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Arthritis psoriatica (Psoriasisarthritis)
J. Feyertag, A. Dunky

Die Psoriasisarthritis (PsA) ist eine immunologisch getriggerte, entziindliche Gelenkerkrankung, dhnlich der rheumatoiden Arthritis (RA), jedoch eine
eigene Entitét. Typische klinische und radiologische Verdnderungen differenzieren die PsA von der RA. Eine genetische Pradisposition diirfte eine
wichtige Rolle in der Entstehung der Erkrankung spielen. Validierte, international anerkannte, diagnostische Kriterien gibt es bisher fiir die PsA nicht.
Neue Erkenntnisse der Pathophysiologie der PsA zeigen die zentrale Rolle des Tumornekrosefaktors (TNF) in der Entziindungsmediation. In den letzten
Jahren wurden aufgrund dieser Erkenntnisse neue Therapieformen entwickelt, die direkt in das Krankheitsgeschehen eingreifen.

Psoriatic arthritis (PsA) is an immune-mediated inflammatory disease similar to, but distinct from RA. It is characterised by unique clinical and
radiological features that differentiate it from RA. Genetic factors influence the development of PsA. Validated, internationally accepted, diagnostic
criteria yet do not exist. Increased understanding of the pathophysiology of PsA demonstrates the central role of inflammatory cytokines and tumor

necrosis factor (TNF), in particular, which are targets of current therapies. ] Miner Stoffwechs 2005; 12 (4): 105-109.

Einfithrung

Die Psoriasis (aus dem Griechischen 11000 = Kratzen) ist
eine chronisch entziindliche, gutartige Hauterkrankung bis-
her unbekannter Genese und Atiologie mit einer Privalenz
von etwa 2-5 % der Bevélkerung [1]. Der Erkrankungsgipfel
liegt zwischen dem 20. und dem 40. Lebensjahr. Bei unge-
fahr 6 bis 39 % aller Patienten [2-5] (je nach Studiendesign
und untersuchter Population) kommt es zum Mitbefall der
Gelenke. Bei der PsA konnen die Hautverdnderungen den
Gelenkmanifestationen (bei ca. 70 %) bis zehn Jahre voraus-
gehen, kénnen aber auch gleichzeitig (15%) oder spéter
auftreten (10 %) [6]. Das Verhiltnis Manner : Frauen betragt
in etwa 1:1,3, sodafs es im allgemeinen keine signifikanten
Geschlechtsunterschiede gibt. Die PsA betrifft Finger- und
Zehengelenke haufiger als andere Gelenke. Ein typisches
Befallsmuster ist wegweisend fiir die Diagnose einer Psoria-
sisarthritis (PsA) und grenzt sie (unter anderem) so von an-
deren rheumatischen Erkrankungen ab.

Die PsA ist eine immunologisch getriggerte, entziindliche
Gelenkerkrankung mit vielen Gemeinsamkeiten mit der
rheumatoiden Arthritis (RA) und anderen entziindlichen
Gelenkerkrankungen [6].

Pathogenese/Genetik

Da eine erbliche Veranlagung bei der PsA eine wesentliche
Rolle spielt, kann der Nachweis der typischen Gewebs-
antigene des HLA-Systems Hinweise liefern [7]. HLA-B13,
-B17, -B57, und -Cw6 zeigen die starkste Assoziation zu
Psoriasis und PsA [8]. HLA-B27, welches traditioneller-
weise mit dem Auftreten einer Sakroiliitis (SI) bei PsA in
Verbindung gebracht wird, korreliert nach einer neueren
Studie nicht mit einer erhohten Inzidenz der Sakroiliitis [9].
In einer Studie aus Neufundland wurden Polymorphismen
der ,Caspase-activating Recruitment Domain” (CARD) 15
am Chromosom 16q und im Promotorbereich des Tumor-
nekrosefaktors (TNF) mit PsA assoziiert gefunden [10]. Der
TNF-309-Polymorphismus diirfte mit einer aggressiveren
Verlaufsform der PsA korrelieren [11].

