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Einleitung



Rheumatische Erkrankungen kommen in allen Altersstufen, Berufsgruppen und so-
zialen Schichten vor und gehdren weltweit zu den Leiden, die am haufigsten Kran-
kenstandsfélle und eine vorzeitige Berufsunfahigkeit hervorrufen. Entziindliche Ge-
lenkerkrankungen wie die rheumatoide Arthritis sind durch einen chronisch
fortschreitenden Verlauf gekennzeichnet und gehen hdufig mit einer friihzeitigen
Zerstorung der Gelenke einher.

Die Zerstorung der Gelenke kann bereits im ersten Jahr nach Auftreten der Be-
schwerden beginnen. Nach 2 bis 5 Jahren sind bereits bis zu 50% der befallenen
Gelenke irreversibel geschadigt. Die Notwendigkeit einer friihzeitigen Diagnose
und rasch einsetzenden Therapie ist heute durch entsprechende Diagnoseleitlinien
und Behandlungspfade etabliert.

Die Atiologie entziindlich rheumatischer Erkrankungen ist nach wie vor nicht ge-
klart.

Durch bessere Kenntnisse tiber Pathogenese und Krankheitsverlauf konnten im letz-
ten Jahrzehnt sehr wirkungsvolle Medikamente entwickelt werden, welche die Be-
handlung revolutioniert haben. War bis Ende der 1990er Jahre eine Verringerung
der Zahl der geschwollenen Gelenke und eine Minderung der Schmerzintensitdt
ein erreichbares und akzeptiertes Ziel, so nehmen wir uns heute vor, bei unseren Pa-
tienten einen Zustand der Remission bzw. Beschwerdefreiheit zu erreichen.

Dieses Buch informiert in erster Linie iiber chronisch entziindliche Gelenk- und
Wirbelsdaulenerkrankungen; es soll zur leichteren Diagnosefindung beitragen und
Kenntnisse tiber Therapiemoglichkeiten vermitteln.

Aus Griinden der leichteren Lesbarkeit haben wir uns entschlossen, alle geschlechts-
spezifischen Wérter nur in mannlicher Form zu verwenden. Selbstverstindlich gel-
ten alle Bezeichnungen gleichwertig fiir Frauen.



1. Diagnose und Differentialdiagnose entziindlich
rheumatischer Erkrankungen

,Ein guter Arzt sollte nach einem ausfiihrlichen Gesprach mit dem Patienten zu rund
75 Prozent die richtige Diagnose stellen konnen”. Diese Meinung ,dlterer” Lehrbii-
cher und ,weiser” medizinischer Lehrer scheint heutzutage, angesichts der Fiille ap-
parativer und laborchemischer diagnostischer Moglichkeiten, nicht mehr aufrecht-
zuerhalten oder nicht mehr zeitgemal?.

Gerade bei der frithzeitigen Diagnose einer entziindlichen Gelenkerkrankung steht
aber noch immer die Erfahrung des Untersuchers im Vordergrund. Trotz moderns-
ter und vielfach auch angewandter technischer Hilfsmittel ist in der Rheumatologie
in erster Linie das Wissen und Einfihlungsvermégen des Arztes fir das Erkennen der
(ersten) Symptome notwendig. Eine friihe Diagnostik ist gefordert, da bereits wenige
Monate nach Beginn einer rheumatoiden Arthritis irreversible Schaden an den Ge-
lenken auftreten kdnnen und daher eine rasche und gezielte (Basis-)Therapie zwin-
gend ist. Nur durch eine schnelle und richtige Diagnose ist eine frithzeitige Behand-
lung moglich (Tabelle 1).

Tabelle 1. Rheumatologische Anamnese

Gelenk: Schmerzen und/oder Schwellung

Erstmals oder rezidivierend

Ruhe oder/und belastungsabhangig

Ein oder mehrere Gelenke betroffen

Symmetrie

Morgensteifigkeit

Dauer (Tage ..., Wochen ...) der Beschwerden

Akuter oder schleichender Beginn

Begleitsymptome: Fieber, Infekte, Hautveranderungen, Augenentziindungen ...
Familienanamnese: Morbus Bechterew, Psoriasis, Gicht, Arthrosen der kleinen Gelenke . ..
Herkunftsland: Morbus Behget, Mittelmeerfieber

Medikamente: (Steroide?)
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1.1. Anamnese, Inspektion und Untersuchung

Der geschulte Arzt sollte zunédchst das Beschwerdebild soweit einordnen, ob eine
primadr entziindliche (Arthritis) oder degenerative Erkrankung (Arthrose, syn. Os-
teoarthrose) vorliegt.

Arthrosen treten meist in hoherem Lebensalter auf, kdnnen aber bei angeborenen
Fehlstellungen — wie der Hiftdysplasie oder unter besonderen Bedingungen bzw.
Belastungen — auch vor dem 50. Lebensjahr auftreten. Auflergewdhnliche Belastun-
gen sind zum Beispiel extreme sportliche Beanspruchungen der Gelenke oder auch
die Fettleibigkeit.

Typische Beschwerden bei Arthrosen (der Hiift- oder Kniegelenke) sind der Anlauf-
und Uberlastungsschmerz.

