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Vielfach libersehen
Infizierte Kunstgelenke bei Rheumapatienten

Stuttgart, 7. September 2017 — Kunstgelenke sind bei Rheumapatienten anfalliger fiir
Infektionen als bei anderen Menschen. Die Gefahr kann leicht Gibersehen und sogar
mit einem Krankheitsschub verwechselt werden. Davor warnen Rheuma-Experten im
Vorfeld der heutigen Pressekonferenz, die anlasslich des gemeinsamen
Jahreskongresses der Deutschen Gesellschaft fiir Rheumatologie (DGRh), der
Deutschen Gesellschaft fiir Orthopadische Rheumatologie (DGORh) und der
Gesellschaft fiir Kinder- und Jugendrheumatologie (GKJR) in Stuttgart stattfindet.

Entscheidend fiir den Behandlungserfolg ist die friihzeitige Diagnose.

Viele Erkrankungen aus dem rheumatischen Formenkreis sind mit haufig entziindeten
Gelenken verbunden. Dadurch tritt eine vorzeitige Gelenkzerstérung ein: Viele Patienten mit
rheumatoider Arthritis bendétigen ein oder sogar mehrere Kunstgelenke. Die Operation
unterliegt beim Rheumapatienten vielen Besonderheiten, ist aber technisch vergleichbar mit
der bei Nicht-Rheumapatienten. Doch das Infektionsrisiko ist deutlich erhéht. ,Nach etwa ein
bis zwei Prozent aller Gelenkersatzoperationen kommt es entweder nach der Operation oder
aber auch erst nach Jahren zu einer Infektion, die eine erneute Operation erforderlich
macht, berichtet Dr. med. Ludwig Bause, der als Chefarzt der Klinik fir Rheumaorthopadie
am St. Josef-Stift in Sendenhorst (bei Mlnster) betroffene Patienten operiert und betreut.
Das Infektrisiko sei beim Rheumapatienten um das Anderthalb bis Zweifache erhéht, so

Bause.

Das Infektionsrisiko der Kunstgelenke ist bei Rheumapatienten schon durch die
Grunderkrankung erhoht. Vor allem aber die Medikamente, die die Gelenke vor
Entzindungen schitzen, kdnnen die Patienten anfallig fir den Angriff von Bakterien und
anderen Krankheitserregern machen. Die Immunsupressiva schwachen namlich die
Abwehrkrafte gegen Infektionen. Diese Gefahr wird oft Ubersehen: ,Das Gelenk kann durch
die Immunsuppressiva trotz vorliegender Infektion vollig normal aussehen®, berichtet Bause.
Und wenn es zu Schmerzen und Schwellungen kommt, wird haufig zunachst ein

Rheumaschub vermutet.

Selbst wenn die Bakterien Uber die Blutbahn auf andere Gelenke Ubergreifen, kann dies

Ubersehen werden. ,Der flieRende Wechsel von einem Gelenk zum anderen ist typisch fir
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die Rheumaerkrankung®, berichtet Bause. Im schlimmsten Fall kommt es zu einer
lebensgefahrlichen Blutvergiftung, einer sogenannten Sepsis.

Die Unterscheidung zwischen Infekt, rhreumatischer Entzindung oder auch
Prothesenverschleil® im Langzeitverlauf erfordert viel Erfahrung. Glicklicherweise hat sich
die Infektdiagnostik bei Kunstgelenken verbessert. ,Der sogenannte Alpha-Defensintest zeigt
uns, ob das Immunsystem auf Krankheitserreger gestof3en ist“, so Dr. Bause. Der Test liefert
einfach und unkompliziert innerhalb einer Viertelstunde ein meist eindeutiges Ergebnis. Die
Arzte wissen dann allerdings noch nicht, mit welchem Erreger sie es zu tun haben. Zur
standardmafligen Betreuung in Fachkliniken gehéren deshalb friihzeitige Gelenkpunktionen
mit der Zellanalyse und der labormedizinischen Identifizierung der jeweiligen Erreger. Auch
die histologische Untersuchung von Gewebeproben der Gelenkhaut unter dem Mikroskop
hat sich enorm weiterentwickelt. Dr. Bause erklart: ,Wir kbnnen dann eindeutig zwischen

Verschleifl3folgen und einer Infektion unterscheiden.”

Bei einer frihzeitigen Diagnose der Infektion kann das Kunstgelenk durch eine Operation oft
erhalten werden. Bei einer spaten Diagnose mit dauerhafter Besiedlung der Bakterien an der
Prothesenoberflache ist immer ein Austausch erforderlich, der meist mit zwei, flr die
Patienten belastenden, Operationen verbunden ist: Im ersten Eingriff wird das infizierte
Kunstgelenk entfernt und durch einen Platzhalter, den ,Spacer“ aus Knochenzement mit
Antibiotikazumischung ersetzt. Erst wenn die Infektion Gberwunden ist, kdnnen die Patienten
ein neues Kunstgelenk erhalten. Zwischen den beiden Eingriffen liegen vier bis sechs
Wochen. Wie eine Infektion des Kunstgelenks frihzeitig erkannt werden kann und was dann
zu tun ist, erldutern Rheuma-Experten auf der heutigen Kongress-Pressekonferenz in
Stuttgart. Weitere Themen der Pressekonferenz sind neue Therapien bei rheumatischen

Erkrankungen und das Autoinflammatorische Syndrom bei Rheumapatienten im Kindesalter.
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Angeborene Fehlfunktion des Inmunsystems
Autoinflammatorisches Syndrom bei Kindern friihzeitig erkennen
und behandeln

Stuttgart, 7. September 2017 — Beim Autoinflammatorischen Syndrom (AIS) kommt es
zunachst meist nur zu recht unspezifischen Symptomen: Wiederkehrende
Fieberschiibe, Lymphknotenschwellungen, Ausschlage oder Schmerzattacken werden
haufig als Infektionen fehlinterpretiert. Oft dauert es Jahre, bis ein Arzt die seltene
Erkrankung richtig diagnostiziert. Dabei hilft eine frithe Diagnosestellung, schwere
Folgeschaden zu verhindern. Welche Autoinflammationssyndrome es gibt, was
Mediziner bereits dariiber wissen und welche Therapien verfiigbar sind, wird ein
Thema auf der Pressekonferenz sein, die heute anlasslich der gemeinsamen
Jahrestagungen der Deutschen Gesellschaft fiir Rheumatologie (DGRh), der
Deutschen Gesellschaft fiir Orthopadische Rheumatologie (DGORh) und der
Gesellschaft fiir Kinder- und Jugendrheumatologie (GKJR) in Stuttgart stattfindet.

Das AIS nimmt eine Sonderrolle unter den rheumatischen Erkrankungen ein. Diese beruhen
in der Regel darauf, dass sich das Immunsystem der Betroffenen gegen korpereigene
Strukturen richtet und so zum Teil erhebliche Beschwerden verursacht. Beim AlS jedoch
lassen sich keine autoaggressiven Antikdrper oder Immunzellen nachweisen. Vielmehr
werden die Entziindungen durch eine Stérung des angeborenen Immunsystems verursacht.
»2Autoinflammatorische Erkrankungen beruhen auf ererbten Gendefekten und treten daher
haufig bereits im Sauglingsalter auf’, erlautert Dr. med. Toni Hospach, Leiter des Zentrums
fur Padiatrische Rheumatologie am Klinikum Stuttgart und Tagungsprasident fiir die
Gesellschaft fir Kinder- und Jugendrheumatologie. Denn unbehandelte
Autoinflammationssyndrome kénnen zu Entwicklungsverzégerungen flihren, Schaden an
Gelenken, dem zentralen Nervensystem, dem Gehdér und anderen Organen verursachen

oder gar todlich verlaufen.

