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37. Kongress der Deutschen Gesellschaft fiir Rheumatologie (DGRh)

mit der 23. Jahrestagung der Assoziation fiir Orthopadische Rheumatologie e.V.
und der 19. Jahrestagung der Gesellschaft fir Kinder- und Jugendrheumatologie
23. bis 26. September 2009; Congress-Centrum Ost, 50679 Kdln

Entziindungsforschung in der Kinderrheumatologie

Rheuma bei Kindern verstehen und behandeln

Kdln, 24. September 2009 — Erblich bedingte Fehler  in einem kérpereigenen
Eiweil3 konnen dazu fiihren, dass betroffene Kinder u  nkontrollierte
Entzindungen an Gelenken und Organen entwickeln. De  rartige entzindliche
Vorgéange laufen auch bei kindlichem Rheuma ab. Neue  ste Erkenntnisse aus
der Entziindungsforschung bei Kindern mit rheumatisc hen Erkrankungen
stellen Experten auf dem 37. Kongress der Deutschen Gesellschatft fir
Rheumatologie (DGRh) in KdIn vor. Die DGRh tagt dor  t vom 23. bis 26.
September 2009 gemeinsam mit der Assoziation fur Or  thopadische
Rheumatologie (ARO) und der Gesellschaft fur Kinder - und
Jugendrheumatologie (GKJR).

Etwa 20 000 Kinder in Deutschland leiden unter entziindlich-rheumatischen
Erkrankungen. Ausloser unkontrollierter Entziindungen kann unter anderem eine
Uberproduktion des Botenstoffs Interleukin-1B in den Zellen sein. In einem
gesunden Immunsystem sorgt dieser daflir, dass die koérpereigene Abwehr
feindliche Zellen wie etwa Bakterien bekampft. Wird die kérpereigene Abwehr
mobilisiert, ohne dass fremde Erreger vorhanden sind, entwickelt sich diese
Entziindung selbst zur Krankheit, zur Autoinflammation: ,Der Kérper unterhélt bei
autoinflammatorischen Syndromen standig ungerichtete Abwehrreaktionen®,
erlautert Professor Dr. med. Dirk F6ll vom Universitatsklinikum Munster. Haufig
gehen sie mit wiederkehrendem Fieber einher, weshalb sie auch ,Periodische

Fiebersyndrome* heil3en.

Ursachen der Uberproduktion von Interleukin-1B fanden Forscher der Universitéts-

kinderklinik Dresden in den Erbanlagen der betroffenen Patienten: Eine Entartung
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des sogenannten CIAS1-Gens fuhrt dazu, dass der Spiegel dieses Botenstoffs
erheblich ansteigt. ,Bislang kénnen wir therapeutisch nur bei Interleukin-103
ansetzen, indem wir diesen Botenstoff durch Biologika blockieren, beschreibt
Professor Foll einen hier ankniipfenden Behandlungsansatz. In Studien brachte eine
Therapie mit einem Interleukin-13-Gegenspieler die Entziindung innerhalb von

Stunden zum Stillstand und zeigte langfristigen Erfolg.

Gerade bei jungen Patienten verlaufen entziindlich-rheumatische Erkrankungen
nicht selten aggressiv. Sie ziehen neben den Gelenken haufig auch innere Organe
in Mitleidenschaft. ,Rheumakranke Kinder miissen daher medizinisch nicht — wie
man meinen konnte — sanfter, sondern haufig sogar aggressiver als Erwachsene
behandelt werden®, betont Kinderrheumatologe Foll. Das heil3t, sie bekommen

dieselben Medikamente und wenn nétig sogar in kiirzeren Abstanden.

Um auf diesem Gebiet weitere Fortschritte zu erzielen, untersuchen die Universitat
Munster und die Universitatskinderklinik Essen im Netzwerk ,AID-NET" die
Autoinflammation genauer. ,Letztendlich ist das grolRe Ziel all unserer Bemuhungen
die Ubersetzung der molekularen Grundlagen in die klinische Anwendung®, fasst
Foll zusammen. Fortschritte der Entziindungsforschung in der Kinderrheumatologie
diskutiert er im Rahmen des 37. Kongresses der DGRh in KdIn. Weitere
Informationen zum Kongress und zum wissenschaftlichen Programm finden

Interessierte im Internet unter www.dgrh.de.
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37. Kongress der Deutschen Gesellschaft fiir Rheumatologie (DGRh)

mit der 23. Jahrestagung der Assoziation fiir Orthopadische Rheumatologie e.V.
und der 19. Jahrestagung der Gesellschaft fir Kinder- und Jugendrheumatologie
23. bis 26. September 2009; Congress-Centrum Ost, 50679 Kdln

Neues aus der Knorpelforschung

Wie lasst sich rheumatische Gelenkzerstdérung stoppe n?

Kdln, 24. September 2009 — Wissenschaftler der Deut  schen Gesellschaft fir
Rheumatologie (DGRh) haben jingst aufgeklart, was b ei Gelenkerkrankungen
wie Arthrose den Abbau von Knorpel verursacht. Ein korpereigener Stoff auf
der Oberflache der Knorpelzellen steuert den zerstd  rerischen Vorgang. Wird
er blockiert, kann dies die Gelenkzerstérung stoppe n. Neues aus der Knorpel-
forschung ist eines der zentralen Themen des 37. Ko ngresses der DGRh vom
23. bis 26. September 2009 in Koln. Die DGRh tagt d  ort gemeinsam mit der
Assoziation fur Orthopadische Rheumatologie (ARO) u nd der Gesellschaft fur

Kinder- und Jugendrheumatologie (GKJR).

In der westlichen Welt leiden mehr als 40 Prozent der Uber 60-Jahrigen unter
Arthrose der grof3en Gelenke. Hinzu kommen Menschen mit entziindlichen
Gelenkerkrankungen wie rheumatoider Arthritis (RA) — in Deutschland gibt es eine
halbe Million RA-Patienten. Diese Krankheiten zerstéren den Gelenkknorpel. Anders
als Knochen lasst sich dieser beim Erwachsenen kaum ersetzen. ,Bei vielen
rheumatischen Erkrankungen bestimmt die fortschreitende Zerstoérung des
Gelenkknorpels die Krankheitsfolgen maf3geblich” erlautert Professor Dr. med.
Thomas Pap vom Arbeitsbereich Osteoarthrosen des Kompetenznetzes Rheuma,
der Forschungsplattform der DGRh. Entscheidend sei deshalb, so der Direktor des
Instituts fir Experimentelle Muskuloskeletale Medizin an der Universitat Minster, die

krankhaften Prozesse zu verstehen und so friih wie moglich einzugreifen.