Anlaufschmerzen sind Beschwerden bei Bewegung nach langeren Ruhephasen wie
Liegen oder Sitzen. Meist treten die Beschwerden nach wenigen Schritten in den Hin-
tergrund oder verschwinden ganz. Wenn sie nach ldngerer Belastung — wie einem
ausgedehnten Spaziergang — wieder auftreten, werden sie als Uberlastungsschmerz
bezeichnet. Ausgeprégte Arthrosen flihren zu Schmerzen bei jeder Belastung.
Andauernde Schmerzen, die auch schon beim Liegen auftreten, werden als Ruhe-
schmerz bezeichnet und sind bei Arthrosen oft eine Indikation fiir einen operativen
Gelenkersatz.

Entziindete Gelenke sind in der Regel sichtbar geschwollen, Schmerzen treten unab-
hangig von Belastungen und in jedem Lebensalter auf.

Durch Degeneration bzw. durch Verschlei8 hervorgerufene Erkrankungen sind hau-
fig in den ,tragenden” Gelenken belastungsabhdngig und ohne Schwellung. Durch
besondere Beanspruchung kann es aber auch in diesen Gelenken zu Schwellungen
kommen (Reizerguss, aktivierte Arthrose).

Auch die Schadigung eines primdr gesunden Gelenkes, wie zum Beispiel eine Sport-
verletzung im Knie, kann durch einen Binnenschaden (Lasion von Meniskus oder
Bandern) eine ausgepragte Schwellung hervorrufen.

Eine sehr hdufige (Sonder-)Form der Arthrosen sind die Fingerarthrosen der Mittel-
gelenke (Bouchard-Arthrosen) und Endgelenke (Heberden-Arthrosen) und der Dau-
mensattelgelenke (Rhizarthrosen). Diese treten vor allem bei Frauen nach dem
Klimakterium auf und werden oft mit einer entziindlichen Gelenkerkrankung ver-
wechselt. Es handelt sich um derbe, harte Auftreibungen ausschlielllich der Finger-
endgelenke und Mittelgelenke, die oft nach manuellen Tatigkeiten Beschwerden her-
vorrufen kénnen.

Auch kénnen sie nach besonderen Belastungen zusatzlich etwas anschwellen (akti-
vierte Arthrosen), was die Unterscheidung zu entziindlichen Erkrankungen schwie-
rig machen kann.

Bei der rheumatoiden Arthritis kann als wichtiges Unterscheidungsmerkmal gelten,
dass typischerweise die Fingergrundgelenke, auch hdufig die Fingermittelgelenke,
jedoch niemals die Fingerendgelenke betroffen sind (Abbildung 1, Tabelle 2).
Wesentlich ist der symmetrische Befall der Gelenke beider Hande, FiilSe etc. (Abbil-
dung 2). Fast jedes Gelenk kann betroffen sein. Die Schwellungen sind eher teigig
und weich und entwickeln sich Gber Tage bis Wochen. Auffillig ist eine nur bei der
rheumatoiden Arthritis derart ausgepragte Morgensteifigkeit von bis zu 2 Stunden.
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Die Beweglichkeit der kleinen Gelenke der Hinde kann nach dem Aufstehen so ein-
geschrankt sein, dass das Halten und Greifen von Gegenstinden (z. B. Teetasse)
mithsam ist.

Das Beschwerdebild ist naturgemafd abhangig von der Zahl und Art der betroffenen
Gelenke. Der Befall von Knie- oder Fufgelenken fiihrt neben Schmerzen zu einer
typischen Bewegungseinschrankung der betroffenen Gelenke, eine Beteiligung der
Kiefergelenke fiihrt zu Schmerzen beim Kauen bis zur Kiefersperre.

Selten kann es im Verlauf einer rheumatoiden Arthritis zu einer Beteiligung der Hals-
wirbelsaule kommen. Eine entziindlich bedingte Zerstérung des Ligamentum trans-
versum atlantis, das den Dens gegeniiber dem vorderen Atlasbogen stabilisiert, kann
zu einer Kompression des Riickenmarks fiihren. Frithsymptome sind Schmerzen im
Nacken- und Schulterbereich sowie Kopfschmerzen im Hinterhauptbereich. Die
Unterscheidung zum Spannungskopfschmerz oder zu degenerativen Verdanderun-
gen im Bereich der Schulter- und Nackenregion kann schwierig sein.

In Abhdngigkeit vom Druck auf das Riickenmark kann es auch zu Pardsthesien und
Schmerzen im Bereich der Arme und Beine sowie in Ausnahmefillen zu bedrohli-
chen Tetraparesen kommen.

Eine Beteiligung der Halswirbelsdule wird tGblicherweise erst bei fortgeschrittener Er-
krankung beobachtet.

Schmerzen im Bereich der Lendenwirbelsdule im mittleren und héheren Alter sind
meist die Folge degenerativer Veranderungen der kleinen Wirbelgelenke (Spondyl-
arthrose) oder der Bandscheiben.

Plotzlich einschieBende Schmerzen im Hals oder Lendenbereich mit Ausstrahlung
in Arme oder Beine, eventuell auch mit Lihmungserscheinungen, weisen auf einen
Bandscheibenvorfall hin.