Im Autoinflammations-Register, das vor acht Jahren in Essen gegriindet wurde, werden pro
Jahr rund 500 Falle mit unterschiedlichen Diagnosen in ganz Deutschland registriert. ,Die
einzelnen Autoinflammationssyndrome unterscheiden sich deutlich im Hinblick auf ihre
genetische Ursache und die Symptomatik “, sagt Hospach. Bereits langer bekannt sind das

Familiare Mittelmeerfieber (FMF), das Mevalonatkinase-Mangelsyndrom (HIDS), das
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Tumornekrosefaktoralpha-assoziierte periodische Fiebersyndrom (TRAPS) oder das
Cryopyrin assoziierte periodische Fiebersyndrom (CAPS). In den letzten Jahren wurden
dabei zunehmende Genvarianten nachgewiesen, deren klinische Relevanz noch nicht klar
ist. Mithilfe molekulargenetischer Methoden konnten weitere, bislang unbekannte AIS, wie
das DIRA-, das DITRA- oder das PAPA-Syndrom identifiziert werden. ,All diese
Erkrankungen beruhen auf erblichen Stérungen von Entziindungsablaufen®, sagt Hospach.
Dabei kommt es zu Uberschiellienden Reaktionen von Zellen des angeborenen

Immunsystems mit teilweise extrem starken entzindlichen Reaktionen.

Aus der besseren Kenntnis der Krankheitsursachen ergeben sich auch neue Maoglichkeiten
der Therapie. Wurden AIS bis vor wenigen Jahren hauptsachlich mit Entzindungshemmern
wie Colchizin und Cortison behandelt, stehen heute auch spezielle Interleukin 1- oder
Interleukin 6-hemmende Substanzen zur Verfiigung, die weniger Nebenwirkungen
verursachen. Einige AIS lassen sich auch mit so genannten Januskinasen-Inhibitoren
behandeln, einer ebenfalls neuen Wirkstoffgruppe, die entziindungsfordernde Signalwege
unterbricht. Mit den neuen Substanzen und Wirkstoffkombinationen lassen sich Symptome
und Folgeschaden bei vielen AlS-Patienten abmildern oder gar verhindern. ,Einem Kind
kann viel Leid erspart werden, wenn Mediziner friihzeitig Erkrankungen aus dem
rheumatischen Formenkreis in Betracht ziehen und bei Bedarf einen Rheumatologen zu

Rate ziehen*, betont Hospach.

Uber die Krankheitsvielfalt bei den AlS und die jeweiligen Therapieoptionen berichtet Dr.

Hospach auch auf der heutigen Kongress-Pressekonferenz in Stuttgart.

Kontakt fiir Journalisten:
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Pressestelle
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Volksleiden Riickenschmerz
Rheuma zu selten als Ursache erkannt

Stuttgart, 7. September 2017 — Viele Menschen leiden unter Riickenschmerzen. Meist
liegt ein unspezifischer Schmerz vor, bei dem keine genaue Ursache erkannt wird. Bei
etwa einem von vier Patienten mit chronischen Riickenschmerzen kann der Grund
jedoch eine chronisch-entziindliche Wirbelsdulenerkrankung wie der Morbus
Bechterew sein. Hierbei entziinden sich Knochen und Weichteile der Wirbelsaule und
verursachen groBe Schmerzen. Im Vorfeld ihres 45. Kongresses weist die Deutsche
Gesellschaft fiir Rheumatologie (DGRh) darauf hin, dass lediglich etwa jeder Vierte
dieser Betroffenen eine korrekte Diagnose erhalt. Warum so wenige Menschen von
ihrer Erkrankung wissen und welche Therapien bei rheumabedingtem Riickenschmerz

helfen, erlautern Experten auf der heutigen Kongress-Pressekonferenz in Stuttgart.

"Als Ursache fir den Rickenschmerz werden entziindlich-rheumatische Erkrankungen
haufig gar nicht oder erst zu spat erkannt", bedauert Dr. med. Uta Kiltz, Oberarztin am
Rheumazentrum Ruhrgebiet, Herne. Die zwei haufigsten rheumatischen
Wirbelsaulenerkrankungen sind die rheumatoide Arthritis (RA) und die axiale
Spondyloarthritis (SpA), dessen schwere Verlaufsform hierzulande auch Morbus Bechterew
genannt wird. Hierbei entziinden sich die Knochen sowie die anliegenden Sehnen und
Bander der Wirbelsdule und verursachen chronische Schmerzen im Rucken. "In Anbetracht
der Erkrankungshaufigkeit von rund einem Prozent der Bevolkerung ist es besonders
wichtig, schnelle und sichere Diagnosen zu stellen, um Betroffene friihzeitig zu therapieren.
Nur so kénnen Folgeschaden, Einschrankungen und schlimmstenfalls Arbeitsunfahigkeit
verhindert werden", betont die Rheumatologin. Mitunter leiden Rheuma-Patienten viele Jahre

an Rickenschmerzen bis sie — wenn Uberhaupt — die richtige Diagnose erhalten.

Den Grund fir die haufigen Fehl- und Spatdiagnosen bei Rheuma-Patienten sehen Experten
der DGRh darin, dass diese zunachst Hausarzte und Orthopaden bei Riickenschmerzen
aufsuchen. Zu selten ziehen die Arzte dann rheumatische Erkrankungen in Erwéagung und
Uberweisen zum internistischen Rheumatologen. "Bereits in der Erstversorgung sollten
Patienten unter 45 Jahren, die Uber 12 Wochen chronische Riickenschmerzen haben, auf
Charakteristika einer Rheumaerkrankung befragt werden", empfiehlt Kiltz. "Wacht

beispielsweise der Patient aufgrund von Schmerzen regelmafig in der zweiten Nachthalfte
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auf oder verbessern sich die Beschwerden bei Bewegung, sollte unbedingt an die
Moglichkeit einer entziindlich-rheumatischen Erkrankung gedacht werden." Haben Patienten
daruber hinaus bereits andere Vorerkrankungen wie chronisch-entzindliche
Darmerkrankungen oder Schuppenflechte, verdichte sich die Wahrscheinlichkeit, dass der

Rickenschmerz beispielsweise Folge eines Morbus Bechterew sei.

Professor Dr. med. Bernhard Hellmich aus Kirchheim-Teck weist zudem darauf hin, dass
aufgrund der Komplexitat von rheumatischen Erkrankungen ein multidisziplinares Vorgehen
anzuraten sei. ,Auch Bildgebungsdiagnostik wie MRT oder Rdntgen muss in enger
Abstimmung mit dem Rheumatologen erfolgen, denn flr die unterschiedlichen
rheumatischen Erkrankungen sind jeweils verschiedene diagnostische Methoden sinnvoll®,
so der Kongressprasident von Seiten der DGRh. Aufgrund seiner Bedeutung flr das Fach
der Rheumatologie ist die interdisziplinare Arbeit in diesem Jahr auch ein Schwerpunkt des

Kongresses in Stuttgart.

Auf der heutigen Pressekonferenz erlautern Rheumatologen anlasslich ihres 45.
Kongresses, wann hinter einem Riickenschmerz Rheuma steckt, welche chronischen

Wirbelsdulenerkrankungen es gibt und wie sie behandelt werden.

Quelle:
https://www.bechterew.de/inhalt/morbus-bechterew/haeufig-gestellte-fragen/
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Neue Antikorper in der Therapie rheumatischer Erkrankungen

Redemanuskript von Professor Dr. med. Hanns-Martin Lorenz, Prasident der DGRh, Leiter
der Sektion Rheumatologie am Universitatsklinikum Heidelberg, Medizinisch-
wissenschaftlicher Leiter des Rheumazentrums Baden-Baden

Die Entstehung chronisch entzindlicher rheumatischer Erkrankungen ist in vielen Facetten
noch nicht gut verstanden. Auf einer gemeinsamen Endstrecke bewirken alle diese
Erkrankungen Uber eine chronische Aktivierung des Immunsystems eine Entziindung an
unterschiedlichen Organen und Orten des Korpers. Hier sind die Gelenke sehr haufig
betroffen, aber auch alle inneren Organe, Muskeln und Bander sowie Nervenstrukturen
kénnen befallen sein und dann durch die chronische Entziindung in ihrer Funktion

beeintrachtigt werden.

