere 

Exposition gegenüber Stoffen wie Silikon oder Mineralöl erklärt werden. 

 

Eine neue Beobachtung bezieht sich auf den Zusammenhang zwischen Fettverteilung im 

Körper und RA. Bei RA-Kranken wurde ein erhöhter Anteil sarkopenischer Personen 

gefunden, bei denen es zu einem übermäßigen Muskelabbau bei gleichzeitig stark erhöhtem 

Fettanteil (ggf. bei Normalgewicht) kommt. Diese Personen haben ein deutlich erhöhtes 

Risiko für Herz-Kreislauf-Erkrankungen. Die wichtigste präventive Maßnahme ist ein 

regelmäßiges Muskelaufbautraining, das auch bei bereits Erkrankten von vorrangiger 

Bedeutung ist. Insofern ist bedenklich, dass mehr als zwei Drittel der Kranken in einer 

deutschen Früh-RA-Kohorte angaben, seit Erkrankungsbegin ihre körperliche Aktivität 

deutlich eingeschränkt zu haben.  
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Neben der Beratung zum Nichtrauchen und zur gesunden Ernährung sollte der 

Rheumatologe auch eine intensive Beratung zum körperlichen Training in jedem Lebensalter 

leisten.     

 

 

 

(Es gilt das gesprochene Wort!) 
Berlin, September 2008 
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