Gesunder Knorpel ist elastisch. Diese Eigenschaft verdankt er unter anderem
einem Eiweil3, genannt Aggrecan. Aggrecan bildet im Knorpel fadenartige
Strukturen. Bei Arthrose bricht dieses Geriist zusammen. Diesen Vorgang fordert

ein Enzym, genannt ,ADAMTS-5% indem es Aggrecan spaltet. Die unkontrollierte
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Produktion von ADAMTS-5 ist kennzeichnend fur frhe Stadien der Arthrose. Wie
kirzlich in der Fachzeitschrift Nature Medicine veroffentlicht, hatten Forscher um
Professor Pap aus Miinster gemeinsam mit Wissenschaftlern aus Hannover,
Hamburg und Seoul herausgefunden, wie ein Molekul auf der Oberflache der
Knorpelzellen diese Vorgange mafigeblich steuert. Die Wissenschaftler
untersuchten daftir arthrotische Gelenke von Mausen, Ratten und Menschen. Es
gelang ihnen auf’erdem, den Knorpelabbau aktiv zu stoppen. Dies liefert einen
ganzlich neuen therapeutischen Ansatz fur Patienten.

Moderne Therapien richten sich heute vor allem gegen die bekannten Botenstoffe
Tumornekrosefaktor alpha und Interleukin-1, so Pap. Damit gelingt es zwar in
einigen Fallen, den Knorpel zu schitzen. ,Allerdings hilft dies bei vielen Patienten
nicht und fiihrt dazu, dass die Knorpelzerstérung voranschreitet®, so Pap. Die
Ergebnisse lassen deshalb auf vielversprechende neue Formen der Behandlung
hoffen.

Daruber hinaus widerlegt die Studie die verbreitete Annahme, Arthrose sei
ausschlieRlich eine Frage des Alters, erlautert Pap. Denn der Krankheit liege auch
eine eindeutig aktive Komponente zugrunde. Vor einer klinischen Anwendung am
Menschen stehen zwar noch umfassende Untersuchungen, so Pap: ,Doch es
handelt sich hierbei um einen vollig neuen Ansatz, die Gelenkzerstérung an den
Knorpelzellen selbst zu stoppen.” Auf dem 37. Kongress der DGRh stellt er die

Ergebnisse ausfiuhrlich vor.
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37. Kongress der Deutschen Gesellschaft fiir Rheumatologie (DGRh)

mit der 23. Jahrestagung der Assoziation fiir Orthopadische Rheumatologie e.V.
und der 19. Jahrestagung der Gesellschaft fir Kinder- und Jugendrheumatologie
23. bis 26. September 2009; Congress-Centrum Ost, 50679 Kdln

Ist Rheuma erblich?

Lebensstil und Gene beeinflussen Rheuma gleichermald  en

Kdln, 24. September 2009 — Gene und Umweltfaktoren  bestimmen etwa zu
gleichen Teilen, ob ein Mensch an Gelenkrheuma erkr  ankt. Der erbliche Anteil
einer Rheumatoiden Arthritis (RA) verteilt sich dab ei auf verschiedene Gene.
Erheblichen Einfluss tbt der Konsum von Zigaretten aus: Rauchen
verschlechtert den Verlauf der Krankheit und fuhrt zu héherem
Therapiebedarf. Wie Gene und Umwelt in ihrem Einflu  ss auf Rheuma zu
bewerten sind, diskutieren Experten auf dem 37. Kon  gress der Deutschen
Gesellschaft fir Rheumatologie (DGRh), der vom 23.  bis 26. September 2009

im Congress-Centrum Ost in Koln stattfindet.

Kinder von Rheumapatienten brauchen sich keine tbertriebenen Sorgen zu
machen: ,Die Mdglichkeit, dass sie wie Vater oder Mutter an einer Rheumatoiden
Arthritis erkranken, ist nur im Zusammenspiel bestimmter Faktoren gegeben®, sagt
DGRh-Vorstandsmitglied Professor Dr. med. UIf Muller-Ladner, Direktor der
Abteilung fir Rheumatologie und Klinische Immunologie, Kerckhoff-Klinik Bad
Nauheim. Denn anders als bei klassischen Erbkrankheiten wie etwa Rot-Grun-
Blindheit 16st nicht ein einzelnes Gen das Gelenkrheuma aus. Sondern eine Vielzahl
von Genen bildet zusammen etwa ein Drittel des genetischen Risikos fur Rheuma
ab, so der Experte. Zudem spielen nicht nur die Gene selbst dafur eine Rolle. Auch
die Frage, ob und wie sie bei jedem Einzelnen ausgepragt sind, entscheidet

daruber.

Nur wenige der mit Rheuma verbundenen Gene eignen sich als echte ,genetische
Marker*, die eine Aussage Uber eine Erkrankung zulassen. ,Ein Gentest, mit dem
Verwandte ihr persdnliches Rheuma-Risiko bestimmen, ergabe mit dem heutigen

Kenntnisstand keinen Sinn“, erlautert Professor Miiller-Ladner, der in der DGRh
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Sprecher des Kompetenznetz Rheuma ist. Vorstellbar sei jedoch, dass Tests kiinftig
die Wirksamkeit von Medikamenten vorhersagen. Beispielsweise das TNF-Gen,
welches den sogenannten Tumornekrosefaktor-alpha (TNF-a) kodiert. Dieser
Signalstoff beeinflusst entziindliche Erkrankungen wie Rheuma malf3geblich. Eine
kirzlich entdeckte Genvariante des TNF-Gens fuhrt dazu, dass Medikamente, die

TNF-Blocker, bei den betroffenen Patienten anders wirken.

Neben den Genen bestimmen Lebensstil und Umwelt den Verlauf einer
Rheumatoiden Arthritis. Dazu zahlen laut Mller-Ladner ein niedriger
soziobkonomischer Status und Zigaretten: Rauchende Rheumapatienten
verschlimmern den Verlauf ihrer Krankheit und brauchen mehr Medikamente.
»Einige Rheumatologen sind deshalb dazu Ubergegangen, bestimmte Therapien nur
dann zu verordnen, wenn Patienten mit dem Rauchen aufgehért haben®, fhrt der

Rheumatologe an.

Der Einfluss der Erndhrung auf den Krankheitsverlauf sei noch wenig erforscht:
.Patienten geben zwar an, dass der Verzicht auf rotes Fleisch die
Gelenkbeschwerden deutlich bessert”, so Miller-Ladner. Umfassende Studien
belegen dies jedoch bisher nicht. Uber die Rolle der Gene und Lebensstilfaktoren
bei Rheuma spricht Professor Muller-Ladner im Rahmen der heutigen

Pressekonferenz der DGRh in Kdln.