Gemeinsames therapeutisches Prinzip aller Medikamente zur Behandlung dieser
chronischen Entziindung ist die Blockade von Entzindungsreaktionen. Hier wird oft Kortison
eingesetzt, das jedoch in héherer Dosierung viele Nebenwirkungen aufweist, sodass es nicht
langfristig verwendet werden kann. Zur Kortisoneinsparung benutzt man in der Regel ein gut
etabliertes, sogenanntes Basistherapeutikum wie Methotrexat, Azathioprin, Sulfasalazin oder
Leflunomid oder andere Medikamente aus dieser Klasse. Dieses Vorgehen kann jedoch bei
vielen Patienten nicht verhindern, dass z. B. bei der rheumatoiden Arthritis die Krankheit
voranschreitet und die Gelenke weiter zerstort werden, sodass bis Ende der 80er-Jahre
unter diesem Therapieregime etwa 50 Prozent der Patienten mit rheumatoider Arthritis nach

5 Jahren berufsunfahig wurden.

Durch grofe Forschungsanstrengungen konnten immer mehr Details des
Entziindungsgeschehens identifiziert werden, die flr die Chronifizierung der Entziindung
verantwortlich waren. Des Weiteren gelang es, Uber bestimmte Techniken sogenannte
monoklonale Antikdrper, d. h. aus einer Mutterzelle stammende, immer identische Eiweille
zu produzieren, die entweder gezielt bestimmte Entziindungszellen hemmten oder zerstorten
oder durch Bindung an entziindungsvermittelnde Hormone deren Funktion blockieren
konnten. Die Herstellung war initial sehr teuer, die Anwendung ist immer parenteral, d. h.
Uber Infusion oder subkutane Injektion, da ein Eiweil® nach dem Schlucken im Magensaft

zerstort werden wirde.

Diese monoklonalen Antikérper haben die Therapieméglichkeiten in der Rheumatologie
entscheidend bereichert, sodass die Remission, d. h. das Fehlen jeglicher
Entzindungsaktivitat bei guter Lebensqualitat des Patienten, ein realistisches Ziel fur alle
Patienten geworden ist. Dennoch gibt es einzelne Patienten, bei denen die Therapie nicht
oder nicht optimal anspricht, sodass weitere Entwicklungen notwendig waren und sind. Die

ersten monoklonalen Antikorper zielten auf die Blockade von Tumornekrosefaktor alpha
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(TNF alpha), weitere Zulassungen neutralisierten das Interleukin-6, zielten auf die Zerstérung
von B-Lymphozyten oder die Hemmung von T-Lymphozyten, blockierten Interleukin-1.
In den letzten Jahren wurden Antikdrper gegen weitere Zytokine entwickelt und zugelassen
wie das Ustekinumab, das Interleukin-12 und Interleukin-23 zeitgleich blockiert, dartber
hinaus das Secukinumab, das Interleukin-17a hemmt. Diese Medikamente sind sehr
wirksam bei Schuppenflechte (Psoriasis) und Schuppenflechte-Arthritis (Psoriasis-Arthritis),
wirken jedoch auch bei Spondyloarthritis, also chronischen Gelenkentzindungen der
Wirbelsaule wie Morbus Bechterew. Besonders erfreulich ist, dass auch die recht schlecht zu
therapierenden Sehnenansatzentziindungen (Enthesitis) oder Fingerweichteil-/
Gelenkkapselentziindungen (Daktylitis) durch diese Medikamente recht gut zu beeinflussen

sind.

Angesichts des Erfolgs dieser Therapieformen ist die Entwicklung neuer Medikamente bei
Weitem nicht abgeschlossen — dies nicht nur in der klinischen Immunologie und
Rheumatologie, sondern auch in der Tumorimmunologie und anderen Fachern der Medizin.
Beispielhaft sind Guselkumab, ein gegen die p19-Untereinheit von Interleukin-23 gerichteter
Antikérper, und Ixekizumab, ein Interleukin-17a-neutralisierender IgG-4-Antikdrper, zu
nennen; beide Antikdrper haben sich in Phase-3-Studien der Psoriasis-Arthritis bewahrt.
Weitere Interleukin-17-blockierende Antikérper sind Risankizumab, Tildrakizumab und
Brodalumab. Ein innovativer Ansatz zur Verwendung von Antikérpern ist die Entwicklung
sogenannter bispezifischer Antikérper, also Eiweillmolekile, die zwei Antikdrper in einem
Molekiil vereinen. Hier zeigte sich jedoch in Therapieansatzen mit einem bispezifischen
Antikoérper gegen TNF alpha und Interleukin-17a, dass kein Benefit Gber die Verwendung
des jeweils einzelnen Antikdrpers erzielt werden konnte. Weitere Interleukin-6-gerichtete
Antikérper wie Sirukumab und Sarilumab sowie Olokizumab sind in Phase-3-Studien positiv
getestet. Einen komplett neuen Therapieansatz verfolgt das Mavrilimumab, ein gegen den
GMCSF-Rezeptor gerichteter monoklonaler Antikorper, der in Phase-3-Studien der

rheumatoiden Arthritis ebenfalls positiv abschnitt.

Die Entwicklung von Antikdrpern bei auch immer selteneren chronisch entziindlichen
Erkrankungen des rheumatischen Formenkreises und des Spektrums klinisch-
immunologischer Erkrankungen ist bei Weitem nicht abgeschlossen, sodass auch fur
Patienten mit seltenen Erkrankungen Hoffnung besteht, eines Tages spezifische, fir ihre
Krankheit passende monoklonale Antikdrper im therapeutischen Armamentarium zur

Verfligung zu haben.

(Es gilt das gesprochene Wort)
Stuttgart, September 2017
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Septische Arthritis: Behandlung und Folgen der bakteriellen Gelenkinfektion
Redemanuskript von Dr. med. Ludwig Bause, Tagungsprasident DGORh, Chefarzt der Klinik
fur Rheumatologie am St. Josef-Stift Sendenhorst

Gelenkinfekte und deren Folgeerscheinungen stellen eine groRe Herausforderung in der
Orthopadie und insbesondere in der Endoprothetik dar. Trotz aller Fortschritte der Therapie
durch Antibiotika und bessere operative Techniken sind Gelenkinfekte nicht vollstandig
vermeidbar. Die Folgen reichen von lokal zerstorten schmerzhaften Gelenken oder
Einsteifungen bis zur generalisierten Sepsis mit hoher Letalitat. Neben allem Leid fur die
Betroffenen entstehen hohe Kosten fir das Gesundheitswesen durch die oft lange und teure
Behandlung sowie fir die Versicherungstrager durch dauerhafte Einschrankungen und
Invaliditat. Durch Verbesserung der Operationsbedingungen und perioperative
Antibiotikaprophylaxe konnte die Infekthaufigkeit von Kunstgelenken deutlich reduziert

werden. Trotzdem treten noch bei 1-2 Prozent aller Prothesen im Verlauf Infekte auf.

Bezuglich der Gelenkinfekte sind beim immunsupprimierten Rheumatiker einige
Besonderheiten zu beachten: Die Infekthaufigkeit ist bei Rheumatoider Arthritis sowohl
aufgrund der Erkrankung selbst als auch durch die notwendige medikamentdse
Immunsuppression erhoht.

Das Gelenk kann unter Immunsuppression trotz vorliegender Infektion vollig normal
aussehen. Dagegen kann eine rheumatische Gelenkentzindung wie eine bakterielle
Infektion in Erscheinung treten. Die typischen Laborparameter kbnnen auch im Rahmen der
Rheumaerkrankung erhdht sein und sind somit eingeschrankt aussagekraftig. Die Diagnose

.bakterieller Infekt* wird deshalb haufig zu spat gestellt.

Unter Immunsuppression kdnnen ausgehend von einem Fokus durch hdmatogene Streuung
mehrere Gelenke bzw. Prothesen gleichzeitig in den Entziindungsprozess einbezogen
werden. Die Differenzialdiagnose zu einem Rheumaschub kann in diesen Fallen initial
schwierig sein. Eine zu spate Infekterkennung kann fatale Folgen nach sich ziehen.

Es kdnnen atypische Erreger wie Mykobakterien und Pilze als Ursache eines Gelenkinfekts
auftreten. Bei der mikrobiologischen Untersuchung muss an diese Mdglichkeit gedacht

werden.

