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38. Kongress der Deutschen Gesellschaft fir Rheumatologie (DGRh)

mit der 20. Jahrestagung der Gesellschaft fir Kinder- und Jugendrheumatologie (GKJR)
und der 24. Jahrestagung der Assoziation fur Orthopadische Rheumatologie (ARO)

15. bis 18. September 2010, CCH Congress Center Hamburg

Rheuma bei Kindern noch gezielter behandeln

Forschungsprojekte verbessern Therapien fur junge Rheumapatienten

Hamburg, 16. September 2010 — Zwei Forschungsprojekte sollen die Therapie
von entzindlich-rheumatischen Erkrankungen bei Kindern und Jugendlichen
verbessern. Das Netzwerk ,ICON-JIA" untersucht die haufige juvenile
idiopathische Arthritis (JIA). Dagegen erforscht das Projekt ,AID-NET“ die
selten auftretenden autoinflammatorischen Syndrome. Bei diesen fuhrt der
Korper standig ungerichtete Abwehrreaktionen aus, obwohl keine fremden
Erreger vorhanden sind. Experten stellen die Forschungsvorhaben im
Rahmen des 38. Kongresses der Deutschen Gesellschaft flir Rheumatologie
(DGRh) in Hamburg vor.

Etwa 20 000 Heranwachsende in Deutschland leiden an entziindlich-rheumatischen
Erkrankungen. Die haufigste Rheumaform im Kinder- und Jugendalter ist die juvenile
idiopathische Arthritis (JIA). Die Gelenkentziindung ahnelt der rheumatoiden Arthritis bei
Erwachsenen: Die Gelenke entziinden sich, schmerzen und schwellen an — ohne
erkennbare Ursache. Um Verlauf und Langzeitfolgen der JIA zu klaren, untersuchen
Mediziner in der Studie ,ICON-JIA" sechs Jahre lang die Entwicklung von 800 Patienten
und 800 gesunden Heranwachsenden. ,Wir wollen jene Einflisse klaren, die den Verlauf
der Erkrankung vorhersagbar machen®, erklart der Kinderrheumatologe Professor Dr.
med. Dirk Foll, Kongress-Prasident der 20. Jahrestagung der Gesellschaft fir Kinder-
und Jugendrheumatologie (GKJR), die gemeinsam mit dem 38. DGRh-Kongress und
der 24. Jahrestagung der Assoziation fur Orthopadische Rheumatologie (ARO) in
Hamburg stattfindet.

Das Projekt ,,AID-NET“ analysiert dagegen die autoinflammatorischen Syndrome,
bei denen der Korper dauerhaft Entziindungsreaktionen gegen sich selbst richtet.

Dazu zahlen zum Beispiel das familiare Mittelmeerfieber (FMF) oder das Muckle-



Wells-Syndrom. Die Forscher wollen die Ursachen entschlisseln, die zu den
typischen Anféllen mit Fieber und Entziindungen fihren. Zudem suchen sie in
Erbgut und Blutserum der Patienten nach Substanzen — sogenannten Markern — die

Hinweise auf Grad und Verlauf der Krankheiten geben.

Experten erlautern die vom Bundesministerium fir Bildung und Forschung (BMBF)
gefdrderten Projekte heute auf einer Pressekonferenz im Rahmen des 38.
Kongresses der Deutschen Gesellschaft fur Rheumatologie (DGRh) im CCH

Congress Center Hamburg.

Terminhinweise;

Symposium ,Update — Therapiekonzepte bei JIA®
Freitag, 17. September 2010, 10.00 Uhr bis 11.30 Uhr
CCH Congress Center Hamburg, Saal F, Messeplatz 1, 20357 Hamburg

Symposium ,Spektrum der Autoinflammation — Bench to Bedside"
Freitag, 17. September 2010, 16.00 Uhr bis 17.30 Uhr
CCH Congress Center Hamburg, Saal F, Messeplatz 1, 20357 Hamburg

Symposium ,Pathophysiologie autoinflammatorischer Syndrome —

Was ist neu?”

Freitag, 17. September 2010, 14.15 Uhr bis 15.45 Uhr

CCH Congress Center Hamburg, Saal C, Messeplatz 1, 20357 Hamburg

Unter dem Begriff Rheuma fassen Experten mehr als 100 verschiedene entziindliche
Erkrankungen des Bewegungsapparates zusammen. Auch die verschleibedingten
Krankheiten wie Arthrose zahlen zum sog. ,rheumatischen Formenkreis“. Menschen jeden
Alters sind von diesen oft schweren, schmerzhaften und vielgestaltigen Erkrankungen
betroffen: Etwa 1,5 Millionen Deutsche leiden allein an einer entziindlich-rheumatischen
Erkrankung. Durchschnittlich dauert es 13 Monate bis Betroffene mit einer rheumatoiden
Arthritis zu einem Rheumatologen gelangen und dort Hilfe finden.
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38. Kongress der Deutschen Gesellschaft fir Rheumatologie (DGRh)

mit der 20. Jahrestagung der Gesellschaft fur Kinder- und Jugendrheumatologie (GKJR)
und der 24. Jahrestagung der Assoziation fur Orthopadische Rheumatologie (ARO)

15. bis 18. September 2010, CCH Congress Center Hamburg

Neue Medikamente gegen Gicht — Stoffwechselstérung aktiviert

Immunsystem und fuhrt zu schmerzhafter Gelenkentztiindung

Hamburg, 16. September 2010 — Rund zwei Prozent der Bundesburger leiden
an Gicht. Bei dieser Stoffwechselstorung héauft der Koérper so viel Harnsaure
an, dass sich deren Kristalle in den Gelenken ablagern und dort
Entzindungen verursachen. Mediziner haben inzwischen entschliisselt, dass
die korpereigene Abwehr bei der Erkrankung eine maf3gebliche Rolle spielt.
Vor allem zwei Wirkstoffe kbnnen die immun vermittelten Entziindungen
gezielt stoppen und sind jetzt kurz vor der Zulassung. Uber das Potenzial
dieser Substanzen diskutieren Experten auf dem 38. Kongress der Deutschen
Gesellschaft fir Rheumatologie (DGRh) vom 15. bis 18. September 2010 in
Hamburg.

Schon vor mehr als 2 000 Jahren erkannte der griechische Arzt Hippokrates die
beiden auffalligsten Kennzeichen von Gicht: Die schmerzhafte Krankheit tritt gehauft
in bestimmten Familien auf, und sie macht sich vor allem nach kulinarischen
Ausschweifungen bemerkbar. Ursache einer Gicht ist meist eine angeborene
gestorte Ausscheidung von Harnsaure. Bei Gesunden scheidet die Niere Harnsaure
Uber den Urin aus. Vermehrt bildet sich Harnsaure vor allem beim Abbau
bestimmter Lebensmittel, die sogenannte Purine enthalten. ,Der Verzehr mancher
Fleisch- und Fischsorten treibt die Purinwerte massiv in die Hohe", erlautert
Professor Dr. Andreas Krause, Chefarzt der Klinik fur Innere Medizin am Immanuel-
Krankenhaus in Berlin. Dazu gehoren etwa Forellen, Heringe, Sprotten, Grill-
héhnchen, Leber, aber auch Fleischbriihe und Béckerhefe. ,Der Konsum von
Alkohol kann das Problem zusatzlich verscharfen, weil er die Ausscheidung von
Harnsaure Uber die Nieren senkt”, erganzt der Rheumatologe auf dem DGRh-
Kongress in Hamburg. Beides zusammen kénne den Harnséuregehalt im Kdrper auf

mehr als das 30-Fache des Normalwerts ansteigen lassen.



