LEITFADEN




VORWORT

Die Austrian Spondyloarthritis Task Force (AS-
PAT) ist eine von Rheumatologinnen und Rheu-
matologen ins Leben gerufene Initiative, die im
Arbeitskreis Spondyloarthritis der OGR behei-
matet ist und sich mit den Spondyloarthritiden
beschaftigt.

Die ASPAT bemilht sich unter anderem, die
Spondyloarthritiden in ihrem gesamten klini-
schen Umfang den Rheumatologinnen und
Rheumatologen und den rheumatologisch in-
teressierten Kolleginnen und Kollegen naher
zu bringen. Ziel ist, die Qualitat in der Diagnos-
tik und im Management der Erkrankungen den
aktuellen internationalen Vorgaben fiir Oster-
reich anzupassen.

Einen wichtigen Beitrag dazu soll der vorlie-
gende Leitfaden liefern, der die aktuelle Daten-
lage auf dem Gebiet der axialen Spondyloarth-
ritis zusammenfasst und einen Uberblick tiber
das Management der Erkrankung auf Basis des
heutigen Wissensstandes gibt.

Seit der Verdffentlichung der letzten Auflage
unseres Leitfadens ,axiale Spondyloarthritis®
sind mehr als finf Jahre vergangen, in denen
die diagnostische Abklarung und das Monito-
ring der Erkrankung verbessert werden konn-
ten und in denen sich die therapeutischen
Mdglichkeiten erweitert haben.

Die Aktualisierung des Leitfadens aus dem Jahr
2019 war deshalb angebracht. Die Autorinnen
und Autoren weisen darauf hin, dass aus Grin-
den der Platzersparnis und der einfacheren
Lesbarkeit im nachfolgenden Text die Angabe
beider Geschlechter unterbleibt.
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Mitglieder der ASPAT, die am Leitfaden mit-
arbeiteten (in alphabetischer Reihenfolge):

e Univ.-Ass. Dr. Philipp Bosch;
Klinische Abteilung fiir Rheumatologie und
Immunologie, Universitatsklinik fir Innere
Medizin, Medizinische Universitatsklinik Graz

e OA Dr. Dr. Karl-Martin Ebner;
LKH Bludenz und Ordination Jenbach

e Priv.-Doz. Dr. Johannes Grisar,
Sanatorium Hera und Privatordination,
Ordination Wien

e Dr. Andreas Haidmayer; Ordination Graz

e AOA Priv.-Doz. Dr. Josef Hermann,
Klinische Abteilung fiir Rheumatologie und
Immunologie, Universitatsklinik fir Innere
Medizin, Medizinische Universitatsklinik Graz

e OA Priv.-Doz. Dr. Rusmir Husic;
Klinische Abteilung fiir Rheumatologie und
Immunologie, Universitatsklinik fir Innere
Medizin, Medizinische Universitatsklinik Graz

e Dr. Horst Just; Ordination Klagenfurt

e OA Dr.inJulia Moser; LKH Villach,
Abteilung fir Innere Medizin, Spezialambulanz
fir Rheumatologie und entziindliche
Systemerkrankungen

e Priv.-Doz. Dr. Herwig Pieringer,
MBA,; Klinik Diakonissen Linz

e OA Dr. Oskar Psenak, PhD;
Rehabilitationszentrum GroBgmain

e Prim. Univ.-Prof. Dr. Kurt Redlich, 2.
Medizinische Abteilung, Zentrum flr
Diagnostik und Therapie Rheumatischer
Erkrankungen, Klinik Hietzing, Wien

e ao Univ.-Prof. i.R. Dr. Michael Schirmer;
Ordination Hall in Tirol

e OAin Dr.in Jutta Stieger; 2. Medizinische
Abteilung, Zentrum fiir Diagnostik und
Therapie Rheumatischer Erkrankungen,
Klinik Hietzing, Wien

Spondyloarthritiden (SpA) sind eine Gruppe von
immun-mediierten entziindlich-rheumatischen
Erkrankungen, die Uberwiegend genetisch
determiniert sind, pathophysiologische
Gemeinsamkeiten haben und durch das
isolierte oder gemeinsame Auftreten von
Arthritiden, Ostitiden, Enthesitiden und
Daktylitiden sowie von extraskelettalen
Manifestationen wie Uveitiden, Psoriasis oder
chronisch-entziindlichen Darmerkrankungen
(CED) definiert sind.

