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Hintergrund

Immunmediierte Erkrankungen (,,im-
mune-mediated inflammatory diseases“
- IMID) stellen eine klinisch heterogene
Gruppe von Pathologien dar, die u.a.
chronisch-entziindliche ~ Darmerkran-
kungen (CED), chronisch-entziindliche
Hauterkrankungen, rheumatische Er-
krankungen und Augenerkrankungen
umfassen [1]. Uberschneidungen inner-
halb der IMID betreffen sowohl klinische
und immunologische Charakteristiken,
als auch dtiologische genetische Faktoren
[2].

Klinisch gesehen unterscheiden sich
die Erkrankungen in dem primir er-
krankten Organ (Darm, Haut, Gelenke,
Augen) und dem Zeitverlauf der Krank-
heitsprisentation. Innerhalb einer einzel-
nen sog. primaren IMID kann je nach Pa-
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tient sowohl die klinische Manifestation
alsauch der Schweregrad der Erkrankung
eine hohe Variabilitit aufweisen [3].

Eine primidre IMID stellt somit die
Ersterkrankung dar, die diagnostiziert
wird und mit dem Organ zusammen-
héingt, in dem sie auftritt (z.B. Morbus
Crohn). Von einer sekundiaren IMID
spricht man, wenn als Folge zur pri-
miren IMID oder aus pathologischen
Griinden parallel dazu eine weitere IMID
hinzukommt (z.B. Morbus Crohn mit
einer weiteren Krankheitsmanifestation
in den Gelenken).

IMID liegen - laut dem heutigen Stand
der Forschung - gemeinsame pathogene
Mechanismen bzw. zytokinassoziierte
Signaltransduktionswege zugrunde. Er-
kenntnisse iiber den Zusammenhang
zwischen dem Einfluss von Zytokinen
auf Autoimmunerkrankungen und ihre
Rolle fiir eine zielgerichtete Therapie
ermoglichten ein neues Verstidndnis von
IMID.
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Zahlreiche Studien ergaben, dass der
Tumornekrosefaktor a (TNF-a) einen
Schliisselfaktor in der Pathogenese von
IMID darstellt, was ihn zu einem vali-
den therapeutischen Ziel macht und zur
Entwicklung effektiver Therapien fiihrte.
Vice versa reflektiert die breite Wirksam-
keit von TNF-a-Inhibitoren bei zahlrei-
chen IMID die zentrale Rolle von TNF-a
im Zytokinnetzwerk [3].

Weitere gemeinsame pathologische
Mechanismen der IMID basieren unter
anderem auf dem Interleukin(IL)-12-/
-23-Signaltransduktionsweg, dem ,,ma-
jor histocompatibility complex“ (MHC)
und dem Protein ,tyrosin-phosphatase
non-receptor type 22“ (PTPN22), die
ebenso therapeutische Implikationen
mit sich bringen [3].

TNF-a-Inhibitoren haben insgesamt
die hochste Reichweite und Wirksamkeit
bei unterschiedlichen IMID und damit
auch die meisten zugelassenen Indikatio-
nen, gefolgtvonIL-12-/-23-,IL-17- sowie
IL-6-Inhibitoren und weiteren Biologika
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Abb. 1 A Schematischer Uberblick iiber die komplexen Zusammenhange von primaren und sekundiren IMID. Darstellung
der primdren IMID im duBBersten Kreis und deren Assoziation mit den jeweils hdufigsten unterschiedlichen sekundédren IMID
[6-18]. Die unterschiedlichen Organmanifestationen der IMID sind in verschiedenen Farben dargestellt. In der Mitte sind klas-
sische IMID bildlich (von rechts oben im Uhrzeigersinn: Uveitis, CED, PsO, PsA, axSpA und Al) und deren Lokalisation im Men-
schen skizziert sowie die exemplarischen Uberschneidungen von Genloci, die mit den IMID assoziiert sind (innerster Kreis).
IMID Immunmediierte inflammatorische Erkrankungen, PsO Psoriasis, Al Acne inversa, E.N. Erythema nodosum, SpA Spon-
dylarthritis, axSpA axiale Spondylarthritis, PsA Psoriasisarthritis, UV Uveitis, CED chronisch-entziindliche Darmerkrankung

(Morbus Crohn, Colitis ulcerosa)

[3]. Die gingigsten Therapien der jewei-
ligen primédren und sekundidren IMID
werden in den einzelnen Unterkapiteln
des Abschnitts Exemplarische immunme-
diierte Erkrankungen detaillierter erldu-
tert.

Studien auf genetischer Ebene konn-
ten Loci, die spezifisch fiir den Phanotyp
einer Erkrankung sind, sowie systema-
tisch pleiotrope Loci, die unterschiedli-
chen IMID gemeinsam sind, identifizie-
ren. Konkret wurden tiberlappende Loci
innerhalb z.B. der IMID ankylosieren-
de Spondylitis, chronisch-entziindliche
Darmerkrankungen, Psoriasis und rheu-
matoide Arthritis gefunden ([2]; siehe
auch @ Abb. 1).

Die Heterogenitit von IMID auf-
grund der beschriebenen immunpatho-
logischen Zusammenhinge sowie {iber-
lappender Genloci und des daraus ab-
geleiteten Vorkommens von sekundéren

IMID wird in @Abb. 1 schematisch
dargestellt.

Epidemiologisch zeigt sich, dass Pa-
tienten, die bereits an einer priméiren
IMID, wie Morbus Crohn, Colitis ulce-
rosa, rheumatoide Arthritis, Spondylar-
thritis, Psoriasis, Psoriasisarthritis, Acne
inversa (Hidradenitis suppurativa) oder
Upveitis, erkrankt sind, ein erhohtes Risi-
ko haben, eine weitere sekundire IMID
zu entwickeln [4, 5]. B Tab. 1 zeigt einen
Uberblick iiber primare IMID sowie das
jeweils erhohte Risiko der Manifestation
von sekundiren IMID.

Die Abgrenzung der verschiedenen
IMID (die, je nach Grunderkrankung,
z.B. als extraintestinale Manifestation
[EIM], extraartikulire Manifestation
[EAM] oder extradermale Manifestati-
on [EDM] bezeichnet werden) von einer
Komplikation besteht darin, dass die
Komplikation eine sekundire Folge so-
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wohl der Grunderkrankung als auch der
Therapie darstellen kann. IMID beru-
hen, wie schon erldutert, auf denselben
oder &hnlichen pathophysiologischen
Mechanismen. Die Abgrenzung zur
Komorbiditdt gestaltet sich - zumin-
dest theoretisch - schwieriger, da diese
eine mit einer gewissen epidemiologi-
schen Wahrscheinlichkeit bei Patienten
mit einer bestehenden IMID auftreten-
de Erkrankung ist, die nicht oder nur
bedingt gemeinsamen pathophysiologi-
schen Mechanismen unterliegt. Es ist
mitunter nicht klar, welche Pathologie
welcher zugrunde liegt.

In der klinischen Praxis stellt das Auf-
treten von (einer oder mehreren) sekun-
déren IMID eine besondere Herausforde-
rung an das diagnostische und therapeu-
tische Management auf interdisziplinarer
Ebene dar. Nachdem die optimale Ver-
sorgung jedes Patienten im Vordergrund



Zusammenfassung - Abstract

steht, ist es wichtig, klar zu entscheiden,
welche Patienten von welchen Fachdiszi-
plinen (evtl. auch gemeinsam) behandelt
werden.

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es,
Hilfestellung zur Diagnostik der IMID
anhand von interdiszipliniaren Kriterien
und auch fir eine facheriibergreifende
Therapie zu geben.

Hierfur wird tiber die Disziplinen
der Gastroenterologie, Dermatologie,
Rheumatologie und Ophthalmologie
ein Uberblick gegeben. Pro Fachrich-
tung werden folgende Fragestellungen
beleuchtet:

Wie prisentieren sich die primiren
IMID aus diesen Fachbereichen klinisch
und wie konnen sie diagnostiziert und
therapeutisch behandelt werden? Wel-
che sekundiren IMID konnen mit der
jeweiligen Grunderkrankung assoziiert
sein und wie werden diese in Kombinati-
on optimal therapiert? Welche typischen
Symptome und Befunde sollten bei einer
sekunddren IMID zu einer Zuweisung
zu einer anderen Fachdisziplin fithren?
Welche klinischen bzw. laborklinischen
Parameter sollten vor Uberweisung des
Patienten eingeholt werden?

In der Diskussion werden Ansitze
aufgezeigt, wie das interdisziplindre Ma-
nagement von Patienten mit sekundaren
IMID sinnvoll gewidhrleistet und opti-
miert werden kann. Dariiber hinaus ist
es auch von hoher Bedeutung, IMID-
Patienten hinsichtlich der mdglichen
Zusammenhidnge der unterschiedlichen
Symptome der priméren sowie der se-
kundéren IMID aufzukldren.

Exemplarische immunmediierte
Erkrankungen

In den folgenden Unterkapiteln werden
die in Abschnitt Hintergrund aufgezahl-
ten Disziplinen bzw. deren haufigste
IMID nach Gesichtspunkten wie Kli-
nik, Anamnese, Diagnostik, Therapie
und interdisziplindres Management be-
schrieben.
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Zusammenfassung

Immunmediierte inflammatorische Erkran-
kungen (IMID) sind eine klinisch heterogene
Gruppe von Erkrankungen, die genetische,
itiologische und auch klinische Uberschnei-
dungen aufweisen. Nach dem heutigen Stand
der Forschung liegen den sog. priméren IMID
gemeinsame pathogene Mechanismen und
zytokinassoziierte Signaltransduktionswege
zugrunde. Zu den primaren IMID zdhlen
unter anderem chronisch-entziindliche
Darm-, Haut- und Augenerkrankungen sowie
rheumatische Erkrankungen. Patienten, die
an einer primdren IMID erkrankt sind, weisen
ein erhdhtes Risiko fiir die Entwicklung einer
sekundaren IMID auf. Die vorliegende Arbeit
skizziert die Abgrenzung zwischen primaren
und sekundéaren IMID unter Beriicksichtigung
von Komplikationen und Komorbiditaten.
Ausgehend von den Fichern Gastroen-
terologie, Dermatologie, Rheumatologie
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und Ophthalmologie wird ein mdglicher
optimaler interdisziplindrer Umgang mit
IMID-Patienten diskutiert. Im speziellen
werden Leitsymptome, die auf eine IMID
hinweisen, und diagnostische MaBnahmen
beschrieben, die vor Uberweisung eines
Patienten zum entsprechenden Spezialisten
durchgefiihrt werden sollten. Da einzelne
Patienten, die unter mehreren IMID leiden,
eine therapeutische Herausforderung
darstellen, konnen hierfiir interdisziplinare
Sprechstunden bzw. sog. Immunoboards in
der klinischen Praxis hilfreich sein.