Rund ein Drittel der deutschen Manner und drei Prozent der Frauen haben erhdhte
Harnsaurewerte, etwa jeder Zehnte von ihnen erkrankt an Gicht. Bei Mannern ist
Gicht die haufigste Ursache einer sehr schmerzhaften, entziindlichen Arthritis in den
Gelenken. Arzte geben ihnen zunéchst oft Ernahrungstipps und verordnen
Medikamente, die den Harnsaurewert senken. Nahrungsmittel wie Milch, Ei,
Kartoffeln und Apfel, aber auch Vollkornbrot und Kase weisen niedrige Purinwerte
auf und wirken sich daher giinstig aus. Dennoch kann eine Gicht bei manchen
Patienten chronisch verlaufen und zu einer fortschreitenden Zerstérung der Gelenke

fuhren.

In den vergangenen Jahren haben Forscher neue Erkenntnisse tber die Krankheit
gewonnen: Demnach stof3en in den Gelenken Immunzellen bei Kontakt mit
Harnsaurekristallen einen Entziindungsprozess an. Sie sorgen dafir, dass der
entziindungsfordernde Botenstoff Interleukin-1R (IL-1R3) freigesetzt wird. Die Folge:
Das Gelenk — im Anfangsstadium meist am grof3en Zeh — rétet sich, schmerzt
extrem, wird warm und schwillt an. Ein Krankheitsschub dauert etwa drei Tage. Die

betroffenen Gelenke sind dabei sehr beriihrungsempfindlich.

Wenn Schmerzmittel und Entziindungshemmer die Beschwerden nicht bessern,
kénnen heute zwei Wirkstoffe den Botenstoff gezielt blockieren: Anakinra, entwickelt
fur die Behandlung der rheumatoiden Arthritis, erweist sich auch bei Gicht als
erfolgreich. Ganz neu ist das sogenannte Canakinumab. ,Beide Préaparate sind zwar
noch nicht zur Behandlung der Gicht zugelassen, aber die bisherigen
Studienresultate sind sehr vielversprechend", betont Professor Krause. ,Das
Beispiel Gicht zeigt die Bedeutung der Grundlagenforschung: Sie hat die
Mechanismen einer seit Jahrtausenden bekannten Krankheit entschlisselt und
damit neue therapeutische Ansatze erschlossen.“ Neue Behandlungsmethoden
gegen Gicht thematisieren Experten auf dem 38. Kongress der Deutschen
Gesellschaft fir Rheumatologie, der vom 15. bis 18. September 2010 im Congress
Center Hamburg (CCH) stattfindet.

Unter dem Begriff Rheuma fassen Experten mehr als 100 verschiedene entziindliche
Erkrankungen des Bewegungsapparates zusammen. Auch die verschleiBbedingten
Krankheiten wie Arthrose zahlen zum sog. ,rheumatischen Formenkreis“. Menschen jeden
Alters sind von diesen oft schweren, schmerzhaften und vielgestaltigen Erkrankungen
betroffen: Etwa 1,5 Millionen Deutsche leiden allein an einer entziindlich-rheumatischen
Erkrankung. Durchschnittlich dauert es 13 Monate bis Betroffene mit einer rheumatoiden
Arthritis zu einem Rheumatologen gelangen und dort Hilfe finden.
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38. Kongress der Deutschen Gesellschaft fir Rheumatologie (DGRh)

mit der 20. Jahrestagung der Gesellschaft fir Kinder- und Jugendrheumatologie (GKJR)
und der 24. Jahrestagung der Assoziation fur Orthopadische Rheumatologie (ARO)

15. bis 18. September 2010, CCH Congress Center Hamburg

Gelenke reparieren statt kiinstlich ersetzen

Arthrose ist mehr als ein Gelenkverschleil® im Alter

Hamburg, 16. September 2010 — Mehr als die Halfte aller 65-Jahrigen leidet an
einer Arthrose. Bei den Betroffenen baut sich nach und nach der Gelenk-
knorpel ab. Jungste Forschungsergebnisse zeigen, dass es sich dabei nicht
nur um altersbedingte Abnutzungserscheinungen handelt. Der Krankheit
liegen vielmehr Stoffwechselvorgédnge zugrunde, die auch bei der Knochen-
bildung des Embryos vorkommen. Die Erforschung dieser Vorgange ist ein
Thema auf dem 38. Kongress der Deutschen Gesellschaft fur Rheumatologie
(DGRh) vom 15. bis zum 18. September 2010 in Hamburg. Die DGRh tagt dort
gemeinsam mit der Assoziation fur Orthopadische Rheumatologie (ARO) und

der Gesellschaft fur Kinder- und Jugendrheumatologie (GKJR).

.Bei der Arthrose werden Reaktionsmuster und Signalwege aktiviert, wie sie
normalerweise vor der Geburt auftreten — ndmlich dann, wenn sich im Embryo die
Knochen ausbilden®, erklart Professor Dr. med. Thomas Pap, Direktor des Instituts
fur Experimentelle Muskuloskelettale Medizin an der Universitat Minster. Auch in
dieser Phase werde Knorpelgewebe abgebaut. Die Zellen verdndern sich und es
bilden sich schlie3lich neue Knochen. Wéahrend im Mutterleib jedoch intakte

Knochen angelegt werden, zerstort die Arthrose das Gelenk.

Trotz dieser Erkenntnisse sei Uber die Entstehung der Arthrose noch immer zu
wenig bekannt, bemangelt Pap auf dem 38. DGRh-Kongress. Der Experte fordert,
die Forschung in diesem Bereich zu verstarken. Ziel sei es, in die krankhafte
Knorpelreaktion einzugreifen und sie zu stoppen. Wie bei anderen Volkskrankheiten
sollten dabei Forscher verschiedener Fachbereiche zusammenarbeiten.
.Gemeinsam kénnten Rheumatologen, Orthopaden und Naturwissenschaftler neue
Wege finden, das natlrliche Gelenk zu reparieren statt es lediglich durch ein

kunstliches zu ersetzen®, so Pap.



Wie sich der Krankheitsprozess moglicherweise ,umdrehen” lie3e, hat Pap
zusammen mit anderen Forschern im vergangenen Jahr an Mausen gezeigt. Bei
den Tieren kommt es durch die Gelenkschadigung zur Freisetzung des Molekils
Syndecan-4. Dieses aktiviert wiederum das Enzym ADAMTS-5, das den Knorpel
weiter zerstort. Die Forscher injizierten den Mausen regelmaRig einen Antikorper
gegen das Syndecan-Molekul. Antikorper sind Eiweil3e, die gezielt Oberflachen-
merkmale von Zellen erkennen, an diese binden und sie unschadlich machen. Auf
diese Weise konnten die Forscher den Knorpelabbau aktiv stoppen. Die Tiere

entwickelten keine Arthrose.