Auf Grund der Manifestationsformen und
entsprechend dem Vorschlag der ASAS-
Gruppe (Assessment of Spondyloarthritis
International Society) konnen die SpAs
systematisch in zwei Gruppen unterteilt
werden: a) die axiale SpA (axSpA), die sich
hauptsachlich in Form einer Spondyloarthritis
des Achsenskeletts manifestiert und b) die
periphere SpA (pSpA), die bevorzugt an den
Extremitaten auftritt. In Abhangigkeit von nativ-
radiographisch  sichtbaren Veranderungen
an den lliosakralgelenken (ISGs) kann die
axSpA in die nicht-radiographische axSpA (nr-
axSpA) und radiographische axSpA (r-axSpA,
ankylosierende Spondylitis (AS)) unterteilt
werden. Bei der nr-axSpA und r-axSpA
handelt es sich um die Frih- bzw. Spatform
derselben Krankheitsentitat, wobei nur etwa
10 — 40 % der nr-axSpAs innerhalb von 2 - 10
Jahren in eine r-axSpA Ubergehen (Abb. 1).!

EINLEITUNG

Die pSpA, die sich in Form von Arthritiden,
Enthesitiden und Daktylitiden bevorzugt
an den unteren Extremitdten manifestiert,
inkludiert die reaktive Spondyloarthritis
nach einem urogenitalen oder intestinalen
bakteriellen Infekt mit definierten Keimen, die
Psoriasisarthritis, die Spondyloarthritis bei
CED wie Morbus Crohn und Colitis ulcerosa,
die Uveitis-assoziierte Spondyloarthritis und
die undifferenzierte SpA. Eine undifferenzierte
SpA liegt vor, wenn Symptome einer pSpA
bestehen, diese sich aber nicht einer der in der
Tab. 1 aufgelisteten pSpAs zuordnen lassen.?

Die axSpAund die pSpA sind nichtals getrennte
Krankheitsentitditen zu sehen, sondern
Uberlappen sich klinisch in ca. 20 - 40 %
der Falle.
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Tab. 1: Konzept der Spondyloarthritiden modifiziert nach ASAS
(https://asas-group.org)

Axiale Spondyloarthritis (axSpA) Periphere Spondyloarthritis (pSpA)

Nicht-radiographische axSpA (nr-axSpA)* Psoriasis Arthritis (PsA)

Radiographische axSpA
(r-axSpA); friiher Ankylosierende Spondylitis Reaktive Spondyloarthritis (ReSpA)
(AS)*

Spondyloarthritis bei CED (SpACED)
Uveitis-assoziierte Spondyloarthritis

Undifferenzierte Spondyloarthritis (uUSpA)*

Abb. 1: Verlauf der axSpA (modifiziert nach Rudwaleit et al. Arthritis Rheum 2005; 52:1000)

nr-axSpA r-axSpA
ankylosierende Spondylitis (AS, Morbus Bechterew)

Riickenschmerz Riickenschmerz Riickenschmerz

MRT: Aktive Sakroiliitis R6/CT: Sakroiliitis R6/CT: Syndesmophyten

Zeit

Der vorliegende Leitfaden beschaftigt sich mit der axSpA.

