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Rheumatoid arthritis

Anamnese

Eine 35-jdhrige EDV-Angestellte stellte sich wegen zunehmender
Schmerzen und Schwellungen der Fingergrundgelenke beider Han-
de seit etwa 6 Wochen vor. 2 Monate zuvor hatte schon einmal eine
kurzzeitige Schwellung beider Handgelenke bestanden, zudem hatte
sie Schmerzen beim Abrollvorgang im Bereich der VorfiiSe. Bei der
Computerarbeit war sie aufgrund einer anhaltenden Steifigkeit der
Finger bis zur Mittagszeit deutlich eingeschrankt. Ferner gab die Pati-
entin eine zunehmende Miidigkeit und Abgeschlagenheit an. Ver-
neint wurden hingegen ein Infektgeschehen und Fieber, ebenso erga-
ben sich keine Hinweise fiir sonstige internistische Erkrankungen.

Klinische Untersuchung

Die Fingergrundgelenke beidseits waren symmetrisch geschwollen
und schmerzhaft. Das Zeichen nach Gaenslen (Kompressionsschmerz
der MCP-Gelenke) war beidseits positiv, der Faustschluss beidseits
inkomplett. Ein Spitzgriff der Finger war nicht méglich, der Volarbeu-
geschmerz war beidseits negativ, der VorfuRkompressionsschmerz
war dagegen beidseits positiv. Die allgemeininternistische und orien-
tierende neurologische Untersuchung war unauffallig.

Erginzende Untersuchungen

Laborbefunde: CRP 1,8mg/dl (Norm < 0,5mg/dl), BSG 35/57mm/h,
antinukledre AK (ANA) negativ, Rheumafaktoren 180 IU/ml
(Norm < 14 IU/ml), Antikdrper gegen cyclische citrullinierte Peptide
(Anti-CCP-Antikérper) 79 RE/ml (Norm < 5 RE/ml), C3-, C4-Komple-
ment normwertig, extrahierbare nukledre Antikorper (ENA) negativ.
Normwertig ebenfalls: kleines Blutbild, Leber-, Nierenfunktionspara-
meter und Urin-Status.

Rontgen (Hinde dorsovolar): Es zeigte sich eine vermehrte Weich-
teilzeichnung iiber den MCP-Gelenken beidseits; sichere entziindli-
che Direktzeichen waren nicht vorhanden, auch keine {iber die Alter-
snorm hinausgehenden degenerativen Verdnderungen. FiiSe dorso-
plantar: siehe Abb.1.

Rheumatoide Arthritis

Abb.1 Rontgen beider FiiRe dorsoplantar: Zystische Strukturun-
ruhe und erosive Veranderungen am Metatarsalképfchen V beidseits
und Il links, Morbus Kéhler Il am MTP 2 rechts.

Diagnose
Entsprechend den ACR(American College of Rheumatology)-Kriteri-
en zur Klassifikation der Rheumatoiden Arthritis (revidierte Version
von 1987; (1)) lag eine seropositive Rheumatoide Arthritis im Stadi-
um I vor.

Therapie und Verlauf

Es wurde eine kombinierte Therapie mit Diclofenac 50mg 3x1, Panto-
prazol 20mg 1x1, Prednisolon 20mg, Calcium-/Vitamin D-Supple-
mentation (1g Ca™* plus 800-1000 IE Vit. D zur Osteoprotektion) be-
gonnen und eine Langzeittherapie (Disease Modifiying Antirheumatic
Drug=DMARD) mit Methotrexat 15mg p.o./Woche mit Folsduresub-
stitution 5mg/Woche eingeleitet. Die Prednisolontherapie wurde
schrittweise reduziert (2,5mg Reduktionsschritte jeden 5. Tag bis zu
einer Tagesdosis von 10mg, anschlieend in 1mg Reduktionsschritten
bis zu einer Erhaltungsdosis von 5mg/d). Nach suffizientem Anspre-
chen der Langzeittherapie (8 Wochen nach Initiierung) konnte zudem
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die NSAR-Medikation auf eine Bedarfsmedikation umgestellt werden.
Die Pantoprazolgabe wurde weiterhin noch bei notwendiger Kombi-
nation des NSAR mit Prednisolon durchgefiihrt. Ein Ausschleichen der
Prednisolongabe war nach 7 Monaten mdglich, gleichzeitig wurde die
osteoprotektive Medikation beendet. Unter diesen Therapiemodifika-
tionen zeigte sich bei den Kontrolluntersuchungen (nach 3, 6 und 12
Monaten) laborchemisch wie auch klinisch eine gute Kompensation.
Die radiomorphologischen Kontrollaufnahmen des Hand- und Fuf3-
skelettes nach 12 Monaten zeigten keinen Progress beziiglich ent-
ziindlich-destruierender Manifestationen. Nach 12 Monaten bestand
die antirheumatische Medikation in NSAR bei Bedarf unter der Lang-
zeittherapie mit Methotrexat, die unverdndert fortgefiihrt wird und
bisher komplikationslos vertragen wurde.

Bei der Rheumatoiden Arthritis (RA) handelt es sich um eine ent-
ziindliche Systemerkrankung unbekannter Atiologie mit inzwischen
in vielen Details bekannter Pathogenese. Die Pravalenz liegt bei ca.
1% der Bevolkerung in Westeuropa und den Vereinigten Staaten.
Frauen sind etwa doppelt so hdufig betroffen wie Manner. Die nicht
zu unterschdtzende volkswirtschaftliche und sozialmedizinische Be-
deutung der Erkrankung wird durch die hohen indirekten Kosten in
Form vermehrter und verfriihter Arbeits- und Erwerbsunfahigkeits-
zeiten hervorgerufen. Der Einsatz neuer und effektiver, jedoch auch
kostenintensiver Therapieformen, wie z.B. der TNFo-Inhibitoren,
welche das Behandlungsziel einer Remission in erreichbare Ndhe rii-
cken, erfordert neben einer frithen und sicheren Diagnosestellung ein
verldssliches Monitoring der entziindlichen Aktivitit im Krankheits-
verlauf. Die Innovationen auf verschiedenen Ebenen in der Diagnos-
tik und Therapie der RA fiihren derzeit zu einem Paradigmenwechsel
im Management dieser Erkrankung. Dies kommt vor allem den be-
troffenen Patienten zu Gute, stellt aber an die behandelnden Arzte
deutliche gestiegene Anspriiche (12,14).