Vor einigen Jahren wurde eine Assoziation zwischen
PsA und einem Polymorphismus im MHC-class-I-chain-
related-Gen A (MICA-A9) beschrieben [12]. In einer kroa-
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tischen Studie konnte dieser Zusammenhang nicht gefun-
den werden, jedoch fand sich eine erh6hte Assoziation mit
MICA-A4 [13].

Nattirliche Killerzellen (NK) eliminieren Pathogene oder
maligne Zellen uber direkte Zytotoxizitdt oder durch
Freisetzung von Chemokinen und Zytokinen. NK kénnen
Killer-Immunglobulin-Rezeptoren (KIR) aktivieren und
hemmen. Erst kiirzlich wurde ein Zusammenhang von
speziellen, aktivierenden KIR auf NK und PsA gefunden
[14]. Die Autoren suspizieren eine hohere Wahrschein-
lichkeit fiir PsA, wenn spezielle KIR mit der Abwesenheit
von HLA-Liganden vorkommen.

Zusammenfassend besteht nach wie vor eine erhebliche
Diskrepanz der verschiedenen Daten, die eine eindeutige
Gewichtung genetischer Faktoren fiir die Pathogenese der
PsA schwierig erscheinen laft. Allerdings besteht offen-
sichtlich zum einen eine multifaktorielle Vererbung der
unterschiedlichen Faktoren, zum anderen ist die PsA selbst
eine Erkrankung mit unterschiedlicher Ausprdgung der
Gelenkbeteiligung (erosive Polyarthritis, axiale Beteiligung,
Oligoarthritis, distale Gelenkentziindung mit oder ohne
Spondylitis). Genetische Faktoren kdnnten in diesen Sub-
gruppen durchaus differieren. Weiters tritt die PsA meist
im Rahmen einer Psoriasis auf, sodal} genetische Faktoren,
die mit der Hauterkrankung assoziiert sind, Faktoren der
Arthritis maskieren konnten.

In Anlehnung an die Pathogenese der reaktiven Arthritis
werden auch fiir die PsA verschiedene mikrobielle Erreger
wie Streptokokken, Enterobakterien oder Viren diskutiert
[15]. In Synovialfliissigkeiten von PsA-Patienten werden
oligoklonale Vermehrungen CD8*-zytotoxischer T-Zellen
gefunden [16], was fiir eine zusatzliche virale Atiopatho-
genese spricht.

Diagnostik

Bis zu den Arbeiten von Wright [17] und Baker [18] wurde
die PsA als Form einer RA, die gleichzeitig mit einer
Psoriasis auftritt, angesehen. Erst durch die Entdeckung
des Rheumafaktors (RF) im Serum gelang es, einige For-
men der Polyarthritis zu unterscheiden. Die PsA war und
ist nach wie vor jedoch eine Erkrankung, die hauptsach-
lich klinisch diagnostiziert wird. 1964 wurde die PsA vom
American College of Rheumatology als eigene klinische
Entitdt angesehen [19].

International anerkannte Diagnosekriterien liegen fir
eine Vielzahl von rheumatischen Erkrankungen vor. Die
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Tabelle 1: Diagnosekriterien (mod. nach [20])

1. Entziindliche Arthritis (periphere Arthritis und/oder Sakroiliitis oder
Spondylitis

2. Psoriasis

3. (Ublicherweise) seronegativ (kein Rheumafaktor im Serum nachweisbar)

bisher am haufigsten verwendeten Kriterien fir die PsA
wurden von Moll und Wright 1973 publiziert [20] (Tab. 1).
Im allgemeinen werden nach diesen Arbeiten fiinf Unter-
formen unterschieden, die sich durch die Haufigkeit der
bevorzugt betroffenen Gelenke und die Komplikationen
differenzieren lassen, eine international verbindliche Klas-
sifikation gibt es Jedoch bislang nicht:
Distale Fingergelenkarthritis
— Arthritis mutilans mit SI
— Symmetrische Polyarthritis
— Asymmetrische Oligoarthritis
— Ankylosierende Spondylitis mit oder ohne periphere
Arthritis

Oftmals wurden diese Kriterien modifiziert [21-26],
jedoch liegt bis heute nur eine einzige Studie vor, deren
Diagnosekriterien auch validiert wurden [27] (Tab. 2).

