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Die grolsen 3

Rheumatoide Arthritis
Seropositiv/ negativ
accP positiv/ negativ

Spondylarthropathie
HLA B27 positiv/ negativ

Psoriasisarthritis



Blols nicht |

* PcP

* ASLO im Rheumalabor

* HLA B 27 als Verlaufsparameter’

* ANA als Aktivitatsparameter

* Nativrontgen der Hande bei Verdacht auf eine Friharthritis



Epidemiologie entzlndlich rheumatischen Erkrankungen
Pravalenz

2023

2023 2,2 -3,0%
Zunahme gegentber 2016

Albrecht K, Binder S., Minden K et al Review Z Rheumatol 2023



Pradisponierede Faktoren

* Rauchen

e Passivrauchen
* Rhinosinositis

* Periodontitis

* Prevotella copri

Prisco LC, Martin LW, Sparks JA. Curr Opin Rheumatol 2020
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Alltags-Rheumalabor

* CRP

* BSG

e BB Diff

* Elphor

* Fe / Ferritin

* HS
 Rheumafaktor
* accP

 ANA



Rheumatoide Arthritis




Pierre-August Renoir 1841-1919




Friharthritis
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Clinically suspect arthralgia CSA

Ernahrung
Bewegung
Rauchen beenden
Zahnhygiene

Mankia K, Di Matteo, Emery P. J Autoimmunity 2020



CSA
Interventionen

e Vitamin D3 HR 0,68 95% CI 0,48: 0,94

 Omega-3-Fettsauren HR 0,69 95% CI 0,49; 0,96

Hahn J, Cook N, Alexander E et al Arthritis Rheumatol 2021
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(1930s) NSAIDs Methotrexate
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Figure 1| A timeline summarizing the evolution of treatment for rheuma-
toid arthritis. Injectable gold salts were among the earliest treatments for
rheumnatoid arthritis (RA); an oral gold compound (aurancfin) is also available.
Glucocorticoids have been widely used in the treatment of RA since the
1950s, and methotrexate since the 1980s.The first TNF inhibitor, etanercept,
was approved for use in RA in 1998; further anti-TNF agents (infliximab,

Baricitinib
Sarilumab

Certolizumab

Biosimilars of several
bioclogic DMARDs

[] Biologic DMARDs [ tsDMARDs
[ ] csDMARDs L1 Glucocorticoids

adalimumab, certolizumab and golimumab) soon followed. Other biologic
DMARDs include agents that target B cells (rituximab), co-stimulatory mole-
cules (abatacept), IL-6 (tocilizumab, sarilumab) and IL-1 (anakinra). Apremilast
is a PDE4 inhibitor. Tofacitinib is the first-in-class Janus kinase inhibitor for the
treatment of RA, followed by baricitinib. csDMARD, conventional synthetic
DMARD; tsDMARD, targeted synthetic DMARD.




bDMARDs

e Gunstiges Nutzen-Risiko-Profil

* Mehr Erfahrung mit TNF-Blocker

* CAVE Hepatits B, Tuberkulose

* Bei Wirkverlust Switching moglich

* Schlechtes Ansprechen bei Patienten, die auch ein FMS haben

* Bei Remission Dosisreduktion moglich, Absetzen fuhrt bei 50% zum
Ruckfall

Landewe R, Sieper J Mease P, Inman RD, Lambert RG, Deodhar A et al. (2018)
Lancet 392 (10142):134-144
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TNF Hemmung D
Einfluss auf das Mikrobiom

Nach 6 Monaten Therapie mit Adalimumab oder Infliximab
* Reduktion von Proteobacteria-Stammen

* Anstieg der Konzentration von Lachnospiraceae und Coprococcus

Yong Eun Park et al. SciRep. 2022



Rheumatoide Arthritis, JAK/STAT-Signalweg
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Kinaseinhibitortherapie

* Tofacitinib

* Upadacitinib
* Filgotinib

* Baracitinib



Start
methotrexate

Combine with

. shoct-term + Leflunomide

or sulfasalazine

Improved at 3 months
and achieved target
at 6 months

Phase 2 Poor prognostic factors present Poor prognostic factors absent

NO

(RF/ACPA , esp. at high levels;
activity; early joint :
disease activity; early joinl damage
failure of > 2 csDMARDs

to phase 1
Add a bDMARD

or
a JAK-inhibitor

mproved at 3 months
and achieved target

at & months

to Phase 3

Change the bDMARD <+ Nop
or a JAK-inhibitor

Yes




<

Kinaseinhibitoren
cave MACE
Neoplasie




Current Prednisone Dose
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Ocon et al Ann Rheum Dis 2021
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Methotrexat

e 1x wochentlich 10-20mg
Bei oraler Gabe ist die Bioverfligbarkeit unterschiedlich.

Abhangig vom Mikrobiom des Darmes!
Artacho A, Isaac S, Nayak R et al Arthritis Rheumtol 2021;73 931-942

Etwas Alkohol verbessert(!) die Wirksamkeit.