Obwohl die RA als Systemerkrankung unterschiedliche Komparti-
mente und nahezu alle Organsysteme betreffen kann, steht die Mani-
festation an den Gelenken in Form einer immunologisch geprigten
Arthritis im Vordergrund. Basierend auf den Klassifikationskriterien
des American College of Rheumatology (ACR Kriterien von 1987, sie-
he Tab.1) stellen aber Anamnese und klinische Untersuchung die
entscheidende Grundlage der Diagnose einer RA dar. Alle zusatzli-
chen Untersuchungsergebnisse und Befunde diirfen nur vor diesem
Hintergrund gesehen und bewertet werden (Abb.2). Eine anhaltende
Morgensteifigkeit von mehr als einer Stunde als Indikator fiir den
entziindlich bedingten Schmerz in der Abgrenzung zu degenerativ
verursachten Beschwerden muss meist im Hinblick auf Auftreten
und Dauer gezielt erfragt werden. Neben der subjektiven Angabe von
Schmerzen in den betroffenen Gelenken kann durch eine aktive Be-
weglichkeitspriifung (z.B. Handgelenk: Volarbeugeschmerz) und die
Ausiibung von Druck auf die Gelenke (z.B. Metacarpophalangealge-
lenke: so genanntes Zeichen nach Gaenslen, wobei ein Querdruck der
Fingergrundgelenke 2-5 durchgefiihrt wird) ein zusatzlicher Hin-
weis auf eine vorliegende Polyarthritis gefunden werden. Die Fuf3ge-
lenke sollten ebenfalls nach dem gleichen Muster untersucht wer-
den, da auch radiologische Untersuchungen eine sehr friihe Beteili-
gung der kleinen FuSgelenke nachweisen konnten. Ein symmetri-

Tab.1 Diagnostische Kriterien der Rheumatoiden Arthritis (ACR 1987).

1. Morgensteifigkeit von mindestens 1 h Dauer
2. Arthritis von drei oder mehr Gelenken

3. Arthritis der PIP-, MCP- oder Handgelenke

4. symmetrische Schwellung/Arthritis

5. Rheumnaknoten

6. Nachweis von Rheumafaktoren

7. klassische radiomorphologische Verdnderungen:
Erosionen und/oder gelenknahe Osteoporose in Finger- und/oder Handgelenken

Dauer der Symptome 1.-4.: mindestens 6 Wochen, sichere RA: vier oder mehr Kriterien

Diagnose
Rheumatoide
Arthritis

Anamnese
klinische Untersuchung

Abb.2 Diagnostiksynopse der Rheumatoiden Arthritis.

sches und anhaltendes Auftreten der beschriebenen entziindlich be-
dingten Gelenkverdanderungen {iber mindestens 6 Wochen macht
letztendlich die Diagnosestellung méglich. Einschrankend ist anzu-
merken, dass initial bei ca. 40% aller Patienten ein atypischer Beginn
der Erkrankung mit Mon- oder Oligoarthritis auch einzelner grof3er
Gelenke auftreten kann oder sogar Fieber, Allgemeinzustandsver-
schlechterung und extraartikuldre Manifestationen primdr im Vor-
dergrund stehen kénnen.

Die Diagnose der Rheumatoiden Arthritis basiert
im Wesentlichen auf anamnestischen und klinischen Befun-
den, erganzt durch den Einsatz bildgebender Verfahren und
gezielter Labordiagnostik. Aktuell riicken eine friihe Diagno-
sestellung und Therapieeinleitung aufgrund der dadurch ver-
besserten Langzeitprognose immer mehr in den Vordergrund.

Die Bestimmung von Entziindungswerten, Rheumafaktoren und seit
kurzem von Antikérpern gegen cyclische citrullinierte Peptide (Anti-
CCP-Antikorper) dienen nicht nur als Unterstiitzung in der Diagnose-
findung, sondern bilden zudem in einem grof3en Teil der Flle die ak-
tuelle entziindliche Aktivitdt der Erkrankung ab. Sie kénnen dariiber
hinaus als prognostische Indikatoren fiir einen erosiven Krankheits-
verlauf genutzt werden (9).

Die Blutsenkungsgeschwindigkeit (BSG) ist ein unspezifisches, al-
ters- und geschlechtsabhdngiges Entziindungszeichen welches von
vielen Faktoren wie z.B. einer meist ebenfalls auftretenden Begleitan-
dmie, die zur Beschleunigung der BSG fiihren kann, beeinflusst wird.
Das C-reaktive Protein (CRP) ist ein Interleukin-6-abhdngiges Aku-
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te-Phase-Protein, das in der Leber synthetisiert wird, schneller als die
BSG reagiert und besser mit klinischen Aktivitdtsscores der RA korre-
liert als die BSG (10). Jedoch koénnen auch schwere und hochent-
ziindliche Verldufe einer RA ohne BSG-Beschleunigung oder CRP-Er-
héhung vorkommen, so dass der fehlende Nachweis dieser Entziin-
dungsparameter die Diagnose oder eine aktuelle Krankheitsaktivitdt
nicht ausschlieflen. Rheumafaktoren werden im ersten halben Jahr
nach Beginn der Erkrankung nur bei etwa der Halfte und im spdteren
Stadium bei ca. 2/3 aller Patienten nachgewiesen. Antinukleire An-
tikorper (ANA), die bei ca. 30% der RA Patienten nachgewiesen wer-
den, zeigen lediglich das Vorhandensein eines autoimmunologischen
Geschehens an, ohne dass ihnen eine krankheitsspezifische Bedeu-
tung zukommt. Eine aktuelle Metaanalyse zur Untersuchung der Be-
deutung der neuen Anti-CCP-Antikorper-Bestimmung im diagnosti-
schen Prozess der RA zeigt im Vergleich zum Rheumafaktor eine ho-
here Spezifitdt (96% versus 88%) fiir dieses Testverfahren bei niedri-
gerer Sensitivitdt (56% versus 66%). Hieraus ergibt sich zwar ein ho-
her negativer Pradiktionswert, der zusatzliche diagnostische Nutzen
bei unklaren klinischen Verdachtsfillen ist aufgrund der niedrigen
Sensitivitdt derzeit noch begrenzt (8).

Neben der laborchemischen Erfassung von Ent-
ziindungsaktivitit (BSG und CRP), spielt der Nachweis spezi-
fischer immunologischer Befunde wie Rheumafaktor und
Anti-CCP-Antikorper nicht nur eine diagnostische, sondern
auch ein prognostische Rolle fiir die Beurteilung des zu er-
wartenden weiteren Krankheitsverlaufes.