Schliisselworter

Chronisch entziindliche Darmerkrankun-
gen - Imnmunmediierte Erkrankungen
(IMID) - Sekundare IMID - Interdisziplindres
Management - TNF-a-Inhibitoren

Abstract

Immune-mediated inflammatory diseases
(IMIDs) are a clinically heterogeneous group
of diseases, which have certain genetic,
etiological and clinical traits in common.
According to the current state of science,
so-called primary IMIDs share pathogenic
mechanisms and cytokine-associated signal
pathways. Primary IMIDs include chronic
inflammatory diseases of the gut, the skin
and the eyes as well as rheumatic diseases.
This paper outlines the differences between
primary and secondary IMIDs, taking into
account complications and comorbidities.
Starting from the specialties of gastro-
enterology, dermatology, rheumatology
and ophthalmology, an interdisciplinary
approach to IMID patients is discussed.

Interdisciplinary Management of Inmune-Mediated
Diseases—An Austrian Perspective

In particular, we describe key symptoms
indicative of IMID and diagnostic measures,
which should be performed prior to referring
a patient to the appropriate specialist. Since
individual patients who suffer from multiple
IMIDs present a therapeutic challenge,
interdisciplinary consultations or so-called
immunoboards can be helpful in clinical
practice.

Keywords

Inflammatory bowel diseases - Immune-
mediated inflammatory diseases - Secondary
immune-mediated inflammatory diseases -
Interdisciplinary management - TNF-a
inhibitors

Gastroenterologie: Morbus Crohn
und Colitis ulcerosa

Klinik, Anamnese und Diagnostik

Morbus Crohn und Colitis ulcerosa wei-
sen in Osterreich eine Privalenz von
ca. 0,5-1% auf [19] und gehoren zwar
beide zu den sog. chronisch-entziind-
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lichen Darmerkrankungen, zeigen aber
deutliche phénotypische Unterschiede.
Die Colitis ulcerosa beschrénkt sich auf
das Kolon, wobei unterschiedliche Aus-
dehnungen, wie Proktitis, linksseitige
Kolitis und Pankolitis, unterschieden
werden. Beim Morbus Crohn kann je-
der Abschnitt des Gastrointestinaltrakts
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Tab. 1

Primare IMID und Risiko fiir sekundare IMID [4]

Primére Stichprobe (n) Inzidenzjeg- % mit=1 Hazard Ratio der sekundaren IMID
IMID licher sekun-  sekundéren

dérer IMID IMID

(pro 1000 Per-

sonenjahre)

Félle Kontr. Fille  Kontr. Fille Kontr. Alle AS AI/HS PsA PsO RA uv CED

AS 6352 4.059.296 1052 33 26,0 1,0 314 - 3.3 50,8 8,6 63,2 54,9 16,0
Al/HS 14.136 8.447.796 17,6 3.2 5.2 0,9 54 4,4 - 2,7 6,7 4,6 53 5,6
PsA 8406 5.380.715 2341 36 47,2 1,1 62,2 714 10,5 - 1632 91,5 10,0 73
PsO 115.141 74.228.131 334 2,6 10,2 038 13,0 58 8,5 1973 - 79 4,5 4,1
RA 103.036  68.808.782 46,3 2,7 13,1 0,8 16,8 78,5 8,1 46,9 7.2 - 8.2 7,6
uv 34.422 22.166.447 32,7 34 9,7 1,0 9,6 89,3 6,9 5.5 4,2 11,1 - 87
CED 68.535 42.371.796 23,1 3,1 7.2 1,0 7.5 13,4 8,0 23 5,0 74 10,2 -

Eine Hazard Ratio >1 zeigt ein erhohtes Risiko flr Patienten —im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen — an; alle Hazard Ratios sind signifikant (p < 0,002)
IMID Immunmediierte inflammatorische Erkrankungen, AS ankylosierende Spondylitis, Al/HS Acne inversa/Hidradenitis suppurativa, PsA Psoriasisarthritis,
PsO Psoriasis, RA rheumatoide Arthritis, UV Uveitis, CED chronisch-entziindliche Darmerkrankung (Morbus Crohn, Colitis ulcerosa)

- vom Mund bis zum Anus - betrof-
fen sein. Nicht selten finden sich beim
Morbus Crohn, der sich klinisch deut-
lich heterogener als die Colitis ulcerosa
prasentiert, schon initial Komplikati-
onen wie Fisteln oder Stenosen. Die
Symptomatik bei CED hingt stark vom
befallenen Darmabschnitt ab [20].

Als Leitsymptome der chronisch-ent-
ziindlichen Darmerkrankungen gelten
die chronische Diarrho, die (per defini-
tionem) langer als 4 Wochen andauert (in
Abgrenzung zu Diarrhé infektioser Ge-
nese), Bauchschmerzen, blutige Stiihle,
Urgenzen, Tenesmen, rasche Gewichts-
abnahme und nichtliche Symptome. Der
Verlaufvon CED ist hdufig schubweise, es
wechseln sich also chronisch-aktive mit
inaktiven Phasen ab, in anderen Fillen
besteht ein chronisch-aktiver Verlauf.

Die differenzialdiagnostische Un-
terscheidung einer inflammatorischen
Diarrhé von einer Diarrhé funktio-
neller Genese (Reizdarm) kann mittels
des Biomarkers Calprotectin aus einer
Stuhlprobe bestimmt werden. Fika-
les Calprotectin ist ein Protein, das zum
Grof3teil von neutrophilen Granulozyten
gebildet wird und auf ein entziindliches
Geschehen im Verdauungstrakt hinweist.
Hohe Mengen von fikalem Calprotectin
konnen, miissen aber nicht auf CED
hinweisen, da dieser Marker nur eine
maflige Spezifitit aufweist. Entziindliche
chronische Durchfallerkrankungen an-
derer Genese (u. a. persistierende gastro-
intestinale Infektionen, Strahlenkolitis,

Diversionskolitis, ~ divertikelassoziierte
Kolitis, ischdmische Kolitis oder NSAR-
induzierte Kolitis) kénnen ebenso zu
erhohten Calprotectinwerten fithren.
Zum Ausschluss einer CED kann ein
nichterhohter
als ausgezeichneter negativ-pridiktiver
Marker herangezogen werden [21].
Von den serologischen Markern kor-
reliert das hochsensitive C-reaktive Pro-
tein (hsCRP) am besten mit der endosko-
pischen Aktivitit. Einige Patienten wei-

Calprotectinwert  aber

sen trotz endoskopischer Verdnderungen
keine erh6hten hsCRP-Werteauf[21,22].
Zusammenfassend kann man sagen, dass
das fikale Calprotectin von den Labor-
parametern der sinnvollste und aussage-
kraftigste Marker ist, da er mit der endo-
skopischen und histologischen Aktivitit
der CED Kkorreliert [23].

Fiir die Diagnose der CED existiert
kein Goldstandard, es muss die Anam-
nese mit klinischer Evaluierung, radio-
logischen und biochemischen Parame-
tern sowie endoskopischen und histolo-
gischen Befunden kombiniert werden.

Bildgebung

Eine Endoskopie - einschlieSlich Stufen-
biopsien (Ileokoloskopie und eventuell
Osophagogastroduodenoskopie) - sollte
frithestens 4 Wochen nach Beginn der
Diarrh6 durchgefithrt werden. Sie ist fir
die Diagnosesicherung einer CED uner-
lasslich und erlaubt die Bestimmung der
Ausdehnung und des endoskopischen
Schweregrads sowie die Evaluierung von
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Differenzialdiagnosen. Allerdings bleibt
ein erheblicher Teil des Diinndarms
(zwischen Duodenum und terminalem
Ileum) nicht direkt einsehbar. Der Diinn-
darm kann mit bildgebenden Verfah-
ren, wie Magnetresonanztomographie
(MRT), Computertomographie (sollte
aufgrund der Strahlenbelastung eher
vermieden werden) oder Darmsonogra-
phie, visualisiert werden. Als weiterfiih-
rende invasive Verfahren fiir spezielle
Fragestellungen stehen die Kapselendo-
skopie sowie die Ballonenteroskopie zur
Verfiigung.

Extraintestinale Manifestationen
und Therapie
CED sind systemische Erkrankungen
und assoziiert mit intestinalen Kom-
plikationen sowie extraintestinalen Ma-
nifestationen, die auf gemeinsame pa-
thophysiologische Mechanismen zu-
riickzufithren sind. Bei 25% der CED-
Patienten koénnen extraintestinale Ma-
nifestationen schon vor der Diagno-
sestellung auftreten, bei der Mehrheit
der Patienten entstehen sie im Verlauf
der Grunderkrankung [14]. Jeder zweite
CED-Patient entwickelt eine extraintes-
tinale Manifestation, davon entwickeln
25 % der Patienten mehr als eine, da das
Vorhandensein einer extraintestinalen
Manifestation das Risiko einer weiteren
extraintestinalen Manifestation erhoht
[13].