Leider sind weder die tiblichen Laborbefunde noch die
speziellen rheumatologischen Laboruntersuchungen (z. B.
Rheumafaktoren) zielfiihrend. Meist finden sich nur leicht
erhéhte Entziindungsparameter mit gering erhéhtem bis
normalem CRP und einer maRig erhohten Blutsenkungs-
geschwindigkeit. Manchmal findet sich eine Erhdhung der
Harnsaurewerte, die aber durch den erhohten Zell-Turn-
over im Rahmen der Psoriasis erkldrbar ist. Die Bestimmung
der antinukledren Antikorper ist ebenfalls nicht zielfihrend
und ergibt (meist) einen negativen Befund. Bei der PsA ist
der Rheumafaktor bei etwa 13 % der Patienten meist nied-
rigtitrig positiv. Im Vergleich dazu zeigt sich bei mehr als
80 % der Patienten mit RA ein positiver RF. Zur Unterschei-
dung einer PsA von einer RA sind die RF-Isotypen 1gG und
IgA oder Antikérper gegen das zyklisch citrullinierte Peptid
(Anti-CCP) [28] geeignet (bei RA meist positiv, bei PsA meist
negativ).

Fir die Diagnose ist sowohl eine genaue Eigen- als auch
eine Familienanamnese [29] eminent wichtig und weg-
weisend. Gelenkschmerzen bei bekannter Psoriasis miissen
immer in Richtung einer arthritischen Gelenkbeteiligung
im Rahmen der Grunderkrankung abgeklart werden.

Tabelle 2: Diagnosekriterien nach Fournié et al. [27]: ab 11 Punkten gesi-
cherte PsA

Kriterium Punkte
Psoriasis gleichzeitig mit oder vor Gelenkentziindung 6
Positive Familienanamnese (wenn Kriterium 1 negativ)

oder Auftreten einer Psoriasis nach Gelenkentziindung 3
Arthritis eines distalen Interphalangealgelenkes (DIP) 3
Asymmetrische Monarthritis oder Oligoarthritis 1

Kreuzschmerzen, Fersenschmerzen, spontaner Thoraxschmerz,
Enthesitis 2

Radiologische Kriterien (je gefundenem Kriterium)
— Erosionen im DIP-Gelenk

- Osteolyse

— Ankylose

— Juxta-artikuldre Periostitis

— Akrolyse der Finger- oder Zehenendgelenke

HLA-B16 oder -B17 positiv 6
Negativer Rheumafaktor 4

Die klinische Untersuchung konzentriert sich auf einen
genauen Gelenkstatus und die (eventuellen) charakteristi-
schen Hautverdnderungen. Die typischen Symptome am
Bewegungsapparat sind:

— Schmerzen und synovitische Schwellungen an den

Finger- und Zehenendgelenken
— Schmerzen und Schwellung an allen Gelenken eines

Fingers oder einer Zehe (Strahlenbefall/Daktylitis,

50 % der PsA-Patienten) [30]

— Mono- oder asymmetrische Oligoarthritis
— Tiefsitzender, nachtlicher Kreuzschmerz (etwa 50 %
der Patienten [31]), eventuell mit SI (etwa 25 % der

Patienten [32])

— Enthesiopathien, Enthesitis [33]
— Tenosynovialitiden und Bursitiden
— Synchondritiden

Die charakteristischen extraartikuldren Manifestationen
bestehen in:
— Psoriasis vulgaris
— Psoriasis inversa
— Psoriasis pustulosa palmoplantaris
— Generalisierte Erythrodermie
— Nur geringer Hautbefall (Nabel, Rima ani, retroaurikular)
— Nagelpsoriasis (40-50% der Patienten mit Psoriasis,
87 % der Patienten mit PsA) [34]
— Augenmanifestation [35]

Neben der Anamnese, dem klinischen Befund und den
Laborbefunden kommt natiirlich der Rontgendiagnostik
eine besondere Bedeutung zu (Tab. 3) [36].