Auch ein Wirbelkorpereinbruch im Rahmen einer Osteoporose kann zu plétzlich
auftretenden, heftigen Schmerzen im Bereich der Wirbelsdule fiihren.
Riickenschmerzen vorwiegend méannlicher Jugendlicher treten bei Morbus Scheuer-
mann auf. Diese relativ hiufige Erkrankung (Angaben bis 30%) unbekannter Atiolo-
gie entsteht durch Wachstumsstérungen an Grund- und Deckplatten der Wirbelkor-
per und flihrt zu einer Kyphose der Brustwirbelsdule.

Friihmorgendliche oder ndchtliche Schmerzen im tiefen Kreuzbereich mit Besserung
auf Bewegung (entziindlicher Riickenschmerz) bei jungen Erwachsenen lassen an
eine ankylosierende Spondylitis (Morbus Bechterew) denken. Bei dieser familiar
gehduft vorkommenden Erkrankung ist eine zusétzliche apparative (konventionelles
Rontgen, Computertomographie oder Kernspintomographie) und laborchemische
(Blutsenkungsreaktion, HLA-B27) Untersuchung zur Diagnostik notwendig.

Fallbericht: Eine Studentin mit Kreuzschmerzen

Eine 22-jdhrige Medizinstudentin klagte seit einigen Monaten lber Kreuzschmer-
zen. Diese traten sowohl in Ruhe als auch bei Bewegung auf, vor allem bemerkte
sie diese am Morgen und in sitzender Position. Sie suchte schlieRlich einen Arzt
auf, der zundchst Blockaden im Lendenwirbelbereich diagnostizierte und
Schmerztabletten verschrieb. Dadurch wurden die Beschwerden voriibergehend
besser, kehrten jedoch wieder zuriick; schlieBlich wurden eine Rontgen- und in
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Folge eine Computertomographie-Untersuchung der Lendenwirbelsdule durch-
gefiihrt. Es wurde der Verdacht auf einen ,beginnenden” Bandscheibenvorfall
gedullert. Entsprechende physiotherapeutische Manahmen und eine Schmerz-
therapie flihrten wiederum zu einer vorlibergehenden Besserung. Insgesamt
konnten die Beschwerden letztendlich durch die Rontgenbefunde nicht exakt er-
klart und geklart werden.

Die Schmerzen traten vor allem im Sitzen, d. h. beim Lernen auf. Ein Psychologe
diskutierte sogar eine psychosomatische Ursache und vermutete einen ,inneren
Widerwillen” gegen das Studium.

Ein Rheumatologe konnte (mit Hilfe der Kernspintomographie) die Diagnose stel-
len. Es zeigte sich eine beidseitige Sakroiliitis; im Labor fand sich eine maRig er-
hohte Blutsenkungsreaktion und der Nachweis von HLA-B27.

Es wurde lokal in die beiden Kreuz-Darmbein-Gelenke Kortison appliziert; da-
durch ging es der Patientin rasch besser und in weiterer Folge wurden gezielte
physiotherapeutische MaBnahmen und entsprechende Ubungen zur Stirkung
der Riickenmuskulatur eingeleitet.

Die Studentin war trotz allem erleichtert, dass die Beschwerden nicht als ,psy-
chisch” beurteilt wurden. In den folgenden Monaten war sie weitgehend be-
schwerdefrei, konnte ihrem Studium nachgehen und war auch sportlich aktiv.
Die serologischen Entziindungsparameter waren kontrolliert im Normbereich,
der tiefsitzende Rickenschmerz sistierte unter fallweiser Gabe von Schmerzmit-
tel. Entziindungen peripherer Gelenke sowie extraartikuldre Manifestationen tra-
ten nicht auf. Keiner der befragten Blutsverwandten hatte eine dhnliche Sympto-
matik.

Der BASDAI-Index, ein Fragebogen, der die subjektive Befindlichkeit des Patien-
ten reprasentiert, war <4. Aufgrund der sich rasch stabilisierenden Symptomatik
war eine weitere medikamentdse Therapie nicht notwendig.

Kommentar: Bei einem tief sitzenden (typischerweise morgendlichen) Kreuz-
schmerz bei jungen Menschen (als Folge einer Sakroiliitis), der Gber mindestens
drei Monate andauert, zu keiner Erleichterung in Ruhe fiihrt, sich aber bei Bewe-
gung bessert, muss man einen entziindlichen Riickenschmerz in Erwdgung zie-
hen.

Unter Verabreichung von Analgetika bildeten sich die Schmerzen erfolgreich zu-
riick, die serologischen Entziindungszeichen waren nicht erhoht.

Eine Beobachtung und Verlaufskontrollen sind angezeigt. Bei Verschlechterung
bzw. Erfiillung der Indikationskriterien sollte eine Behandlung mit Biologika an-
gestrebt werden.

Ist eine wurstférmige Schwellung eines Fingers, einer oder mehrerer Zehen (Sausage
Toe) auffillig, ist an eine Gelenkbeteiligung im Rahmen einer Schuppenflechte zu
denken (Abbildung 3).