Acne inversa, Erythema nodosum,

Pyoderma gangraenosum, Psoriasis,



Tab.2 Symptome und Laborbefunde, die zu einer Abkldrung auf eine CED fiihren sollten

Symptome
Und/oder

Chronische Diarrh6 (>4 Wochen)

Abdominalschmerzen

Andere anamnestische Hinweise:
— Blutige Diarrh6 oder Blut im Stuhl
- Nachtlicher Durchfall

- Gewichtsverlust

- Fieber

- Wachstumsretardierung bei Kindern

- Sekundare Amenorrho

— Perianale Fistel/Abszesse in der Anamnese
- Positive Familienanamnese fiir CED

Laborbefunde, die bei
Verdacht auf CED noch vor
der Zuweisung zum
Gastroenterologen in jedem
Fall erhoben werden sollten

Spondylarthritis und Uveitis zédhlen
beispielsweise zu den extraintestinalen
Manifestationen bei CED.

Die Privalenzen der sekundiren
IMID von CED-Patienten sind sehr
unterschiedlich: Acne inversa ist bei zu-
mindest 1 % aller CED-Patienten mit der
Erkrankung assoziiert [15]. Erythema
nodosum kommt bei ca. 4-15% der
CED-Patienten als Begleiterkrankung
vor [13, 14]. Pyoderma gangraenosum
tritt bei Colitis-ulcerosa-Patienten mit
ca. 0,4-2 % haufiger auf als bei Morbus-
Crohn-Patienten [13]. Psoriasis tritt mit
einer Privalenz von 0,5 % bei CED-Pati-
enten auf [24]. Gelenksmanifestationen
- eher Arthralgien - sind die am haufigs-
ten beobachteten IMID und kommen
bei bis zu 50 % der CED-Patienten vor
[14]. Augenerkrankungen, wie Uveitis,
Episkleritis oder Skleritis, werden mit
einer Privalenz zwischen 4 und 12%
[14], in manchen Fillen sogar mit bis zu
29 % [25] beobachtet.

CED gelten als relapsierende und
destruierende Erkrankungen, die in Ab-
hingigkeit von Ausdehnung und Schwe-
regrad tiber die Zeit zu einer irreversiblen
Schidigung der Darmmukosa fithren.
Die wichtigsten Ziele der Behandlung
von CED sind demnach klinische Re-
mission, Steroidfreiheit, Verbesserung
der Lebensqualitit der Patienten, mu-
kosale Heilung und Vermeidung von
extraintestinalen Manifestationen so-
wie Langzeitkomplikationen. In diesem
Sinne zielt die Behandlung auf eine

Blutbild (Hinweisend: Thrombozytose, Andmie, Leukozytose)
Serumparameter: erhohtes CRP, erniedrigtes Albumin
Calprotectin im Stuhl

Stuhlkultur zum Ausschluss enteropathogener Bakterien inkl.
Clostridium difficile

moglichst vollstindige Abheilung der
entziindlichen Veranderungen im Gas-
trointestinaltrakt ab.

Interdisziplindres Management
von CED mit sekundaren IMID
CED-Patienten mit der sekundiren
IMID Acne inversa (Hidradenitis sup-
purativa): In Abhéngigkeit vom Schwe-
regrad kann die AI mit Antibiotika
(Kombination von Clindamycin und
Rifampicin p.o. bzw. zielgerichtet nach
Kultur aus der Tiefe), chirurgisch oder
mit Adalimumab behandelt werden [26].

CED-Patienten mit der sekundéiren
IMID Erythema nodosum oder Pyoder-
ma gangraenosum: die beiden Hautma-
nifestationen werden zumeist mit der
CED-Therapie mitbehandelt. Schwere
Fille sprechen kurzfristig auf Steroide,
langfristig auf Immunsuppressiva (z.B.
Azathioprin) und TNF-a-Inhibitoren an.
Bei Pyoderma gangraenosum sind auch
Kalzineurininhibitoren (z.B. Cyclospo-
rin A, Tacrolimus) eine Therapieoption
[14].

CED-Patienten mit der sekunddren
IMID axiale Spondylarthritis sollten ge-
meinsam mit Rheumatologen behandelt
werden. Eine intensivierte physikalische
Therapie wird empfohlen. Die kurzfristi-
ge Gabe von nichtsteroidalen Antirheu-
matika (NSAR) ist moglich, wenngleich
hier Vorsicht geboten ist, da — wie die kli-
nische Praxis zeigt — sowohl eine kurzfris-
tige als auch eine langfristige Verabrei-
chung von NSAR CED-Schiibe auslésen

Journal fiir Gastroenterologische und Hepatologische Erkrankungen 4 - 2019 ‘ 113

kann und insbesondere eine langfristi-
ge Gabe nicht empfohlen wird [14, 27].
Falls klinisch notwendig kénnen COX-2-
selektive nichtsteroidale Antirheumatika
verabreicht werden, gefolgt von TNF-a-
Inhibitoren. Kortikosteroide, Sulfasala-
zin und Methotrexat haben keine Wir-
kung bei axialer Spondylarthritis. Anti-
korper gegen Interleukin-17 sind bei Pa-
tienten mit CED (insbesondere bei Mor-
bus Crohn) relativ kontraindiziert [27].

CED-Patienten mit Uveitis oder Skle-
ritis: Die beiden Augenmanifestationen
konnen kurzfristig mit Steroiden, lang-
fristig mit Immunsuppressiva und TNF-
a-Inhibitoren wirksam behandelt wer-
den [14]. Schwere Uveitiden und Skle-
ritiden, die mit starken Augenschmer-
zen und Sehstorungen einhergehen, sind
durch erfahrene Ophthalmologen zu be-
treuen, da die Gefahr des Visusverlusts
besteht.

Voraussetzungen zur Uberweisung
von IMID-Patienten zum
Gastroenterologen

Symptome und Laborbefunde, die zu ei-
ner Abklirung einer CED beim Gas-
troenterologen fiihren sollten, sind in
O Tab. 2 angefiihrt.

Die klassischen Symptome chro-
nisch-entziindlicher ~Darmerkrankun-
gen (Morbus Crohn, Colitis ulcerosa),
wie chronische Diarrh6 und Abdomi-
nalschmerzen, kénnen auch bei funktio-
nellen nichtentziindlichen Darmerkran-
kungen auftreten. Das Vorliegen weite-
rer, fiir eine CED typischer Symptome
(B Tab. 2) in der Anamnese ist daher von
grofler Wichtigkeit. Daneben hat sich
als bester Marker, um entziindliche von
nichtentziindlichen Darmerkrankungen
zu unterscheiden, die Bestimmung des
fikalen Calprotectins erwiesen. Eine
definitive Diagnose wird zumeist mittels
einer Endoskopie und histologischer
Untersuchungen gestellt, bzw. MRT des
Dinndarms.

Dermatologie: Acne inversa,
Erythema nodosum, Pyoderma
gangraenosum, Psoriasis

Klinik, Anamnese und Diagnostik
Die Acne inversa, die auch als Hidrade-
nitis suppurativa bezeichnet wird, weist
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eine Privalenz von 1-2 % in der Gesamt-
bevolkerung und eine Geschlechtsvertei-
lung von 1:2-5 (méannlich zu weiblich)
auf. Die Acne inversa ist eine autoinflam-
matorische Erkrankung, bei der ausge-
hend von den Terminalhaarfollikeln die
apokrinen Driisen sekundir vom ent-
ziindlichen Infiltrat - v. a. von Neutrophi-
len - kontinuierlich zerstort werden. Da-
durchkommteszueiner vermehrten Pro-
duktion von proinflammatorischen Zy-
tokinen wie Interleukin-1f, TNF-a, In-
terleukin-12 und Interleukin-23 [28].

Symptomatisch manifestiert sich die
Acne inversa durch tief sitzende Knoten
und Fibrose hauptsichlich in den Axillae
und Leisten mit meist mehr als 2 Riick-
fallen innerhalb eines halben Jahrs. Die
Diagnose wird klinisch gestellt, die Klas-
sifikation der Acne inversa erfolgt meist
anhand der Hurley-Stadien. Fiir die Be-
troffenen ist neben der Chronizitit der
Erkrankung vor allem die Destruktion
und Vernarbung der befallenen Areale
belastend.

Weitere anamnestische Hinweise sind
ahnliche Symptome bei Familienmitglie-
dern und ein Wiederauftreten der Lasio-
nen an denselben Stellen. Es besteht ein
starker Zusammenhang mit dem Rau-
chen - mehr als 90% aller betroffenen
Patienten sind Raucher. Weitere Risiko-
faktoren fiir die Acne inversa sind ein er-
hohter Body-Mass-Index, Hyperhidrose
und depilierende Externa [28].

Das Erythema nodosum (EN) ist eine
dermale Erkrankung, die sich mit druck-
empfindlichen roten subkutanen Kno-
ten prasentiert, die sich zumeist auf den
Lingsseiten der unteren Extremititen be-
finden. Histologisch gesehen handelt es
sich um eine septale Pannikulitis. Frauen
sind 3- bis 5-mal so haufig betroffen wie
Minner, der Altersgipfel liegt zwischen
20 und 40 Jahren. Am hiufigsten tritt
das Erythema nodosum postinfektios auf
(30-50 %); neben IMID sind weitere Ur-
sachen Medikamente (z. B. orale Kontra-
zeptiva) und Malignome (paraneoplas-
tisches Auftreten z.B. bei Lymphomen
oder Leukiamien; [29]).

Die Diagnostik umfasst eine ausfiihr-
liche Anamnese zu Infekten, eingenom-
menen Medikamenten, familidrer Pra-
disposition und anderen extradermalen
Manifestationen. Zum Ausschluss einer

Sarkoidose wird eine Rontgenuntersu-
chung der Lunge empfohlen. Im Labor
werden tiblicherweise Blutbild, Differen-
zialblutbild, ACE-Spiegel, Inmunglobu-
line, zirkulierende Immunkomplexe so-
wie eine EiweifSelektrophorese bestimmt.
Eine histologische Diagnostik ist nur in
unklaren Fillen erforderlich [30].