Die Entstehungsmechanismen der Arthrose sind ein Thema auf dem 38. DGRh-
Kongress vom 15. bis 18. September 2010. Dieser findet gemeinsam mit der 20.
Jahrestagung der Gesellschaft fur Kinder- und Jugendrheumatologie (GKJR) und
der 24. Jahrestagung der Assoziation fur Orthopadische Rheumatologie (ARO) im
CCH Congress Centrum Hamburg statt.

Literatur:

Frank Echtermeyer, Jessica Bertrand, Rita Dreier, Ingmar Meinecke, Katja Neugebauer,
Martin Fuerst, Yun Jong Lee, Yeong Wook Song, Christine Herzog, Gregor Theilmeier &
Thomas Pap: Syndecan-4 regulates ADAMTS-5 activation and cartilage breakdown in
osteoarthritis. In: Nature Medicine 15, 1072-1076 (2009)

Terminhinweis:

Plenarsitzung: ,Wo bleiben die Fortschritte in Verstandnis und Behandlung
der Osteoarthrose?"

Freitag, 17. September 2010, 8.00 bis 9.30 Uhr

CCH Congress Center Hamburg, Saal 3, Messeplatz 1, 20357 Hamburg

Unter dem Begriff Rheuma fassen Experten mehr als 100 verschiedene entziindliche
Erkrankungen des Bewegungsapparates zusammen. Auch die verschleiBbedingten
Krankheiten wie Arthrose zahlen zum sog. ,rheumatischen Formenkreis“. Menschen jeden
Alters sind von diesen oft schweren, schmerzhaften und vielgestaltigen Erkrankungen
betroffen: Etwa 1,5 Millionen Deutsche leiden allein an einer entziindlich-rheumatischen
Erkrankung. Durchschnittlich dauert es 13 Monate bis Betroffene mit einer rheumatoiden
Arthritis zu einem Rheumatologen gelangen und dort Hilfe finden.



Pressekonferenz anlasslich des 38. Kongresses der Deutschen Gesellschaft fir Rheumatologie (DGRh)
Donnerstag, 16. September 2010, 11.00 bis 12.00 Uhr, Hamburg

Neue Targets in der Kinderrheumatologie

Professor Dr. med. Dirk Foll, Kongress-Prasident der Gesellschaft fir Kinder- und
Jugendrheumatologie (GKJR), Oberarzt der Klinik und Poliklinik fir Kinder- und
Jugendmedizin, Allgemeine Padiatrie, Leiter der Bereiche Kinder-Gastroenterologie und
Kinder-Hepatologie, Universitatsklinikum Minster (UKM)

Etwa 20 000 Kinder in Deutschland leiden unter entziindlich-rheumatischen Erkrankungen,
von denen die juvenile idiopathische Arthritis (JIA) der rheumatoiden Arthritis (RA) des
Erwachsenen beziiglich der Gelenkentzindung ahnelt. Ausléser unkontrollierter
Entziindungen kann unter anderem eine Uberproduktion der Botenstoffe Tumornekrose-
faktor-alpha (TNF-a) oder Interleukin-1 (IL-1) in verschiedenen Zellen sein. In einem
gesunden Immunsystem sorgen diese Botenstoffe dafiir, dass die kérpereigene Abwehr
feindliche Zellen wie etwa Bakterien bekampft. Wird die kdrpereigene Abwehr mobilisiert,
ohne dass fremde Erreger vorhanden sind, entwickelt sich diese Entziindung selbst zur
Krankheit. Derartige Prozesse spielen bei der relativ haufigen JIA eine grol3e Rolle. Unser
Verstandnis tber diese Immunstérungen ist auch dadurch verbessert worden, dass sehr
seltene sogenannte ,autoinflammatorische Syndrome* immer besser verstanden werden:
Der Koérper unterhélt bei autoinflammatorischen Syndromen standig ungerichtete Abwehr-
reaktionen. TNF und IL-1 lassen sich therapeutisch blockieren, wir sprechen von einer
Biologika-Therapie mit Antikorpern oder I6slichen Rezeptoren, die die Botenstoffe abfangen.
Gerade bei jungen Patienten verlaufen entziindlich-rheumatische Erkrankungen nicht selten
hochentziindlich und aggressiv. Sie ziehen neben den Gelenken haufig auch innere Organe
in Mitleidenschaft. Rheumakranke Kinder mussen daher medizinisch nicht — wie man meinen

koénnte — sanfter, sondern haufig sogar intensiver als Erwachsene behandelt werden.

Um auf diesem Gebiet weitere Fortschritte zu erzielen, unterstitzt das Bundesministerium fur
Bildung und Forschung zwei grof3e neue Forschungsnetzwerke in Deutschland. Das
Netzwerk ,AID-NET" wird Patienten mit Autoinflammation genauer untersuchen, das
Netzwerk ,ICON-JIA" wird neue Erkenntnisse Uber die Prognose und den Verlauf der JIA
liefern. Letztendlich ist das groRe Ziel all unserer Bemiihungen die Ubersetzung der

molekularen Grundlagen in die klinische Anwendung.

(Es gilt das gesprochene Wort!)
Hamburg, September 2010
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Wohlstandskrankheit Gicht: Ein altes Leiden in neuem Licht?
Professor Dr. med. Andreas Krause, Arztlicher Direktor der Klinik fir Innere Medizin,
Abteilung Rheumatologie und Klinische Immunologie, Immanuel Krankenhaus Berlin

Die Gicht ist eine angeborene Stoffwechselerkrankung, bei der es zur Anhaufung von
Harnsaure im Korper und schlief3lich zur Ablagerung von nadelférmigen Harnsaurekristallen
in Gelenken und Weichteilgeweben kommt. Durch die Harns&urekristalle wird bei typischem
Krankheitsverlauf zunachst eine wiederkehrende akute Gelenkentziindung ausgelést, die
spater in eine chronische Arthritis mit Zerstérung mehrerer Gelenke tbergeht. Zudem kann
sich die Harnsaure in kleinen Weichteilknoten (Gichttophi) ablagern und zu Nierenstein-

bildung fihren. Die Gicht ist die haufigste Arthritis-Ursache bei Mannern.

Harnsaure entsteht durch den Abbau von Purinen, also Bausteinen der Nukleinsauren. Sie
ist beim Menschen ein Stoffwechselendprodukt und wird tber die Niere ausgeschieden.
Ursache der Hyperurikamie, der zunachst symptomlosen Erhéhung der Harnsaure-
konzentration im Blut als Vorstufe der Gicht, und der Gicht selbst ist fast immer eine
angeborene Stoérung der Harnsaureaussscheidung und zusétzlich eine tbermafige Zufuhr
von Purinen Uber die Nahrung.