Sollte es differentialdiagnostische Unsicherheiten ge-
ben, kann eine MRT oder eine Drei-Phasen-Skelett-Szinti-
graphie auBerordentlich hilfreich sein.

Therapeutische Moglichkeiten der PsA

Die medikamentose Behandlung der Psoriasisarthritis rich-
tet sich nach den Therapiekonzepten der rheumatoiden
Arthritis beziehungsweise der Spondylitis ankylosans. Al-
lerdings sind Variationen der Basistherapie aufgrund der
sehr variablen Verlaufsformen durchaus méglich und not-
wendig. Ein weiterer Nachteil ergibt sich aus dem Poten-
tial bestimmter antirheumatisch wirksamer Pharmaka, die
zu unerwiinschten, die Hautsymptomatik verschlechtern-
den Nebenwirkungen fiihren. Grundsatzlich erfordert die

Tabelle 3: Rontgendiagnostik

Periphere Gelenke Achsenskelett

Asymmetrische Gelenkverdnderungen Sakroiliitis (hdufig einseitig)

Osteolysen mit ,Pencil-in-cup-“Phdnomen,
,abgelutschte” Phalangenenden,
Ankylosen

Spondylitis: im Gegensatz
zur klassischen ankylosieren-
den Spondylitis tiberwiegen
segmentale und asymmetri-

Proliferative Verdnderungen an den sche Veranderungen

Basen der Endphalangen, der Nagel-
platte und den Metakarpalkopfchen
(sog. Protuberanzen, Wollkragen)

Selteneres Auftreten margi-
naler Syndesmophyten

Diaphysare Periostossifikationen Paravertebrale Ossifikationen

Phal
an den Phalangen Hyperostose an der Vorder-

seite der Wirbelkérper
(insbesondere bei schwerem
HWS-Befall)

Fehlende gelenknahe Osteoporose

(Sub-) Luxationen, groteske Mutilationen

Entzlndliche Enthesiopathien mit
kapsularer Fibroostitis (z. B. Trochanter,
Patella, Calcaneus)
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medikamentose Therapie eine interdisziplindre Betreuung
durch Rheumatologen und Dermatologen.

Die Psoriasisarthritis verlduft chronisch, neigt aber im
Unterschied zur chronischen Polyarthritis zu langen, spon-
tanen Ruhepausen und Besserungen. Daher ist eine regel-
maRige rheumatologische Kontrolle der Therapie erforder-
lich.

Nichtsteroidale Antirheumatika (NSAR)

In der symptomatischen Therapie kommen in erster Linie
nichtsteroidale Antirheumatika (NSAR) zum Einsatz, deren
Risiko zur Exazerbation von Hauterscheinungen eher ge-
ring ist. Die herkdmmlichen NSAR wirken zwar rasch, rei-
chen aber in schweren Fillen oft nicht aus und zeigen vor
allem keine Wirkung beziiglich einer Krankheitsmodifika-
tion [36]. Die gefiirchteten Nebenwirkungen sind vor allem
im Gastrointestinaltrakt (COX-1- und COX-2-Hemmung)
zu beobachten. Neuere Wirkstoffe (COX-2-Hemmer) wie
Celecoxib (Celebrex®) sind aufgrund der hauptsdchlichen
COX-2-Hemmung deutlich magenvertraglicher, werden
allerdings in letzter Zeit aufgrund unterschiedlicher Neben-
wirkungen (kardiovaskuldres Risiko, allergische Reaktionen)
weniger angewendet.

Glukokortikoide

Unter systemisch verabreichten Glukokortikoiden bessert
sich die Haut- und Gelenksymptomatik meist rasch. Je-
doch kann es nach Dosisreduktion bzw. Absetzen zu einer
heftigen Reexazerbation kommen [37]. Glukokortikoide
kénnen zur Uberbriickung der Latenzphase bis zum Wir-
kungseintritt der DMARD-Behandlung eingesetzt werden.
Eine sinnvolle Therapie stellt die intraartikuldare Applika-
tion kristalliner Kortikosteroide dar. Bei Einhaltung steriler
Bedingungen und geniigend langer Intervalle zwischen
zwei Injektionen ist es ein wirksames und nebenwirkungs-
armes Therapieverfahren.