Pyoderma gangraenosum (PG) ist
eine potenziell lebensbedrohliche Er-
krankung. Es fillt im Anfangsstadium
durch himorrhagische Knoten oder Pus-
teln auf, die oft als infektiéses Geschehen
fehlinterpretiert werden. Am héufigsten
tritt das Pyoderma gangraenosum an
den unteren Extremititen auf, kann sich
jedoch am ganzen Kérper manifestieren.
Nicht selten sind vorbestehende Wun-
den (z.B. Colostoma) betroffen. Die
Diagnose des Pyoderma gangraenosum
wird tber das klinische Bild und den
Krankheitsverlauf erstellt. Die Histolo-
gie ist unspezifisch, da es sich um eine
neutrophile Dermatose handelt. Hima-
tologische Begleiterkrankungen sollten
unbedingt ausgeschlossen werden [31,
32].

Die Psoriasis ist eine systemische,
polygenetische, T-Zell-abhingige, chro-
nisch-entziindliche = Hauterkrankung,
die weit verbreitet ist und weltweit eine
Privalenz von 1-2% bei Kaukasiern
aufweist. In Osterreich sind zwischen
160.000 und 240.000 Patienten betrof-
fen. Das Krankheitsspektrum ist breit:
es reicht von einer chronischen Plaque-
Psoriasis vulgaris bis hin zu lokalisierten,
palmoplantaren pustulierenden Varian-
ten. Im Alter von 10-30 Jahren kommt
die Psoriasis am héiufigsten vor; ein zwei-
ter Gipfel der Erkrankung ist um das
60. Lebensjahr zu beobachten [33].

Zumeist ist eine Blickdiagnose (vor al-
lem am Haaransatz, dem Bereich hinter
den Ohren, im Nabelbereich, der Analfal-
teundanden Nageln) moglich, diejedoch
von einem Dermatologen bestdtigt wer-
densollte. Beiselteneren Formen der Pso-
riasis ist eine histologische Abklarung zur
Abgrenzung von anderen Dermatosen
(z.B. generalisiertes Ekzem, Pityriasis ru-
bra pilaris, Pityriasis lichenoides chroni-
ca) sinnvoll. Laborparameter als Biomar-
ker im Blut sind fiir die Psoriasis bisher
nicht beschrieben; das hsCRP kann aller-
dingsin manchen Fillen positivsein [33].
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Bildgebung
Die Bildgebung hat bei dermalen IMID
keine Relevanz.

Extradermale Manifestationen
und Therapie

Acne inversa ist eine systemische Erkran-
kung, bei der extradermale Manifestatio-
nen, wie CED, Gelenksbeschwerden, me-
tabolisches Syndrom und Ubergewicht,
vorkommen [34]. Die Privalenz einer
CED (0,8 % Colitis ulcerosa; 2,5% Mor-
bus Crohn) bei Acne inversa ist 4- bis
8-mal hoher als in der Normalbevol-
kerung [16]. Gelenksbeschwerden kom-
men bei ca. 50 % [17], axiale Spondylar-
thritiden bei 4% [35, 36] der Patienten
mit Acne inversa vor.

Die Therapie der Acne inversa kann in
lingerfristiger Antibiose bestehen - eine
Kombination verschiedener Antibiotika
ist zu bevorzugen. Géngige Schemata
umfassen Clindamycin in Kombination
mit Rifampicin (jeweils 600 mg/Tag) fiir
12 Wochen bzw. eine Triple-Therapie
bestehend aus Rifampicin (10 mg/kgKG
und Tag), Moxifloxacin (400 mg/Tag)
und Metronidazol (3mal 500mg/Tag)
fiir 18 Wochen - wobei Metronidazol
bereits nach 6 Wochen abgesetzt wird.
Alternativ kénnen auch Ertapenem oder
Dalbavancin effektiv eingesetzt werden.
Bei mittelschwerer bis schwerer Acne
inversa ist auch der TNF-a-Inhibitor
Adalimumab indiziert. Eine vollstandige
Remission kann jedoch nur durch einen
chirurgischen Eingriff erreicht werden
[26].

Erythema nodosum ist in 2-8% der
Fille mit CED assoziiert [37]. Die The-
rapie des Erythema nodosum besteht in
Bettruhe (unter Heparinisierung) und
der Gabe von nichtsteroidalen Antirheu-
matika (cave: diese sind bei einer Beteili-
gung von CED relativ kontraindiziert!).
Bei infektionsassoziierten Formen des
Erythema nodosum, die zumeist mit
Streptokokkeninfektionen des Pharynx
oder des oberen Respirationstrakts zu-
sammenhéngen, kann alternativ auch ein
Antibiotikum zur Therapie verabreicht
werden. In therapieresistenten Fillen ist
eine Steroidgabe indiziert [30].

Bei bis zu 41% der Pyoderma-gan-
graenosum-Patienten besteht bzw. ent-
wickeln sich eine assoziierte CED, bei
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Tab.3 Symptome und Laborbefunde, die zu einer Abkldrung auf Acne inversa fiihren sollten

[44]
Symptome und diagnostische Kriterien

Laborbefunde, die bei Verdacht auf HS

— Tief sitzende Knoten und/oder Fibrose
— Typische Lokalisationen: v. a. Axillae und Leisten
— Chronizitdt und Riickfdlle (>2 in 6 Monaten)

Andere anamnestische Hinweise:

— Dieselben Symptome bei Familienmitgliedern

— Patientist Raucher

- Die Lasionen treten wieder an derselben Stelle
auf

n/a

noch vor der Zuweisung zum Dermatolo-
gen in jedem Fall erhoben werden sollten

Blickdiagnose;
Biopsien erfolgen nicht routinemaBig

Tab.4 Symptome und Laborbefunde, die zu einer Abklarung auf Erythema nodosum (EN) beim

Dermatologen fiihren sollten [45]
Symptome und diagnostische Kriterien

- Druckempfindliche, rote, subkutane Knoten

- Typischerweise auf den Streckseiten der unteren
Extremitdten

Andere anamnestische Hinweise:
- Infekte, Medikamente
— Weitere Beschwerden, z.B. im Bereich der Gelen-

noch vor der Zuweisung zum Dermatolo-
gen in jedem Fall erhoben werden sollten

ke, Augen, Schleimhdute, Gastrointestinaltrakt
Laborbefunde, die bei Verdacht auf EN n/a
Blickdiagnose;
Eine histologische Diagnostik ist nur in unklaren

Fallen notwendig

Vorherige Abkldrung hinsichtlich Paraneoplasie (v.a.
Leuké@mien und Lymphome)

Ausschluss einer Sarkoidose

bis zu 21 % eine entziindliche Arthritis,
bei 7% Malignome solider Organe, bei
6% himatologische Malignome und bei
5% andere hdmatologische Erkrankun-
gen [38].

Das Therapieprinzip bei Pyoderma
gangraenosum besteht in einer Immun-
suppression. Initial werden Steroide (z. B.
Prednison 0,5-2 mg/kgKG und Tag), falls
notig in Kombination mit Cyclosporin A,
Azathioprin oder Mycophenolat-Mofetil
verabreicht. Bei Therapieresistenz sollten
TNF-a-Inhibitoren verabreicht werden.
Die Therapie darf nur langsam iiber
Monate hinweg ausgeschlichen werden,
da sonst sehr schnell mit Rezidiven zu
rechnen ist [31, 32].

Insgesamt entwickeln ca. 10% aller
Psoriasispatienten eine sekundire IMID
[4]. Psoriasis ist bei 30% der Patien-
ten mit Psoriasisarthritis assoziiert [18].
Daher sollten Psoriasispatienten im-
mer nach Gelenksbeschwerden gefragt
werden (siehe Psoriasisarthritis; Ab-
schnitt Klinik, Anamnese, Diagnostik und
Bildgebung). Weiters liegt die Pravalenz
von Morbus Crohn oder Colitis ulcerosa

bei Psoriasispatienten bei jeweils 0,5%
[24]. Die Pravalenz von Uveitis wird auf
2% geschitzt [39]. Zusitzlich besteht
fiir Patienten mit Psoriasis ein Risiko
von ca. 6%, schwere kardiovaskuldre
Erkrankungen zu entwickeln [39].

Die klassische Therapie der Psoriasis
vulgaris besteht heutzutage aus Metho-
trexat, Fumarsdureestern, Schmalband-
UVB, sowie in geringerem Ausmaf3
auch Acitretin, Cyclosporin A und PU-
VA. Als weitere Therapien sind TNF-
a-Inhibitoren (Adalimumab, Etaner-
cept, Infliximab), Interleukin-12-/-23-
p40-Inhibitoren (Ustekinumab), PDE4-
Inhibitoren (Apremilast), Interleukin-
17A-Inhibitoren (Secukinumab, Ixe-
kizumab), Interleukin-17-Inhibitoren
(Brodalumab) oder Interleukin-23-p19-
Inhbitoren (Guselkumab) zu nennen
[33].

Das Therapieziel ist laut den aktuellen
Leitlinien eine Verbesserung des Pso-
riasis-Area-and-Severity-Index(PASI)-
Scores von 275% gegeniiber dem Aus-
gangswert (PASI 75). Mit den neueren
sehr potenten Therapien wird sich in
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Zukunft das Ziel vermutlich hin zu ei-
ner 90%igen Verbesserung (PASI 90)
verschieben [33].

TNF-a-Inhibitoren und in manchen
Fillen auch Interleukin-12-/-23-p40-In-
hibitoren [40, 41] kénnen psoriasiforme
Hauterscheinungen induzieren. Die Un-
terscheidung dieser Hauterscheinungen
fallt oft schwer, da sie haufig die klini-
schen und histopathologischen Merkma-
le einer Psoriasis sowie auch eines Ekzems
aufweisen konnen. Im deutschsprachi-
gen Raum wird oft vom ,,psoriasiformen
Ekzem" gesprochen, wihrend im anglo-
amerikanischen Raum die Verinderun-
genals ,,psoriasiform eruptions® bezeich-
net werden. Wie in einer rezenten Studie
[42] publiziert scheinen diese Hautver-
dnderungen trotz ihrer klinischen Hete-
rogenitit ein gemeinsames immunologi-
sches Muster aufzuweisen. Es zeigte sich
eine wesentlich héhere TH-1-Aktivitit
mit gegeniiber der Psoriasis oder dem
Ekzem deutlich erhéhter IFN-y-Expres-
sion. Therapeutisch kann bei ca. 30 % der
Patienten das Biologikum unter zusatzli-
cher intensivierter Lokaltherapie beibe-
halten werden, ca. ein weiteres Drittel der
Patienten kann (falls von der Grunder-
krankung her moglich) auf ein anderes
Biologikum umgestellt werden und bei
den restlichen 30 % muss die Biologika-
therapie beendet werden [43].