* Erlauterung siehe Text.
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EPIDEMIOLOGIE

Zuverlassige Daten Uber die Pravalenz der
axSpA in der Gesamtbevolkerung liegen
nicht vor. Aus Studien an Patienten, die
eine  allgemeinmedizinische Praxis in
GroBbritannien und in den USA aufsuchten,
kann die Pravalenz der axSpA mit 0,3 - 0,7%
vermutet werden.*® In einem systematischen
Review wurde die Pravalenz der r-axSpA
(ankylosierende Spondylitis, AS) in Europa
zwischen 0,15% (in Frankreich und Finnland)
und 0,37% (in lItalien) angegeben.® Die
Préavalenz der r-axSpA korreliert dabei mit der
Haufigkeit des HLA-B27 Gens in der jeweiligen
Population. Die nr-axSpA tritt moglicherweise
bis zu dreimal haufiger als die r-axSpA auf,

wobeiwissenschaftliche Daten dafiir bisher nur
aus Japanvorliegen.” Wahrend die nr-axSpA bei
Mannern und Frauen gleich haufig vorkommt,
sind Manner von einer r-axSpA mit einer
Ratio von 1,2 haufiger betroffen als Frauen.®
Epidemiologische Daten fiir Osterreich (iber
die Haufigkeit der r-axSpA liegen nicht vor, die
Prévalenzraten durften sich aber im Rahmen
der Werte flir Deutschland bewegen, die
zwischen 0,3 und 0,5 % angegeben werden
und aus der Pravalenz von HLA-B27 in der
deutschen Bevolkerung hochgerechnet
wurden.® Typischerweise treten die ersten
Symptome der axSpA zwischen dem 15. und
40. Lebensjahr auf.®
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KLINISCHE

MANIFESTATIONEN

DER axSpA

Entzindliche Ricken- und alternierende Ge-
saBschmerzen sind die haufigsten Frihsym-
ptome der axSpA."" Eine Arthritis — bevorzugt
an den unteren Extremitaten — und Enthesi-
tiden sind nur selten und Daktylitiden fast nie
Erstmanifestation einer axSpA.""

Der entziindliche Riickenschmerz

Der entziindliche Riuckenschmerz ist das
haufigste Symptom der axSpA. Laut den vor-
liegenden Studiendaten weisen 74 - 81 %
der Patienten mit einer aktiven axSpA einen
entzindlichen Rickenschmerz auf. Von ei-
nem entzundlichen Rickenschmerz spricht

man, wenn ein chronischer, definitionsge-
maB Uber mindestens 3 Monate anhaltender,
Rickenschmerz auftritt und weitere vier der
finfin Tab. 2 gelisteten Parameter vorhanden
sind."? Auch wenn die Kriterien des entzlind-
lichen Rickenschmerzes erflllt sind, liegt
aber nur bei etwa einem Drittel der Patienten
tatsachlich eine axSpA vor.'*'® Die Sensitivi-
tat und Spezifitat der ASAS-Kriterien des ent-
zindlichen Rickenschmerzes fiir das Vorlie-
gen einer axSpA betragen 73 % bzw. 78 %.®
Das Vorliegen eines entziindlichen Ruicken-
schmerzes ist zudem Hinweis auf eine aktive
Erkrankung.'”

Tab. 2: ASAS-Kriterien des entzlindlichen Rickenschmerzes (chronischer Rickenschmerz > 3
Monate und mindestens 4 der 5 angeflihrten Kriterien missen erfillt sein)

1 Beginn des chronischen Riuckenschmerzes vor dem 40. Lebensjahr

2 Schleichender Beginn der Riickenschmerzen

3 Besserung der Riickenschmerzen durch Bewegung

4 Keine Besserung der Riickenschmerzen in Ruhe

5 Schmerzen in der Nacht (mit Besserung beim Aufstehen aus dem Bett)
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Arthritis, Enthesitis, Daktylitis

Die Haufigkeit eine Arthritis - besonders an
den unteren Extremitaten — wird in der Lite-
ratur in bis zu 52 % der Patienten im nicht-ra-
diographischen Frihstadium und in 13-41%
der Patienten im Verlauf der axSpA angege-
ben.'"'81% Die Hiift- und Schultergelenke sind
haufiger befallen als die Ubrigen peripheren
Gelenke und der Befall der Huftgelenke ist
mit einer starkeren radiologischen Progressi-
on, einem haufigerem Huftgelenksersatz und
einer schlechteren Prognose assoziiert?*2',