Die Psoriasisarthritis kann zahlreiche und dhnliche Gelenkregionen wie die rheu-
matoide Arthritis befallen, zeigt aber einige Unterschiede, wie den oben beschriebe-
nen Befall im Strahl (Daktylitis), die Beteiligung der Endgelenke sowie einen Nagel-
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befall im Sinne einer Verdickung oder Abhebung des Nagels, von Nagelbriichen
oder einer Tiipfelung der Nagel.

Nagelbeteiligungen sind bei der Psoriasisarthritis im Gegensatz zur unkomplizierten
Schuppenflechte haufiger und unter Umsténden fir die Diagnostik wichtig.

Die Diagnose ist leicht zu stellen, wenn die Schuppenflechte an typischen Pradilek-
tionsstellen wie an den Streckseiten der Knie- und Ellbogengelenke nachweisbar ist.
An versteckte Herde am Haaransatz, im Nabelbereich oder retroaurikular ist zu den-
ken. An eine Psoriasisarthritis (sine Psoriase) kann auch gedacht werden, wenn ein
Patient mit Arthritis selbst keine Psoriasisherde zeigt, jedoch ein naher Verwandter
an einer Schuppenflechte erkrankt ist. Im Gegensatz zur rheumatoiden Arthritis ist
die Beteiligung der Wirbelsdule und der Kreuz-Darmbein-Gelenke moglich.
Insgesamt verlduft die Psoriasisarthritis oft milder und haufig sind nur wenige Ge-
lenke betroffen; sie kann aber auch einen chronisch progredienten polysynoviti-
schen Verlauf dhnlich einer rheumatoiden Arthritis aufweisen.

Psoriasis Fingerarthrose

Abbildung 1. Typisches Gelenkbefallmuster bei rheumatoider Arthritis (RA), bei Psoriasisarthritis
und bei Arthrosen der Fingergelenke

Tabelle 2. Differentialdiagnose Schmerzen der Fingergelenke

e Rheumatoide Arthritis: symmetrische Schwellung der Fingergrund- und Mittelgelenke
typisch, keine Beteiligung der Endgelenke, hdufig serologische Entziindungszeichen

e Psoriasisarthritis: Schwellung der Fingergrund-, Mittel- und Endgelenke moglich (Befall im
Strahl), seltener Symmetrie, oft nur geringe oder keine serologischen Entziindungszeichen

¢ Fingerarthrosen: eher harte Schwellung der Fingerend- und Mittelgelenke und/oder Schmer-
zen der Daumensattelgelenke, keine serologischen Entziindungszeichen
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Abbildung 2. Symmetrische Schwellung der MCP Gelenke bei rheumatoider Arthritis

Abbildung 3. Befall einer Zehe im Strahl (,sausage toe”) bei Psoriasisarthritis

Sind nur wenige Gelenke von einer schmerzhaften Schwellung betroffen (Oligoarth-
ritis) und handelt es sich bevorzugt um einen Befall der unteren Extremitdten (z. B.
ein entziindetes Knie-, Sprung- und Zehengelenk) muss an eine reaktive Arthritis
gedacht werden (Abbildung 4).

Die reaktive oder postinfektiose Arthritis kann im Gefolge von Infekten der Atem-
oder Harnwege und nach Durchfallerkrankungen auftreten. Vor allem bei Befall
einzelner Gelenke istimmer nach einem ca. 1-4 Wochen vor Ausbruch der Arthritis
durchgemachten Infekt zu fanden. Oft ist eine vorangegangene Infektion aber nicht
nachweisbar.



Diagnose und Differentialdiagnose entziindlich rheumatischer Erkrankungen 11

Abbildung 4. Schwellung des linken Kniegelenks bei reaktiver Arthritis

Auf Befragen geben Patienten dann manchmal eine Mono- oder Oligoarthritis tiber
die Dauer einiger Wochen bis Monate in friiheren Jahren an. An eine mogliche As-
soziation mit HLA-B27 ist zu denken.

Jede Art der Gelenkerkrankung kann sich (voriibergehend) nur durch den Befall
eines Gelenkes préasentieren, auch die rheumatoide Arthritis; typisch ist es fiir die
oben beschriebene reaktive Arthritis und in erster Linie fiir die Gicht (Arthritis urica).
Die Arthritis urica ist gekennzeichnet durch einen plétzlichen, sehr schmerzhaften
Befall meist nur eines Gelenks. Am hdufigsten ist das GroBzehengrundgelenk betrof-
fen, aber die Attacke kann auch in einem anderen Gelenk wie zum Beispiel dem
Kniegelenk auftreten.

Die Entziindung dauert in der Regel auch ohne Therapie nur wenige Wochen und
bildet sich vollstindig zuriick. Nach immer wiederkehrenden Attacken ist der Uber-
gang in eine chronische Verlaufsform und sogar der gleichzeitige Befall mehrerer
Gelenke moglich.

Bei Gelenkerkrankungen ist immer auch die Haut des Patienten zu inspizieren.

Bei der rheumatoiden Arthritis kann es typischerweise an den Streckseiten der Unter-
arme zu derben Knoten unter der Haut (Rheumaknoten) kommen (Abbildung 5).
Eine Schuppenflechte oder Verdanderungen der Nagel lassen in Zusammenschau mit
einer Gelenkerkrankung an eine Psoriasisarthritis denken.