Voraussetzungen zur Uberweisung
von IMID-Patienten zum
Dermatologen

Symptome und Laborbefunde, die zu
einer Abklirung auf Acne inversa beim
Dermatologen fithren sollten, sind in
O Tab. 3 angefiihrt.

Symptome und Laborbefunde, die zu
einer Abklarung auf Erythema nodosum
beim Dermatologen fiithren sollten, sind
in @ Tab. 4 angefiihrt.

Symptome und Laborbefunde, die zu
einer Abklirung auf Pyoderma gangrae-
nosum beim Dermatologen fiithren soll-
ten, sind in @Tab.5 angefiihrt.

Symptome und Laborbefunde, die zu
einer Abklirung auf Psoriasis vulgaris
beim Dermatologen fithren sollten, sind
in @ Tab. 6 angefiihrt.

Psoriasis vulgaris und Acne inversa
sind mit einer Hazard Ratio von 4-8 mit
anderen IMID assoziiert. Die wichtigste



Tab.5 SymptomeundLaborbefunde,diezueinerAbklarungaufPyodermagangraenosum (PG)

flihren sollten [46, 47]

Symptome und
diagnostische
Kriterien

Hauptkriterien:

— Auftreten von primdr sterilen, schmerzhaften Ulzerationen mit lividen,
unterminierten Wundrdndern, die ohne Therapie zu Chronizitdt neigen

— Ausschluss differenzialdiagnostisch relevanter Erkrankungen:
— Ulzeration aufgrund arterieller oder vendser GefaBerkrankungen
— Leukozytoklastische Vaskulitis
— Ulzerative Form der Necrobiosis lipoidica
— Bakterielle Pyodermien

— M. Behget
— Livedovaskulitis

— Nekrotisierendes Erysipel

Nebenkriterien:

- Histopathologie mit PG vereinbar
- Vorhandensein einer relevanten, assoziierten Systemerkrankungen
(i.e.L. CED, Arthritiden, Paraproteindmien, maligne, hdmatologische

Erkrankungen)

- Ausldsbares Pathergiephanomen; Vorhandensein kribriformer Narben
— Schnelles Ansprechen auf eine systemische immunsuppressive Thera-
pie (Glukokortikoid, ca. 2 Wochen)

Diagnosesicherung: Erfiillung von 2 Haupt- und 2 Nebenkriterien
Ausschluss von Differenzialdiagnosen besonders wichtig

Laborbefunde, diebei  n/a

Verdacht auf PGnoch  Blickdiagnose;
vor der Zuweisung

zum Dermatologen

in jedem Fall erhoben ~ Lymphome)
werden sollten

Eine histologische Diagnostik nur in unklaren Féllen
Vorherige Abklarung hinsichtlich Paraneoplasie (v.a. Leukdmien und

Tab.6 SymptomeundLaborbefunde,diezueiner Abklarungauf Psoriasis vulgaris beim Derma-

tologen fiihren sollten [48]

- Erythematosquamése Plaques an den typischen Lokalisationen (Extremi-
tdtenstreckseiten, v. a. Ellenbogen, Kniescheiben, der behaarte Kopf und die

Eine subtile Anamnese (z.B. Medikamente), weiterfiihrende Diagnostik
und/oder eine bioptische Abkldrung kann bei solitaren Plaques, Son-
derformen, Psoriasisvarianten im Kindesalter oder weniger typischem

Symptome und
diagnostische
Kriterien Lumbosakralregion)
Andere anamnestische Hinweise:
— Symmetrisches Auftreten
- Dieselben Symptome bei Familienmitgliedern
Befallsmuster erforderlich sein
Laborbefunde, die n/a
bei Verdacht auf Pso-  Blickdiagnose;

riasis noch vor der
Zuweisung zum Der-
matologen in jedem
Fall erhoben werden
sollten

Assoziation betrifft jene zwischen Pso-
riasis und Psoriasisarthritis.

Psoriasis vulgaris, Acne inversa, Ery-
thema nodosum und Pyoderma gangrae-
nosum sollten individualisiert Anlass
fir zusdtzliche interdisziplindre Unter-
suchungen zum Ausschluss assoziierter
Erkrankungen sein.

Biopsien erfolgen nicht routinemaBig

Rheumatologie: rheumatoide
Arthritis, Spondylarthritis und
Psoriasisarthritis

Klinik, Anamnese, Diagnostik und
Bildgebung

Rheumatoide Arthritis: Die Diagnostik in
der Rheumatologie ist eine Kombination
aus griindlicher Befragung, klinischer
Untersuchung, Labortests und bildge-
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benden Verfahren wie Rontgen, MRT
und Ultraschall [49]. Der Verdacht auf
eine rheumatoide Arthritis liegt dann
vor, wenn beim Patienten eine Polyar-
thritis — vor allem der kleinen Gelenke
- auftritt. European-League-Against-
Rheumatism(EULAR)-Empfehlungen
zufolge sollten vor allem Patienten mit
zumindest 3 geschwollenen Gelenken,
einer Morgensteifigkeit von =30min
und/oder einem positiven Gaenslen-
Zeichen (Schmerzen bei leichter Quer-
kompression der Hinde auf Hohe der
Metacarpophalangealgelenk [MCP-Ge-
lenke] bzw. der Fiifle auf Hohe der
Metatarsophalangealgelenke [MTP-Ge-
lenke]) dem Rheumatologen vorgestellt
werden [50].

DieDiagnose ,rheumatoide Arthritis*
wird schliefSlich anhand der Kombinati-
on klinischer Befunde (z.B. Schwellung
und/oder Schmerzen kleiner Gelenke an
Héinden und Fiflen, Krankheitsdauer
von mehr als 6 Wochen), Laborer-
gebnisse (z.B. positiver Rheumafaktor
und/oder positive Antikorper gegen ci-
trullinierte Peptide/Proteine), erhohte
Entziindungsparameter (z.B. CRP und
Blutsenkung) sowie bildgebende Be-
funde (z.B. Erosionen im Rontgenbild,
Nachweis einer Synovitis in der Sono-
graphie) gestellt. Andere Ursachen fiir
eine Polyarthritis miissen dabei ausge-
schlossen werden [51].

Spondylarthritiden sind eine Gruppe
mehrerer, eng verbundener Erkrankun-
gen und beinhalten laut Klassifikati-
on die rein axiale, die periphere, die
enteropathische oder undifferenzierte
Spondylarthritis, die Psoriasisarthritis
sowie die reaktive Arthritis [52]. Die
axiale Spondylarthritis wird noch weiter
unterteilt: Patienten mit ankylosierender
Spondylarthritis entwickeln Verknéche-
rungen der Sakroiliakalgelenke oder des
Langsbands der Wirbelsdule als Folge
einer Sakroiliitis. Bei der nichtradio-
graphischen Spondylarthritis kénnen
im Rontgenbild keine Verdnderungen
nachgewiesen werden. Diese werden
nur mittels MRT sichtbar, womit der
frithen Diagnose eine hohe Bedeutung
zukommt [53].

Bei der peripheren Spondylarthritis
sind die peripheren Gelenke bzw. peri-
artikuldre Strukturen von Entziindung
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betroffen; Patienten zeigen klassische
Merkmale wie Daktylitis und Enthesitis.
Bei der axialen Spondylarthritis sind vor
allem die Wirbelsiule und die Sakroilia-
kalgelenke von Entziindungen betroffen,
was sich in entziindlichem Riicken-
schmerz manifestiert. Beide Formen
konnen bei einem Patienten gleichzeitig
auftreten [53].

Es gibt unterschiedliche Definitionen
fir den entziindlichen Riickenschmerz;
eine davon folgt den Kriterien: Alter
bei Beginn <40 Jahre, langsamer Be-
ginn, Besserung bei Bewegung, keine
Besserung in Ruhe sowie nichtliche
Schmerzen. Liegen 4 von 5 dieser Kri-
terien vor, sind die Kriterien fiir einen
entziindlichen Riickenschmerz erfiillt
[54].

Die wichtigsten klinischen Kriterien
fir eine axiale Spondylarthritis sind das
Vorliegen eines entziindlichen Riicken-
schmerzes sowie eine periphere Arthritis
(meist als asymmetrische Oligoarthritis
an den unteren Extremititen), Enthesitis,
Uveitis, CED oder Psoriasis [55].

Ist eine Sakroiliitis mittels MRT
nachgewiesen, geniigt die Kombination
mit einem vorliegenden entziindlichen
Riickenschmerz schon zur Klassifikation
deraxialen Spondylarthritis. Istdas HLA-
B27-Allel vorhanden, sind 2 klinische
Manifestationen der Spondylarthritis
fur die Diagnosestellung erforderlich
[56]. Fiir die Diagnose der peripheren
Spondylarthritis sind das Vorliegen ei-
ner Arthritis, Enthesitis oder Daktylitis
mit 1-2 weiteren Parametern notwendig
[57].

Die Psoriasisarthritis wird, wie er-
wiahnt, als eine Form der Spondylar-
thritis gesehen. In den meisten Fillen
tritt die Psoriasis zuerst auf, in 15% der
Fille manifestieren sich die Gelenksbe-
schwerden vor der Psoriasis [58]. Die
Psoriasisarthritis ist eine heterogene Er-
krankung, bei der eine Polyarthritis,
Oligoarthritis, Monarthritis, Enthesitis
oder Spondylarthritis dominieren kann.
Wright und Moll haben ein Spektrum
an unterschiedlichen Mustern dargestellt
[59]:
== Die distale Arthritis ist durch Mani-

festationen an den distalen Interpha-

langealgelenken charakterisiert.