Terminhinweis:

Freitag, 25.09.2009:

10.00 Uhr, Europasaal: Symposium: Seltene genetische Erkrankungen in der
Rheumatologie (im Kindes- und Erwachsenenalter)

17.15 Uhr, Congress-Saal 3: Molekulargenetische Marker
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Donnerstag, 24. September 2009, 11.00 bis 12.00 Uhr, Kéln

Was gibt es Neues in der Therapie der Arthrose?

Professor Dr. med. Wolfgang Ruther

Prasident der Deutschen Gesellschaft fir Rheumatologie (DGRh) 2009/2010, Direktor der
Klinik und Poliklinik fiir Orthopadie des Universitatsklinikums Hamburg-Eppendorf und der
Klinik fir Orthopadie des Klinikums Bad Bramstedt

Als Arthrosen bezeichnet man jene Krankheiten der Gelenke, bei denen die Schadigung
oder Erkrankung des Knorpels im Mittelpunkt des Geschehens steht. Damit stellt die
Arthrose beziglich ihrer Genese ein sehr heterogenes Krankheitsbild dar. Die Ursachen
reichen vom einmaligen Trauma Uber die Infektion bis zur chronischen Synovialitis, zum
Beispiel bei der rheumatoiden Arthritis und der Chondrocalcinose. Die Ursache der Arthrose
liegt somit meistens gar nicht in der Erkrankung des Knorpelgewebes aus sich heraus,
sondern in der Veranderung der Umgebung, deren Konsequenzen sich auf den Knorpel

niederschlagen.

Dementsprechend muss die Therapie der Arthrose ganz unterschiedlichen Anséatzen
entsprechen. Eine Therapie zielt darauf ab, die Noxen auf dem Knorpel zu reduzieren oder
die Knorpelzellen in ihrer Vitalitdt und Leistungsfahigkeit zu verbessern. Gerade der letzte

Aspekt steht seit Jahren im Mittelpunkt forscherischen Interesses.

Die Hyaluronate haben in weiteren klinischen Studien ihre Wirksamkeit auf die klinische
Symptomatik bestéatigt; die Effekte sind insgesamt gering. Dasselbe qilt fur die

Glukosaminoglykane.

Die arthroskopische Intervention (cleaning up) hat bei den schmerzhaften Arthrosen der

grol3en Gelenke eine relativ weite Verbreitung gefunden. Die Prozedur zielt darauf ab, die
akute Schmerzhaftigkeit der Arthrose im fortgeschritteneren Stadium zu reduzieren. Schon
im mittelfristigen Verlauf (zum Beispiel nach zwei bis drei Jahren) ist nicht mehr mit einem
positiven Effekt auf die Symptomatik zu rechnen; eine Beeinflussung des Grundprozesses

der Knorpelschadigung gelingt nicht.

Gelenkrekonstruktive Operationen sind und gehdren zu den praventiven MaRnahmen gegen
eine Arthrose. Ist eine Arthrose eingetreten, spielt die Knorpelchirurgie eine untergeordnete

Rolle.

Die Hauptrolle der Arthrosetherapie in fortgeschrittenen Stadien spielen die gelenk-
rekonstruktiven Verfahren durch Endoprothesen. Dies gilt sowohl fir die gro3en wie auch die
kleineren Gelenke. Es entwickelt sich ein starker Trend zur Miniaturisierung, sowohl des

operativen Eingriffs und der chirurgischen Prozedur als auch des Implantates. Die
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chirurgischen Zugangswege heben auf ein méglichst kleines Weichteiltrauma ab. Die
geringere Ubersicht im Operationsfeld wird durch spezielle Instrumentarien und

computergestitzte Navigatoren kompensiert.

Die Miniaturisierung der Implantate ist aus mehreren Griinden erstrebenswert. Zum einen
soll tatsachlich nur das ersetzt werden, was durch die Arthrose erkrankt ist (Oberflachen-
ersatz). Der dem Gelenk angrenzende Knochen soll méglichst weitgehend geschont werden.
Die Moglichkeiten des Implantatwechsels nach mehreren Jahren des Gebrauchs oder bei
Komplikationen soll erleichtert werden. Die Miniaturisierung des Implantates geht nicht
zwangslaufig auch mit der Verringerung der chirurgischen Prozedur einher. Die

orthopadische Chirurgie ist auf diesem Feld in starken Veranderungen begriffen.

(Es gilt das gesprochene Wort!)
Kdln, September 2009
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Entziindungsforschung in der Kinderrheumatologie — w ie bringt uns das
Verstandnis der korpereigenen Abwehr in der Therapi e von Kindern weiter?
Professor Dr. med. Dirk Fall

Komm. Leiter fUr den Bereich Forschung und Lehre der Klinik und Poliklinik fur Kinder- und
Jugendmedizin, Allgemeine Padiatrie, Universitatsklinikum Minster

Die Kinderrheumatologie wird — leider — immer noch viel zu haufig als Nischenfach
angesehen. Obwohl rheumatische Erkrankungen im Kindesalter haufiger auftreten als zum
Beispiel der Diabetes mellitus, ist diese Tatsache der Bevolkerung kaum bewusst. In einem
bundesweiten zentralen Register, der Kinderkerndokumentation, sind tiber 4 000 Kinder
erfasst, die an rheumatischen Gelenkerkrankungen leiden. Gerade bei Kindern kénnen
rheumatische Erkrankungen sehr aggressiv verlaufen und haufiger als bei Erwachsenen
neben den Gelenken auch innere Organe in Mitleidenschaft ziehen. Aus diesem Grunde
missen Kinder auch haufig nicht — wie man meinen kdnnte — sanfter, sondern sogar

aggressiver behandelt werden als Erwachsene.

Entgegen allen Vorurteilen finden gerade in der Kinderrheumatologie lebhafte Forschungs-
aktivitaten statt. Ich mdchte einige Beispiele daflir prasentieren, wie gerade aus der
Kinderrheumatologie heraus exzellente Forschungsergebnisse in die Betreuung von
Patienten Ubersetzt werden kénnen — und zwar fur die Behandlung von Kindern, aber auch

Erwachsenen.

Weltweit wird heute versucht, nach der Entschlisselung des menschlichen Genoms nun die
Entstehung und den Verlauf von Erkrankungen durch Varianten in Genen zu erklaren. Dabei
haben Kollegen aus der Kinderrheumatologie und -immunologie wesentliche Beitréage
geleistet. Beispielhaft sei hier die Arbeitsgruppe um Frau Professor Résen-Wolff von der
Universitatskinderklinik in Dresden genannt. Sie hat herausgefunden, dass genetisch
bedingte Funktionsstérungen in einem korpereigenen Enzym dazu fuhren, dass betroffene
Patienten unkontrollierte Entziindungen entwickeln. Der Grund liegt letztlich in einer
Uberproduktion des Zytokins Interleukin-1, was therapeutisch blockiert werden kann. Eine
derartige Uberfunktion des korpereigenen Abwehrsystems wird auch als ,auto-
inflammatorisches Syndrom* bezeichnet. Haufig haben die Patienten unerklarlicherweise
wiederkehrende Fieberepisoden, weshalb manche auch von ,periodischen

Fiebersyndromen* sprechen.