Mittels konventioneller Rontgendiagnostik der Gelenke (einziges
bildgebendes ACR-Kriterium) kann die Zerstérung des Knorpels und
des angrenzenden Knochens - hervorgerufen durch das einwachsen-
de proliferierende Synovial(Pannus-)gewebe - in Form von Ge-
lenkspaltverschmalerung, Erosionen oder subchondralen Zysten dar-
gestellt werden. Friihe pathologisch-anatomische Verdnderungen der
Gelenkentziindung wie Weichteilschwellung, synoviale Proliferatio-
nen, Ergussbildung und Hyperdmie sind der Rontgendiagnostik nur
sehr eingeschrankt zugdnglich, so dass neben der Magnetresonanz-
tomographie (MRT) mit und ohne Kontrastmittelverstirkung auch

Abb.3 Links: Sonographische Darstel-
lung einer Carpusarthritis bei einer
Patientin mit RA. Im dorsalen Longitudi-
nalschnitt Gber dem Handgelenk zeigt
sich eine Kapselabhebung (schwarz) und
unter Nutzung der Dopplersonographie
kann eine peri- und intraartikuldre Vas-
kularisierung als Ausdruck der entziindli-
chen Aktivitdit dargestellt werden.
Rechts: MRT-Untersuchung der Hand
bei einer Patientin mit RA. T,-gewich-
tete, fett-unterdriickte Darstellung mit
Kontrastmittelverstdrkung. Die im Bild
hellen Bereiche zeigen Areale kraftiger
Vaskularisierung und somit entziindlich
aktiver Synovitis an.

die Arthrosonographie unter Nutzung der Dopplersonographie eine
zunehmend bedeutendere Rolle in der Diagnose der Arthritis zu-
kommt (Abb.3) (19,16). Aktuelle Medikamentenstudien erzielen un-
ter Nutzung von MRT und Sonographie aulerdem eine schdrfere
Trennung zwischen behandelten und nicht behandelten Patienten
(5,20). Die Studien deuten darauf hin, dass diesen Methoden tiber den
rein diagnostischen Wert hinaus auch eine immer gréfRer werdende
Bedeutung in der Erfassung der Krankheitsaktivitdt im Verlauf und
damit in der Beurteilung des Therapieeffektes zukommt.

Die Grundlage der Diagnose einer RA sind nach wie vor Anamnese
und klinische Untersuchung im Hinblick auf die Manifestation einer
Arthritis gemdf$ ACR-Kriterien. Sie werden erganzt durch gezielte La-
boruntersuchungen und bildgebende Diagnostik.

Obwohl die RA den Charakter einer Systemerkrankung hat, welche
neben den Gelenken und periartikuldren Strukturen auch innere Or-
gane betreffen kann, steht der chronische, meist schubartig verlau-
fende entziindlich bedingte Gelenkschmerz im Vordergrund der Be-
schwerden und damit im Zentrum der therapeutischen Bemiihun-
gen. Proliferierendes und invasiv wachsendes ,,Pannusgewebe* fiihrt
zu Knorpel- und Knochenzerstérung und damit letztendlich zur
Funktionseinschrankung der betroffenen Gelenke. Aus den drei
Hauptcharakteristika der Rheumatoiden Entziindung am Gelenk
Destruktion
Schmerz
Funktionseinschrankung
lassen sich die die Grundprinzipien der Therapie ableiten (Abb.4):
Aufhalten der Gelenkzerstorung mittels krankheitsmodifizie-
render Medikamente, welche in der Lage sind den Krankheitspro-
zess anzuhalten oder mindestens zu verlangsamen (disease mo-
difying anti-rheumatic drugs=DMARDs oder Basistherapie)
Linderung des Schmerzes mittels medikamentéser MaSnahmen
(im Wesentlichen nicht-steroidale Antirheumatika=NSAR), gele-
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gentlich auch Analgetika und weitere unterstiitzende nicht-medi-
kamentdse Therapieformen. Hierbei handelt es sich um sympto-
matische, den Krankheitsverlauf nicht beeinflussende Therapien.
Erhalt der Funktionalitdt, welche in erster Linie auf einer erfolg-
reichen Behandlung der zugrunde liegenden Entziindung (siehe
Punkt 1) gegriindet sein sollte, in jedem Fall jedoch auch unabhan-
gig hiervon durch eine addquate und stadiengerechte physikali-
sche Therapie (insbesondere Krankengymnastik), Ergotherapie,
ggf. Psychotherapie und eine angepasste Patientenschulung dau-
erhaft ergdnzt werden muss.

Das Repertoire der Behandlungsmdoglichkeiten wird erweitert durch
die Lokaltherapie am Gelenk mittels intraartikuldrer Steroidinjektion
oder Durchfiihrung einer Radiosynoviorthese, operative Interventio-
nen wie Artikulo- und Tenosynovialektomien, rekonstruktive Eingrif-
fe sowie im fortgeschrittenen Stadium ein eventuell notwendiger Ge-
lenkersatz.

Nach Sicherung der Diagnose sollte sich die Entscheidungsfindung
zur Wahl des Basistherapeutikums stets an den offiziellen Empfeh-
lungen der Deutschen Gesellschaft fiir Rheumatologie (DGRh) orien-
tieren, in denen initial eine Monotherapie gefolgt von unterschiedli-
chen Kombinationsschemata in Abhdngigkeit vom jeweiligen Thera-
pieerfolg der vorherigen Therapie vorgeschlagen werden (Abb.5). Da
es sich um eine chronische Erkrankung handelt, die einer langfristi-
gen und meist kontinuierlichen Behandlung bedarf, ist bei der Thera-
pieplanung neben einer bestehenden Komorbiditdt insbesondere bei
dlteren Patienten die bestmdgliche prognostische Einschdtzung des
individuellen Krankheitsverlaufs ebenso einzubeziehen wie auch das
personlich, berufliche und soziale Umfeld des Patienten. Potenziell
nebenwirkungstrachtige Medikamente diirfen nur unter ausreichen-
dem Kenntnisstand und sorgfaltiger Nutzen-Risiko Analyse nach ad-
dquater Aufklarung des Patienten und entsprechenden Gewdhrleis-
tung regelmafiger Kontrolluntersuchen gemaf den offiziellen Emp-
fehlungen der DGRh (www.dgrh.de, www.rheuma-liga.de) zum Ein-
satz kommen. Schon in der Planung sollten daher potenzielle Neben-
wirkungen wie z.B. eine steroidinduzierte Osteoporose oder eine
vermehrte Infektanfalligkeit beriicksichtigt werden.

Unter dem Grundverstindnis der RA als einer
voranschreitenden Gelenk-zerstéorenden Erkrankung
miissen alle moglichen Therapieoptionen als komple-
mentire Methoden verstanden werden und in einem
ausgewogenen multimodalen Konzept auf interdiszipli-
ndrer Ebene zum Einsatz kommen.