== Die asymmetrische Oligoarthritis
zeigt sich in Beteiligung von 1-4 Ge-
lenken.

== Die symmetrische Polyarthritis
zeigt Manifestationen dhnlich der
rheumatoiden Arthritis.

== Die Arthritis mutilans ist eine seltene,
sehr schwer destruierende Verlaufs-
form.

== Die Spondylarthritis hat in diesem
Fall vorrangig axiale Beteiligung.

Manche Patienten zeigen mehr als eines
der aufgezihlten Muster, bei vielen Pa-
tienten kann sich das Muster auch iiber
die Zeit andern [60].

Fiir die Psoriasisarthritis werden hiu-
fig die CASPAR-Klassifikationskriterien
[61] angewendet. Dabei muss zunichst
eine Entziindung an Gelenken, Wirbel-
sdule oder Sehnen festgestellt werden;
weiters miissen dann 3 Punkte aus 5 Ka-
tegorien erzielt werden:
== aktuelle (2 Punkte) oder anamnesti-

sche Psoriasis oder Psoriasis in der

Familienanamnese;
== psoriatisch veridnderte Négel;
== negativer Rheumafaktor;
== aktuelle oder anamnestische Daktyli-

tis;
== radiologische Veridnderungen.

Weitere Untersuchungen umfassen La-
borbefunde (BSG, CRP, Blutbild, Krea-
tinin, ALT, Rheumafaktor, CCP, HLA-
B27), die Rontgendiagnostik (betroffene
Gelenke, bei Polyarthritiden Hidnde und
Fiifle) sowie die Sonographie und Mag-
netresonanztomographie.

Bildgebung

Die Bildgebung bei rheumatologischen
Erkrankungen setzt sich aus Rontgen-
untersuchung, Magnetresonanztomo-
graphie, Computertomographie und
sonographischen Untersuchungen zu-
sammen und wurde im Rahmen des
vorangehenden Unterkapitels mitbehan-
delt.

Extraartikulare Manifestationen,
Therapie und Monitoring

Die rheumatoide Arthritis ist eine Sys-
temerkrankung, bei der neben den Ge-
lenken weitere Organe, wie z.B. Gefifie,
Knochen, Augen, Haut, Speicheldriisen,
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Lunge, kardiovaskuldres und blutbilden-
des System, von einer Entziindung be-
troffen sein kénnen. Extraartikulire Ma-
nifestationen kénnen direkt der Pathoge-
nese derrheumatoiden Arthritis unterlie-
gen (z.B. Rheumaknoten), allgemein bei
rheumatischen Erkrankungen vorkom-
men (z.B. Vaskulitis, Sjogren-Syndrom,
Episkleritis etc.) oder prinzipiell eigen-
stindige Erkrankungen sein, die in As-
soziation mit rheumatoider Arthritis die
Mortalitdt der Patienten wesentlich er-
hohen (z. B. Atherosklerose, Osteoporose
etc.).

Zwischen 18 und 41 % der Patienten
mit rheumatoider Arthritis entwickeln
eine extraartikulire Manifestation [62,
63]. Proportional zur Dauer der Erkran-
kung, insbesondere bei fehlender oder
insuffizienter Behandlung, steigt das Ri-
siko fiir das Entstehen von extraartiku-
liren Manifestationen [64]. Ein Rheu-
maknoten ist z.B. ein Pradiktor fir ei-
ne weitere schwere extraartikuldre Ma-
nifestation [65]. Oftmals sind Patienten
mit rheumatoider Arthritis Rheumafak-
tor(RF)-positiv, extraartikuldre Manifes-
tationen konnen aber auch bei RF-nega-
tiven Patienten auftreten [66, 67]. Sobald
Patienten mit rheumatoider Arthritis ei-
ne extraartikulire Manifestation présen-
tieren, muss man die Erkrankung als
schwer klassifizieren, da sie mit redu-
ziertem Uberleben verbunden ist [64].

Die rheumatoide Arthritis wird mit
Disease Modifying Anti-Rheumatic
Drugs (DMARD) behandelt. Bei einer
pulmonalen Beteiligung der rheumato-
iden Arthritis kann es paradoxerwei-
se durch die Therapie sogar zu einer
Verschlechterung der Lungensituation
kommen [68, 69]. Daher ist es ratsam,
Patienten mit Lungenbeteiligung unter
Biologika mittels Lungenfunktion (ein-
schliefllich DLCO) zu iiberwachen. Je
nach Risiko sollten diese Funktionstests
alle 3 (hohes Risiko) bzw. alle 6 Monate
(niedriges Risiko) durchgefiihrt werden;
bei Verschlechterung der Vitalkapazitit
oder DLCO sollte innerhalb eines Jahrs
eine computertomographische Abkla-
rung erfolgen [68].

26% der Patienten mit axialer Spon-
dylarthritis entwickeln eine akute ante-
riore Uveitis als extraartikuldre Manifes-
tation, 9% eine Psoriasis, 7% eine CED



Tab.7 SymptomeundLaborbefunde,diezueiner Abklarungaufeine rheumatologische Erkran-

kung fiihren sollten
Symptome

Patienten mit entziindlichen Riickenschmerzen

Patienten mit synovitisch geschwollenen Gelenken und/
oder entziindlichen Gelenksschmerzen

Patienten mit entziindlichen Sehnenansatzbeschwerden

Laborbefunde, die bei Verdacht auf AS,
PsA, RA noch vor der Zuweisung zum
Rheumatologen in jedem Fall erhoben
werden sollten

Keine spezifischen Laborbefunde erforderlich, jedoch
Dokumentation der Grundkrankheit und des bisherigen
Verlaufs wiinschenswert.

Im Einzelfall konnen CRP, BSG, RF antiCCP und HLA-B27

hilfreich sein

[6]. Dariiber hinaus kénnen bei 50-70 %
der Patienten subklinische mikroskopi-
sche Darmentziindungen nachgewiesen
werden, die aber (noch) keine gastroen-
terologischen Beschwerden induzieren
[7, 8]. Die Entziindung korreliert mit
der Krankheitsaktivitit der axialen Spon-
dylarthritis.

Therapeutisch sind bei der axialen
Spondylarthritis nichtsteroidale Anti-
rheumatika die erste Wahl, wihrend
Kortikosteroide und konventionelle
DMARD (z. B. Sulfasalazin, Methotrexat,
Azathioprin) keine wesentliche Wirkung
zeigen. Bei Versagen von nichtsteroida-
len Antirheumatika und weiterer beste-
hender entziindlicher Aktivitit kénnen
Biologika (TNF-a-Inhibitoren, Secuki-
numab) verabreicht werden [70].

Das Monitoring einer axialen Spon-
dylarthritis umfasst die Krankheitsak-
tivitait (ASDAS-Score), die Funktion
(BASFI-Score) und strukturelle Verin-
derungen (BASMI-Score, Rontgendiag-
nostik; [27]). Herausfordernd gestaltet
sich das Monitoring der objektiven ent-
ziindlichen Aktivitit, da das CRP trotz
inflammatorischer Aktivitit negativ sein
kann. Mittels MRT der Wirbelsdule kann
ein Knochenmarkodem als Ausdruck
der entziindlichen Aktivitat objektiviert
werden [71].

Die Therapie der peripheren Spon-
dylarthritiden héngt von der Art des
Befalls ab. Fiir den Einsatz von syste-
mischen Kortikosteroiden und konven-
tionellen DMARD sowie Biologika gibt
es relativ wenige bzw. unterschiedliche
Daten [72]. Das Monitoring hangt vom
Befallsmuster ab.

Patienten mit Psoriasisarthritis kon-
nen als Komorbidititen kardiovaskuli-
re und/oder metabolische Erkrankun-
gen sowie Osteoporose entwickeln. Hiu-

fige extraartikuldre Manifestationen sind
Psoriasis (50 %), Spondylarthritis (2 %),
CED (1 %) und Uveitis (1 %; [9, 73, 74]).
Die Therapie der Psoriasisarthritis
wird anhand der dominierenden Mani-
festation sowie der Risikofaktoren fiir
einen progredienten Verlauf (=5 ent-
ziindete Gelenke, CRP/BSG erhoht, ra-
diologische Progression, extraartikuldre
Manifestation) stratifiziert [75]. Je nach
Ausgangssituation wird entweder zuerst
mit nichtsteroidalen Antirheumatika be-
handelt und/oder mit einem DMARD
(in erster Linie Methotrexat) gestartet.
Biologika und ,,small molecules® werden
in der Regel als Second-line-Therapien
verwendet. Als Therapieoptionen stehen
hierbei TNF-a-Inhibitoren, Interleukin-
17A-Inhibitoren, Ustekinumab, Tofaci-
tinib und Apremilast zur Verfiigung.

Interdisziplindres Management
von chronisch-rheumatischen
Erkrankungen mit sekundaren
IMID

Patienten mit rheumatoider Arthritis und
einer sekundidren IMID sollten im The-
rapiemanagement laut EULAR-Empfeh-
lungen besonders auf ein kardiovaskuli-
res Risiko hin beobachtet werden [76].
Die Risikoabschitzung sollte alle 5 Jah-
re bzw. nach grofleren Therapieumstel-
lungen erfolgen und mittels der SCORE-
Risikocharts der Europiischen Kardiolo-
gischen Gesellschaft (ESC) durchgefiihrt
werden. Fir Patienten mit rheumatoider
Arthritis sollte das kardiovaskuldre Risi-
ko mit dem Faktor 1,5 multipliziert wer-
den, sofern die Erkrankung nicht bereits
Teil des Risikoscores ist. Das Risikoma-
nagement sollte gemif} den nationalen
und europdischen kardiovaskuldren Leit-
linien erfolgen [76].
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Voraussetzungen zur Uberweisung
von IMID Patienten zum
Rheumatologen

B Tab. 7 zeigt Symptome und Laborbe-
funde, die zu einer Abkldrung auf ei-
ne rheumatologische Erkrankung fithren
sollten.