In der zellbiologischen Aufklarung von Entziindungsmechanismen haben ebenfalls die
Kenntnisse weitergeholfen, die durch die Analyse von Kindern mit autoinflammatorischem
Syndrom gewonnen wurden. In Deutschland wird intensiv gerade an den Prozessen

geforscht, durch die es zur Autoinflammation kommt. Im Gegensatz zur ,Autoimmunitat*
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richtet sich der Korper dabei nicht spezifisch gegen eine bestimmte kérpereigene Substanz,
sondern unterhdlt standig ungerichtete Abwehrreaktionen, wie sie bei Infektionen zeitweise
ndtzlich sind. In Abwesenheit von Krankheitserregern wird diese automatische Entziindung

aber zu einem grofRen Problem.

Das neu eingerichtete, vom Bundesministerium fir Bildung und Forschung (BMBF)
geforderte und an der Universitat Minster koordinierte Netzwerk ,AID-NET* wird sowohl
Patienten mit derartigen Erkrankungen weiter erfassen — was vor allem an der
Universitatskinderklinik in Essen erfolgt — als auch grundlagenwissenschaftliche Fragen

untersuchen.

Auf der anderen Seite werden auch die klassischen Gelenkerkrankungen des Kindesalters
weiter intensiv in Deutschland erforscht. Herausragend ist hier das ebenfalls vom BMBF
geforderte und an der Charité in Berlin koordinierte Netzwerk ,ICON-JIA®, in dem alle neu
erkrankten Kinder mit Kinderrheuma untersucht werden sollen. Auch hier wird es eine
Verknipfung mit Laborforschung geben, wodurch neue diagnostische und eventuell auch

therapeutische Interventionsmaglichkeiten gepriift werden kénnen.

Letztlich ist durch die wissenschaftliche Erforschung der molekularen Grundlagen eine
Ubersetzung in die klinische Anwendung das groRe Ziel unserer Bemiihungen.
Erfreulicherweise haben wir in Deutschland dariiber hinaus auch eine Tradition,
Altbewahrtes zu prifen oder neuere Therapieverfahren nach der Erprobung weiter mit
Skepsis zu verfolgen. Hierfur sei die gerade abgeschlossene weltweit durchgefiihrte Studie
zum sicheren Absetzen von Medikamenten nach Erreichen einer stabilen
Krankheitsremission bei Kinderrheuma erwéhnt, die die Universitat Munster ins Leben
gerufen und erfolgreich durchgefuihrt hat. AuBerdem gibt es in Sankt Augustin das weltweit
grofdte Kinder-Register zur Erfassung der Therapie mit dem Zytokin-Antagonisten

Etanercept, das wesentliche Langzeitdaten zur Effektivitdt und Therapiesicherheit liefert.

Ich hoffe, anhand weniger Beispiele kurz skizziert zu haben, welche enormen
Anstrengungen in der kinderrheumatologischen Entziindungsforschung unternommen
werden. Sie sind herzlich eingeladen, sich auf diesem Kongress in den

kinderrheumatologischen Sitzungen davon zu Uberzeugen.

(Es gilt das gesprochene Wort!)
Kdln, September 2009
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Rheuma und Versorgungsforschung: Wie kommt der wiss enschatftliche
Fortschritt zum Patienten?

Professor Dr. rer. pol. Angela Zink

Stellvertretende Sprecherin des Kompetenznetz Rheuma, Deutsches
Rheuma-Forschungszentrum Berlin (DRFZ), Forschungsbereich Epidemiologie

Hintergrund

Die Rheumatologie hat in den letzten zehn Jahren eine rasante Entwicklung erlebt — sowohl
hinsichtlich der verfiigbaren therapeutischen Méglichkeiten (neue Medikamente) als auch der
Therapiekonzepte (evidenzbasierte Therapiestrategien). Eine Person, die heute neu an einer
Rheumatoiden Arthritis (RA) erkrankt und rechtzeitig richtig behandelt wird, hat eine gute
Chance auf ein weitgehend normales Leben ohne die friher so geflrchteten Folgen der

Invalidisierung, der chronischen Schmerzen und der verkirzten Lebenserwartung.

Allerdings kénnen nur Patienten in vollem Umfang vom wissenschaftlichen Fortschritt
profitieren, bei denen friihzeitig die richtigen MaRnahmen ergriffen werden. Die glnstigsten
Bedingungen finden die Patienten, die innerhalb der ersten drei Monate nach Beginn der

Gelenkbeschwerden einem internistischen Rheumatologen vorgestellt werden.

Dem steht entgegen, dass wir in Deutschland nur etwa halb so viele internistische Rheuma-
tologen haben, wie fir eine ausreichende Versorgung erforderlich waren. Daher ist es in
vielen Fallen nicht mdglich, Patienten kurzfristig Termine zur Diagnosestellung und Therapie-

einleitung einzuraumen.

Im Auftrag des Berufsverbands Deutscher Rheumatologen und mit einer an keine
Bedingungen geknlpften Forderung durch die Firma Wyeth wurde 2008 eine Untersuchung
durchgefuhrt, mit welchen Beschwerden und welcher Symptomdauer Patienten neu zum
Rheumatologen kommen. 198 ambulant tatige internistische Rheumatologen dokumentierten
wahrend drei Monaten Spezialisierung, Symptomdauer und Diagnosen aller neu

zugewiesenen Patienten.

Ergebnisse

Von den 1806 Patienten mit rheumatologisch gesicherter Rheumatoider Arthritis, die ohne
Vorbehandlung zugewiesen wurden, kam etwa die Hélfte innerhalb der ersten sechs Monate
nach Symptombeginn. Die Symptomdauer bei der Erstvorstellung war unabhangig von Alter,
Geschlecht oder Schulbildung der Patienten sowie von der Fachrichtung der Zuweiser. Sie
hing aber erheblich davon ab, wie rasch die Einrichtungen in der Lage waren, neuen
Patienten einen Termin zu geben. In Einrichtungen, die explizite Friherkennungs-

sprechstunden vorhalten und innerhalb von 14 Tagen einen Termin vergeben kdnnen,
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wurden 42 Prozent der RA-Kranken innerhalb der ersten drei Monate nach Symptombeginn
gesehen. In Einrichtungen, deren Ubliche Wartezeit ein bis drei Monate betragt, kamen nur
22 Prozent der Patienten innerhalb des wichtigen Zeitfensters von drei Monaten. Allerdings
konnten nur acht Prozent der Patienten in einer Einrichtung mit sehr raschem Zugang

behandelt werden.