Nicht-steroidale Antirheumatika und selektive COX-2 Hemmer

Nicht-steroidale Antirheumatika (NSAR) sind Medikamente mit
meist rasch einsetzender analgetischer und antiphlogistischer Wir-
kung, die iiber eine Hemmung der Cyclooxygenase (COX) und damit
der Prostaglandinbiosynthese zustande kommt. Die Zugehdrigkeit zu
unterschiedlichen chemischen Gruppen wie z.B. Salicylate, Arylessig-
sduren, Propionsduren u.a., die Halbwertszeit, das Ausmafd und die
Art der COX-Hemmung im Hinblick auf die Selektivitdt werden her-
angezogen, um die NSAR in Wirkstoffgruppen einzuteilen. Her-
kémmliche, nicht COX-2 selektive NSAR wie Diclofenac (z.B. Volta-
ren®), Ibuprofen (verschiedene Generika-Hersteller) oder Naproxen
(z.B. Proxen®) kénnen je nach Risikoprofil der behandelten Patienten

Schulung
Psychoth.

Basistherapie

Destruktion

Abb.4  Therapiesynopse der Behandlung einer Rheumatoiden Arthritis.

erhebliche Nebenwirkungen am Magen-Darmtrakt von leichten dys-
peptischen Beschwerden bis hin zur Entstehung von Ulzerationen
mit Blutung oder Perforation hervorrufen. Eine Senkung dieses Risi-
kos durch die Einfiihrung hoch selektiver COX-2 Hemmer (Coxibe)
wie z.B. Celecoxib (Celebrex®), Etoricoxib (Arcoxia®) und das sich
noch im Zulassungsverfahren befindliche Lumiracoxib (Prexige®),
wird wie aktuelle Studien zeigen (2,18) mit einem potenziell erh6h-
ten kardiovaskuldren Risiko bei einzelnen Patienten erkauft. Daher
wurden Rofecoxib/Vioxx® und Valdecoxib/Bextra® (dieses allerdings
wegen schwerer kutaner Reaktionen) vorldufig vom Markt genom-
men und seitens der Hersteller als Kontraindikation fiir den Einsatz
dieser Praparate sowohl die manifeste KHK als auch zerebrovaskuld-
re Erkrankungen und eine Herzinsuffizienz NYHA II-1V in die Fachin-
formation mit aufgenommen (Rote Hand Brief/Februar 2005). Es
bleibt darauf hinzuweisen, dass die Anzahl kardiovaskuldrer Ereig-
nisse oder die Entwicklung einer Hypertonie in den genannten Studi-
en in einem maximalen Prozentbereich von 3-4% liegen und im All-
gemeinen erst nach linger andauernder regelmdRiger Behandlung
(in der APPROVe Studie (2) nach 18 Monaten) ein erhdhtes kardio-
vaskuldres Risiko gesehen wurde. Die Diskussion, ob es sich hier um
einen Gruppeneffekt aller Coxibe oder eine substanzspezifische Ne-
benwirkung einzelner Vertreter handelt, wurde durch die inzwi-
schen erfolgte ,,GroRanalyse* aller Daten der klinischen Studien, wel-
che im Juni 2005 auf dem europdischen Rheumatologenkongress
(EULAR) vorgestellt wurde, weiter gekldrt: Aus der Anwendung von
nahezu 2,5 Mio. Patientenjahren ergab sich das Bild von vergleichba-
ren relativen Risiken beziiglich der Entwicklung von Myokardinfark-
ten unter Langzeitgabe von konventionellen NSAR und Coxiben (17).

Systemische und lokale Gabe von Glukokortikoiden

Nach der sehr eindriicklichen und nobelpreisgewiirdigten Einfiih-
rung der Glukokortikoide in der Behandlung der Arthritis durch den
amerikanischen Arzt Philip Hench im Jahr 1948 haben diese auch
heute noch ihren festen Stellenwert in der Therapie der RA. Auf die
sehr effektive und verldssliche antientziindliche Wirkung der Steroi-
de, welche bereits innerhalb weniger Tage eintritt, kann bei vielen
Patienten aufgrund des erst wesentlich spater zu erwartenden Wir-
keintrittes konventioneller Basistherapien meist nicht verzichtet
werden. Am hdufigsten zum Einsatz kommen bewdhrte Prdparate
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wie Prednisolon, Prednison oder Methylprednisolon, die sich in ihren
Aquivalenzdosen nur geringfiigig unterscheiden. Die initial in den
meisten Fdllen ausreichende Tagesdosierung liegt bei ca. 20-30 mg
Prednisolondquivalent. Diese sollte dann im Intervall von 3-5 Tagen
um 2,5-5 mg bis zu einer Erhaltungsdosis von 5-7,5mg/d reduziert
werden. Aufgrund der bekannten Nebenwirkungen der Steroide bei
langfristiger Anwendung sollte zum einen friihzeitig eine addquate
Osteoporoseprophylaxe mit 400-800 IE Vitamin D und 2x500mg
Kalzium tdglich durchgefiihrt werden. AuRerdem muss die Gabe der
Glukokortikoide wenn immer moglich zeitlich begrenzt werden,
bzw. eine dauerhafte Dosierung {iber 7,5mg/d vermieden werden.

Glukokortikoide haben neben dem rein symptomatischen Effekt der
rasch einsetzenden antiphlogistischen Wirksamkeit auch einen be-
grenzten krankheitsmodifizierenden Einfluss auf den zugrunde lie-
genden destruierenden Prozess am Gelenk - vor allem in den ersten
6 Monaten der Therapie. So konnte in Kombination mit Methotrexat
eine zusitzliche positive Wirksamkeit in der Daueranwendung von
niedrig dosiertem Prednisolon sowohl auf die klinische Aktivitat als
auch die Rontgenprogression gezeigt werden. Bei einem Teil der Pa-
tienten mit einer ,,Spatform* der RA (Beginn im Alter {iber 60 Jahre)
kann durch ,low-dose Kortisonmonotherapie* mit 5 mg Prednisolon
taglich auch {iber einen ldngeren Zeitraum eine zufrieden stellende
Kompensation der entziindlichen Aktivitdt erreicht werden (7). Die
Glukokortikoid-induzierte Osteoporose erfordert eine erweiterte
Therapie mit Bisphosphonaten.

Vor allem bei mon- oder auch oligoartikuldren Verldufen oder Thera-
pieresistenz einzelner Gelenke ist die intraartikuldre Applikation ei-
ner Glukokortikoidkristallsuspension (z.B. Triamcinolon) der syste-
mischen Therapie vorzuziehen oder kann diese sinnvoll ergdanzen. Es
sei darauf hingewiesen, dass eine Gelenkpunktion unter sterilen Be-
dingungen durchgefiihrt werden muss und der Zugangsweg zum Ge-
lenk neben der Orientierung an anatomischen Landmarken durch ul-
traschallgesteuerte Lokalisation erheblich optimiert werden kann.