Die Haufigkeit von Enthesitiden bei axSpA be-
tréagt je nach untersuchter Kohorte zwischen
7 % und 74 %."'° In einer deutschen Kohor-
te war bei 39 % der Patienten mit r-axSpA im
Laufe der Erkrankung eine Enthesitis aufge-
treten.'® Enthesitiden fanden sich an der Ferse
mit 17 % am haufigsten (s. Abb. 2).22 Seltener
waren Enthesitiden am Beckenkamm (9 %),
am Trochanter major (8 %), im Bereich der
Kniegelenke (8 %) oder an der vorderen Tho-
raxwand (8 %) nachweisbar. Abb. 3 gibt einen
kompakten Uberblick iiber die klassischen
Lokalisationen einer Enthesitis.

In drei Kohorten von Patienten mit r-axSpA
war eine Daktylitis die seltenste extraaxiale
Manifestation einer r-axSpA, wobei die Hau-
figkeit mit 4 - 6 % angegeben wurde.'®

Abb. 2: Enthesitis am Ansatz der rechten
Achillessehne bei einem Patienten mit r-axSpA.
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Epicondylus lateralis humeri
Epicondylus medialis humeri
Supraspinatus Insertion
Costosternal 1. Rippe
Costosternal 7. Rippe

Spina iliaca anterior superior
Crista iliaca

Spina iliaca posterior superior
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Trochanter major
Condylus medialis femori
Quadrizeps Insertion

Insertion der Patellasehne an der tuberositas
tibiae und/oder am distalen Patellapol

Achillessehneninsertion

Plantar fascia insertion

EXTRASKELETTALE

MANIFESTATIONEN
DER axSpA

Bei der Beurteilung von extraskelettalen Manifestationen der axSpA sollte auf eine ophthalmologisch
gesicherte Uveitis, eine dermatologisch gesicherte Psoriasis und eine gastroenterologisch gesi-
cherte CED geachtet werden. Sehr selten werden im Spatstadium der axSpA kardiale (Aortenklap-
peninsuffizienz) und pulmonale (Oberlappenfibrose) Veranderungen beobachtet.

O

Uveitis

Eine Uveitis ist zum Zeitpunkt
der Diagnosestellung der
axSpA bei etwa 2% der Pa-
tienten vorhanden und wird
anamnestisch von etwa 20 %
der Patienten im Verlauf der
Erkrankung angegeben.'® Die
Pravalenz der Uveitis nimmt
innerhalb der ersten 5 Krank-
heitsjahre von 12% auf tber
40% nach einer Krankheits-
dauer von mehr als 30 Jahren
zu.2® Die Pravalenz der Uvei-
tis ist bei HLA-B27-positiven
Patienten mehr als doppelt
so hoch wie bei HLA-B27-ne-
gativen Patienten. Die Uveitis
manifestiert sich bei mehr als
80% der Patienten als unila-
terale akute, anteriore Uveitis
und rezidiviert bei etwa der
Halfte der Patienten.®

M7

Psoriasis

Eine Psoriasis ist anamnes-
tisch und zum Zeitpunkt der
Diagnosestellung der axSpA
bei etwa 10% der Patienten
vorhanden.’® Nach psoriati-
schen Lasionen sollte aktiv
an den Streckseiten der Ex-
tremitaten, retroaurikular, im
Bereich des Nabels, der Cre-
na ani und im auBeren Ge-
nitale sowie an den Nageln
gesucht werden.