Schon Hippokrates beschrieb die Gicht als eine Erbkrankheit, die sich unter anderem nach
LAusschweifungen zu Tische" manifestiert. Seither gilt die Gicht als Wohlstandskrankheit, da
meist gut situierte, Ubergewichtige Personen nach reichlichem Genuss von Fleisch und
Alkohol vom ,Zipperlein* heimgesucht wurden. Durch Fehl- und Ubererndhrung mit
purinreichen Nahrungsmitteln (zum Beispiel manche Fischsorten, Innereien, Fleisch) und
zusatzlicher Hemmung der meist schon angeboren verminderten Harnséureausscheidung
durch Alkohol (oder auch durch Medikamente) kann der Harnséduregehalt des Korpers auf
das uber 30-fache des Normalen ansteigen. Gichtpatienten sind auch heute gehauft
Ubergewichtig und leiden vermehrt an Zuckerkrankheit und hohem Blutdruck. Hierdurch
ergibt sich fur Gichtpatienten ein deutlich erhdhtes kardiovaskulares Risiko.

Die Harnsauretiberladung ist zun&achst im Blut durch erhdéhte Harnsaurespiegel (Hyper-
uriké&mie) erkennbar. Bei weniger als zehn Prozent der Betroffenen kommt es dann, meist
erst nach vielen Jahren, plétzlich zum ersten Gichtanfall mit akuter, extrem schmerzhafter
Entzindung eines Gelenks, in der Regel des GrofRzehengrundgelenks. Diese Entziindung
klingt nach einigen Tagen ab, unbehandelt folgen aber weitere Gichtanfalle. Schlief3lich geht
die Gicht in ein chronisches Stadium Uber mit anhaltenden Gelenkschmerzen, zunehmender
Gelenkzerstorung und Entwicklung von Gichttophi (chronische, tophtse Gicht).

Lange Zeit war unbekannt, wie die im Gewebe und in den Gelenken abgelagerten
Harnsaurekristalle so heftige Entziindungen hervorrufen kénnen. Erst in den letzten zehn
Jahren wurde erkannt, dass diese Entzindung durch die Aktivierung des angeborenen
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Abwehr-(Immun-)systems vermittelt wird. Dieses verfligt Uber Rezeptoren, die gewisse
molekulare Muster von Krankheitserregern rasch erkennen und somit zundchst eine
unspezifische entziindliche Abwehrreaktion einleiten kdnnen. Gleichzeitig wird das
spezifische Immunsystem aktiviert. Eine Gruppe dieser Rezeptoren (Nod-like-receptors,
NLR) befindet sich im Inneren von Immunzellen. Bei Aktivierung vermitteln diese NLR Uber
eine komplexe Reaktionskaskade (lokalisiert in einem Proteinkomplex namens NALP3-
Inflammasom) insbesondere die Bildung und Freisetzung des stark entziindungsférdernden
Botenstoffs Interleukin-11 (IL-1R). Bei der Gicht werden die im Gelenk ausgefallenen
Harnsaurekristalle von bestimmten Immunzellen aufgenommen, aktivieren in der Zelle das
NALP3-Inflammasom, wodurch IL-113 freigesetzt wird, das schlielilich die Entziindungs-
reaktion in Gang setzt, die klinisch als schmerzhafte R6tung, Uberwarmung und Schwellung
des Gelenks erkennbar ist.

Diese Erkenntnisse fiihrten inzwischen zu ganz neuen therapeutischen Ansatzen bei der
Gicht. Wenn die Ubliche Behandlung des Gichtanfalls mit schmerzlindernden und
entziindungshemmenden Medikamenten nicht ausreichend wirksam ist, bestiinde heute die
Maoglichkeit, die Wirkung von IL-113 gezielt zu hemmen. In der Rheumatologie stehen seit
einigen Jahren mit Anakinra (ein IL-1-Rezeptorantagonist) und seit diesem Jahr mit
Canakinumab (ein IL-1-Antikdrper) zwei Substanzen zur Behandlung anderer rheumatischer
Erkrankungen zur Verfiigung, die ganz gezielt die Wirkung von IL-113 blockieren und somit
auch sehr effektiv den Entziindungsprozess bei der Gicht stoppen kénnten. Beide Praparate
sind zwar noch nicht zur Behandlung der Gicht zugelassen, positive Studienergebnisse
liegen aber vor.

Grundlage der Behandlung von Hyperurikédmie und Gicht bleiben natirlich weiterhin
diatetische Mallnahmen und die medikamentdse Senkung des Harnsaurespiegels. Letzteres
wird meistens durch Hemmung der Harnsaurebildung erreicht, wobei hierfir neben dem seit
vielen Jahren verwendeten Préparat Allopurinol seit diesem Jahr die neue Substanz
Febuxostat eingesetzt wird.

Die Gicht ist ein gutes Beispiel daftr, wie bei einer seit Jahrtausenden bekannten
Erkrankung neue Erkenntnisse der Grundlagenforschung erst in den letzten Jahren zu einem
besseren Verstandnis der Erkrankungsmechanismen und schlie3lich zur Entwicklung ganz
neuer therapeutischer Ansatze gefihrt haben.

Literaturhinweis:
Winzer M et al. Z Rheumatol 2009; 68: 733—739

(Es gilt das gesprochene Wort!)
Hamburg, September 2010
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Wie verandert neues Wissen Uber das Immunsystem die Therapie der

rheumatoiden Arthritis?

Professor Dr. med. Ulf Muller-Ladner, Lehrstuhl fir Innere Medizin mit Schwerpunkt
Rheumatologie, Justus-Liebig-Universitat Giel3en, Abteilung fir Rheumatologie und Klinische
Immunologie, Kerckhoff-Klinik Bad Nauheim

Die Pathophysiologie der rheumatoiden Arthritis (RA) ist untrennbar mit den verschiedenen
Komponenten des Immunsystems Uber die gesamte Zeitdauer der Erkrankung verbunden.
Bereits das angeborene Immunsystem kann entscheidend zur Aktivitat der RA beitragen,
zum Beispiel wenn Uber ubiquitar im Kérper und den Gelenken vorkommende Rezeptoren
des angeborenen Immunsystems, den sogenannten Toll-like receptors, Zellen des
Synovialgewebes zur Produktion von Entziindungsmolekilen und Matrix-abbauenden
Enzymen angeregt werden kénnen. Auch das erworbene Immunsystem ist bereits sehr frih
in die Krankheitsentwicklung der RA involviert. Das wichtigste Zeichen ist hier, dass bis zu
zehn Jahre vor dem Beginn der Erkrankung die weitgehend RA-spezifischen Antikérper
gegen zitrullinierte Peptide bei den RA-Patienten nachweisbar sein kdnnen und bei
Erstdiagnose einen aktiveren Verlauf der Erkrankung voraussagen. Daneben sind bisher
nicht als ,typisch immunologisch aktive Gewebe" zusatzlich in den Mittelpunkt der
rheumatologisch-immunologischen Untersuchungen gertckt. Hierzu zéhlen die Signal-
molekiile des Fettgewebes, die Adipozytokine, die ebenfalls sowohl proinflammatorisch als
auch gelenkdestruktiv wirken kénnen und die immunologischen Mechanismen, die rund um
den rheumatisch veranderten Knochen aktiv zur RA beitragen kdnnen. Fur letztere wurde
daher auch vor Kurzem ein Schwerpunkt-Forschungsprogramm der Deutschen Forschungs-

gemeinschaft eingerichtet.