Beim typischen Fall einer RA mit symmetrisch
auftretenden Arthritiden an Hinden und FiiRen, Nachweis
von laborchemischen Entziindungszeichen und Rheumafak-
toren oder Anti-CCP-Antikérpern und eventuell Bestitigung
der Arthritis durch bildgebende Methoden sollte bei Persis-
tenz der Beschwerden iiber 6 Wochen umgehend eine Basis-
therapie nach dem Empfehlungsschema der DGRh eingelei-
tet werden. Meist ist initial eine symptomatische Behand-
lung mit einem NSAR und ggf. auch zur raschen Entziin-
dungshemmung mit Steroiden notwendig, da der Wirkein-
tritt der Basistherapie im Allgemeinen einige Wochen dau-
ert. Bei anfangs unklaren Fillen mit Mon- oder Oligoarthritis,
kurzem Verlauf von weniger als 6 Wochen oder fliichtigem
Auftreten der Beschwerden kann im ersten Schritt aufgrund
der moglichen Differentialdiagnosen nur eine symptomati-
sche Therapie zur Anwendung kommen.

Konventionelle Basistherapeutika

Aus dem historisch gewachsenen Repertoire unterschiedlicher Ba-
sistherapeutika wird heute nur noch eine bestimmte Auswahl an
Medikamenten routinemdf3ig und hdufig eingesetzt. Neben beste-

hender Evidenz aus klinischen Studien haben auch die persénliche
Erfahrung des behandelnden Arztes und das individuelle Umfeld
des Patienten eine Bedeutung bei der Wahl der eingesetzten Sub-
stanz. Es sei nochmals darauf hingewiesen, dass die Basistherapeu-
tika sich von der ,Spitze* der alten Therapiepyramide an die ,Ba-
sis“ bewegt haben und in einem multimodalen Behandlungskon-
zept, welches bereits im frithen Stadium der Erkrankung alle sinn-
vollen und méglichen Therapieoptionen mit einbezieht und kom-
plementdr einsetzt, die eigentlich tragende, krankheitsmodifizie-
rende Rolle spielen.

Methotrexat (MTX). MTX (z.B. Lantarel® Metex®) ist heute weltweit
das am hdufigsten verordnete Basistherapeutikum mit dem besten
bekannten Nutzen-Risikoverhdltnis. Die kompetitive Hemmung der
Folsdure fiihrt zu einer Beeinflussung von Pyrimidin- und Purinsyn-
these und damit der Synthese von DNA, Aminosduren, Proteinen
und Phospholipiden, ohne dass hierdurch der bei der RA relativ
rasch eintretende antiphlogistische und immunsuppressive Effekt
ausreichend erkldrt ware. Obwohl intestinale Resorptionsraten im
Durchschnitt bei ca. 70% liegen, ist durch eine parenterale Verabrei-
chung (v.a. s.c. oder i.v.) auch bei schlecht resorbierenden Patienten
eine hohe Bioverfiigbarkeit sichergestellt. Zudem kann hierdurch
meist eine Reduktion gastrointestinaler Nebenwirkungen erreicht
werden. In mehreren Studien konnte Anfang der 80er Jahre eine si-
gnifikante Verbesserung klinischer und laborchemischer Aktivitats-
parameter bei einer verabreichten Wochendosis von 7,5-15mg
MTX nachgewiesen werden (22). Die aufRerordentlich hohe langfris-
tige Therapietreue in der Einnahme von MTX von {iber 50% der Pati-
enten nach 5 Jahren im Vergleich zu anderen Basistherapeutika,
sprechen fiir die auch langfristig anhaltende Wirksamkeit der Sub-
stanz bei gleichzeitig tolerablem Nebenwirkungsprofil (15). So soll-
ten leichte Nebenwirkungen wie Ubelkeit oder Transaminasenan-
stieg durch die zusdtzliche Gabe von 5mg Folsdure 24 Stunden nach
MTX Einnahme (bei Dosen > 10mg MTX) gemindert werden. Bei der
seltenen schweren MTX-induzierten Pneumonitis ist neben akut-
medizinischen MafSnahmen unmittelbares Absetzen der Substanz
obligat. Regelmdfige klinische und laborchemische Kontrollunter-
suchungen gemal3 offizieller Empfehlung der DGRh sind in den an-
gegebenen Zeitintervallen durchzufiihren.

Leflunomid (LEF). Inmunmodulatoren wie Leflunomid (Arava®) ba-
sieren im Gegensatz zu der meist globalen und zytotoxischen Wir-
kung klassischer Immunsuppressiva auf einem pathogenetisch ori-
entierten Therapieprinzip, das nur an Teilschritten der immunolo-
gisch aktiven Zellen angreift. Die klinische Wirksamkeit und Des-
truktionshemmung dieses Pyrimidinantagonisten ist vergleichbar
mit einer mittleren MTX-Dosis, so dass Leflunomid auch als initialer
Therapie der RA ein zunehmender Stellenwert zukommt. Nebenwir-
kungen wie Diarrhoe, Haarausfall, einer kontrollbediirftigen Erho-
hung des Blutdruckes oder einer gastrointestinalen Unvertraglich-
keit kann in manchen Fallen durch eine Reduktion der empfohlenen
Tagesdosis von 20mg auf 10mg entgegengewirkt werden, ohne dass
hierdurch ein wesentlicher Wirkverlust in Kauf genommen werden
muss. Bei einem Anstieg der Transaminasen auf iiber das langfristig
tolerierbare 2-3fache der Norm ist ein Absetzen von Leflunomid, so
wie dies fiir alle anderen Basistherapien gleichermafZen gilt, ange-
zeigt.

Sulfasalazin (SSZ). Die schon lange bekannte antiphlogistische Wirk-
samkeit von SSZ, welche in der Behandlung der entziindlichen
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Darmerkrankungen ihren festen Stellenwert hat, zeigt sich bei eher
milden Verldufen einer RA in kontrollierten klinischen Studien als kli-
nisch wirksam und moderat destruktionshemmend. Ein wichtiger
Vorteil des SSZ gegeniiber anderen Basistherapeutika ist seine gute
Vertrdglichkeit und Sicherheit bei schwangeren und stillenden Pati-
entinnen (23). Zur Optimierung der Nutzen-Risiko-Relation wird eine
einschleichende Dosierung {iber 4 Wochen von 500mg bis zu einer
empfohlenen Dauerdosis von 2g (steigerbar bis auf 3g/d) angeraten.