Eine schmerzhafte Schwellung im Bereich der Achillessehne (Enthesiopathie) kann
bei reaktiver Arthritis, Psoriasisarthritis und bei ankylosierender Spondylitis vorkom-
men.

Ein schmetterlingsformiger Ausschlag im Gesicht ldsst bei jungen Frauen an einen
Lupus erythematodes denken.

Eine Beteiligung der Augen im Sinne einer Uveitis kommt bei Patienten mit ankylo-
sierender Spondylitis, Psoriasisarthritis sowie im Rahmen chronisch entzlindlicher
Darmerkrankungen vor.
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Abbildung 5. Rheumaknoten an der Streckseite des Unterarms bei rheumatoider Arthritis

Manche Gelenkerkrankungen kommen familidr gehduft vor. So typischerweise die
HLA-B27 assoziierten Erkrankungen (Spondyloarthritiden) wie die ankylosierende
Spondylitis (Morbus Bechterew), die reaktive Arthritis oder die Psoriasisarthritis mit
Beteiligung der Kreuz-Darmbein-Gelenke.

Die Gicht als Stoffwechselerkrankung kann auch in bestimmten Familien haufiger
vorkommen.

Unerl&sslich ist eine Fieberanamnese. Erhohte Temperaturen konnen im Rahmen
von Schubsituationen bei rheumatoider Arthritis, bei Kollagenosen oder Vaskuliti-
den auftreten und ebenso auf eine infektitse Arthritis hinweisen. Fieberhafte Tempe-
raturen missen aber auch an eine (Begleit-)Infektion im Rahmen einer chronischen
Gelenkerkrankung, insbesondere unter einer immunsuppressiven Therapie denken
lassen.

Treten Gelenkbeschwerden bei Patienten aus der Tirkei, dem 6stlichen Mittelmeer-
raum oder Japan auf, ist an ein Behget-Syndrom zu denken, vor allem in Zusammen-
hang mit einer aphtdsen Stomatitis, genitalen aphtdsen Schleimhautverdnderungen
oder einer Uveitis.

Im Rahmen der Medikamentenanamnese ist unbedingt nach einer vorangegange-
nen Glukokortikoideinnahme zu fragen, da Steroide das Krankheitsbild verschleiern
konnen bzw. unter Umstdnden eine Schmerzlinderung und Abschwellung eines ent-
zlindeten Gelenks bewirken, und daher gerade am Beginn einer entziindlichen Ge-
lenkerkrankung die Diagnose und Einordnung des Krankheitsbildes erschweren. An-
dererseits kann ein promptes Ansprechen auf eine entziindliche Genese hinweisen.
Nach einer ausfihrlichen Anamnese folgt eine genaue Inspektion des Kérpers im Sit-
zen, Liegen, im Stehen und Gehen (Befragung und Inspektion gehen flieRend inein-
ander Uber oder Uberschneiden sich).
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Bei der Inspektion erkennt man geschwollene und deformierte Gelenke, eine kor-
rekt geschwungene, starre oder gekriimmte Wirbelsdule und (eventuell) einen Be-
ckenschiefstand.

Zusdtzlich ist auf die Schonhaltung einer Gliedmalle und das Gangbild (z. B. Hin-
ken) zu achten.

Bei der Untersuchung priift man die aktive und passive Beweglichkeit der Gelenke.
Der Gaenslen-Handgriff, ein Querdruck auf Finger- und Zehengrundgelenke, verur-
sacht bei Entziindung der Grundgelenke Schmerzen.

Es erfolgt auch eine Priifung der Griffstarke der Hande, die bei rheumatoider Arthri-
tis typischerweise deutlich herabgesetzt ist. Dies ist auch ohne Hilfsmittel orientie-
rend moglich, indem der Patient versucht, die Hand des Untersuchers zu driicken.
Man Uberpriift Muskelverhdrtungen und testet Muskelkraft sowie einen Muskel-
druck- und Kneifschmerz, der bei einer Myositis positiv sein kann.
Druckempfindliche Kreuz-Darmbein-Gelenke (Sakroiliakalgelenke) weisen auf eine
Entziindung hin.

Zudem achtet man bei der Gelenkuntersuchung auf einen Gelenkerguss, eine (Ba-
ker-)Zyste sowie auf Reibe- und Knirschgerdusche (Tabelle 3).

Tabelle 3. Rheumatologische (Basis-)Untersuchung

Gelenke:

e Druckempfindlichkeit
e Schwellung

e Symmetrie

e Welche Gelenke?

e Beweglichkeit

e Gaenslen Handgriff

e Volarflexionsschmerz

Beurteilung der Wirbelsdule und der Kreuz-Darmbein-Gelenke

e Beweglichkeit und Druckschmerz

Muskelkraft und Muskeldruck- und Kneifschmerz

1.2. Laboruntersuchungen

Es empfiehlt sich eine Stufendiagnostik im Sinne eines initialen Basislabors (Ta-
belle 4) und bei entsprechendem klinischem Verdacht oder/und laborchemischen
Hinweis, eine weiterfiihrende Abklarung (Tabelle 6 und Tabelle 7).