Durch diese Erkenntnisse hat sich bereits das therapeutische Vorgehen bei der RA in
mehreren Punkten wesentlich verandert. Zum einen wird bereits bei Erstdiagnose und
aktivem Immunsystem die immunsuppressive Therapie der RA mit einer entsprechenden
Kombinationstherapie, die schon nach mehreren Monaten persistierender Aktivitat die Gabe
von Biologika mit beinhaltet, mit dem Ziel einer méglichst raschen Remission behandelt. Des
Weiteren kann die Wahl der Biologika je nach Aktivitdt des Immunsystems angepasst
werden, zum Beispiel die Gabe eines B-Zell-Hemmers wie Anti-CD20-Antikdrper bei hohen
Titern von ACPA und Rheumafaktoren. Auch die Zulassung von IL-6-Hemmern als Mono-
therapie oder die Mdéglichkeit der Gabe von Kostimulationshemmern nach DMARD-Versagen
wie CTLA4-Ig unterstreicht die Wertigkeit von immunologischen Stoffwechselwegen fur die
Therapiekonzepte der RA. Genauso spannend ist die Verfolgung der Effekte der
verschiedenen TNF-Hemmer-Konzepte in der Praxis der Therapie der RA — hier wird sich in
den néchsten Jahren zeigen, welches der vier Konzepte (Infusion, humansiert, 16slicher

Rezeptor, Pegylierung) den Bedurfnissen einer immunologischen Hemmung am besten
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nachkommt. Direkt am Knochen lasst sich inzwischen auch die Aktivitat der Osteoklasten
durch Gabe des RANKL-Hemmers Denosumab zuverlassig mit nur wenigen s.c

Injektionen/Jahr hemmen.

Zukunftige Therapieformen werden sich noch weiter in Richtung einer ,selektiv
immunchirurgischen” mit auf den einzelnen Patienten angepassten Medikamenten-
kombinationen unter Minimierung von Nebenwirkungen entwickeln missen. Die Zielmolekile
hierfir sind sowohl extrazellular (IL-1, IL-17, 1L12/23) als auch intrazellular (Kinasen,

epigenetische Modifikatoren) identifiziert und werden in zahlreichen Studien derzeit gepriift.

(Es qilt das gesprochene Wort!)
Hamburg, September 2010
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Neues aus der Forschung — Was bremst die Entwicklung neuer Medikamente
gegen die Arthrose?

Professor Dr. med. Thomas Pap, Sprecher des Kompetenznetzes Rheuma, Direktor des
Instituts fir Experimentelle Muskuloskelettale Medizin, Universitatsklinikum Minster (UKM)

Die Osteoarthrose ist die haufigste Gelenkerkrankung tUberhaupt. Sie betrifft mehr als die
Halfte aller Menschen Uber 65 Jahren und ist durch die fortschreitende Zerstdérung des
Gelenkknorpels sowie den kndchernen Umbau betroffener Gelenke gekennzeichnet. Sie
fuhrt zu starken Schmerzen und zur Beeintrachtigungen der Beweglichkeit und damit zu
einer nachhaltigen Verminderung der Lebensqualitat. Als bedeutende Volkskrankheit
verursacht die Arthrose nicht nur sehr viel persodnliches Leid, sondern ist flir einen grof3en
Teil der Uber 26 Milliarden Euro an Krankheitskosten verantwortlich, die Erkrankungen des

Bewegungsapparats in Deutschland jahrlich verursachen.

Die hohe Belastung fir den Einzelnen und die grol3e sozio6konomische Bedeutung der
Osteoarthrose stehen dabei im Widerspruch zu den bisher eher unbefriedigenden
therapeutischen Optionen. So sind in den vergangenen zwanzig Jahren kaum Fortschritte
in Bezug auf die medikamentdse Therapie der Osteoarthrose gemacht worden. Nach wie
vor stehen die symptomatische Behandlung der Schmerzen sowie die Therapie von
Entzindungsschiiben im Vordergrund. Der kiinstliche Ersatz betroffener Gelenke ist bisher
der einzige Ansatz einer Heilung und die meisten Innovationen in der Arthrosetherapie

gehen auf Verbesserungen in der Endoprothetik zuriick.

Eine Ursache fur das Fehlen wirklich an den Ursachen der Arthrose ansetzender
medikamentdser Therapien besteht darin, dass trotz Fortschritt im Verstandnis der
Knorpelbiologie zentrale Aspekte der Krankheitsentstehung unverstanden sind. So erhoht
sich die Haufigkeit der Erkrankung zwar mit dem Alter, die genauen Zusammenhénge
zwischen dem Alterungsprozess und der Arthrose sind jedoch unklar. Zudem handelt es
sich bei der Arthrose wahrscheinlich nicht um eine einzige Erkrankung, sondern um die
anfangs zwar komplexe, letztlich jedoch relativ ahnliche Reaktion des Knorpels auf
verschiedene Formen der Gewebeschéadigung. Die zum Teil verbreitete Ansicht, dass es
sich um eine altersbedingte ,Abnutzung“ des Knorpels handelt, wird dabei durch eine Reihe
von Beobachtungen infrage gestellt. Insbesondere zeigen jingste Forschungen, dass es
bereits frihzeitig im Verlauf der Osteoarthrose zu einer Reaktivierung zellularer
Reaktionsmuster und Signhalwege kommt, wie sie nhormalerweise wahrend der
Embyonalentwicklung, genauer wéahrend der Knochenbildung, gefunden werden. Hierzu
gehoren sowohl der Abbau des Knorpelgewebes durch veranderte Knorpelzellen als auch
die Verkalkung artikularer Strukturen und die Neubildung von Knochen. Obwohl die

Gewebereaktionen wahrend der Embryonalentwicklung einerseits und wahrend der
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Arthrose andererseits wahrscheinlich Unterschiede aufweisen, ist es entscheidend, die
zugrunde liegenden Mechanismen zu verstehen, um hieraus neue therapeutische Ansatze
abzuleiten, die direkt in die krankhafte Knorpelreaktion eingreifen und mit einem praventiv-

kurativen Anspruch verbunden sind.

Hierzu wird es erforderlich sein, die Erkrankungen des Bewegungsapparats, und
insbesondere die Arthrose, in &hnlicher Weise wie andere Volkskrankheiten zum
Gegenstand neuer, interdisziplinarer Forschungsinitiativen auf nationaler Ebene zu
machen. Dies gilt umso mehr, als die Arthroseforschung durch die Beteiligung von
Rheumatologen, Orthopaden und Naturwissenschaftlern in besonderem Mal3e
interdisziplinaren Charakter tragt und das Ziel, Fragmentierungen zu tberwinden und
Forschunsgkompetenz in Gbergreifenden Netzwerken zu biindeln, hier besonders
vordringlich ist.

(Es qilt das gesprochene Wort!)
Hamburg, September 2010
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Rheuma operativ behandeln: Ersetzt die Tablette das Skalpell?