Sonstige konventionelle Basistherapeutika. Cyclosporin A ist zugelas-
sen fiir die schwere aktive und therapieresistente RA. Die Toxizitdt, die
sich im Wesentlichen an der Niere manifestiert und eine arterielle Hy-
pertonie induzieren kann, begrenzt im klinischen Einsatz hdufig die
Langzeitanwendung. Die parenterale Goldtherapie, die historisch ge-
wachsen tiber lange Zeit das Standard-Basistherapeutikum der RA
war, spielt heute aufgrund der genannten neuen Therapieoptionen nur
noch eine untergeordnete Rolle in einzelnen Fdllen oder in Form der
Kombinationsbehandlung. Ebenfalls in der Monotherapie von gerin-
ger Bedeutung, hat Chloroquin und Hydroxychloroquin weiterhin einen
festen Platz in der zwei- oder dreifach Kombination (siehe unten). Der
Einsatz von Cyclophosphamid ist in der Behandlung schwerer Kollage-
nosen und systemischer Vaskulitiden nicht mehr wegzudenken und
spielt bei der RA in den seltenen Fillen mit einer schweren viszeralen
Beteiligung oder einer dominanten Vaskulitis eine essentielle Rolle.

Kombinationstherapie

Vergleichbar mit anderen Bereichen der Inneren Medizin, wie in der
Behandlung der Hypertonie oder maligner Erkrankungen, findet auch
in der Rheumatologie schon seit einigen Jahren ein zunehmender
Trend in Richtung einer friithen Kombinationstherapie im Hinblick auf
ein hierdurch optimiertes Nutzen-Risiko-Verhaltnis statt (das so ge-
nannte ,hit-hard-and-early* Prinzip). So existiert eine gute Datenlage
aus klinischen Studien fiir bestimmte Zwei- oder auch Dreifach-Kom-
binationsbehandlungen, wobei MTX den meist fiihrenden Kombinati-
onspartner darstellt. Ublich sind die Zweifach-Kombinationen: MTX +
Leflunomid, MTX + SSZ, MTX + parenterales Gold, MTX + Cyclosporin.
AuRerdem kommt auch die sehr effiziente Dreifach-Kombination be-
stehend aus MTX + Hypdroxychloroquin + SSZ (so genanntes O'Dell
Schema) zum Einsatz. Diese zeigt ein Ansprechen bei ca. 70% der Pati-
enten und wird beziiglich der entziindlichen Komponente bzw. der
ACR-Response-Kriterien bis heute von keiner publizierten Biologika-
Kombination tibertroffen (13), wobei sich dies durch die vor kurzem
als Abstrakt auf dem EULAR vorgestellten Daten der PREMIER-Studie
(Adalimumab+MTX) bei frither RA zum positiven dndern konnte
(Breedveld, FC et al., EULAR abstract, Ann Rheum Dis Suppl. Juni 2005).

Die Einfiihrung einer gezielten Hemmung proinflammatorischer Zyto-
kine durch so genannte ,Biologics“ (siehe unten), deren Wirkung auf
vollig anderen Prinzipien beruht als die der konventionellen Basisthe-
rapeutika, steigert den Wert und damit auch die Haufigkeit von Kom-
binationsbehandlungen wesentlich. So konnten aktuelle Studien zei-
gen, dass die Entscheidung, welches der zur Verfiigung stehenden kon-
ventionellen Basistherapeutika in Kombination mit einem TNFa-Inhi-
bitor verabreicht wurde, keinen wesentlichen Effekt auf die Ansprech-
raten hat. Vielmehr bewirken verschiedene Kombinationen eine deut-
liche Wirksamkeitssteigerung im Vergleich zur TNFo-Inhibitor-
Monotherapie. Hieraus ergibt sich auch, dass in der Zukunft méglicher-
weise bei allen langfristig (> 6 Monate) angelegten klinischen Studien
neuer Medikamente der , Kontroll-“ oder ,Plazeboarm* aus einer Kom-
binationstherapie unter Einbeziehung von MTX bestehen muss.

Therapieziel: rasche, komplette klinische und

laborchemische Remission
MTX/Leflunomid/SSZ +/- Glukokortikoide
\

R Kontrolle nach spatestens ,i,
N 3 Monaten ~~ keine
@ sy \_Remission

Reduktion/Absetzen der Intensivierung der Therapie (Kombination)

* MTX + SSZ + HCQ
* MTX + Leflunomid ...

Glukokortikoide

2 Kontrolle nach spatestens v
) - ki .
/ Remission 3 Monaten )

4 *_Remission

|

Intensivierung der Therapie (Kombination)
« Infliximab/Etanercept
» Adalimumab [Anakinra

Reduktion/Absetzen
der Glukokortikoide
Dosisadaptation
der DMARDs

Abb.5 Therapie der Rheumatoiden Arthritis (Arbeitsgemeinschaft Regio-
naler Kooperativer Rheumazentrenin DGRh, G. Hein, H. Zeidler, |. Meznerits).

Die initiale Basistherapie der Wahl ist eine Be-
handlung mit MTX, alternativ konnen Leflunomid oder bei
leichteren Fillen Sulfasalazin gegeben werden. Das weitere
therapeutische Procedere orientiert sich jeweils am Erfolg
der eingeleiteten Therapie und fiihrt von der Monotherapie
iiber die Kombinationsbehandlung bis zum Einsatz moder-
ner Zytokinantagonisten wie TNFo-Inhibitoren (Abb.5).

,Biologics*

Der chronische Entziindungsprozess bei der RA wird unter anderem
vermittelt und unterhalten durch eine Dysbalance innerhalb eines
selbst regulierenden Zytokin-Netzwerkes des Immunsystems. Die Ent-
deckung einer moglichen Beeinflussung einzelner Zytokine wie z.B.
TNFo oder IL-1 haben einen neuen therapeutischen Zugang in der Be-
handlung der RA eroffnet, indem man versucht, durch den Einsatz ,,bi-
ologischer Hemmstoffe* (=Biologics) das Ungleichgewicht im Zytokin-
Netzwerk auszugleichen. Derzeit zugelassen und zum Einsatz kommen
monoklonale Antikérper gegen TNFa (Infliximab/Remicade®; Adali-
mumab/Humira®), der 16sliche TNFo-Rezeptor (Etanercept/Enbrel®)
sowie der Interleukin-1-Rezeptorantagonist (Anakinra/Kineret®).