Die Blutsenkungsgeschwindigkeit (BSG) ist eine alte und preiswerte Reaktion, die
allerdings von zahlreichen Faktoren beeinflusst wird. Das komplexe Geschehen der
Sedimentation der Blutkdrperchen in einem definierten Glasrohr ist von der Viskosi-
tat des Plasmas, dem Aggregatzustand und der Geldrollenbildung der Erythrozyten
und vielen anderen Umstdnden abhangig.
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Tabelle 4. Rheumatologisches Basislabor

Blutsenkungsgeschwindigkeit (BSG)
C-reaktives Protein (CRP)
Rheumafaktor

Anti-CCP AK

Antinukledre Antikorper (ANA)
Blutbild: Leukopenie, Andmie. ...
Transaminasen

Harnsaure

Kreatinin

Harn

Die BSG ist fiir den erfahrenen Kliniker ein wichtiger und unverzichtbarer Laborwert
zur Differenzierung zwischen entziindlicher und nicht entziindlicher Gelenkerkran-
kung. Eine nicht erhéhte BSG weist auf keine entziindliche Gelenkerkrankung hin
(schlielit diese aber nicht aus), ein deutlich erhohter Wert l3sst an eine entziindliche
oder auch maligne Erkrankung denken, gibt aber alleine gesehen keine Auskunft,
um welche Erkrankung es sich handelt.

Aus der Hohe der Blutsenkung kann auf die Aktivitdt mancher Erkrankung geschlos-
sen werden, und die hauptsiachliche Bedeutung liegt in der Verlaufsbeobachtung
einer chronischen Gelenkerkrankung, vor allem der rheumatoiden Arthritis, der Po-
lymyalgia rheumatica und der Kollagenosen, weniger zur Einschitzung der Aktivitat
einer Spondyloarthritis oder Psoriasisarthritis.

Das C-reaktive Protein (CRP) wird in der Leber synthetisiert und von allen Akute-
Phase-Proteinen bei bestimmten entziindlichen Reaktionen am schnellsten (inner-
halb von 8 Stunden) und am stirksten in das Plasma freigesetzt.

Es ist ein ebenso guter Parameter zur Verlaufskontrolle wie die BSG zur Verlaufskon-
trolle der RA und der Vaskulitiden, und mit Einschrinkung zur Uberwachung einer
Spondyloarthritis oder Psoriasisarthritis geeignet.

Eine Ausnahme stellt der systemische Lupus erythematodes (SLE) dar. Ein Anstieg der
CRP ist ein Hinweis auf einen zusatzlichen bakteriellen Infekt, da eine Zunahme der
Krankheitsaktivitdt beim SLE {iblicherweise nicht mit einer Erhthung des CRP einher-
geht.

Fiir den erfahrenen Arzt sind zur Diagnose und Verlaufsbeobachtung chronisch ent-
zlindlich rheumatischer Erkrankungen beide Parameter, trotz aller Einschrankungen,
hilfreich und sinnvoll [9].

Der Rheumafaktor (RF) ist der bekannteste diagnostische Marker fiir die RA und Be-
standteil der Klassifikationskriterien des ,American College of Rheumatology” (ACR)
fir die RA. Fiir die Diagnostik ist der Nachweis von I[gM-Rheumafaktoren am meisten
verbreitet und international standardisiert. Diese sind gegen den Fc-Teil vom Immun-
globulin G gerichtete Autoantikorper, besitzen allerdings nur eine ungeniigende diag-
nostische Spezifitat (80-95 %) und Sensitivitit (60—80%). RF der IgM-Klasse sind zu
Krankheitsbeginn seltener positiv und sind erst bei einer Krankheitsdauer von mehr
als einem Jahrin 70—-80 % der Patienten mit RA nachweisbar (,seropositive RA”).
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Der RF-Titer ist in der Regel unabhingig von Krankheitsaktivitdt und Therapie. Pa-
tienten mit extraartikuldren Manifestationen oder aggressivem Krankheitsverlauf
haben jedoch oft hohere Titer von Rheumafaktoren.

Die diagnostische Aussagekraft des Rheumafaktors ist insgesamt ungentigend, da er
bei einer Reihe von Autoimmun- und Infektionskrankheiten sowie auch bei Gesun-
den mit zunehmendem Alter haufiger vorkommt, andererseits bei 20-30% der Pa-
tienten mit RA immer negativ bleibt (,seronegative RA“) [4, 9].

Antikorper gegen zitrullinierte Antigene (Antibodies against Citrullinated Protein/
Peptides Antigens, ACPA)

Eine Reihe von zitrullinierten Antigenen konnte innerhalb des entziindeten Syno-
vialgewebes von Patienten mit RA nachgewiesen werden.

Anti-CCP-Antikorper richten sich gegen zyklische zitrullinierte Peptide, die bei Pa-
tienten mit rheumatoider Arthritis im Gelenk nachweisbar sind.

Mit einer hohen Spezifitat (81-100%) und Sensitivitdt (39—-94 %) sind Anti-CCP-An-
tikdrper der beste serologische Diagnoseparameter der RA. Der Nachweis dieser An-
tikdrper ist von hohem pradiktivem Wert fiir die Entwicklung einer RA bei Patienten
mit noch unklaren Gelenkbeschwerden bzw. einer undifferenzierten Friiharthritis.
Anti-CCP- Antikorper kénnen schon lange vor Ausbruch einer klinischen Sympto-
matik serologisch nachweisbar sein. Demgegeniber sind sie sehr selten bei anderen
Gelenkerkrankungen und Kollagenosen nachweisbar.