Fazit

Nach 15 Jahren intensiver Schulung von Hausarzten, zum Beispiel im Rahmen der
Regionalen Kooperativen Rheumazentren, klappt die Zuweisung zum Rheumatologen
inzwischen recht gut. Der limitierende Faktor fur eine frihzeitige — und damit erfolgreichere —
Behandlung sind die zu geringen internistisch-rheumatologischen Versorgungskapazitaten
und die regionalen Disparitéaten. Es ist daher weiterhin zu fordern, dass die Zulassungs-
beschrankungen fir Rheumatologen aufgehoben und eine flachendeckende Versorgung der
Bevolkerung mit einem internistischen Rheumatologen je 50 000 Einwohner sichergestellt

wird.

(Es gilt das gesprochene Wort!)
Kdln, September 2009
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Neues aus der Knorpelforschung: Wie kénnen wir die rheumatische
Gelenkzerstérung stoppen?

Professor Dr. med. Thomas Pap

Zukunftiger Sprecher des Kompetenznetz Rheuma (ab 2010), Direktor des Instituts fur
Experimentelle Muskuloskelettale Medizin, Universitatsklinikum Minster

Bei einer Vielzahl rheumatischer Erkrankungen ist die fortschreitende Zerstérung des
Gelenkknorpels nicht nur ein zentrales Charakteristikum der Erkrankung, sondern
entscheidend fur die Krankheitsfolgen bei den betroffenen Patienten. Das gilt sowohl fur
entziindlich-rheumatische Erkrankungen wie die rheumatoide Arthritis als auch fur
degenerative Veranderungen wie die Arthrose. Beiden gemeinsam ist, dass die Gelenk-
zerstoérung offenbar am Knorpel beginnt und dort zu einem weitgehend unumkehrbaren
Phanomen wird. Da im Gegensatz zum Knochen zerstdrtes Knorpelgewebe im Erwachsenen
kaum ersetzt werden kann, fuhrt der Verlust von Knorpel nicht nur zu starken Schmerzen
und Bewegungseinschrankungen, sondern bestimmt die Krankheitsfolgen fir die Patienten
mafgeblich. Vordringliches Ziel gegenwartiger Forschungen ist es daher einerseits, die
Regeneration zerstdrten Knorpels auch im Erwachsenen und unter Krankheitsbedingungen
zu ermdglichen und andererseits, die Knorpelzerstérung wirksamer als bisher zu hemmen.
Fur beides ist ein besseres Verstandnis der Knorpelentwicklung und des Knorpelumbaus

unerlasslich.

Untersuchungen der vergangenen Jahre haben eine Reihe von Botenstoffen identifiziert, die
zur Knorpelzerstérung beitragen, indem sie entweder an die Knorpelzellen selbst oder an
andere Zellen im Gelenk ,andocken” und sie dazu bringen, den Knorpel abzubauen. Zu
ihnen gehort der Tumornekrosefaktor alpha und auch das Interleukin-1. Einige, in den letzten
Jahren entwickelte Therapiestrategien zielen darauf ab, eben diese Botenstoffe gezielt zu
hemmen und damit den Knorpel zu schiitzen. Allerdings hilft dieser Ansatz bei vielen
Patienten nicht und fuhrt dazu, dass die Knorpelzerstérung trotz Hemmung der entspre-

chenden Botenstoffe voranschreitet.

Doch jetzt scheint es Hoffnung zu geben, denn zusammen mit Wissenschaftlern aus
Hannover ist es uns gelungen, einen zentralen Mechanismus aufzuklaren, der zum Abbau
der Knorpelsubstanz bei Arthrose fuhrt. Wie gemeinsam mit Wissenschaftlern aus Hannover,
Hamburg und Seoul in der Septemberausgabe von ,Nature Medicine“, einem der weltweit
renommiertesten biomedizinischen Fachjournale berichtet, ist daflr ein spezielles Ober-
flachenmolekll auf Knorpelzellen verantwortlich. Das gezielte Ausschalten dieses Molekils
fuhrt dazu, dass der Knorpel unempfindlich wird gegen schadigende Einfliisse und
zumindest in Mausen keine Knorpelzerstérung mehr entsteht. Die jetzt verdffentlichte Arbeit

zeigt nicht nur einen bisher unbekannten, jedoch entscheidenden Weg, tber den
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Knorpelzerstorung entsteht — sie entwickelt gleichzeitig eine Strategie zu ihrer Behandlung.
Dazu haben wir einen Hemmstoff auf Eiweil3basis, einen sogenannten Antikérper, gegen das
Oberflachenmolekil entwickelt und konnten zeigen, dass die Injektion dieses Antikorpers die
Entstehung eines Gelenkschadens bei Mausen zuverlassig verhindert. Auch wenn bis zur
klinischen Anwendung am Menschen noch weitere Untersuchungen erforderlich sind und
maoglicherweise noch Jahre vergehen, zeigen diese Ergebnisse einen ganz neuen, an den

Knorpelzellen selbst ansetzenden Weg, die Gelenkzerstérung zu stoppen.

(Es gilt das gesprochene Wort!)
Kdln, September 2009



Pressekonferenz im Rahmen des 37. Kongresses der Deutschen Gesellschaft fir Rheumatologie (DGRh)
Donnerstag, 24. September 2009, 11.00 bis 12.00 Uhr, KdéIn

Ist Rheuma erblich? Welche Rolle spielen Gene und U  mweltfaktoren bei der
Entstehung rheumatologischer Erkrankungen?

Professor Dr. med. Ulf Miller-Ladner

Amtierender Sprecher des Kompetenznetz Rheuma, Lehrstuhl flr Innere Medizin mit
Schwerpunkt Rheumatologie, Justus-Liebig-Universitat Giel3en, Abteilung fir Rheumatologie
und Klinische Immunologie, Kerckhoff-Klinik Bad Nauheim

Ist Rheuma erblich? Erfreulicherweise nicht — Hintergrund ist die multifaktorielle Genese der
meisten entzindlich-rheumatischen Erkrankungen, der Kollagenosen und der Vaskulitiden.
Ausnahmen hiervon sind lediglich einzelne genetisch verankerte Erkrankungen mit promi-
nenter Gelenkbeteiligung wie die Hamochromatose. Dennoch spielt ein genetischer Hinter-
grund bei vielen rheumatischen Erkrankungen eine wichtige Rolle, manche Forscher gehen

sogar von einem Anteil von bis zu 50 Prozent aus.