,»Disease Modifying Antirheumatic Drugs” (DMARD)

Bei gesicherter Diagnose mit oligo- bis polyartikuldrem Be-
fall ist eine Behandlung im Sinne einer krankheitsmodifi-
zierenden Therapie (DMARD-Therapie) indiziert. In den
letzten Jahren wurden zur Therapie hauptsdchlich die Sub-
stanzen Methotrexat (MTX) und Sulfasalazin (SSP) einge-
setzt.

Fur Sulfasalazin (Salazopyrin®) liegen gute Daten zur
Behandlung der Psoriasisarthritis vor [38—40]. Die Wir-
kung betrifft vor allem eine Besserung der Blutsenkungsge-
schwindigkeit, der Morgensteifigkeit sowie der Anzahl der
schmerzhaften Gelenke. Die Dosierung betrédgt einschlei-
chend 2000-3000 mg pro Tag. Gegenanzeigen sind Aller-
gien gegen Sulfonamide und Salizylate.

Die Wirksamkeit von MTX wurde erstmals 1964 be-
schrieben [41]. MTX wird in einer Dosierung von 10-
25 mg pro Woche oral, i.m. oder auch s. c. als Einmaldosis
verabreicht. Mit dem Wirkeintritt ist meist nach vier bis
acht Wochen zu rechnen. Zusétzlich zur MTX-Therapie
empfiehlt sich eine begleitende Folsduresubstitution (zum
Beispiel 2,5 mg tgl. auller am Tag der Methotrexatein-
nahme), um das Risiko von Stomatitis, Schleimhautulzera,
Haarausfall und megaloblastdrer Andmie zu reduzieren.
Als haufigste Nebenwirkung wird Ubelkeit (und Brechreiz)
beobachtet, oft nur am Einnahmetag. Ein Anstieg der Leber-
enzyme kann bis zum Dreifachen des oberen Grenzwer-
tes toleriert werden. Leuko- und/oder Thrombopenie sind
selten. Als sehr seltene gefahrliche Nebenwirkung kann

sich eine ,Methotrexat-Lunge” entwickeln. Diese zwingt
zu einem sofortigem Absetzen von MTX. Aufgrund der
moglichen Nebenwirkungen ist eine regelméfige Labor-
und klinische Kontrolle unerldRlich. Da der Folsdureant-
agonismus eine belegte teratogene Wirkung hat, ist eine
strikte Kontrazeption bis 3 Monate nach Therapieende (auch
fiir Mdnner) wichtig. Als Kontraindikationen gelten Alko-
holabusus, aktive Lebererkrankungen, Niereninsuffizienz,
hdmatologische Systemerkrankungen, bestehende Infek-
tionen und bekannte Allergie gegen MTX. Ein bestehender
Kinderwunsch ist ebenfalls eine Kontraindikation. Beson-
dere Vorsicht ist bei der Kombinationstherapie mit anderen
potentiell hepatotoxischen Substanzen geboten [42].

Eines der neueren Basistherapeutika ist Leflunomid
(Arava®). Leflunomid wird zur Therapie der RA und PsA bei
Erwachsenen eingesetzt. Der aktive Metabolit A771726
von Leflunomid hemmt das Enzym Dihydroorotatdehy-
drogenase (DHODH). DHODH ist wichtig fiir die Pyrimi-
dinsynthese. Durch Hemmung der Pyrimidinsynthese
werden aktivierte T-Zellen [43] gehemmt. Mehrere Studien
fanden eine signifikante Abnahme des CRP, der schmerz-
haften und geschwollenen Gelenke [44, 45] sowie eine
Verbesserung der Hautsymptomatik (TOPAS-Studie) [46].
Die Erhaltungsdosis betragt in der Regel 20 mg einmal tag-
lich; begonnen wird die Behandlung zum Teil mit 100 mg
einmal taglich Uber 3 Tage. Die therapeutische Wirkung ist
nach 4-6 Wochen zu erwarten. Aufgrund der moglichen
hepato- und hdamatotoxischen Nebenwirkungen sind re-
gelmaBige klinische und laborchemische Kontrollen nétig.
Leflunomid darf nicht bei Patienten mit schwerem Immun-
defekt, mittelschwerer bis schwerer Nierenfunktionssto-
rung, Hypoproteindmie und schweren Infektionen einge-
setzt werden. Leflunomid ist teratogen und hat eine extrem
lange Halbwertszeit. Bei Frauen mufs vor Therapiebeginn
eine Schwangerschaft ausgeschlossen werden und eine
Kontrazeption sowohl wéhrend der Einnahme von Lefluno-
mid als auch bis zwei Jahr danach gewahrleistet sein, alter-
nativ gibt es medikamentose Ausschwemmverfahren.
Leflunomid darf bei Patienten unter 18 Jahren nicht ange-
wendet werden [47].