Eine pathogenetische Bedeutung dieser Antikdrper konnte bisher nicht bewiesen
werden, jedoch wurde in mehreren Untersuchungen eine prognostische Relevanz
beschrieben, einhergehend mit einem moglicherweise schwereren Verlauf und friih-
zeitiger Entwicklung erosiver Gelenkverdnderungen.

Es besteht keine gesicherte Korrelation zwischen Krankheitsaktivitdt und Héhe des
Antikorpertiters. Daher eignen sich diese Antikdrper wahrscheinlich nicht als Ver-
laufsparameter.

Anti-MCV-Antikorper sind gegen mutiertes zitrulliniertes Vimentin (MCV) gerichtet
und haben eine vergleichbare diagnostische Spezifitdt und Sensitivitdt wie Anti-
CCP-Antikorper. Erste Untersuchungen weisen auf eine signifikante Korrelation zwi-
schen Anti-MCV-Antikorpertiter und Schweregrad der RA sowie auch zur Krank-
heitsaktivitdt hin.

Der Nachweis von Antikérpern gegen zitrullinierte Antigene im Serum von Patienten
mit einer rheumatoiden Arthritis oder auch einer noch undifferenzierten Arthritis ist
nicht nur von prognostischer Bedeutung, sondern hat auch eine therapeutische Kon-
sequenz [4, 6,9, 21].

RA33-Antikorper haben eine hohe Spezifitit (69-96 %) bei RA, sind nicht mit dem
RF assoziiert und sind bei seronegativer RA in ca. 45% nachweisbar. Sie sind haufig
bei einer friihen RA nachweisbar. Nach bisherigen Untersuchungen besteht keine
enge Korrelation zu Krankheitsdauer, Aktivitit oder Verlauf. Anti-RA33-Antikorper
konnen beim SLE mit Gelenkbeteiligung und erosivem Verlauf in bis zu 70% nach-
gewiesen werden.

Es ergibt sich somit eine diagnostische Relevanz bei seronegativer RA sowie bei SLE
mit Arthritis. [4]
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Als Antinukledre Antikorper (ANA) werden alle Antikorper bezeichnet, die mit
nicht gewebsspezifischen Zellkernantigenen reagieren. Im indirekten Immunfluores-
zenztest (IIFT) rufen Antikorper mit humanen Kulturzellpraparaten eine mikrosko-
pisch nachweisbare Zellkernimmunfluoreszenz hervor.

ANA finden sich bei vielen systemischen entziindlich rheumatischen Erkrankungen.
ANA sowie einzelne ANA-Spezialititen wurden in die ACR-Klassifikationskriterien
fir SLE, Sjogren-Syndrom und Mischkollagenose aufgenommen. Ein negativer
ANA-IIFT schlief8t in der Regel eine dieser Erkrankungen aus.

ANA werden auch bei anderen Erkrankungen, z. B. bei Infektionskrankheiten und mit
zunehmendem Lebensalter auch gehduft bei Gesunden nachgewiesen. Niedrige
ANA-Titer bis 1:160 sind unspezifisch und von geringer diagnostischer Bedeutung.
Auch hochtitrige ANA ohne entsprechende klinische Symptomatik und ohne Marker-
antikorper sind wenig aussagekraftig. Der Nachweis von ANA bei klinisch Gesunden
sagt wenig Uiber die mogliche Entwicklung einer Kollagenose aus; andererseits kon-
nen positive ANA-Titer dem Ausbruch eines SLE jahrelang vorausgehen [8, 12, 28].
Antikorper gegen Doppelstrang-DNA (ds-DNA) sind die wichtigsten AK zur Diag-
nose eines SLE und Bestandteil der ACR-Klassifikationskriterien. Sie sind bei aktiver
Erkrankung mit Nierenbeteiligung in circa 90%, ohne Nierenerkrankung zwischen
50-70%, sowie bei inaktiver Erkrankung unter 40% serologisch nachweisbar. Ein
fehlender Nachweis von ds-DNA-AK schlief8t insbesondere bei hochtitrigen ANA
und Nachweis anderer Markerantikdrper einen SLE nicht aus [1, 5, 8].
Sm-Antikorper besitzen eine hohe Spezifitit (> 95 %) fiir einen SLE und es wurde
eine Korrelation zwischen Krankheitsaktivitit und Sm-AK-Titer beschrieben.
SS-A/Ro- und SS-B/La-Antikorper zeigen eine hohe Pravalenz fiir das primare (bis
zu 96 %) und sekunddre (bis zu 80 %) Sjogren-Syndrom. Der gleichzeitige Nachweis
beider Antikorperspezifititen erhirtet die Diagnose. SS-A/Ro und SS-B/La sind Mar-
kerantikorper fiir das primdre Sjogren-Syndrom, kénnen aber auch bei anderen Kol-
lagenosen wie dem SLE oder bei der RA nachweisbar sein.
Topoisomerase-I-Antikorper (Anti-Scl-70) sind Markerantikorper fiir die Skleroder-
mie.