Aufgrund der Multifaktorialitat verteilt sich aber die erbliche Komponente auf sehr viele
verschiedene Gene, die sowohl von Patient zu Patient als auch von Erkrankung zu
Erkrankung deutlich unterschiedlich sind. Nur wenige Gene eignen sich als echte genetische
Marker, hierzu zahlen HLA B27 und HLA DR4 und eingeschrankt HLA B51. Detailliertere
Genanalysen ergaben zwar fUr zahlreiche Faktoren in der entziindlichen Pathophysiologie
der rheumatischen und immunologischen Erkrankungen zum Teil starke Assoziationen zur
Inzidenz und Schwere der Erkrankung, aber stets keine ,reine" genetische Zuordnung. Zu
diesen Genloci z&hlen unter anderem PTPN22, CTLA4, NOD/CARD15, IL23/IL17 und das
TNF-Gen. Bei letzterem bestimmen Punktmutationen (zum Beispiel 308 G/A) auch das

Ansprechen auf eine TNF-hemmende Therapie bei einem Teil der Patienten.

Viel wichtiger auf dem Weg vom Gen zum letztendlich effektiven Protein oder Molekdl ist die
Epigenetik, das heil3t die Modulation dieser Transkription durch intrazellulare enzymatische
Vorgange wie Methylierung, Ubiquitinierung oder De-/Acetylierung, da hier bereits aktivierte
Gene wieder abgeschaltet werden kénnen. Auch das angeborene Immunsystem ist hier
verknupft, da Giber zahlreiche unspezifische Abwehrsensoren wie die sogenannten Toll-like-
Rezeptoren (TLR) im Kontakt mit der AufRenwelt die Entziindungsvorgénge an- und
abgeschaltet werden kénnen. Die Balance TLR2:TLR4 bestimmt zum Beispiel die Aktivitat

einer rheumatoiden Arthritis, Giber TLR-9 wird teilweise der Lupus gesteuert.

Die eigentliche ,Umwelt* kann den Lauf der Erkrankung ebenfalls wesentlich verandern,
obwohl viele Faktoren deutlich Uberschatzt werden. Die wichtigste Erkenntnis aus den
vergangenen Jahren war, dass neben einem niedrigen sozio6konomischen Status vor allem

das Rauchen zu den dominantesten Negativfaktoren fur rheumatische Erkrankungen gehdrt
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und einige Rheumatologen sogar dazu tUbergegangen sind, keine kostentrachtigen

Therapien wie Biologika einzuleiten, solange der Nikotinabusus nicht beendet wird.

Bei der Ernahrung ist die Sachlage deutlich unklarer, obwohl praktisch jeder Patient nach-
fragt, ob er durch eine Anderung der Erndhrung die rheumatische Erkrankung positiv
beeinflussen kann. Die Antwort hierauf ist: Im Prinzip nein, das wiirde auch den Regeln der
Evolution und des Immunsystems deutlich widersprechen. Alkohol in Maf3en soll zwar
~protektiv* wirken, aber ahnlich wie in der Kardiologie héangt diese Erkenntnis sicher nicht mit
dem reinen Alkohol zusammen. Umgekehrt berichten Patienten, dass das Weglassen von
.fotem Fleisch" die Gelenkbeschwerden deutlich gebessert hitte, ein wissenschaftlicher
Beweis hierflir steht aber nach wie vor aus. Dies gilt auch fir zahlreiche Vitamine und andere

Nahrungsergénzungsstoffe.

Weiterfihrende Literatur:

« Moser et al., Genes Immun 2009

+« [Karouzakis et al., Nat Rev Rheumatol 2009

« O'Rielly et al., Pharmacogenomics 2009

« Plenge RM. Curr Opin Rheumatol 2009

e Liao et al., Curr Opin Rheumatol 2009

e Kobayashi et al., FEBS J 2008

+« Harel-Meir et al., Nat Clin Pract Rheumatol 2007
» Klareskog et al., Curr Opin Rheumatol 2007

(Es gilt das gesprochene Wort!)
Kdln, September 2009
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Curriculum Vitae

Professor Dr. med. Wolfgang Ruther

Prasident der Deutschen Gesellschaft fir Rheumatologie (DGRh)
2009/2010, Direktor der Klinik und Poliklinik fir Orthopadie des
Universitatsklinikums Hamburg-Eppendorf und der Klinik fir Orthopéadie
des Klinikums Bad Bramstedt

Beruflicher Werdegang
Ausbildung (Hochschulen):
1970-1973 Medizinstudium an der Universitat Mainz
1974-1976 Medizinstudium an der Universitat Bonn
Abschluss des Medizinstudiums 1976 mit dem Staatsexamen
1971-1973 Studium der Psychologie an der Universitat Mainz
1974-1976 Studium der Psychologie an der Universitat Bonn
1977 Abschluss des Psychologiestudiums mit dem Vordiplom

Klinischer Werdegang:
Orthopéadische Abteilung des Bundeswehrkrankenhauses Giel3en, Chirurgische
Abteilung Waldkrankenhaus Bonn — Bad Godesberg

seit 1982  Orthopadische Klinik der Universitat Bonn (Prof. Dr. Rossler)

1984 Facharzt fur Orthopéadie
1988-1990 Orthopadische Abteilung der Rheumaklinik Bad Bramstedt (Prof. Dr.Tillmann)
1990 Anerkennung des Teilgebietes Rheumatologie

1991-1996 C3-Professur fur Orthopadie und Rheumatologie an der Orthopadischen Klinik
der Universitat Dusseldorf (Prof. Dr. Schulitz)

Seit 1996 Direktor der Klinik und Poliklinik fir Orthopéadie des Universitatsklinikums
Hamburg-Eppendorf

Seit 1997 gleichzeitig Chefarzt der Orthopéadischen Klinik des Klinikum Bad Bramstedt

Mitgliedschaften:

Prasident der ARO Assoziation fur Orthopadische Rheumatologie (2004—2010)
Prasident der DGRh (Deutsche Gesellschaft fir Rheumatologie) (2009-2010)
Vorstandsmitglied der DGOOC (Deutsche Gesellschaft fur Orthopadie)
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Curriculum Vitae

Professor Dr. med. Dirk Fall

Komm. Leiter fur den Bereich Forschung und Lehre der Klinik und
Poliklinik fur Kinder- und Jugendmedizin, Allgemeine Péadiatrie,
Universitatsklinikum Munster

* 1968

Beruflicher Werdegang:

1990-1997  Studium an der Georg-August-Universitat, Gottingen
1998 Promotion, Georg-August-Universitat, Gottingen
1997-1999  AIP, Kinderklinik Klinikum Nord-Heidberg
1999-2005 Assistenzarzt, Universitatskinderklinik Minster