Bei fast allen entziindlich-rheuma-
tischen Erkrankungen handelt es sich
um Systemerkrankungen. Patienten mit
Spondylarthritis haben hdufig Manifesta-
tionen im Bereich der Augen, Haut und/
oder dem Gastrointestinaltrakt. Selbst
bei der klassischen Gelenkserkrankung
Rheumatoide Arthritis kommt es héu-
fig zu extraartikuldren Manifestatio-
nen (z.B. Lunge, Auge, Haut/Subkutis,
Speicheldriisen oder kardiovaskuldres
System).

Ophthalmologie: Uveitis

Klinik, Anamnese und Diagnostik
Upveitis ist eine Entziindung der mittle-
ren Augenhaut (Uvea) und der an sie an-
grenzenden Bereiche. Grundsitzlich un-
terscheidet man zwischen einer infekti-
6sen und einer nichtinfektiosen Upveitis
[77]. Die Klassifikation erfolgt nach der
anatomischen Lokalisierung der Entziin-
dung: Uveitis anterior (Iris und Pars pli-
cata), intermedia (Vitreus und Pars pla-
na), posterior (Choroidea und Retina)
und Panuveitis (alle Bereiche sind betrof-
fen; [11]). Nachdem die Uveitis haupt-
sachlich (70-90 %; [78]) Patienten im er-
werbsfihigen Alter (20-65 Jahre) betrifft
[77, 79, 80], hat sie starke soziookono-
mische Auswirkungen.

Die Uveitis anterior prisentiert sich
akut mit Rétungen, Schmerzen und
Photophobie unterschiedlicher Inten-
sitdt; im chronischen Stadium treten
weniger Schmerzen auf, es kann jedoch
zu einem spiteren Zeitpunkt zu einer
Sehverschlechterung kommen [77]. Die
typische HLA-B27-assoziierte Uveitis ist
eine akute einseitige Uveitis anterior. Sie
ist immer symptomatisch mit starker
Roétung, Schmerzen und Photophobie.
Da eine Konjunktivitis anfangs sehr
dhnlich imponieren kann, ist bei pradis-
ponierten Patienten und entsprechender
Symptomatik eine frithe augenfachirzt-
liche Abklirung sinnvoll. Die Prognose
ist bei dieser Patientengruppe generell
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gut, eine relevante Einschrinkung der
Sehleistung nur bei sehr hidufigen Rezi-
diven oder unzureichender Behandlung
zu erwarten. Ein chronischer Verlauf ist
bei HLA-B27-assoziierter Uveitis selten.

Zu den Symptomen einer Uveitis in-
termedia zahlen verschwommenes Sehen
und Mouches volantes durch die An-
sammlung entziindlicher Zellen im Glas-
korper (Schneebille) sowie undurchsich-
tiger kammartiger Ablagerungen in der
peripheren Netzhaut (Schneeverwehung;
(11]).

Fir die Uveitis posterior charakteris-
tisch ist eine schmerzlose Sehverschlech-
terung mit Schleiersehen und Skotomen.
Je nach Mitbeteiligung des Vorderab-
schnitts kann es bei Uveitis intermedia
und posterior zusitzlich zu Rétung und
Schmerzen kommen.

Ursachen fiir den Verlust der Sehkraft
bei Uveitis sind die Entwicklung einer
Katarakt, eines Makuladdems, eines se-
kundéren Glaukoms oder von Glaskor-
pertriibungen, retinalen Gefiflverschliis-
sen, Vernarbungen der Netzhaut und/
oder Aderhaut oder einer Netzhautabl6-
sung. Makuladdeme und sekundire Ka-
tarakte zahlen zu den Hauptursachen fir
den Verlust der Sehkraft bei Uveitispa-
tienten in Groflbritannien und Europa
[77].

Bei Verdacht und zum Ausschluss
einer aktiven Entziindung geniigen in
der Regel die augenirztlichen Stan-
darduntersuchungen wie Visuspriifung,
Augendruckmessung, Spaltlampenun-
tersuchung und Funduskopie in My-
driasis. Mitunter zeigen sich Anzeichen
fritherer intraokularer Entziindungen.

Anamnestisch kénnen Episoden von
Roétungen und Schmerzen (v.a. einsei-
tig und asymmetrisch) oder eine Seh-
verschlechterung erhebbar sein [81].

Bildgebung

Gegebenenfalls kénnen weiterfithrende
diagnostische Methoden erforderlich
sein: Die optische Kohidrenztomogra-
phie (OCT) ist nichtinvasiv und ergibt
hochauflosende Bilder der Netzhaut. Sie
ist unterstiitzend bei der Erkennung und
Abklarung eines Makuladdems [77].
Fir die Fluoreszenzangiographie des
Augenhintergrunds ist eine intravendse
Injektion eines Kontrastmittels erforder-

lich. Die Gefdf3darstellung der Retina
kann auf moégliche Erkrankungen der
Netz- bzw. der Aderhaut hinweisen [77].

Extraophthalmologische
Manifestationen, Therapie und
Monitoring

Die Uveitis ist die hiufigste Augenbetei-
ligung von klassischen Spondylarthropa-
thien und juvenilen idiopathischen Ar-
thritiden (JIA). So kommt eine Uvei-
tis bei 30-40% aller Spondylarthritis-,
bei 15 % aller Psoriasisarthritis- und bei
2-9% aller CED-Patienten vor. Die Au-
genmanifestation kann der systemischen
Erkrankungvorausgehen. Die CED ist ty-
pischerweise mit einer Uveitis intermedia
assoziiert [11, 82-86].

Eine chronische Uveitis anterior ist
hingegen die typische Verlaufsform bei
JIA-assoziierter Uveitis. Die Symptoma-
tik kann hier sehr unspezifisch sein bzw.
kénnen die jungen Patienten {iberhaupt
lange beschwerdefreisein bis zum Auftre-
ten von okularen Komplikationen (Kata-
rakt, Synechien der Pupille, Bandkerato-
pathie etc.). Daher ist bei jedem Kind mit
JIA-Diagnose ein regelmifliges Uveitis-
screening mit Spaltlampenuntersuchung
obligat [77].

Die mit Abstand haufigste okuldre Er-
krankung bei rheumatoider Arthritis ist
das trockene Auge (Keratokonjunktivitis
sicca) im Sinne eines sekundiren Sjo-
gren-Syndroms. Charakteristisch sind
unspezifische Beschwerden wie geringe
Bindehautrétung, Druckgefiihl, Bren-
nen, Fremdkorper- bzw. Sandgefiihl und
Lichtscheu.

Eine seltene okuldre Manifestation
bei IMID ist die Skleritis, die bei etwa
0,2-6% aller RA-Patienten auftritt [87,
88]. Sie ist gekennzeichnet durch aus-
geprigte Schmerzhaftigkeit und starke,
meist segmentale Rétung des Auges. Sel-
ten kann die Skleritis auch bei PsA und
AS auftreten mit meist milderem Verlauf
als bei RA. Die Episkleritis verlduft we-
sentlich milder mit nur geringer R6tung
bzw. kaum Schmerzen und kann topisch
therapiert werden. Hingegen ist fir die
Skleritis in der Regel eine systemische
Therapie erforderlich (NSAR, Kortison,
Immunsuppressiva bei Chronizitit oder
héiufigen Rezidiven).
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Eine anteriore Uveitis ist meist erfolg-
reich mit Kortisonaugentropfen behan-
delbar. Die Therapiedauer kann mehrere
Wochen umfassen, wobei die Dosierung
ausgeschlichen wird. In schweren Fillen
kann eine periokulare bzw. intravitreale
oder systemische Kortisontherapie erfor-
derlich sein. Das Risiko lokaler bzw. sys-
temischer Steroidnebenwirkungen ist zu
beriicksichtigen. Da eine topische The-
rapie nur im vorderen Augensegment
wirkt, ist fiir die Uveitis intermedia und
posterior sowie fir die Panuveitis in der
Regel eine systemische Therapie ange-
zeigt. Zur raschen Verbesserung der Seh-
leistung und Vorbeugung von okularen
Komplikationen ist im Allgemeinen ein
rascher Therapieeffekt erforderlich und
daher die systemische Kortisontherapie
der Hauptpfeiler in der Therapie einer
Uveitis des hinteren Augenabschnitts. Bei
chronischer schwerer Uveitis bzw. haufi-
gen Rezidiven kénnen systemische Im-
munsuppressiva mit guter Wirksamkeit
(z.B. Mycophenolat-Mofetil, Methotre-
xat, Azathioprin, Cyclosporin, Tacroli-
mus) verwendet werden. Diese sind je-
doch - mit Ausnahme von Cyclosporin
- fiir diese Indikation nicht zugelassen.
Biologika kommen fiir therapierefrakti-
re Fille und bei sehr schweren Fillen
infrage: Der TNF-a-Inhibitor Adalimu-
mab ist bei Erwachsenen zur Behandlung
der nichtinfektigsen Uveitis intermedia,
posterior und der Panuveitis zugelassen
sowie bei Kindern und Jugendlichen ab
dem Alter von 2 Jahren zur Behandlung
der chronischen, nichtinfektiosen Uveitis
anterior.