Neue Therapieformen: , Biologicals”

Bei ca. 50 % der Patienten mit Psoriasisarthritis kommt es
trotz einer DMARD-Therapie zu einer Progression der ero-
siven Verdnderungen in den Gelenken mit zunehmender
Deformierung und steigender Behinderung. Die Lebens-
qualitdt ist deutlich vermindert und die Mortalitdt steigt.
Bleibt der Erfolg der Basistherapie aus, so ist es sinnvoll,
,Biologic Response Modifiers” einzusetzen. Diese greifen
direkt in die Entziindungskaskade ein und hemmen Zytoki-
ne, die an der Aufrechterhaltung der chronischen Entziin-
dung beteiligt sind. Samtliche Studien belegen ein gutes
Ansprechen auf die Therapieformen sowohl beziiglich der
Hautldsionen als auch beziiglich der Gelenksymptomatik
und des Fortschreitens der Gelenkdestruktionen.

An zentraler Stelle dieser Entziindungskaskade steht der
Tumornekrosefaktor (TNF). TNF ist mit anderen proinflam-
matorischen Zytokinen (z. B. IL-1) fiir die Aufrechterhaltung
der Entzlindung verantwortlich. TNF ist in der Synovial-
flussigkeit und in der Synovialmembran von Patienten mit
Psoriasisarthritis sowie im Bereich der Psoriasisldsionen in
erhhter Konzentration vorhanden. Fiir die Therapie der
PsA sind im Moment die TNF-Blocker Etanercept und Infli-
ximab zugelassen. Da die Therapie mit Biologicals sehr
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kostspielig und vor allem in Anbetracht des erhéhten Risi-
kos intrazelluldrer Infektionen keineswegs harmlos ist,
diirfen diese Préaparate nicht als ,First-line”-Therapie gege-
ben werden. Es mull zuvor zumindest ein ,herkémmli-
ches” DMARD in ausreichender Dosierung und gentigend
lange Zeit verabreicht worden sein.

Etanercept (Enbrel®)

Etanercept ist ein Fusionsprotein aus |6slichen TNF-Rezep-
toren und humanem Immunglobulin, das durch gezielte
kompetitive Hemmung TNF bindet und damit die inflam-
matorische Wirkung von TNF hemmt. Ausgehend von einer
Phase-II-Studie [48] wurde Etanercept Ende 2002 in Oster-
reich zur Therapie der PsA zugelassen. Die Verabreichung
des Medikaments erfolgt subkutan, nach Einschulung, durch
den Patienten selbst. Die Halbwertszeit des Molekiils be-
tragt ca. 3—4 Tage, sodal’ derzeit 25 mg zweimal wochent-
lich und in Zukunft vermutlich einmal 50 mg wochentlich
verabreicht werden [49]. Als Nebenwirkungen werden
haufig Hautreaktionen an der Injektionsstelle beobachtet,
wirklich kritisch ist aber die herabgesetzte Infektionsab-
wehr.

Infliximab (Remicade®)

Infliximab ist ein chimarischer Antikorper, der zu 75 % aus
humanem und zu 25 % aus murinem Eiweil besteht. Der
murine Eiweifanteil bindet und blockiert l6slichen und
zellgebundenen TNF, was sowohl die Entziindung als auch
die Produktion weiterer proinflammatorischer Zytokine
verhindert. Ausgehend von der sogenannten IMPACT-Stu-
die [50] wurde Infliximab im Herbst 2004 zur Therapie der
PsA zugelassen.