Professor Dr. med. Stefan Rehart, Schriftfiihrer der Assoziation fur Orthopadische
Rheumatologie (ARO), Chefarzt der Klinik fir Orthopadie und Unfallchirurgie und Leiter der
Abteilung fur Physikalische Therapie am Markus-Krankenhaus, Akademisches
Lehrkrankenhaus der Goethe-Universitat, Frankfurt/Main

Immer mehr Patienten werden heute mit modernen entzindungshemmenden Medikamenten
(zum Beispiel Biologika) behandelt, deren Auswirkungen auf die Erkrankungen des
rheumatischen Formenkreises eine massive Verbesserung der objektiven und subjektiven
Parameter fir die Betroffenen erbracht hat. Stand vor dem Jahr 2000 das Verhindern der
schnellen Progredienz von Gelenkzerstérungen im Mittelpunkt der Therapieansatze der
internistischen und orthopédischen Rheumatologie, wird heute die vollstandige Remission
gefordert, es ist gar die Rede von einer ,Heilung“. Es stellt sich somit die Frage nach der

Ertbrigung der operativen Interventionen bei dieser Patientengruppe.

In der Tat hat sich das Spektrum der rheumaorthopédischen Einrichtungen verschoben. Die
Anzahl der entztindungsbedingten Frilhsynovektomien (Gelenkschleimhautentfernungen)
insgesamt werden in den spezialisierten Zentren gegeniiber der Ara davor drastisch
reduziert. Gleichwohl ist diese nicht gegen Null gefahren, da es eine ganz Menge von
Patienten gibt, bei denen es unter einer suffizienten Basismedikation trotzdem zu wenigen
Gelenken kommt, die selbst unter aggressiver konservativer Therapie eine Synovialitis
aufweisen, die einer operativen Intervention zugefiihrt werden missen. Hinzu kommt, dass
nicht alle Patienten auf moderne Medikationen ansprechen, es kommt zu ,Non-Respondern®
oder Unvertraglichkeiten. Die Betroffenen profitieren dann nicht von dem Effekt der

modernen Medikamente.

Insgesamt aber hat sich die Teilhabe am sozialen Leben der Patienten mit Erkrankungen
des rheumatischen Formenkreises heute jedoch erheblich verbessert. Das fiihrt zu einer
Verlangerung der Lebenszeit gegeniber friiher mit einem Angleichen zu dem der
Normalbevdlkerung. Die Normalisierung der Lebensgewohnheiten erzeugt jedoch auch
hdhere Anspriche der ,Rheumatiker gegentber vorher. Somit ist der Bedarf an einer
ungetribten Lebensqualitat auch im Hinblick auf die Versorgung mit endoprothetischen
Eingriffen gestiegen. Dieses gilt insbesondere fiir die mittleren bis kleinen Gelenke, denn die
Huft- und Knie-Endoprothetik ist auch zuvor bereits genutzt worden, um die Steh- und
Gehfahigkeit zu gewahrleisten. Heute werden zunehmend auch Versorgungen der Sprung-,

Ellenbogen-, Hand-, Finger- und Schultergelenke nachgefragt.

Dazu kommt, dass auch heute noch eine hohe Zahl von Patienten nicht innerhalb der ersten

Zeit nach Symptomausbruch wirklich intensiv mit Medikamenten behandelt wird, die auch
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eine Entwicklung von Gelenkschaden minimieren (Deutschland ist im Vergleich der
europaischen Lander im unteren Drittel der Verschreibungshaufigkeit von Biologika).
Dadurch werden zwar Symptome gemindert und auch die rasche Progredienz von Schéden
an den Gelenken reduziert, es kommt aber im Verlauf dennoch zu der Notwendigkeit der
Implantation kiinstlicher Gelenke. Zuletzt kommt es bei der erfolgreichen Unterdriickung der
Entziindungsprozesse in der modernen Rheumatologie zu einem Effekt der hochpotenten
Medikamente, der allseits geflrchtet ist: der Entwicklung einer bakteriellen Infektion von
Gelenken unter der Therapie (sowohl spontan an nicht voroperierten als auch an bereits
endoprothetisch versorgten Gelenken). Oft ist eine lokale Exazerbation der Grunderkrankung
mit einem nicht bakteriellen (,rheumatischen®) klinisch kaum von dem bakterienbedingten
Infekt zu unterscheiden, der jedoch schnellstmdglich operativ versorgt werden muss, damit
dem Patienten keine lebensbedrohliche allgemeine Sepsis bliht. Eine danach sich
anschliellende erneute oder eine Erstversorgung mit einem kiinstlichen Gelenk ist vielfach
nicht moglich oder mit hohen Komplikationsraten versehen. Ein Gelenkinfekt unter Biologika
ist auch deshalb problematisch, da die (unterschiedliche) Halbwertszeit der Medikamente,
die die korpereigenen Abwehrprozesse unterbinden, eine rasch erfolgreiche Unterbindung

eines lokalen oder generalisierten Infekts verhindert beziehungsweise erschwert.

Fazit: Genauso wenig wie gesagt werden kann ,Ersetzt das Skalpell die Tablette?” ist es
umgekehrt. Die konservativen und die medikamentdsen und operativen Verfahren sind
komplementéare Therapiestrategien, die alle ihren eigenen Platz in der Versorgung der
Patienten des rheumatischen Formenkreises aufweisen. Eine enge Absprache tber das
perioperative Management in Bezug auf die modernen (aber auch komplikationstrachtigen)

Medikamente ist dabei interdisziplindr angezeigt.

(Es gilt das gesprochene Wort!)
Hamburg, September 2010
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Curriculum Vitae

Professor Dr. med. Dirk Fall

Kongress-Prasident der Gesellschaft fur Kinder- und Jugendrheumatologie
(GKJR), Oberarzt der Klinik und Poliklinik fiir Kinder- und Jugendmedizin,
Allgemeine Padiatrie, Leiter der Bereiche Kinder-Gastroenterologie und
Kinder-Hepatologie, Universitatsklinikum Minster (UKM)

*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 Munster,
Forschungsaufenthalt an der UCSD San Diego, USA

2006 Facharzt Kinder-Rheumatologie, Infektiologie, Kinder-
Gastroenterologie,
Leitender Arzt Bereich Kinder-Gastroenterologie, Universitats-
kinderklinik Miinster

2008-2009 Kommissarischer Leiter der Universitatskinderklinik Munster;

Bereich Forschung und Lehre der Allgemeinen Padiatrie

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
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2006 Courier-Award der PRES
2006 Poster of Distinction Award, American Gastroenterological Association
2007 Wyeth BioPharma Forschungspreis Rheumatologie

Gremienarbeit:
¢ Deutsche Gesellschaft fur 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)
+ Stellvertretender Vorsitzender, 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
» Vertreter der GKJR im DGKJ-Konvent
» Deutscher Reprasentant im Board of Members der Pediatric Rheumatology
International Trials Organisation (PRINTO)
» Scientific Advisory Board, Wyeth BioPharma
* Leiter des BMBF-Forschungsverbunds ,AlD-Net*
» Leiter von acht Drittmittel-geférderten Forschungsprojekten
» Zahlreiche Publikationen in angesehenen Fachjournalen