In der Fachliteratur wird ein Zusam-
menhang zwischen demyelinisierenden
Erkrankungen und der Uveitis inter-
media beschrieben [89-91]. TNF-a-
Inhibitoren waren in seltenen Féllen mit
Neuauftreten oder Verschlechterung der
klinischen und/oder radiographischen
Symptome
Erkrankung des zentralen Nervensys-
tems, darunter multiple Sklerose und
Optikusneuritis, sowie mit peripheren
demyelinisierenden Erkrankungen wie

einer demyelinisierenden

dem Guillain-Barré-Syndrom assozi-
iert [92-94]. Aufgrund des bekannten
Zusammenhangs zwischen Upveitis inter-
media und zentralen demyelinisierenden
Erkrankungen sollten bei Patienten mit



Tab.8 Symptome und Laborbefunde, die zu einer Abklarung auf eine ophthalmologische Er-

krankung fiihren sollten
Symptome

Laborbefunde, die bei Verdacht auf Uveitis noch
vor der Zuweisung zum Ophtalmologen in jedem
Fall erhoben werden sollten

nichtinfektioser Uveitis intermedia vor
Beginn einer Therapie mit TNF-a-Inhi-
bitoren sowie regelmaflig wihrend der
Behandlung mit einem TNF-a-Inhibitor
neurologische Abklarungen beziiglich
vorbestehender oder sich neu entwi-
ckelnder zentraler demyelinisierender
Erkrankungen durchgefiihrt werden.

Voraussetzungen zur Uberweisung
von IMID-Patienten zum
Ophthalmologen

O Tab. 8 zeigt Symptome und Laborbe-
funde, die zu einer Abklirung auf eine
ophthalmologische Erkrankung fithren
sollten.

Als haufigste okuldre Manifestation
der IMID kommt die Uveitis bei AS und
PsA vor, seltener bei CED. Bei RA ist das
trockene Auge am héufigsten. Wesentlich
seltener sind die Episkleritis und Skleri-
tis. Die okularen Manifestationen sind
in der Regel symptomatisch (Ausnahme:
JIA-assoziierte Uveitis). Die Symptoma-
tik ist allerdings oft unspezifisch.

Interdisziplindres Management
von IMID-Patienten -
praxisrelevanter Leitfaden

zur Uberweisung an andere
Fachrichtungen

Therapien von primédren IMID gestalten
sich je nach Verlauf der Krankheitspra-
sentation sowie Schidigung des jeweili-
gen primédren Gewebes generell komplex.
Eine besondere Herausforderung an das
interdisziplindre diagnostische und the-
rapeutische Management stellen sekun-
dédre IMID dar - deren effizientes Ma-
nagementaufgrund ihrer Assoziation mit
erhohter Mortalitdt [95-99] jedoch von
hoher Bedeutung ist. Dementsprechend
ist es essenziell, interdisziplinidre Schnitt-
stellen und Ressourcen so effizient wie
moglich zu niitzen. Im Folgenden werden

Unklare akute oder rezidivierende Augenrétun-
gen und -schmerzen (v. a. einseitig, asymme-
trisch)

Unklare Sehstérungen

Keine spezifischen Befunde natig;
(Verdachts-)Diagnose, bisherige Therapie und
Verlauf sollten dokumentiert sein

zusammenfassend die wichtigsten pra-
xisrelevanten Faktoren zur Uberweisung
von IMID-Patienten an andere Fachrich-
tungen gegeben:

Zuweisung zum Gastroenterolo-
gen

== Zunichst sollte bei allen Patienten
mit IMID auch eine Anamnese auf
gastrointestinale Symptome erfolgen.

= Hauptsymptome einer CED sind
Diarrh6 und Bauchschmerzen,
bedeutsam sind dabei die nichtli-
che Symptomatik (Unterscheidung
zum Reizdarmsyndrom) sowie eine
Chronizitit, d.h. ein Bestehen der
gastrointestinalen Symptomatik tiber
mehr als 4 Wochen, da Durchfille,
die weniger als 4 Wochen bestehen,
zum iiberwiegenden Teil infektios
verursacht sind.

= Vor einer Uberweisung zum Gastro-
enterologen sollten Laborparameter,
wie Calprotectin, CRP, Albumin, all-
gemeines Blutbild und Stuhlkulturen,
bestimmt werden, die hinweisend auf
eine CED sein kénnen (siehe auch
O Tab. 2).

== Insbesondere hat die Bestimmung des
fakalen Calprotectins in den letzten
Jahren zunehmende Bedeutung in
der nichtinvasiven Abklirung von
CED bekommen: Bei signifikant
erhohten Werten (=150 ug/l) und
typischen Symptomen (=4 Wochen)
sollte in jedem Fall eine Uberweisung
zum Gastroenterologen erfolgen.

== Bei normalen Calprotectinwerten
(<50 ug/l) und fehlenden - CED-
verddchtigen - Symptomen sollte bei
persistierenden Beschwerden nach
3-6 Monaten zumindest eine Kon-
trolle mit nochmaliger Bestimmung
des Calprotectins erfolgen.
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Zuweisung zum Dermatologen

== Bei schwerem oder progredientem
Erythema nodosum bzw. Pyoder-
ma gangraenosum trotz adaquat
behandelter Grundkrankheit sollte
eine Uberweisung zum Derma-
tologen erfolgen. Wiinschenswert
wire eine vorherige Abklarung hin-
sichtlich Paraneoplasie (vor allem
Leukdmien und Lymphome) sowie
der Ausschluss einer Sarkoidose.
Es sind keine weiteren Vorbefunde
erforderlich.

== CED-Patienten sollten zumindest
einmal im Jahr hinsichtlich einer HS
befragt werden.

== Bei Verdacht auf Pyoderma gangrae-
nosum sollte vor einer chirurgischen
Intervention unbedingt ein Derma-
tologe hinzugezogen werden.

== Obwohl die Psoriasis mittels Blick-
diagnose klassifiziert werden kann,
ist es zweifellos sinnvoll, die Diagnose
von einem Dermatologen bestitigen
zu lassen.

== Bei Verdacht auf eine TNF-a-In-
hibitor-induzierte Psoriasis sollte
der Patient dem Dermatologen zur
Sicherung der Diagnose zugewiesen
werden.

Zuweisung zum Rheumatologen

== Zum Rheumatologen iiberwiesen
werden sollten Patienten mit ent-
ziindlichen Riickenschmerzen, Pati-
enten mit synovitisch geschwollenen
Gelenken und/oder entziindlichen
Gelenksschmerzen sowie Patienten
mit entziindlichen Sehnenansatzbe-
schwerden. Aus rheumatologischer
Sicht sind hier allerdings keine Vor-
befunde erforderlich, wobei Entziin-
dungswerte und eine konventionelle
Rontgenuntersuchung der betrof-
fenen Region wiinschenswert sind.
Ideal wire eine gute, iberblicksartige
Dokumentation des Verlaufs und der
Therapie der Grunderkrankung.

== Eine Zuweisung zum Rheumatolo-
gen sollte dann erfolgen, wenn eine
symptomatische oder progrediente
Spondylarthritis trotz addquat be-
handelter Grundkrankheit vorliegt.
Befunde, die dem Rheumatologen im
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Optimalfall vorzulegen wiren, sind
Magnetresonanztomographie der
LWS und des Beckens.

== Eine Zuweisung zum Rheumatologen
sollte auch dann erfolgen, wenn eine
symptomatische oder progrediente
periphere Arthritis trotz addquat
behandelter Grundkrankheit vorliegt.

== Schliefllich sollte jeder Patient mit
Psoriasis, der eine fragliche oder
klinisch nachgewiesene Arthritis
aufweist, zu einem Rheumatologen
iiberwiesen werden.

Zuweisung zum Ophthalmologen

= Symptomlose rheumatologische
Patienten mit IMID sollten einmal
im Jahr zum Ophthalmologen zur
Kontrolle gehen.

== Eine Zuweisung zum Ophthalmolo-
gen sollte bei unklaren akuten oder
rezidivierenden Augenrétungen und
-schmerzen (v.a. einseitig, asymme-
trisch) oder unklaren Sehstérungen
(hier ist zu kldren, ob die Ursache
rheumatologisch, allergisch, infektics
oder medikament6s ist) erfolgen.
Vorbefunde sind nicht erforderlich;
wiinschenswert wire die Angabe
von Grundkrankheit und erfolgter
Therapie.

= Die Zuweisung zu einem spezialisier-
ten ophthalmologischen Zentrum ist
bei schwerer, symptomatischer, chro-
nischer oder progredienter Uveitis
oder Skleritis sinnvoll. Interdiszipli-
nédres Management und Stellen der
Therapieindikation sind in diesen
Fillen von besonderer Bedeutung.

Diskussion und Conclusio

Das Auftreten von (einer oder mehreren)
sekundiren IMID stellt in der klinischen
Praxis eine besondere Herausforderung
an das interdisziplindre diagnostische
und therapeutische Management dar.
Durch die Definition von praxisrele-
vanten Kriterien ist es gezielt moglich,
Patienten mit sekunddren IMID zu
tiberweisen oder ficheriibergreifend zu
beurteilen und zu therapieren. In der vor-
liegenden Arbeit wurden primére IMID
aus den Fachbereichen der Gastroente-
rologie, Dermatologie, Rheumatologie

und Ophthalmologie aus klinischer, di-
agnostischer und therapeutischer Sicht
beleuchtet. Dariiber hinaus wurden po-
tenziell assoziierte sekunddre IMID und
deren Implikationen beschrieben. Zu-
sammenfassend ldsst sich sagen, dass
eine gezielte Uberweisung von Patienten
mit einer (oder mehreren) sekundiren
IMID aufgrund von vordefinierten Leit-
linien und mit klaren Befunden bzw.
negativen Parametern viele Vorteile mit
sich bringt. In manchen Zentren finden
gemeinsame Sprechstunden bzw. Ambu-
lanztermine z. B. von Gastroenterologen
und Rheumatologen gemeinsam mit
ausgewihlten IMID-Patienten statt, um
das interdisziplindre Management zu op-
timieren und Therapieschritte festlegen.
Alternativ konnen auch den mittlerweile
etablierten Tumorboards nachempfun-
dene ,Immunoboards®, die mehrere der
IMID-Ficher ibergreifen, institutio-
nalisiert werden. Die Optimierung in
der interdiszipliniren Zusammenarbeit
schafft einen Mehrwert fiir den Patienten
sowie fiir das medizinische Fachpersonal.
Generell gesehen ist eine Steigerung der
Nutzung und Erweiterung der Netzwerke
und interdisziplindiren Kommunikation
innerhalb der einzelnen Institutionen in
Osterreich wiinschenswert.
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