Besondere Bedeutung erlangen Infekte von Kunstgelenken:

Bei den sogenannten periprothetischen Infekten wird zwischen Frihinfekten und
Spéatinfekten unterschieden. Frihinfekte entstehen im Umfeld der Operation in den ersten
vier Wochen. Ursache fir Frihinfekte sind Wundkontaminationen und vorbestehende

klinisch stumme Keimbesiedlungen im Gelenk nach Voroperationen oder Injektionen.
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Spatinfekte entstehen oft erst nach vielen Jahren in der Regel durch Streuung Uber den
Blutkreislauf ausgehend von einem an anderer Stelle liegenden Infektherd. Die
Unterscheidung zwischen Frih- und Spéatinfekt ist von praktischer Bedeutung. Viele
Bakterien sind in der Lage, an Fremdkorpern wie Prothesenoberflachen nicht nur
anzuhaften, sondern durch Bildung eines Biofilms getarnt regelrecht zu siedeln. Ist dieser
Prozess abgeschlossen, sind die darin lebenden Keime weder durch die korpereigene

Abwehr noch durch eine Antibiotikatherapie angreifbar.

Beim Frahinfekt ist durch eine rechtzeitige Revisionsoperation der Erhalt der Prothese
moglich. Beim Spatinfekt ist die Entfernung der besiedelten Prothese erforderlich. Unter
gunstigen Bedingungen und bekanntem Erregerspektrum ist ein direkter Austausch der
Prothese nach Reinigung des Prothesenlagers in Kombination mit effektiver lokaler und
systemischer Antibiotikatherapie moéglich. Ansonsten erfolgt der Ausbau der Prothese mit
Reinigung der Prothesenlager. Haufig wird ein provisorischer, mit Antibiotika beladener,
Platzhalter (Spacer) aus Knochenzement eingesetzt. Erst zweizeitig erfolgt die erneute
Prothesenimplanation. Die Dauer der Spacerbehandlung wird zurzeit diskutiert und variiert

ublicherweise noch zwischen 4 und 6 Wochen.

Bei periprothetischen Infekten wird neben Friih- und Spatinfekt auch zwischen akutem und
schleichendem Infekt unterschieden. Akute Infekte zeigen normalerweise die typischen
Infektzeichen und werden Uberwiegend durch hochvirulente Keime verursacht. Fur
Schleichinfekte sind niedrigvirulente Arten verantwortlich, die keine fulminante Reaktion
hervorrufen. Sie verursachen keine sichtbaren Infektzeichen und laufen nach dem oben
beschriebenen Prinzip der Prothesenkolonisation ab. Sie sind nur schwer von Folgen des

VerschleilRes der Prothese zu trennen.

Aufgrund der Folgen fur den Patienten missen alle Moglichkeiten genutzt werden, die
Diagnose schleichender septischer Infekt oder aseptischer Verschleild abzusichern. Hierzu

stehen verschiedene Verfahren zur Verfigung:

Zum einen die Punktion des Gelenkergusses mit mikrobiologischer Untersuchung und
zweiwochiger Anzuchtung der Bakterien. Zum anderen die histologische Untersuchung der
Gelenkinnenhaut. Hierbei kann zwischen Verschlei3folgen und Infekt differenziert werden.
Wahrend dieses Kongresses erhalt Prof. Krenn aus Trier fir seine richtungsweisenden

Forschungen auf diesem Gebiet den Arthur-Vick-Preis.

Seit wenigen Jahren steht fur die Infektdiagnostik bei Kunstgelenken der Alpha-Defensintest

zur Verfligung. Es ist eine Art Schwangerschaftstest auf Bakterien. Durch diesen Test ist die
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hochwahrscheinliche Aussage bakterieller Infekt ,ja“ oder ,nein“ allerdings ohne
Keimdifferenzierung innerhalb einer Viertelstunde mdglich. Der kostenintensive Test ist damit
insbesondere bei unklarer pra- und intraoperativer Situation sehr hilfreich.
Die beschriebenen Besonderheiten von Gelenkinfekten werden im Rahmen mehrerer

Sitzungen des diesjahrigen Kongresses intensiv diskutiert.

(Es gilt das gesprochene Wort)
Stuttgart, September 2017
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Autoinflammationssyndrome im Kindesalter — Neue Therapiemoglichkeiten
Redemanuskript von Dr. med. Toni Hospach, Tagungsprasident GKJR, Leiter des Zentrums
fur Padiatrische Rheumatologie (ZEPRAS) am Klinikum Stuttgart

Wahrend klassische Autoimmunerkrankungen (u. a. Gelenkrheuma) im Kindes- und
Jugendalter mit ber 9.000 im DRFZ Berlin dokumentierten Fallen pro Jahr in Deutschland
relativ haufig sind, handelt es sich bei den Autoinflammationssyndromen (AIS) um eher
seltene Erkrankungen. Hiervon wurden im Jahr 2015 ca. 500 Falle gezahlt. Im bundesweiten
Register fur Autoinflammationserkrankungen in Essen (AID-NET) sind 1.200 Patienten
erfasst. Da es sich um Stérungen des angeborenen Immunsystems handelt, treten die
Symptome in der Regel in der Kindheit, meist sogar schon im Sauglingsalter auf. Die AlS
sind eine Gruppe erblicher Erkrankungen, bei denen charakteristische
Autoimmunphanomene wie Autoantikdrper oder autoantigenreaktive T-Zellen nicht

nachgewiesen werden kénnen.

Die Symptomatik besteht in rezidivierenden — zumeist fieberhaften — Entzindungen
verschiedener Organe wie ZNS, Gelenke, Augen, des Darmes, Herzens, der Lunge, Haut,
und Gefalle. Dabei kdnnen die Symptome anfallsartig auftreten und von heftigen
Schmerzattacken begleitet sein oder einen chronisch progredienten Verlauf nehmen. Initial
werden haufig Infektionen fehlinterpretiert und so kommt es oftmals erst nach Jahren zu
einer Diagnose. Dabei ist eine frihe Diagnosestellung wichtig, da es zu schweren
Folgeschaden mit der Entwicklung einer Amyloidose, erheblichen Organdestruktionen
(Gelenke, ZNS, Gehor), Entwicklungsverzdgerung und auch letalen Verlaufen kommen
kann.

Einige dieser Erkrankungen sind schon langer bekannt wie das familiare Mittelmeerfieber
(FMF), das Mevalonatkinasemangelsyndrom (HIDS), das Tumornekrosefaktoralpha-
assoziierte periodische Fiebersyndrom (TRAPS), das Cryopyrin-assoziierte periodische
Fiebersyndrom (CAPS). Neben den klassischen Mutationen wurden bei diesen
Erkrankungen in den letzten Jahren weitere Genveranderungen nachgewiesen, deren
klinische Relevanz durch registerbasierte Datenvernetzungen weiter spezifiziert werden
konnte. Nachdem jahrelang therapeutisch nur Colchizin, Steroide und nichtsteroidhaltige
Entziindungshemmer verfligbar waren, stehen nun mit der Zulassung von Interleukin-1-
hemmenden Medikamenten neue Therapieoptionen zur Verfliigung. Dartiber hinaus wurden
in den letzten Jahren molekulargenetisch weitere AIS bestimmt, wie das sog. DIRA-Syndrom
(Defizienz im Interleukin-1-Rezeptorantagonisten), das sog. DITRA (Defizienz der
Interleukin-36-Rezeptor-Antagonisten), das PAPA-Syndrom (pyogene sterile Arthritis,
Pyoderma gangraenosum und Akne), das Blau-Syndrom, Aicardi-Goutiéres-Syndrom, PHID