» Zahlreiche eingeladene Vortrage
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Curriculum Vitae

Professor Dr. med. Andreas Krause
Arztlicher Direktor der Klinik fiir Innere Medizin, Abteilung Rheumatologie
und Klinische Immunologie, Immanuel Krankenhaus Berlin

*1958

Beruflicher Werdegang:

1977-1984  Studium der Humanmedizin an der Philipps-Universitat Marburg

1984-1985  Assistenzarzt in der Abteilung fur Neurologie, Kreiskrankenhaus Siegen

1985-1994  Wissenschaftlicher Assistent im Zentrum fur Innere Medizin,
Abteilung Poliklinik des Klinikums der Philipps-Universitat Marburg

1989-1991  Stipendiat der Deutschen Forschungsgemeinschaft, tatig in der
Medizinischen Klinik 111 und im Institut fir Klinische
Immunologie und Rheumatologie der Universitat Erlangen-Nurnberg

1993 Anerkennung der Gebietsbezeichnung ,Innere Medizin“ und Habilitation fur
das Fach Innere Medizin

1994 Ernennung zum Privatdozenten

1994-2002 Oberassistent (C2) an der Medizinischen Fakultat der Humboldt-Universitat zu
Berlin (Charité) und Oberarzt der Medizinischen Klinik mit Schwerpunkt
Rheumatologie und Klinische Immunologie des Universitatsklinikums Charité

1995 Anerkennung der Teilgebietsbezeichnung ,Rheumatologie”

1999-2002 Leitender Oberarzt und Leiter der rheumatologischen Tagesklinik

1999 Verleihung der Wirde eines auRerplanmafigen Professors

Seit 2002 Chefarzt der Abteilung fur Innere Medizin/Rheumatologie, Immanuel-
Krankenhaus, Rheumaklinik Berlin-Wannsee

2002 Anerkennung der Zusatzbezeichnung ,Physikalische Therapie®

Seit 2005 Chefarzt des Immanuel-Krankenhauses, Rheumaklinik Berlin-Buch

Seit 2010 Arztlicher Direktor der Klinik fiir Innere Medizin, Immanuel-Krankenhaus Berlin

Wissenschaftliche Arbeitsgebiete:

Pathogenesemechanismen infektassoziierter rheumatischer Erkrankungen, insbesondere
der Lyme-Borreliose, zellulare Immunitat, klinische Immunologie und Rheumatologie,
Neuropsychoimmunologie, evidenzbasierte Versorgung in der Rheumatologie,
rheumatologische Versorgungsstrukturen, klinischer Kooperationspartner der universitaren
Rheumaklinik der Charité sowie des Deutschen Rheumaforschungszentrums
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Mitgliedschaften:
« Deutsche Gesellschaft fur Rheumatologie (DGRh)
e Deutsche Gesellschatft fir Innere Medizin (DGIM)
e Deutsche Rheuma-Liga Berlin
e Deutsche Vereinigung Morbus Bechterew
* Vorstand des Berufsverbands Deutscher Rheumatologen
* Vorstand des Verbands Rheumatologischer Akutkliniken e. V.
* Kommission ,Weiterbildung“ der Deutschen Gesellschaft fir Rheumatologie (DGRh)
« Kommission ,Prognose der stationaren Versorgung fir die ndchsten zehn Jahre" der
DGR (bis 2006)
e Arbeitsgruppe ,Labordiagnostik“ der DGRh
e Beirat der Zeitschrift ,,Aktuelle Rheumatologie"
* Mitherausgeber der Zeitschrift ,Arthritis und Rheuma“
* Reviewer fir verschiedene rheumatologische Zeitschriften
* Advisory board verschiedener Pharmafirmen

Preise:

« Poster-Preis der 27. Tagung der Deutschen Gesellschaft fir Rheumatologie
(September 1996)

e Forschungspreis des Fachbereichs Humanmedizin des Universitatsklinikums
Benjamin-Franklin (Dezember 1996)

« Forschungspreis des Fachbereichs Humanmedizin des Universitatsklinikums Charité
(September 2000)

« Poster-Preis der 29. Tagung der Deutschen Gesellschaft fir Rheumatologie
(September 2000)

Drittmittelférderung:

e Stipendiat der DFG 1989-1991

« BMBF, Verbundprojekt Lyme-Borreliose, 01 KI 9401 und 01 KI 9503

* DFG, 997/2-1 (In-vitro-Modell der Lyme-Arthritis)

« Kilinischer Kooperationspartner im Industrieverbund ,Optische Tomographie”,
gefordert durch BMBF 17N7144 und 13N7150

e Universitare Forschungsférderung 1994—-2002

« Kompetenznetz Rheumatologie (Beteiligung an drei Projekten) bis 2006

« Verschiedene Industrieprojekte, zahlreiche Medikamentenstudien (Phasen | bis 1l1),
teilweise Klinischer Leiter dieser Studien

e Teilnehmer von ,OBRA": Outcome-Benchmarking in der rheumatologischen
Akutversorgung (Verband rheumatologischer Akutkliniken, Férderung durch BMGS)
und des Folgeprojekts ,KOBRA"
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Donnerstag, 16. September 2010, 11.00 bis 12.00 Uhr, Hamburg

Beruflicher Werdegang:

1983-1990
1984-1990
1991

1990-1992

1992-1993

1994-1996

1996-1999

1999
1999-2004
1999

2001
2001-2002
2001-2004
Seit 2003
Seit 2004

12/2004

Studium der Humanmedizin, Universitat Tubingen

Stipendiat der Studienstiftung des deutschen Volkes

Promotion, Thema ,Untersuchungen zur zellularen Immunitat bei der
Innenohrschwerhdérigkeit” (Betreuer: Professor Dr. P. A. Berg)

Arzt im Praktikum, Medizinische Klinik | der Universitat Ulm

(Arztlicher Direktor: Professor Dr. G. Adler)

Assistenzarzt, Klinik und Poliklinik fiir Innere Medizin | der Universitat
Regensburg (Arztlicher Direktor: Professor Dr. J. Schoélmerich)
Postdoctoral Fellowship, University of Alabama at Birmingham,
Department of Medicine (Arztlicher Direktor: Professor Dr. W.J. Koopman),
Division of Clinical Immunology and Rheumatology

(Wissenschaftlicher Betreuer: Professor Dr. S. Gay)

Assistenzarzt, Klinik und Poliklinik fiir Innere Medizin | der Universitat
Regensburg (Arztlicher Direktor: Professor Dr. Jirgen Scholmerich)
Facharzt Innere Medizin

Oberarzt der Klinik und Poliklinik fir Innere Medizin |

Erteilung der Lehrbefugnis fur das Fach Innere Medizin

Thema der Habilitationsschrift: ,Die rheumatoide Arthritis: Molekulare und
zellulare Interaktionen im Synovium*

Anerkennung Schwerpunkt Rheumatologie

Oberarzt der Intensivstation

Geschaftsfuhrender Oberarzt der Klinik und Poliklinik fir Innere Medizin |
Fachimmunologe Deutsche Gesellschaft fur Immunologie

Mitglied des Fachkollegiums Lebenswissenschaften der Deutschen
Forschungsgemeinschaft