2003 Forschungsaufenthalt am Scripps Research Institute (Immunologie) San
Diego, USA
2005 Facharzt Kinderheilkunde,

Habilitation an der Medizinischen Fakultat der Universitat Munster
Oberarzt an der Universitatskinderklinik Minster
Forschungsaufenthalt an der UCSD San Diego, USA

2006 Facharzt Kinder-Rheumatologie, Infektiologie, Kinder-Gastroenterologie
Leitender Arzt Bereich Kinder-Gastroenterologie, Universitatskinderklinik
Mdinster

seit 2008 Kommissarischer Leiter der Universitatskinderklinik Miinster; Bereich

Forschung und Lehre der Allgemeinen Péadiatrie

Auszeichnungen:
1995-1996  Stipendium der Fritz-Ter-Meer-Stiftung, Leverkusen
1996-1997  Studienforderung der Hoechst AG, Frankfurt am Main

2002 Young Investigator Award 2002 der Paediatric Rheumatology European
Society (PRES), MSD Stipendium Arthrose/Arthritis 2002

2003 Abbott Abstract Award der European League Against Rheumatism (EULAR)

2005 Forschungspreis ,Experimentelle Rheumatologie®, Deutsche Gesellschaft fur

Kinder- und Jugendmedizin, Bremen
2006 Courier-Award der PRES
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2006 Poster of Distinction Award, American Gastroenterological Association

2007 Wyeth BioPharma Forschungspreis Rheumatologie

Gremienarbeit:
« Deutsche Gesellschatft fir Kinder- und Jugendmedizin (DGKJ)
« Arbeitsgemeinschaft Padiatrische Immunologie (API)
e Gesellschaft fur Kinder- und Jugendrheumatologie (GKJR)
* Gesellschaft Padiatrische Gastroenterologie und Erndhrung (GPGE)
» Paediatric Rheumatology European Society (PRES)
e Assoziiertes Vorstandsmitglied, GKJR
« Stellvertretendes Mitglied Fachbereichsrat, Medizinische Fakultat der Westfélischen

Wilhelms-Universitat Minster

Sonstige Tatigkeiten:
* Mitglied im Editorial Board von Rheumatology (Oxford)
* Sprecher der Kommission ,Klinische Studien” der GKJR
» Assoziiertes Vorstandsmitglied, GKJR
» Deutscher Repréasentant im Board of Members der Pediatric Rheumatology
International Trials Organisation (PRINTO)
» Scientific Advisory Board, Wyeth BioPharma
» Leiter des BMBF-Forschungsverbundes ,AID-Net"“
» Leiter von acht Drittmittel-geférderten Forschungsprojekten
» Zahlreiche Publikationen in angesehenen Fachjournalen

» Zahlreiche eingeladene Vortrage
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Curriculum Vitae

Professor Dr. rer. pol. Angela Zink

Stellvertretende Sprecherin des Kompetenznetz Rheuma,
Deutsches Rheuma-Forschungszentrum Berlin (DRFZ),
Forschungsbereich Epidemiologie

Beruflicher Werdegang:

1972-1977  Studium der Soziologie, Psychologie und Volkswirtschaft in Berlin

1977-1985 Forschung und Lehre in Epidemiologie und Medizinsoziologie am
Bundesgesundheitsamt und an der Freien Universitat Berlin, 1984 Promotion
in medizinischer Soziologie an der Freien Universitat Berlin

1985-1991 Leiterin des Fachbereichs Epidemiologie der GSD Gesellschaft fur
Systemforschung im Gesundheitswesen, Berlin

seit 1991 Leiterin des Forschungsbereichs Epidemiologie des DRFZ

seit 1996 stellvertretende Institutsdirektorin des DRFZ

1998 Habilitation fur Epidemiologie an der Humboldt-Universitat zu Berlin

2003 Berufung auf die Professur fir Rheuma-Epidemiologie an der Charité —

Universitatsmedizin Berlin

Forschungsschwerpunkte:
Versorgungsforschung in der Rheumatologie, Prognosestudien, Langzeitbeobachtung
innovativer Therapien, kontrollierte klinische Studien

GroRere Forschungsvorhaben:

» Kerndokumentation Rheuma und Kinder-Kerndokumentation (Férderung durch BMBF
und BMG)

* RABBIT — Deutsches Biologikaregister bei RA sowie Kinder-Biologika-Followup-
Register

* RA-Frihkohorte: Einfluss der Behandlungsintensitat auf den Outcome bei friher RA
(BMBF)

» Biometrische Betreuung von rund 15 randomisierten klinischen Prifungen, davon drei
im Rahmen des BMBF/DFG-Programms , klinische Studien”
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Curriculum Vitae

Professor Dr. med. Thomas Pap

Zukunftiger Sprecher des Kompetenznetz Rheuma (ab 2010),
Direktor des Instituts fur Experimentelle Muskuloskelettale Medizin,
Universitatsklinikum Munster

* 1966

Beruflicher Werdegang:

1988-1994

1995
1994-1997

1997-1999

1999-2000

2000-2001

2001-2004

2004

2004-2009

seit 2009

Studium der Humanmedizin an der Universitdt Magdeburg,
Approbation als Arzt

Promotion an der Otto-von-Guericke-Universitat Magdeburg (Dr. med.)

Assistenzarzt, Klinik fir Rheumatologie der Otto-von-Guericke-Universitéat
Magdeburg am Stadtischen Klinikum Magdeburg

DFG Postdoctoral Fellow, Zentrum flr Experimentelle Rheumatologie,
Universitatsspital Zirich

Senior Research Fellow, Zentrum flr Experimentelle Rheumatologie,
Universitatsspital Zurich (2000—2004: zehn Prozent)

Wissenschaftlicher Mitarbeiter und Laborleiter, Bereich Experimentelle
Rheumatologie und Orthopadie, Universitat Magdeburg

Leiter einer DFG Emmy-Noether Arbeitsgruppe und Bereichsleiter, Bereich
Experimentelle Rheumatologie und Orthopadie, Universitat Magdeburg

Habilitation und ,Venia Legendi* fir Experimentelle Rheumatologie,
Universitat Zurich (PD Dr. med. habil.)