(pigmentierte Hypertrichose mit nicht autoimmunbedingtem Diabetes mellitus) u. a.
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Bei den ebenfalls erst unlangst entdeckten sog. Interferonopathien handelt es sich um
interferonstimulierte multisystemische Inflammationserkrankungen. Beim sog. CANDLE-
Syndrom (chronic atypical neutrophilic dermatosis with lipodystrophy and elevated
temperature) kommt es zu Fieber im ersten Lebensjahr, Schwellung an Akren,
generalisierten Lymphadenopathien, Pannikulitis, Hepatosplenomegalie und Gedeihstérung .
Therapeutisch sind Kortikosteroide nur begrenzt wirksam, die Hemmung von Januskinasen
(Baricitinib) wird derzeit in einer klinischen Studie Uberprift. Ein weiteres schwer
verlaufendes neues Krankheitsbild ist das sog. SAVI (STING associated vasculopathy with
onset in infancy). Hier kommt es zu Fieber, Hauterscheinungen, Vaskulopathie und
Nekrosen. Therapeutisch sind Steroide nicht wirksam, auch nicht Biologika oder DMARD;
dagegen zeigten sich Januskinaseinhibitoren wirksam.
Neben diesen erwahnten Erkrankungen mit bekanntem Gendefekt existieren weitere AlS, bei
denen eine atiologische Zuordnung bislang nicht gelungen ist. Dazu zahlt das relativ haufige
PFAPA-Syndrom (Periodisches Fieber, Aphthen, Adenitis, Pharyngitis), bei dem es in relativ
fixen Intervallen von 4—-6 Wochen zu Symptomen kommt. Therapeutisch stehen im
Wesentlichen nur Steroide oder eine Tonsillektomie zur Wahl. Bei der ebenfalls relativ
haufigen chronisch rezidivierenden multifokalen Osteomyelitis (CRMO) kommt es zu
teilweise ausgedehntem ossarem Befall mit erheblichen Einschrankungen auch im Bereich
des axialen Skeletts. Hier werden neben den NSAR Steroide, konventionelle DMARDSs,
Biologika auch Pamidronat eingesetzt, allerdings allesamt ohne Zulassung. Die schwerste
Form der JIA, die systemische juvenile idiopathische Arthritis, gehoért ebenfalls in diesen
Kreis der diagnostisch ungeklarten AlS. Nachdem in friiheren Jahren nur unzureichend oder
nebenwirkungsreich behandelt werden konnte, liegen mittlerweile auch fir diese Erkrankung
Zulassungen flr eine Therapie mit Interleukin-1- und Interleukin-6-blockierenden Substanzen
VOr.
Zusammenfassend hat die molekulargenetische Forschung zu einer breiten
Diagnosendiversifikation im Bereich der AIS gefuhrt. Es bleibt zu hoffen, dass weitere
bislang ungeklarte Symptome zukunftig einer Ursache zugefuhrt werden konnen und dass
weitere Behandlungsmadglichkeiten zur Verfiigung gestellt werden kénnen. Fir den klinisch
tatigen Arzt ist das Erwagen einer Differenzialdiagnose ,AlS* entscheidend. Zur

differenzierten Abklarung ist eine kinderrheumatologische Vorstellung empfehlenswert.

(Es gilt das gesprochene Wort)
Stuttgart, September 2017
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Chronischer Rickenschmerz: Wann Rheuma dahintersteckt
Redemanuskript von Dr. med. Uta Kiltz, Oberarztin am Rheumazentrum Ruhrgebiet, Herne

Ruckenschmerzen zahlen zu den haufigsten, kostenintensivsten und medizinisch ungeldsten
Problemen in Deutschland. 74—85 Prozent der Deutschen leiden unter Rlickenschmerzen,
die damit eine der wichtigsten Ursachen fur Arbeitsunfahigkeit in Deutschland sind. Haufig
liegt ein unspezifischer Rickenschmerz vor, bei dem keine genaue Ursache der subjektiven
Symptome eruiert werden kann. Spezifische Ursachen fir Riickenschmerzen liegen z. B.
vor, wenn ein Bruch, Tumor oder eine Entzindung der Wirbelsaule vorliegt. Das Verhaltnis
von unspezifischem zu spezifischem Rlckenschmerz wird flr Deutschland mit 4:1
angegeben. Liegt eine Entziindung als Ursache der Rickenschmerzen vor, muss geklart
werden, ob es sich um ein infektiologisches oder um ein rheumatisch-immunologisches

Geschehen handelt.

Bei entzindlich-rheumatischen Erkrankungen kann es zu einer Knochenentzindung
(Osteitis) oder zu Entziindungen in den angrenzenden Sehnen und Bandern der Wirbelsaule
kommen. Die zwei haufigsten rheumatischen Erkrankungen mit Befall der Wirbelsaule sind
die axiale Spondyloarthritis (SpA) (in Deutschland auch Morbus Bechterew genannt) und die
rheumatoide Arthritis (RA).

Der relativ neue Terminus axiale Spondyloarthritis (SpA) beschreibt eine entziindliche
Wirbelsaulenerkrankung, die mit verschiedenen muskuloskeletalen und extraskeletalen
Manifestationen vergesellschaftet ist (Pravalenz der gesamten Gruppe der SpA etwa 1 %).
Die ersten Symptome einer axialen SpA — meist Riickenschmerzen mit entziindlichem
Charakter — treten im Durchschnitt im 2.—3. Lebensjahrzehnt auf. Der Krankheitsverlauf ist
initial durch Entzindungen an der Wirbelsdule charakterisiert und im weiteren Verlauf durch
strukturelle Veranderungen am Knochen, meist in der Form von Knochenneubildung,
gekennzeichnet. Der Hauptvertreter der Gruppe der axialen SpA zeichnet sich durch
kndcherne Veranderungen (= Ankylosen) an den Kreuz-Darmbeingelenken
(Sakroiliakalgelenke) und der Wirbelsaule (= Syndesmophyten) aus. Diese Form der SpA
wird ankylosierende Spondylitis (im Deutschen auch Morbus Bechterew) genannt. Das frihe
Krankheitsstadium ohne strukturelle Veranderungen an den Knochen wird heute als
nichtrontgenologische axiale SpA bezeichnet. Beide Subgruppen werden in den
ASAS(Assessment of SpondyloArthritis International Society)-Kriterien seit 2009 als axiale
SpA klassifiziert. Neben den muskuloskeletalen Manifestationen treten auch extraskeletale
Manifestationen wie eine Schuppenflechte (Psoriasis vulgaris), eine chronisch-entzindliche
Darmerkrankung (CED = Morbus Crohn oder Colitis ulcerosa) oder eine

Regenbogenhautentziindung (Uveitis) auf.
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Chronische Ruckenschmerzen als Frihsymptom der Erkrankung werden bei SpA-Patienten
haufig als unspezifische Kreuzschmerzen fehlgedeutet und es kommt nicht selten weder zu
einer klaren Diagnose noch zu einer effektiven Therapie. Unter den rheumatischen
Erkrankungen zeichnet sich die axiale SpA durch eine zum Teil (zu) lange Zeitdauer (5-14
Jahre) zwischen Symptombeginn und Diagnosestellung aus. Dies ist vor allem darauf
zuruckzufuhren, dass nicht ein einzelnes Symptom wegweisend fur die Diagnose ist,
sondern dass die ,richtigen® Patienten aus der gro3en Gruppe der Patienten mit
unspezifischen Rickenschmerzen maéglichst optimal vorselektiert werden missen. Dies
betrifft in der Regel die Primarversorger, d. h. Hausarzte und Orthopaden. Bei Patienten mit
chronischen Rickenschmerzen (= 12 Wochen), die vor dem 45. Lebensjahr begonnen
haben, sollten die Charakteristika des entzindlichen Rickenschmerzes erfragt werden
(Aufwachen in der zweiten Nachthalfte, Besserung durch Bewegung und nichtsteroidale
Antirheumatika). Patienten mit chronischen Riickenschmerzen und einem Alter bei Beginn
der Rickenschmerzen < 45 Jahre und weiteren Symptomen, die flir eine SpA sprechen,
sollten zur weiteren Klarung zum Rheumatologen Uberwiesen werden. Fur die
Diagnosestellung durch den internistischen Rheumatologen ist bei Patienten mit chronischen
Rickenschmerzen die Feststellung einer Sakroiliitis mit Rontgen und/oder MRT wichtig. Bei
Patienten mit Verdacht auf axiale SpA und Wirbelsdulenbeteiligung sollte, in der Regel
beschwerdeorientiert, eine Rontgenuntersuchung des betroffenen Wirbelsdulenabschnitts
zur Erfassung von strukturellen knéchernen Lasionen durchgeflhrt werden. Bei Patienten mit
axialer SpA sollte, ebenfalls beschwerdeorientiert, eine MRT-Untersuchung des
Achsenskeletts mit Entziindungssequenz zum Nachweis entziindlicher Veranderungen in der
Wirbelsaule durchgefiihrt werden, da dies therapeutische Konsequenzen wie z. B. eine
Behandlung mit Biologika haben kann. Die Indikationsstellung fiir Bildgebung sollte bei
Patienten in der Primarversorgung eher zurtckhaltend gestellt werden und mdéglichst in
Abstimmung mit dem Rheumatologen erfolgen. Die axiale SpA ist eine potenziell
schwerwiegende Erkrankung mit verschiedenen, auch extraartikularen Manifestationen, die
ein koordiniertes multidisziplindres Vorgehen unter der Koordinierung eines Rheumatologen
erfordert. Um eine friihzeitige Therapie bei den Patienten einleiten zu kénnen, ist eine
richtige und zeitnahe Diagnosestellung essenziell. Daher hat die DGRh die S3-Leitlinie
»Axiale Spondyloarthritis inklusive Morbus Bechterew und Friihformen* (AWMF-Leitlinien
Register Nummer: 060/003) 2013 publiziert.