Alle vier Praparate werden von der DGRh als Monotherapie oder in
Kombination mit konventionellen Basistherapeutika nach friihestens
6 Monaten erfolgloser oder nicht ausreichender bisheriger Therapie
empfohlen. Da das Nebenwirkungspotential dieser Substanzen im
Wesentlichen durch die sehr effektive Immunsuppression als auch
eine mogliche Induktion autoimmuner oder allergischer Reaktionen
bestimmt wird, stellen sie bei Beachtung der Kontraindikationen
eine inzwischen relativ sichere Therapieoption dar. Nachdem sich in
der initialen Anwendungsphase von Infliximab Berichte {iber
schwerwiegende infektiose Komplikationen, insbesondere atypische
und disseminierte Verldufe einer Tuberkulose mit schwerem Organ-
befall, gehduft hatten, wird derzeit vor Beginn einer TNFo. hemmen-
den Therapie die Durchfithrung eines Tuberkulin-Tests sowie eine
Rontgen-Untersuchung des Thorax und ggf. eine INH-Prophylaxe ge-
fordert (6). Probleme bereiten derzeit die Marktriicknahme des letz-
ten in Deutschland verfiigbaren kutanen Tuberkulin-Tests, hier wird
derzeit aber an einer Lésung iiber den Einsatz europdischer Aquiva-
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Tab.2 Dosierung und Applikation derzeit verfligbarer Biologics.

Substanz Dosierung und Applikation

Infliximab gewichtsadaptiert (3mg/kg/KG bei RA, steigerbar bis auf
5-(10)mg/kg/KG) zum Zeitpunkt 0, nach 2 und 6 Wochen
danach alle 4-8 Wochen in der Dauertherapie

Etanercept zweimal pro Woche 25mg subkutan (eine 50mg/Woche

Einmalgabe wurde vor kurzem ebenfalls zugelassen)

Adalimumab  einmal alle 2 Wochen 40mg subkutan (steigerbar bei Pati-
enten mit aktiver RA auf 40mg/Woche)

Anakinra taglich 100mg subkutan

lenzprodukte gearbeitet. Dartiber hinaus sind aktive Infektionen, ma-
ligne Erkrankungen, demyelinisierende Prozesse und eine hohergra-
dige Herzinsuffizienz (NYHA III + IV) als Kontraindikationen anzuse-
hen. Erhartende Hinweise fiir eine Induktion maligner Erkrankun-
gen wie z.B. Lymphome durch eine TNFa-Inhibition zeigen sich auch
nach nun schon langjdhrigem Einsatz bei weltweit mehreren
100.000 Patienten nicht (das erh6hte Auftreten von Lymphomen un-
ter TNFo. hemmender Therapie entspricht ungefihr dem statisti-
schen Risikobereich, der fiir Patienten mit aktiver RA generell gilt).

Alle derzeit verfiigbaren Biologics werden parenteral in festen Thera-
pieintervallen appliziert (Tab.2).

Eine Dosisadaptation sowohl iiber die Variation der Einzeldosierung
als auch der Therapie-Intervalle ist zumindest bei Infliximab und Ada-
limumab in Abhédngigkeit vom Ansprechen auf die Therapie im indivi-
duellen Krankheitsverlauf innerhalb von bestimmten Grenzen mdog-
lich. Wéhrend der Durchfiihrung der Therapie gilt besondere Vorsicht
beziiglich infektioser Komplikationen, so dass sowohl im Hinblick auf
die Evaluierung der zu erhoffenden Wirkung der eingeleiteten Thera-
pie, welche regelmaRig anhand von international validierten Aktivi-
tatsscores (z.B. DAS 28) durchgefiihrt werden sollte, als auch der Er-
fassung potenzieller Begleiterscheinungen, eine internistisch-rheu-
matologische Fiihrung des Patienten zwingend notwendig ist.

Die Wirksamkeit der TNFa inhibierenden Therapie, insbesondere in
Kombination mit MTX, konnte inzwischen in mehreren Studien nicht
nur im Hinblick auf die Besserung der klinische bedeutsamen Beschwer-
desymptomatik sondern insbesondere auch in ihrer hemmenden Aus-
wirkung auf die Rontgenprogression bis hin zu einem leichten Knochen-
aufbau nachgewiesen werden (21). Diese Ergebnisse ermutigen, den
eingeschlagenen Weg einer frithen Remissionsinduktion bei Patienten
mit RA mittels der neuen Therapieschemata intensiv weiter zu verfol-
gen, um entstehende Folgeschdden mit entsprechender Funktionsbe-
hinderung rechtzeitig verhindern zu kénnen. Einer méglicherweise ein-
tretenden Autoantikorper-vermittelten Ineffektivitdt einer TNFo inhi-
bierenden Therapie kann durch Kombination mit MTX oder auch durch
Wechsel auf einen anderen TNFo-Hemmer entgegengewirkt werden.
Unter gesundheitsékonomischen und volkswirtschaftlichen Aspekten
bleibt zu hoffen, dass die derzeit noch recht hohen direkten Kosten der
Therapie mit Biologics durch einen langfristigen Funktionserhalt und
damit verbundener Steigerung der Lebensqualitdt zu einer Absenkung
der bei der RA sehr hohen indirekten Kosten, hervorgerufen durch Ar-
beitsunfahigkeitszeiten und verfriihte Renten, fithren werden (11).

In einer Bekanntmachung des BMfG vom Marz 2003 wird die Durch-
fithrung einer Immunapherese mittels Adsorbersdulen mit an Silikat

gebundenem Staphylokokkenprotein A bei schwerer, ansonsten the-
rapierefraktdrer RA als indiziert angesehen. Ein Ansprechen etwa nur
jedes 2. behandelten Patienten (4), die hohen Kosten und der techni-
sche Aufwand schranken die breite Anwendung dieser Methode je-
doch ein, auch wenn einzelne Patienten nach Durchfithrung eines
Therapiezyklus (12 Behandlungen in wochentlichen Abstinden) iiber
mehrere Monate anhaltend eine deutliche Besserung ihrer Sympto-
matik erfahren.

Die aktuell sehr dynamische Entwicklung neuer Medikamente orien-
tiert sich an den zunehmend definiert erforschten pathophysiologi-
schen Abldufen des Entziindungsprozesses bei RA, wobei ausgehend
von der Entdeckung neuer potenzieller therapeutischer ,Targets*, ge-
zielt biologische Hemmstoffe entwickelt werden, von denen sich einige
bereits in fortgeschrittener klinischer Priifung befinden. So liegen kon-
trollierte Studien zur Wirksamkeit einer Blockade der proinflammato-
rischen Interleukine 6 und 15 als auch zur selektiven T-Lymphozyten
Co-Stimulationshemmung mittels CTLA4lg (Abatacept) vor. Aus der
Behandlung der Lymphome entliehen und als Erfolg versprechende
immunsuppressive Therapie in Studien bereits erprobt, zeichnet sich
auch Rituximab (Mabthera®) als wirksame Therapie fiir die Behand-
lung der RA, des Lupus erythematodes und seltener Vaskulitiden ab.