Universitatsprofessor fur Experimentelle Medizin und Leiter des Bereichs
Molekulare Medizin des Muskuloskelettalen Systems am
Universitatsklinikum Munster

Direktor des Instituts fir Experimentelle Muskuloskelettale Medizin am
Universitatsklinikum Munster
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Mitgliedschaften und sonstige Tatigkeiten:

Mitglied mehrerer Fachgesellschaften (u.a. Deutsche Gesellschaft fur
Rheumatologie, Deutsche Gesellschaft fir Bindegewebsforschung, American
College of Rheumatology, American Association of Immunologists)

Gutachter internationaler Fachgesellschaften und Forschungsférderorganisationen
(u.a. Deutsche Forschungsgemeinschaft, INSERM, Frankreich, ARC,
GrofRbritannien, Rheumafonds, Niederlande, ACR, USA, EULAR, Europa)

Mitglied im Herausgebergremium mehrerer Fachzeitschriften (u.a. Annals of the
Rheumatic Diseases, Rheumatology (Oxford), Arthritis Research and Therapy,
Journal of Autoimmune Diseases)

Fachgutachter bei mehr als zehn internationalen Fachzeitschriften
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Curriculum Vitae

Professor Dr. med. Ulf Miller-Ladner

Amtierender Sprecher des Kompetenznetz Rheuma, Lehrstuhl fur Innere
Medizin mit Schwerpunkt Rheumatologie, Justus-Liebig-Universitat GielRen,
Abteilung fir Rheumatologie und Klinische Immunologie, Kerckhoff-Klinik Bad
Nauheim

Beruflicher Werdegang:

1983-1990 Studium der Humanmedizin, Universitat Tlbingen

1990 3. Staatsexamen, Note ,sehr gut”

1984-1990 Stipendiat der Studienstiftung des deutschen Volkes

1991 Promotion, Thema ,Untersuchungen zur zellularen Immunitét bei der

Innenohrschwerhdérigkeit”, Note ,sehr gut*
(Betreuer: Professor Dr. P. A. Berg)

1990-1992 Arzt im Praktikum, Medizinische Klinik | der Universitat Ulm
(Arztlicher Direktor: Professor Dr. G. Adler)

1992-1993 Assistenzarzt, Klinik und Poliklinik fir Innere Medizin | der Universitat
Regensburg (Arztlicher Direktor: Professor Dr. J. Scholmerich)

1994-1996 Postdoctoral Fellowship, University of Alabama at Birmingham, Department
of Medicine (Arztlicher Direktor: Professor Dr. W. J. Koopman), Division of
Clinical Immunology and Rheumatology (Stipendium des Deutschen
Akademischen Austauschdienstes; Wissenschaftlicher Betreuer: Professor
Dr. S. Gay)

1996-1999 Assistenzarzt, Klinik und Poliklinik fr Innere Medizin | der Universitat
Regensburg (Arztlicher Direktor: Professor Dr. J. Schélmerich)

1996-2004 Leiter der Arbeitsgruppe ,Gentransfertechniken und experimentelle
Anwendung"” der Klinik und Poliklinik fir Innere Medizin |

1998-2004 Sprecher des Regionalen Rheumazentrums Regensburg Bad Abbach

1999 Facharzt Innere Medizin

1999-2004 Rheumatologischer Konsiliarius fir die Kliniken der Universitat Regensburg

1999-2004 Oberarzt der Klinik und Poliklinik fur Innere Medizin |

seit 1999 Mitglied des medizinischen Beirats der Selbsthilfe Skerodermie e.V.
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1999

2000-2004

2000-2004

2001
2001-2002
2001-2005
seit 2001

20012004
seit 2002
seit 2003
seit 2003

seit 2003
2003-2006

seit 2003

seit 2004

seit 2004

seit 2004

seit 2004

seit 2004

seit 2004

seit 2004

2004-2007

2004

2005

Donnerstag, 24. September 2009, 11.00 bis 12.00 Uhr, KdéIn

Erteilung der Lehrbefugnis fur das Fach Innere Medizin

Thema der Habilitationsschrift: Die rheumatoide Arthritis: Molekulare und
zellulére Interaktionen im Synovium

Mitglied der Kommission zur Qualitatskontrolle bei Publikationen der Klinik
und Poliklinik fir Innere Medizin |

Beauftragter fur Qualitdtsmanagement der Klinik und Poliklinik fur Innere
Medizin |

Anerkennung Schwerpunkt Rheumatologie

Oberarzt der Intensivstation

Associate Editor, The Journal of Immunology

Mitglied des Auswahlausschusses der Studienstiftung des Deutschen
Volkes

Geschaftsfuhrender Oberarzt der Klinik und Poliklinik fir Innere Medizin |
Chief Editor, Medactuell Rheumatologie

Associate Editor, Rheumatology

Mitglied der Kommission Forschung der Deutschen Gesellschaft fur
Rheumatologie

Fachimmunologe DGl

Stellvertretender Vorsitzender des medizinischen Beirats der Sklerodermie
Selbsthilfe e.V.

Mitglied des Exekutivkomitees (Schatzmeister) von EUSTAR

(EULAR Arbeitsgemeinschaft der Europaischen Sklerodermieforscher)
Mitglied des Fachkollegiums Lebenswissenschaften der Deutschen
Forschungsgemeinschaft

Mitglied des Herausgeberbeirates von Arzneimitteltherapie

Mitglied des Herausgeberbeirates Aktuelle Rheumatologie
stellvertretender Sprecher des Deutschen Netzwerkes fiur Systemische
Sklerose

Mitglied des Evaluation Boards der Faculty of 1000 Medicine fur den
Bereich ,Molekulare, zellulare Biologie und Genetik*

Mitglied des Herausgeberbeirates der Zeitschrift fir Rheumatologie
Mitglied des Beirates der Deutschen Gesellschaft fir Rheumatologie
Advisory Editor, Arthritis and Rheumatism

Ernennung zum Ordinarius fir Innere Medizin mit Schwerpunkt
Rheumatologie der Justus-Liebig-Universitat Giel3en

Arztlicher Direktor der Abteilung Rheumatologie und Klinische Immunologie
der Kerckhoff-Klinik Bad Nauheim
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2005
seit 2005
seit 2005

seit 2005

seit 2005
seit 2005
seit 2006
seit 2006
seit 2006
seit 2007
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Mitglied des Herausgeberbeirates von CIAOMed

Gastdozent Klinische Pharmakologie, Universitat Regensburg

Mitglied des Auswahlausschusses fiir Medizinstudenten der Universitat
Giel3en

Mitglied des Gemeinsamen Forschungsrates der Kerckhoff-Klinik/MPI Bad
Nauheim

Sprecher des Regionalen Rheumazentrums Gief3en-Bad Nauheim
Sonderberichterstatter der DFG/BMBF fir das Programm Klinische Studien
Mitglied des Editorial Boards von Clinical and Experimental Rheumatology
Mitglied des Editorial Boards von Rheumatology International
Vorsitzender des medizinischen Beirats der Sklerodermie Selbsthilfe e.V.

Advisory Editor, Arthritis and Rheumatism
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