Die RA - eine entziindlich-rheumatische Erkrankung mit Befall der kleinen Finger- und
FuRgelenke — kann als Ursache fiur Rickenschmerzen ebenfalls in Betracht kommen, da es
zu einer Entziindung in den kleinen Kopfgelenken der Wirbelsaule kommen kann

(sogenannte Densarthritis) oder zu einer frakturierenden (meist glukokortikoidinduzierten)
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Osteoporose. Die Wirbelsdulenmanifestation ist in beiden genannten Fallen Ursache einer

hohen Krankheitsaktivitat.

Folglich Iasst sich eine SpA als Ursache der Rickenschmerzen vermuten, wenn chronische
Ruckenschmerzen bei jungen Patienten vorliegen, die eventuell noch zusatzlich unter
extraskeletalen Merkmalen (wie Psoriasis, Uveitis oder CED) leiden. Bei Patienten mit RA
muss an die Moglichkeit einer spezifische Ursache wie Fraktur oder Densarthritis)
insbesondere dann gedacht werden, wenn der Krankheitsverlauf durch eine hohe

Entzindungsaktivitat gekennzeichnet war.

(Es qgilt das gesprochene Wort)
Stuttgart, September 2017
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Weniger Therapie fur mehr Lebensqualitat: Fur wen und wann die Reduktion
der Rheuma-Medikamente eine Option ist

Redemanuskript von Professor Dr. Klaus Kriger, Praxiszentrum St. Bonifatius, Minchen
Viele Rheumapatienten aulern nach einer langeren Phase der Beschwerdefreiheit unter
laufender Therapie den Wunsch, diese Therapie zu reduzieren oder gar zu beenden. Dieser
Wunsch wie auch die Option, gerade im Fall der Biologikatherapie durch Reduktion Kosten
einzusparen, hat in den letzten Jahren vermehrt dazu gefiihrt, dass dieses Vorgehen in

Studien untersucht wurde.

Als Voraussetzung flr einen solchen Therapieabbau gilt grundsatzlich — neben dem
Einverstandnis des Patienten —, dass mindestens Uiber sechs Monate eine stabile Remission
vorliegt. Eine weitere Voraussetzung sollte eine zuverlassige Uberwachung sein, um
Verschlechterung nach der Reduzierung sofort zu erkennen. Unter dieser Vorgabe haben die
durchgefihrten Studien trotz unterschiedlichen Designs und unterschiedlich eingesetzter
Substanzen eine Reihe gemeinsamer Erkenntnisse geliefert:

a) Die Wahrscheinlichkeit eines erfolgreichen Therapieabbaus ist umso hdher, je kirzer die
Krankheitsdauer ist und je schneller es gelingt, unter Therapie eine Remission zu erreichen.
b) Hohe Aktivitadt zu Beginn der Erkrankung und (bei RA) ACPA-Positivitat sind mit
geringerer Erfolgsaussicht verbunden.

c) Dosisreduzierung (bei Biologika zum Beispiel durch Verlangerung der
Applikationsintervalle) ist wesentlich erfolgversprechender als komplettes Absetzen der
Therapie, das sehr haufig einen ,Flare® in relativ kurzer Zeit nach sich zieht.

d) In fast allen Studien konnte gezeigt werden, dass im Falle eines ,Flare” der Wiederbeginn
der vorher erfolgreichen Therapie beziehungsweise erneute Volldosierung rasch wieder zu
einer stabilen Einstellung fihrt.

e) Vermutlich deshalb wurde bisher in keiner Studie belegt, dass Reduzierungsversuche zu
einem verschlechterten Langzeitoutcome fir den Patienten fihren kdnnen — allerdings liegen

Langzeitbeobachtungen nach Therapieabbaustudien bisher nur ganz vereinzelt vor.

Einige dieser Erkenntnisse wurden in deutschen RETRO-Studie erarbeitet bzw. bestatigt. In
drei Gruppen wurden hier randomisiert Fortsetzung, Halbierung und Absetzen der laufenden
DMARD-Therapie verglichen: Ein Flare trat innerhalb eines Jahres bei 15,8 vs. 38,9 vs. 51,9
Prozent der Patienten auf, bei ACPA-positiven Patienten in rund 40 Prozent und damit rund
doppelt so haufig wie bei ACPA-negativen. Wiederbeginn der Therapie war mit erneut
ausgezeichnetem Ansprechen verbunden.

Eine erhdhte Erfolgsaussicht flr Therapiereduzierung konnte darlber hinaus in einer Reihe

von Studien dann gezeigt werden, wenn eine komplette und anhaltende Remission nicht nur
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durch den DAS 28 ermittelt war, sondern durch einen blanden bildgebenden Befund (zum

Beispiel mittels Power-Doppler-Sonografie) bestatigt wurde.

In der Regel steht am Beginn des Therapieabbaus das Ausschleichen der
Glukokortikoidtherapie. In modernen Leitlinien wie zum Beispiel den kirzlich verdffentlichten
aktualisierten EULAR-Empfehlungen wird gefordert, Kortikoide (die initial obligatorisch zum
Behandlungsplan gehdren) moglichst nach drei bis sechs Monaten abzusetzen. Fir die
weitere Reihenfolge des Abbaus gibt es keine wirklich evidenzbasierten Regeln. Leitlinien
wie die EULAR-Empfehlungen geben aus 6konomischen Grunden vor, zunachst das
Biologikum zu reduzieren, erst dann konventionelle DMARDs wie Methotrexat. Patienten
haben jedoch sehr oft die umgekehrte Praferenz, sie mochten zuerst Methotrexat reduzieren
und moéglichst beenden. Die Entscheidung Uber die Reihenfolge muss somit individuell

getroffen werden.

De facto bedeutet eine Therapiereduzierung zumindest bei Biologikagabe ein Abweichen
von der im Label festgelegten Dosierung und damit eine Off-Label-Therapie. In Anbetracht
der wirtschaftlichen Aspekte ist sicher kaum zu erwarten, dass bei diesem Vorgehen eine
Sanktionierung in Form eines Regresses durch die Kostentrager erfolgt. Im Gegenteil
versuchen jedoch einzelne Kassen immer wieder, den Verschreiber zum Beispiel brieflich zu
veranlassen, einen Therapieabbau vorzunehmen. Eine solche Einflussnahme von auf3en ist
strikt abzulehnen — die Entscheidung zum Therapieabbau muss individuell gemeinsam von

Arzt und Patient besprochen und gegebenenfalls in die Tat umgesetzt werden.

(Es qilt das gesprochene Wort)
Stuttgart, September 2017
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Muskuloskelettale Erkrankungen sind die wichtigste Ursache von anhaltenden Schmerzustanden und
Funktionseinschrankungen.

* Etwa ein Viertel aller Deutschen leidet an Funktionseinschrinkungen der Bewegungsorgane?.