Die offizielle Empfehlung der Deutschen Gesell-
schaft fiir Rheumatologie sieht als Voraussetzung fiir den
Einsatz einer Therapie mit TNFo-Inhibitoren eine gesicherte
Rheumatoide Arthritis, die trotz vorausgegangener Behand-
lung mit mindestens zwei Basistherapeutika, eines davon
MTYX, iiber mindestens 6 Monate, anhaltend aktiv ist.

Der langfristige Erhalt der Funktionalitit eines RA-Patienten hangt
nicht alleine von der lokalen Unterdriickung entziindlicher Aktivitat
am befallenen Gelenk ab. Er ist immer auch unter biomechanischen
Gesichtspunkten des einzelnen Gelenkes im Kontext des gesamten
Bewegungsapparates, iibergeordneter mentaler und emotionaler Pro-
zesse sowie der duReren Gegebenheiten und Umstiande des erkrank-
ten Menschen zu sehen. Aus diesem Grund ist neben den ausfiihrlich
beschriebenen medikamenttsen Therapieformen eine multimodale
funktionserhaltende Therapie in der Behandlung der RA unabdingbar.
Im Vordergrund der physikalischen Therapiemalinahmen steht neben
der Anwendung von Kilte bei der akuten Arthritis, um Schmerzen
und Schwellung zu reduzieren, vor allem eine stadienadaptierte Kran-
kengymnastik, um die gestorte Beweglichkeit wieder herzustellen
bzw. zu erhalten (3). Dariiber hinaus spielen sowohl Ergotherapie in-
Klusive der Versorgung mit Hilfsmitteln, die addquate Schulung der
Patienten als auch eine eventuell erforderliche psychotherapeutische
Unterstiitzung fiir die chronisch Kranken eine wichtige Rolle, um
Funktion zu erhalten bzw. die bestehenden Einschrankungen in der
Alltagsumgebung sinnvoll bewdltigen zu kénnen.

Die operative Therapie der RA ist ein fester Bestandteil des therapeu-
tischen Gesamtkonzepts, wobei ihr Stellenwert gemdf$ der vorge-
stellten Therapiesynopse sowohl im Bereich der Destruktionsverhin-
derung in Form praventiver Eingriffe als auch in weit aus groBerem
MaRe fiir die Funktionserhaltung in Form rekonstruktiver Eingriffe
zu sehen ist.
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Praventive Eingriffe wie die Artikulo- und Tenosynovialektomie. Hier
wird das pathologisch verdnderte synoviale Gewebe meist durch einen
endoskopischen Eingriff entfernt. Ca. 6 Wochen nach der Durchfiih-
rung sollte eine Radiosynoviorthese erfolgen, um nicht entferntes Rest-
gewebe sicher zu eliminieren. Dieses Vorgehen kann bei oligo- oder
monartikuldren Befallsmustern ebenso gewdhlt werden wie bei thera-
pierefraktdren einzelnen Gelenken unter einer Basistherapie. Bei typi-
scher Polyarthritis macht ein polytoper operativer Eingriff wenig Sinn,
zudem hat diese Therapieform aufgrund der neuen, sehr effektiven
medikamentdsen therapeutischen Strategien an Bedeutung verloren.

Rekonstruktive Eingriffe werden durchgefiihrt, um einen schon
eingetretenen Schaden am Gelenk oder den Sehnen funktionsverbes-
sernd zu verdndern. Hinzu zdhlen resezierende Arthroplastiken, die
heute nur noch ausnahmsweise in Betracht kommen, Korrektur-Os-
teotomien, diverse Sehneneingriffe vornehmlich im Bereich beider
Hande, Arthrodesen und der heute mit immer groerer Effektivitat
durchgefiihrt endoprothetische Gelenkersatz.

Die wegen der Haufigkeit ihres Befalls als fiinfte Extremitdt bezeich-
nete Halswirbelsdule muss auch heute noch oft operativ stabilisiert
werden bei atlantoaxialer Dislokation, pseudobasildrer Impression
oder komplexen Schddigungen. Septische Arthritiden, die meistens
iatrogen nach Steroidinjektion bei immunsupprimierten Patienten
ausgelost werden, bediirfen in den meisten Fdllen einer operativen
Ausrdumung mit anschlieBender Spiilung. Neben diesen als dringlich
einzustufenden operativen Interventionen sollte der rheumachirur-
gisch tdtige Kollege grundsatzlich friih in einem interdisziplindren
Ansatz in die Behandlung des RA-Patienten mit einbezogen werden,
um die therapeutischen Mdoglichkeiten in ihrer ganzen Bandbreite
zum Wohle des Kranken ausschopfen zu konnen.

Die funktionserhaltende Therapie fiir die RA
basiert auf einer multimodalen patientenadaptiven Behand-
lung. Diese umfasst das gesamte Repertoire der physikali-
schen Therapiemaf3nahmen ebenso wie die Ergotherapie
einschlieBlich der Versorgung mit Heilmitteln, die Durchfiih-
rung von Patientenschulungen und eine im Einzelfall erfor-
derliche psychotherapeutische Mitbehandlung. Auch die
operativen Interventionen haben sowohl unter priventiven
destruktionsverhindernden Gesichtspunkten als auch zum
Erhalt der Gelenkfunktionalitat ihren festen Stellenwert.

Konsequengz fiir Klinik und Praxis

Die friihe Diagnose einer RA unter Einsatz aller zur Verfiigung
stehenden diagnostischen Mittel wie bildgebender Verfahren
und spezifischer immunologischer Marker ist die Vorausset-
zung fiir eine addquate Therapieeinleitung.

Ziel der therapeutischen Bemiihungen ist inzwischen nicht
mehr die reine Linderung der Symptome, sondern vielmehr
eine moglichst rasche und komplette Remission.

Diese soll durch ein multimodales Therapiekonzept basierend
auf einer Krankheits-modifizierenden Basistherapie unter zu-
nehmendem Einsatz moderner Biologics und Einbeziehung
samtlicher komplementirer Behandlungsmoglichkeiten wie
physikalischer Therapie, Ergotherapie und auch interventio-
neller und operativer MaBnahmen erreicht werden.

Autorenerkldrung: ].S., UL und UM.-L sind im Rahmen ihrer
dienstlichen Tatigkeit mit der Durchfiihrung von klinischen Studien
sowie deren Prdsentation auf wissenschaftlichen Veranstaltungen
fiir verschiedene im Text genannte Produkte kontinuierlich betraut.
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