Die Halbwertszeit des Medikaments betragt etwa 7-10
Tage. Die Verabreichung erfolgt intravends tiber eine Dau-
er von ca. 2 Stunden in einer Dosierung von 3-5 mg/kg
Korpergewicht. Die Behandlung wird nach 2 Wochen
wiederholt und danach alle 6-8 Wochen durchgefiihrt. Je
nach klinischem Befund und Beschwerdebild kann das
Zeitintervall verkiirzt oder die Dosierung gesteigert wer-
den. Bei einer Monotherapie wurde nach einigen Infusio-
nen eine Antikorperbildung gegen den murinen Eiweils-
anteil beobachtet, der zu Infusionsreaktionen und einem
Wirkungsverlust fiihrt. Eine gleichzeitige Gabe von Metho-
trexat ist daher bei der PsA unerldBlich [51].

Adalimumab (Humira®)

Adalimumab ist ein rein humaner TNF-Blocker. Uber die
Therapie der PsA liegen jetzt erstmals gute Daten vor
(ADEPT-Studie [52]), die sowohl eine Reduktion der Haut-
ldsionen wie auch der Gelenksymptomatik beweisen. Die
Anwendung der Substanz erfolgt subkutan, durch den Pa-
tienten selbst, in einer Dosierung von 40 mg, jede zweite
Woche [53]. Die Zulassung zur Therapie der PsA wird in
Osterreich demnéchst erwartet.

Risiko der ,Biologicals”

Vor der Therapie mit TNF-Blockern sollte der Patient ausrei-
chend aufgeklart werden. TNF-Blocker sind bei Patienten
mit Tuberkulose oder anderen schweren Infektionen kontra-
indiziert. Eine aktive oder latente Tuberkulose muf8 vor der
Therapie ausgeschlossen werden (Lungenrdntgen, intrakuta-
ner PPD-Tests [54] sowie genaue Tuberkulose-Anamnese).

Patienten unter TNF-Blocker-Therapie miissen auf-
grund der erhéhten Infektanfélligkeit regelmafig kontrol-
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liert werden. Sollten schwere Infektionen oder eine Sepsis
auftreten, mul’ die Therapie sofort abgesetzt werden. Wei-
ters sollen TNF-Blocker bei Patienten mit einer Herzinsuffi-
zienz NYHA-Grad HlI/IV nicht angewendet werden [55].
Eine bestehende Herzinsuffizienz NYHA-Grad I/1l kann
sich unter Therapie verschlechtern.

In allen Studien zu TNF-Blockern konnten nur milde
Nebenwirkungen beobachtet werden. Haufig ist eine ortli-
che Reaktion an der Einstichstelle der Injektion zu finden
[56]. Leichtere Infektionen im Bereich der Atmungsorgane
(Erkdltungen und Entziindungen der Nasennebenhdhlen)
konnen unter einer Therapie mit TNF-Blockern beobachtet
werden. Weiters kann es vermehrt zur Bildung von Auto-
Antikérpern (ANA) kommen. So wurde vermehrt das Auf-
treten sogenannter Anti-ds-DNA-Antikorper beobachtet.
Uber die Entwicklung eines lupusdhnlichen Syndroms
wurde vereinzelt berichtet, jedoch war dieses Syndrom
nach Absetzen der Medikation reversibel [57].

Zusammenfassend steht heute eine Reihe wirksamer
Therapien fiir Patienten mit PsA zur Verfiigung. Die recht-
zeitige Diagnose ist daher noch wichtiger geworden, die
Bedeutung der interdisziplindren Zusammenarbeit zwischen
Rheumatologen und Dermatologen nimmt weiter zu. Die
verschiedenartigen Probleme im Rahmen des Krankheits-
bildes und die nur unter regelmédBiger Kontrolle relativ si-
cheren Basistherapien bediirfen einer Betreuung durch
entsprechend erfahrene Rheumatologen.
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