* Etwa 10 Millionen Betroffene haben klinisch manifeste, behandlungsbediirftige chronische
Erkrankungen des Stiitz- und Bewegungsapparates.

*  Knapp sieben Millionen Menschen haben schwere chronische Riickenschmerzen
* Etwa fiinf Millionen symptomatische Arthrosen.

* 1,5 Millionen Menschen — zwei Prozent der erwachsenen Bevdlkerung® leiden unter entziindlich-
rheumatischen Erkrankungen.

e Hinzu kommen etwa 20.000 rheumakranke Kinder?.

Das Lebenszeit-Risiko fir eine entziindlich-rheumatische Erkrankung wird nach amerikanischen Daten auf
rund 8% fiir Frauen und 5% fiir Médnner geschatzt®.

Die nachfolgend angegebenen Zahlen von Betroffenen in Deutschland beziehen sich (mit Ausnahme der JIA)
auf die erwachsene Bevélkerung zum Stichtag 31.12.2014.

Die Zahlen im Einzelnen:

1. Rheumatoide Arthritis (,entziindliches Gelenkrheuma*)

Haufigkeit: ca. 0,8% (0,3-1%) der erwachsenen Bevélkerung = ca. 550 000 Betroffene®> 782
Neuerkrankungen ca. 20 - 40 je 100.000 Personen pro Jahr?

Haufigkeit erhoht bei: hoherem Alter, weiblichem Geschlecht (Frauen dreimal hdufiger als Manner),
bestimmten genetischen Markern, Rauchen, Ubergewicht’-®

Krankheitsbeginn: haufig zwischen 50 und 70 Jahren’
2. Spondyloarthritiden, SpA (entziindl. Erkrankung der Wirbelsdule und der peripheren Gelenke)
Haufigkeit: Ankylosierende Spondylitis (friher Morbus Bechterew): 0,1 bis 1,4% der

erwachsenen Bevodlkerung, abhangig von der Haufigkeit von HLA-B27 in der
Bevolkerung®™. Im Mittel ca. 0,5 =340.000 Betroffene
Undifferenzierte und sonstige Spondylarthritiden 0,2-0,5% * = 136.000-340.000
Betroffene
Schatzung alle axialen Spondyloarthritiden: 0,8% = 550.000 Betroffene®
Haufigkeit erhdht bei: mannlichem Geschlecht, familidrer Haufung™
Krankheitsbeginn: meist zwischen dem 20. und 40. Lebensjahr



3. Psoriasis-Arthritis

Haufigkeit: 0,05-0,3%, im Mittel 0,2%>"** = 140.000 Betroffene
Neuerkrankungen an Psoriasisarthritis ca. 6/100.000 pro Jahr*

Haufigkeit erhoht bei: Bestehen einer Schuppenflechte der Haut: Knapp 10% der Personen mit Psoriasis
erkranken zusatzlich an einer Psoriasis-Arthritis**

4, Kollagenosen und Vaskulitiden (entziindliche Erkrankung des Bindegewebes oder Blutgefalie)
Hierzu gehoren u.a:

4.1 Systemischer Lupus Erythematodes (SLE)
Haufigkeit: 25-68/100.000 in der europaischen Bevolkerung, im Mittel etwa
30/100.000"
Neuerkrankungen in Nordeuropa: 3-5/100.000 pro Jahr''®
Haufigkeit erhdht bei  weiblichem Geschlecht, rauchen’. Frauen sind rund zehnmal hiufiger

betroffen als Manner”*

4.2 Polymyalgia rheumatica und Riesenzellarteriitis

Haufigkeit: im Alter ab 50 Jahren etwa 60/100.000%
Neuerkrankungen: ca. 13-50/100.000 in Europa®’

Haufigkeit erhdht bei:  Frauen (70/100.000) gegeniiber Minnern (45/100.000)*

4.3 Systemische Sklerodermie

Haufigkeit: 12 bis 30 / 100.000 Erwachsene” *®*® = bis zu 20.000 Betroffene
07,16, 18

Neuerkrankungen p.a. ca. 2 je 100.00
Haufigkeit erhdht bei:  Frauen (Relation Frauen : Manner 4-6:1)*

4.4 Vaskulitiden

Vaskulitiden sind entziindliche GefaRerkrankungen, die etwa 15-20 unterschiedliche
Krankheitsbilder umfassen'’. Man unterscheidet sie danach, ob sie groRe, mittlere oder kleine
Gefalle betreffen. Sie kdnnen entweder primar oder als Folge anderer entziindlich-rheumatischer
Krankheiten auftreten. Die einzelnen Krankheitsbilder sind selten, so betrédgt z.B. die Haufigkeit der
Granulomatosis mit Polyangiitis (friiher Wegener's Granulomatose) 2,4-15,7/100.000 Erwachsene™
Haufigkeit erhdht bei:  Frauen (ca. zweimal hiufiger als bei Mannern)!

Gesamtgruppe der Kollagenosen und Vaskulitiden:
Haufigkeit: ca. 0,2-0,3% der erwachsenen Bevélkerung = 136.000 - 210.000 Betroffene®

5. Juvenile idiopathische Arthritis (entziindlich-rheumatische Erkrankungen im Kindes- und
Jugendalter)

Haufigkeit: 0,1% der unter 18-jdhrigen = 13.000**°
10/100.000 Neuerkrankungen (unter 16jihrige) p.a. = ca. 1.200
Haufigkeit erhoht bei: bestimmten immungenetischen Faktoren



6. Arthrosen

Arthrosen sind die hdufigsten chronischen Gelenkerkrankungen und gehoren zu den wichtigsten Ursachen
von kérperlicher Behinderung bei Alteren. Man kann Arthrosen aufgrund von Réntgenbefunden, klinischen
Symptomen oder beidem definieren. Dementsprechend schwanken auch die Angaben zur Haufigkeit
erheblich. Neben degenerativen sind vor allem entzlindliche Prozesse (auch als Aktivierung bezeichnet) fur
die Schmerzen, Gelenkzerstérung und andere Krankheitsfolgen von Bedeutung

Haufigkeit:

Die Haufigkeit selbst berichteter Arthrose mit Beschwerden innerhalb der letzten 12 Monate betrug 2010 in
Deutschland bei Frauen etwa 24%, bei Mannern etwa 14%%

Ab dem 60. Lebensjahr sind gut die Halfte der Frauen und ein Drittel der Ménner betroffen?.

Haufigkeit von rontgenologisch gesicherter, klinisch symptomatischer Arthrose:

Huftgelenke: ca. 4% in der Altersgruppe ab 55, Kniegelenke: ca. 7% in der Altersgruppe ab 55, Hande/nicht
spezifiziert: ca. 2% Uber alle Altersgruppen’

Haufigkeit erhoht bei  Frauen, hoherem Alter, Ubergewicht’

Krankheitsbeginn oftmals um das 50. bis 60. Lebensjahr, Inzidenz danach stark ansteigend

Nach der Global Burden of Disease Study®® betrigt in der européischen Bevdlkerung ab 60 Jahren die
Haufigkeit der Hlftarthrosen bei Mannern 5-10%, bei Frauen 5-15%, diejenige der Kniearthrosen bei
Maéannern 10%, bei Frauen 15%. Dies waren in Deutschland bei 22 Mio. Personen ab 60 Jahren und einer
Annahme von jeweils 10% fir Hiift- und Kniearthrosen jeweils 2,2 Mio. Betroffene im Alter ab 60 Jahren.

In derselben Studie wurde weltweit eine Haufigkeit der symptomatischen, radiologisch gesicherten
Kniearthrose im Jahr 2010 bei Frauen von 4,8%, bei Mannern von 2,8% festgestellt. Bei der Hiftarthrose
waren es 1% bei Frauen und 0,7% bei Mdnnern?. Dies entspriche etwa 4 Mio. Betroffenen in Deutschland,
wobei hier nicht bericksichtigt ist, dass Knie- und Hiftarthrosen bei denselben Personen vorkommen
konnen (dies verringert die Zahlen) und dass Arthrosen anderer Lokalisationen (v.a. der Hande) nicht
berechnet wurden (dies erhoht die Zahlen). Die angenommenen 5 Mio. Betroffenen in Deutschland sind
daher eine "informierte Schatzung">.