Das Therapiekonzept

("/ Medikamente ."';

Rheumatoide

Arthritis

Patienten-
schulung



Juvenile Idiopathische
Arthritis
JIA

Uveitis



Enthesitis
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Entzindlicher Rickenschmerz

* In Ruhe einsetzend

* Nachtlich

* Besserung bei Bewegung
* Enthesiopathien



Spondyloarthritis:
Flir die Diagnosestellung charakteristische Parameter |

Entzindlicher

Sjfplame Rucken-
schmerz
Bildgebung
Labor BSG/CRP
Anamnese Gutes Ansprechen auf NSAR Sy

o



Spondyloarthritis:
Flr die Diagnosestellung charakteristische Parameter I

Genetik HLA-B27 Familien-
positiv anamnese
o g AN
Pradisponierende-/ /* ,4..’ 57
i ¢
Begleiterkrankungen ‘;;’} ‘. -
£ }% o . ,
Infektion* Psoriasis M. Crohn

*Positive Farbung fur Chlamydien in der Synovialmembran'

ASAS

1. Schumacher HR et al. Arthritis Rheum 1988;31:937-946



Mennell Handgriff @
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J. B. Mennell 1880-1957
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Welche Bildgebung der SI Gelenke?

* Natirontgen: Obsolet.
* MRT: hochste Sensitivitat (82%).

e CT: hochste Spezifitat (97%).

Baraliakos et al. EULAR 2021
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MRT der Sakroiliakalgelenke (SIG)




SpA Therapie

- NSAR: Wirkdauer beachten, Risikofaktoren
berucksichtigen (kardiovaskular, gastrointestinal)
Remission in 35%.

» Biologika, JAK-Inhibitoren: erhdhen die Ansprechrate
erheblich.



TNFI seit 1999

Adalimumab
Etanercept
Infliximab
Golimumab
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IL-17 Hemmung bei axSPA

e Sekukinumab (Cosentyx)
* Ixekizumab (Talz)

e Brodalumab (Kyntheum)
* Bimekizumab (Bimzelx)
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Klinisch bedeutsames Therapieansprechen

* Nach 6 Monaten : 47% der Frauen
64% der Manner

Schlechter bei Adipositas, Raucherinnen.

Rusman T. et al Scan J Rheumatol 2021: 1-7.



Glukokortikoide D

* Lokale Infiltration bei axSpA —Patienten mit peripherer Arthritis oder
Enthesitis.

e Bei floider Sakroiliitis

* Die systemische Kortisontherapie wird in der S3-Leitlinie negativ
bewertet

Kilz U, Sieper J, Rudwaleit M, Kellner H, Krause D, Bohle E et al (2013) S-3 Leitlinie



Psoriasisarthritis
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Kobner Phanomen

Heinrich Kobner 1838-1904




CASPAR Kriterien in PsA

Um die diagnostischen Kriterien der PsA zu erfillen, muss der Patient

1.

eine entzundliche Gelenkerkrankung haben und
> 3 von max. 9 Punkten aus 5 Kategorien aufweisen

Nachweis einer Psoriasis
entweder akut vorhanden
oder pos. Fam. Anamnese und Psoriasis Vorgeschichte

Psoriatische Nageldystrophie
(Pitting, Onychclyse, Hyperkeratose)

Rheumafaktor negativ (LABOR)
Dactylitis akute, entziindliche Schwellung eines ganzen Fingers
Dactylitis in der Anamnese

Radiologische Zeichen einer periartikulaeren Knochenbildung
(auf Roe Hand/Fuss undeutliche Ossifikation an Gelenkraendern)
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Phophodiesterasehemmung OTEZLA

Anti-inflammatory mediators Pro-inflammatory mediators

Visual representation based on preclinical evidence
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Weitere Therapien bei Psoriasisarthritis

e Ustekinumab (Stelara......)
blockt IL 12 und IL 23

e Guselkumab
blockt IL 23



Relevante Nebenwirkungen von D
krankheitsmodulierenden Therapien

e MTX: Leber, Knochenmark!

* TNFi: Tuberkuloseaktivierung!

* IL 17i: Pilzinfektionen, Schmerzen im Oropharynx!

* Kinaseinhibitoren: Herpes, Herpes zoster!

* IL 6i CAVE: BSG, CRP niedrig normal auch bei schweren Infektionen!



Statine

e Sinnvoll um das Kardiovaskulare Risiko zu senken.
 Wirken antiinflammatorisch.
e Statininduzierte Myopathie beachten (CK Kontrolle).

Sun et al. Immunmodulatory effects of atorvastatin Rheumatology 2022; 62:47



Kaltekammertherapie

« Taglich tber 10 Tage.
* Anschliel3end 60 Minuten Krankengymnastik.

 Signifikante Besserung von BASDI, CRP, Reduktion
von LDL Cholesterin.

Klemm P, et al. ADV Rheumatol 2021:61:3.



Kaltekammer

 Reduktion von IL1, IL 6.
* Erh6hung von IL 10.

Klemm P. et al. Adv Rheumatol 2021:; 61:3



Vielen Dank fiir lhre Aufmerksambkeit