Scl-70-Antikorper finden sich in weniger als 10% der Patienten mit limitierter Sklero-
dermie und CREST-Syndrom und bei bis zu 65 % der diffusen, systemischen Sklero-
dermien.

Zentromerantikorper (ACA) richten sich gegen in der Zentromerenregion der Chro-
mosomen gelegene Proteine (CENP). Das hadufigste Zielantigen ist CENP-B.

Diese sind Markerantikdrper der limitierten Sklerodermie (inklusive des CREST-
Syndroms) und finden sich bei diesen Verlaufsformen in 60—-80%, bei der diffusen
systemischen Sklerose nur in 3-12% [8, 11, 20].

Anti-Jo-1-Antikérper sind Markerantikorper der Poly- und Dermatomyositis mit
einer Pravalenz bis 35 %.

Sie sind in der Regel schon friihzeitig bei Krankheitsbeginn nachweisbar und weisen
auf einen schweren Krankheitsverlauf hin, konnen aber unter Therapie verschwinden.
Mi-2-Antikorper sind hochspezifisch fiir die Dermatomyositis, treten bei adulter
Dermatomyositis in 15-30% auf, aber nur selten bei Polymyositis.
U1-RNP-Antikorper werden bei verschiedenen Autoimmunerkrankungen gefun-
den. In hoher Konzentration sind sie ein Markerantikorper und Teil der ACR Klassi-
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fikationskriterien fiir die von Sharp 1971 beschriebene Mischkollagenose (MCTD)
[3].

Autoantikorper gegen zytoplasmatische Antigene humaner neutrophiler Granulo-
zyten

Die als C-ANCA bezeichneten (Anti-Neutrophil Cytoplasmic Antibodies with [C] cy-
toplasmatic fluorescence) gelten als krankheitsspezifische Marker der Wegener-Gra-
nulomatose und sind bei aktivem mono- bis oligosymptomatischen Verlauf in 60%,
in der Generalisationsphase in 100% nachweisbar und korrelieren mit der Krank-
heitsaktivitat.

Eine zweite Gruppe von Granulozytenantikdrpern wurde bei Patienten mit nekroti-
sierender Glomerulonephritis und mikroskopischer Polyangiitis gefunden. Diese An-
tikorper werden als P-ANCA (ANCA mit [P] perinukledren Fluoreszenzmuster) be-
zeichnet. Als Zielantigen fiir C-ANCA wurde die in den Granulozyten gelegene
Proteinase 3 (PR3), daher PR3-ANCA, als Zielantigen fiir P-ANCA die Myeloperoxi-
dase (MPO), daher MPO-ANCA, nachgewiesen.

Die Untersuchung von P-ANCA und C-ANCA ist nicht als Screeningtest fiir eine sys-
temische Vaskulitis geeignet. Der pradiktive Wert eines positiven ANCA-Immunfluo-
reszenztests fiir die Diagnose einer Vaskulitis ist sehr gering und steigt erst bei zu-
satzlicher und entsprechender klinischer Symptomatik [9, 28].

Antiphospholipid-Antikorper (APA)

Lupusantikoagulans (LA), Kardiolipin-(@aCL) und 2-Glykoprotein-I-(82-GPI-) Anti-
korper sind als Autoantikorper neben den klinischen Kriterien (arteriellen oder vend-
sen Thrombosen und einer Schwangerschaftsmorbiditat) entscheidend fiir die Diag-
nose eines Antiphospholipidsyndroms (APS). Neben einem klinischen Kriterium
muss ein Laborkriterium fiir die Diagnose eines APS vorhanden sein (LA und/oder
aCL und/oder 32-GPI-AK) in 2 oder mehr Untersuchungen in einem zeitlichen Ab-
stand von wenigstens 12 Wochen.

Eine hohere Pravalenz von Antiphospholipidantikérpern wird bei Patienten mit
nachgewiesenen Thrombosen, bei verschiedenen Autoimmunerkrankungen wie
SLE, Sjogren-Syndrom und systemischer Sklerose und bei habituellen Aborten nach-
gewiesen (Tabelle 5 und Tabelle 6) [9, 17, 18].

Blutbild und Differentialblutbild

Aus dem Blutbild lassen sich Riickschliisse auf die Krankheitsaktivitiat ziehen, auf
Komplikationen wie Blutverlust, Infektionen oder auch auf hdmatologische Erkran-
kungen. Die Bestimmung des Blutbildes ist auch notwendig zur Uberpriifung einer
medikamentosen Therapie.

Im Rahmen entziindlich rheumatischer Erkrankungen kommt es hdufig zu einer
Andmie, die oft multifaktoriell bedingt ist. Eine normochrome, normozytire Anamie
im Rahmen einer chronischen Entzlindung tritt vor allem in der aktiven Phase der Er-
krankung als Folge einer verminderten Produktion oder/und eines beschleunigten
Abbaus von Erythrozyten auf. Daneben kann es auch zu einer Eisenmangelandmie
durch einen okkulten gastrointestinalen Blutverlust (z. B. durch die Einnahme von
NSAR) kommen.

Eine Thrombozytose fdllt vor allem in der aktiven Phase einer entziindlich rheumati-
schen Erkrankung oder auch bei akuten Blutungen und Eisenmangel auf.