7. Kristallarthropathien

Kristallarthropathien sind akute / chronische Krankheiten mit Ablagerung von Kristallen infolge von
Stoffwechselerkrankungen; die Kristallablagerungen verursachen lokale Entziindungen und andere
Stérungen mit schmerzhaften Schwellungen und Funktionseinschrankungen

Haufigkeit: Gicht etwa 1,4%°* %, ca. 950.000 Betroffene in Deutschland®
Chondrokalzinose etwa 8% der >60-J3hrigen’

Haufigkeit erhoht: Gicht: bei Mannern bzw. Ostrogenmangel, weitere Risikofaktoren: Alkoholkonsum,
purinreiche Erndhrung, metabolisches Syndrom’
Chondrokalzinose: bei Frauen und familidrer Hiufung®



8. Osteoporose

Systemische Skeletterkrankung, bei der es durch eine kritische Verminderung der Knochenmasse und
Stérung der kndchernen Mikroarchitektur zu einer verminderten Bruchfestigkeit des Knochens und damit
zu einem erhohten Frakturrisiko kommt

Haufigkeit: Deutsche Zahlen: 24% bei Frauen, 6% bei Mannern lber 50 Jahre = 6,3 Mio.
Betroffene in Deutschland. Zahl der Neuerkrankungen ca. 885.000/Jahr*
Internationale Zahlen: Nur Osteoporose der Hiftgelenke: 22,5% der Frauen und
5,8% der Manner ab 45 Jahren’

Haufigkeit erhoht bei: hoherem Alter, weiblichem Geschlecht, Rauchen, niedrigem Gewicht, entziindlich-
rheumatischen Erkrankungen, endokrinologischen Erkrankungen, Einnahme von
Glukokortikoiden’
Etwa 20% der Patienten mit rheumatoider Arthritis entwickeln eine Osteoporose.
Krankheitsbeginn hdufig bei Frauen nach Beginn der Menopause.

9. Fibromyalgie

Chronische Ganzkdérperschmerzen im muskuloskelettalen Bereich. Die Beschwerden sind haufig kombiniert
mit Schlafstérungen, Miidigkeit, Depressivitat, Angstlichkeit und Einschrdnkungen der kognitiven
Funktionen

Haufigkeit: ca. 3,5% der Bevodlkerung”

Haufigkeit erhoht bei: weiblichem Geschlecht, Vorhandensein anderer entziindlich-rheumatischer sowie
weiterer chronischer Erkrankungen?
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Deutsche Gesellschaft
fir Rheumatologie e.V.

Uber die Deutsche Gesellschaft fir Rheumatologie e.V. (DGRh)

Die Deutsche Gesellschaft fur Rheumatologie e.V. (DGRh) ist mit mehr als 1500 Mitgliedern
die deutsche medizinisch-wissenschaftliche Fachgesellschaft im Bereich der Rheumatologie.
Sie fordert seit 90 Jahren rheumatologische Wissenschaft und Forschung und deren
Entwicklung in Deutschland. Als gemeinnuitziger Verein arbeitet die DGRh unabhangig und
zum Nutzen der Allgemeinheit, ohne dabei wirtschaftliche Ziele zu verfolgen.

Aufgaben und Ziele

Zentrale Anliegen der Fachgesellschaft sind die Erforschung rheumatischer Erkrankungen
sowie der fachliche Austausch Uber wissenschaftliche Erkenntnisse und praktische
Erfahrungen. Die DGRh fordert wissenschaftliche Konzepte der Aus-, Weiter- und
Fortbildung von Arzten und Angehdrigen medizinischer Assistenzberufe sowie der Schulung
von Patienten. Sie sorgt auf diese Weise dafiir, wissenschaftliche Erkenntnisse in
angewandte Heilkunde zu ubertragen. Die Information ihrer Mitglieder, der Arzteschaft und
der Offentlichkeit tiber die Entwicklungen in der Rheumatologie ist wesentlicher Auftrag der
DGRh.

Struktur und Gremien

Aufgaben und Ziele der DGRh legt der Vorstand mit Unterstiitzung des wissenschaftlichen
Beirats fest, Arbeitsgemeinschaften, Kommissionen und Arbeitskreise setzen diese um. Die
Geschéftsstelle unterstitzt und koordiniert deren Arbeit. In den Gremien der DGRh werden
wissenschaftliche Konzepte erarbeitet sowie Leitlinien und Berichtwerke erstellt. Sie geben
damit Impulse fir die inhaltliche Ausrichtung der DGRh. Auf den jahrlichen Tagungen
werden wissenschaftliche Entwicklungen dargestellt und diskutiert. Die Férderung
wissenschaftlicher Studien auf dem Gebiet der Rheumaforschung durch Preise und
Stipendien sowie die Zusammenarbeit mit anderen Fachorganisationen sind weitere
Malnahmen, mit denen die DGRh ihre Forschungs- und Austauscharbeit verwirklicht.

Eine Besonderheit stellen die beiden Arbeitsgemeinschaften der DGRh dar. Urspriinglich
eigenstandige, von der Bundesregierung geférderte Verbiinde, sind die Arbeitsgemeinschaft
Regionaler Kooperativer Rheumazentren (AGRZ) seit 1996 und das Kompetenznetz
Rheuma (KNR) seit 2004 unter dem Dach der DGRh angesiedelt. In der AGRZ sind die
regionalen Verbuinde von Kliniken, niedergelassenen Rheumatologen und anderen an der
Versorgung rheumakranker Menschen beteiligten Berufsgruppen organisiert. Das KNR
vereint alle in der Rheumaforschung aktiven Arzte und Wissenschaftler aus verschiedenen
Institutionen und Fachrichtungen. Dieses Zusammenspiel von Forschung, Wissenschaft und
Praxis unter dem Dach der DGRh sichert die nachhaltige Entwicklung in der Rheumatologie
und den Transfer in die Patientenversorgung.



Kooperationen

Um die Weiterbildung der Arzte auch direkt zu unterstiitzen, griindete die DGRh gemeinsam
mit dem Berufsverband Deutscher Rheumatologen (BDRh) im Jahr 2004 die
Rheumatologische Fortbildungsakademie. Zu deren Gesellschaftern gehéren heute auch der
Verband Rheumatologischer Akutkliniken (VRA), die Gesellschaft fur Kinder.- und
Jugendrheumatologie (GKJR), die Deutsche Gesellschaft flr Orthopadische Rheumatologie
(DGORNh) und der Bundesverband der Deutschen Rheuma-Liga (DRL). Die Akademie setzt
im Auftrag ihrer Gesellschafter die Konzepte der Weiter- und Fortbildung fir Arzte und
medizinische Assistenzberufe um. Im November 2008 unterzeichneten die DGRh und die
Selbsthilfeorganisation Deutsche Rheuma-Liga die Griindungsurkunde fir die
Rheumastiftung. Mit der Stiftung setzen sich beide Organisationen fir Wissenschaft und
Forschung auf dem Gebiet der Rheumatologie und eine bessere Lebenssituation
rheumakranker Menschen ein.

Mitglieder

Mitglieder der DGRh sind Arzte und andere, an der Rheumatologie interessierte Akademiker
wie Psychologen, Natur- und Sozialwissenschatftler. Sie haben es sich zur Aufgabe gemacht,
die Behandlung von Menschen mit Rheuma zu verbessern. Daneben kénnen auch andere
Personen, Verbande, Institutionen oder Organisationen korporative und férdernde Mitglieder
werden, sofern sie die Zielsetzung der DGRh unterstitzen. Als Angehorige eines DGRh-
Gremiums sind die Mitglieder ehrenamtlich tatig.

Berlin, Stand April 2017
DGRh-Geschaftsstelle

Geschaéftsstelle der DGRh

Deutsche Gesellschaft fir Rheumatologie e.V. (DGRh)
Anna Julia Voormann

Sprecherin des Vorstands

Kopenicker Str. 48/49

10117 Berlin

Tel.: 030 240484-70

Fax: 030 240484-79

E-Mail: anna.voormann@dgrh.de

URL: www.dgrh.de
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