Ernennung zum Ordinarius fur Innere Medizin mit Schwerpunkt
Rheumatologie der Justus-Liebig-Universitat Giel3en
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1/2005 Arztlicher Direktor der Abteilung Rheumatologie und Klinische Immunologie
der Kerckhoff-Klinik Bad Nauheim

Seit 2005 Sprecher des Regionalen Rheumazentrums Giel3en-Bad Nauheim

Seit 2005 Leiter der Auswahlkommission der DFG/BMBF flr das Programm Klinische
Studien

2008-2009 Sprecher des Kompetenznetzes der Deutschen Gesellschaft fur
Rheumatologie (DGRh)

Seit 2010 Schriftleiter, Zeitschrift fir Rheumatologie

Mitglied im Editorial Board:

Akt Rheumatol, Arthritis Rheum, Arzneimeitteltherapie, Clin Exp Rheumatol, Joint Bone
Spine, Rheumatology, Rheumatol Int, Scleroderma Care Res, The Open Rheumatology
Journal, Romatizma, Z Rheumatol

Mitglied im Executive/Advisory Committee:

Deutsche Gesellschaft fir Rheumatologie (DGRh), Deutsche Gesellschaft fir Innere
Medizin (DGIM), Deutsches Netzwerk fur Systemische Sklerose, EUSTAR/EULAR,
Japanese College of Rheumatology, International Scleroderma Network, Sklerodermie
Selbsthilfe e.V., Studienstiftung des deutschen Volkes
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Professor Dr. med. Thomas Pap
Sprecher des Kompetenznetzes Rheuma, Direktor des Instituts fr
Experimentelle Muskuloskelettale Medizin, Universitatsklinikum Minster (UKM)

* 1966
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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 Universitat Magdeburg,

Approbation als Arzt

Promotion an der Otto-von-Guericke-Universitat Magdeburg (Dr. med.)
Assistenzarzt, Klinik fir Rheumatologie der Otto-von-Guericke-Universitat
Magdeburg am Stadtischen Klinikum Magdeburg

DFG Postdoctoral Fellow, Zentrum fur Experimentelle Rheumatologie,
Universitatsspital Zurich

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 fur 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 fur Experimentelle Muskuloskelettale Medizin am

Universitatsklinikum Minster
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Mitgliedschaften und sonstige Tatigkeiten:

Mitglied mehrerer Fachgesellschaften (unter anderem Deutsche Gesellschaft fur
Rheumatologie, Deutsche Gesellschaft fiir Bindegewebsforschung, American
College of Rheumatology, American Association of Immunologists)

Gutachter internationaler Fachgesellschaften und Forschungsférderorganisationen
(unter anderem Deutsche Forschungsgemeinschaft, INSERM, Frankreich, ARC,
Grof3britannien, Rheumafonds, Niederlande, ACR, USA, EULAR, Europa)

Mitglied im Herausgebergremium mehrerer Fachzeitschriften (unter anderem 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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Professor Dr. med. Stefan Rehart

Schriftfihrer der Assoziation fiir Orthopadische Rheumatologie (ARO),
Chefarzt der Klinik fir Orthopadie und Unfallchirurgie und Leiter der
Abteilung fir Physikalische Therapie am Markus-Krankenhaus,
Akademisches Lehrkrankenhaus der Goethe-Universitat, Frankfurt/Main

Donnerstag, 16. September 2010, 11.00 bis 12.00 Uhr, Hamburg

Beruflicher Werdegang:

2001 Habilitation an der Universitat Frankfurt/Main ,,Quantitative subchondrale
radiokarpale Druckmessung am Leichenpréaparat vor und nach
STT- und SC-Arthrodese*

Seit 2007 auBBerplanmafiiger Professor an der Universitat Frankfurt/Main

Zusatzbezeichnungen:

1992
1992
1993
1993
1994
1995
1996
1998
1999
2000
2000

Fachkunde Rettungsdienst

Fachkunde ,Arthrosonographie®

Fachkunde Strahlenschutz ,Notfalldiagnostik*
Fachkunde Strahlenschutz ,Gesamtes Skelett"
Chirotherapie

Sportmedizin

Fachkunde ,Sonographie der Sauglingshufte®
Spezielle Orthopadische Chirurgie
Orthopadische Rheumatologie

Physikalische Therapie

Ausbildungsleiter ,Arthrosonographie” der Deutschen Gesellschaft fir
Ultraschall in der Medizin (DEGUM)

Mitgliedschaften und sonstige Tatigkeiten:

Verband hessischer Notarzte

Deutsche Gesellschaft und Deutsche Arbeitsgemeinschaft fur Handchirurgie
(DGH/DAH)

Deutsche Gesellschaft fur Ultraschall in der Medizin (DEGUM)

Berufsverband der Fachéarzte fur Orthopadie (BVOU)

Deutsche Gesellschaft fir Orthopéadie und orthopadische Chirurgie DGOOC (Beirat)
Assoziation fur Orthopadische Rheumatologie ARO (Schriftfihrer)

Verband leitender Orthopaden (VLO)
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» Deutsche Assoziation fur Ful3chirurgie DAF (Beirat)

» Deutsche Gesellschaft fiir Rheumatologie (DGRh), hier auch Mitglied der
Kommission ,Pharmakotherapie, der deutschen Leitlinienkommission ,Friihe
Rheumatoide Arthritis“ und der Programmkommission der Jahreskongresse

* Rheuma-Liga Hessen

» Kassenprifer ,Rheumazentrum Rhein-Main*

» Arbeitsgemeinschaft Endoprothetik (AE)

» Herausgeber der Zeitschriften Aktuelle Rheumatologie und arthritis + rheuma

» Wissenschaftlicher Beirat der Zeitschriften Der Orthopade, Fu3 und Sprunggelenk
(DAF), ARO-Aktuell (Schriftleiter), Orthopadie und Rheuma, Extracta orthopaedica

+ Mitglied der Gutachtenkommission Orthopadie/Unfallchirurgie der LAK Hessen

» Prifer der LAK Hessen fir ,Orthopadie/Unfallchirurgie”, ,Spezielle orthopadische
Chirurgie* und ,,Orthopadische Rheumatologie®.

* Wissenschaftlicher Leiter Intensivkurs Orthopadische Rheumatologie, Mainz-
Budenheim

» Wissenschaftlicher Leiter ,Ortho Trauma Update”

» Referent ,Rheuma Update*”

Operative Schwerpunkte:
» Endoprothetik aller Gelenke
e Hand- und Ful3chirurgie rheumatischer und degenerativer Deformitaten
* Arthroskopische Chirurgie rheumatischer Deformitaten

» Wirbelsaulenchirurgie bei rheumatischen Erkrankungen

Forschungsschwerpunkte:

Endoprothetik bei Patienten mit Erkrankungen des rheumatischen Formenkreises.
Entwicklung einer Prothese fiir das obere Sprunggelenk (Markteinfihrung 12/2006) und fur
das Handgelenk (Marktreife 2010)
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,Vom Mechanismus zum Medikament:
Rheuma verstehen = Rheuma besser behandeln?*
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