Chronisch-entziindliche
Darmerkrankung

Morbus Crohn und Colitis
ulcerosa sind anamnestisch
und zum Zeitpunkt der Di-
agnosestellung der axSpA
nur bei etwa 2% der Patien-
ten vorhanden.’® Wahrend
subklinische  entziindliche
Veranderungen im distalen
lleum und im Colon bei etwa
5% der Patienten mit axSpA
innerhalb eines Zeitraumes
von 5 Jahren zu finden waren,
wurde nur bei 1,5% eines un-
tersuchten Kollektivs von 204
Patienten eine definitive CED
nachgewiesen.?*
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KOMORBIDITATEN

Osteoporose

Osteoporose ist eine bekannte Komplikation
der axSpA mit einer Pravalenz zwischen 12 %
und 34 %. Die Pravalenz von osteoporotischen
Wirbelkorperfrakturen liegt bei Patienten mit
axSpA zwischen 11% und 25%.2° Bei Patien-
ten mit axSpA ist die Haufigkeit von Wirbel-
korperfrakturen mit hoherem Alter, langerer
Krankheitsdauer, positiver Raucheranamnese,
eingeschrankter Wirbelsaulenbeweglichkeit,
schlechtem Wohlbefinden des Patienten und
hoheren radiographischen Veranderungen
(gemessen anhand des modifizierten Stoke
Ankylosing Spondylitis Spinal Score, mSASSS)
assoziiert.?® Wahrend sich verminderte Kno-
chendichtewerte schon friih nach Symptom-
beginn zeigen konnen, ist das Risiko fir eine
osteoporotische Wirbelkérperfraktur in den
ersten 10 Jahren gering. Eine Therapie mit
TNF-Blockern und NSAR kann bei axSpA-Pati-
enten einen positiven Effekt auf Knochendich-
tewerte haben.?”?® Eine Abschatzung des Risi-
kos einer osteoporotischen Fraktur, z.B. mittels
Fracture Risk Assessment Tool (FRAX), ist von
Bedeutung, da bereits nach minimalen Trau-
mata dislozierende Wirbelsaulenfrakturen mit
Verletzung des Myelons auftreten kdnnen.?

Bei r-axSpA kann es durch die radiographische
Progression an der Wirbelsaule und in Abhan-
gigkeit von der Messmethode zu falsch norma-
len Knochendichtemesswerten kommen.3® !
Es wird deshalb die Messung der Knochen-
dichte mittels quantitativer Computertomo-
graphie oder mittels DEXA am Schenkelhals
beziehungsweise am Radius - insbesondere
beim Vorhandensein weiterer Risikofaktoren -
empfohlen.
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Kardiovaskulare Komplikationen

Eine groBe westeuropaische Studie zeigte fur
Spondyloarthritiden ein gering erhohtes Risiko
flr eine koronare Herzkrankheit (Hazard Ratio
(HR) 1,2).%2 Eine skandinavische Studie ergab
Hinweise auf ein erhohtes Risiko fur ein akutes
Koronarsyndrom (HR 1,5), fir Insulte (HR 1,3)
und fur vendse thromboembolische Ereignisse
(HR 1,5).%% Eine Reduktion der entziindlich-rheu-
matischen Krankheitsaktivitat konnte mit einer
Reduktion des kardiovaskularen Risikos bei
Patienten mit rheumatoider Arthritis gezeigt
werden und ein ahnlicher Zusammenhang wird
auch bei axSpA vermutet.?®3* Entsprechend
den EULAR-Empfehlungen sollten deshalb bei
entziindlich-rheumatischen Erkrankungen und
damit auch bei der axSpA kardiovaskulare Ko-
morbiditdten bedacht und gegebenenfalls im
Managementplan dokumentiert werden.%®

Psychische Begleiterkrankungen

Bei der axSpA besteht - je nach verwendeten
Definitionskriterien - eine Pravalenz fir
Depressionen von 11 bis 64 %.% Das Risiko
fir Depressionen bei Patienten mit axSpA ist
hoher als in gesunden Vergleichsgruppen
(Odds ratio: 1.8).37 Auch Angststérungen,
beeintrachtigte mentale Gesundheit und
swidespread pain“ wurden bei Patienten
mit axSpA gehauft beschrieben.®®
Dies hatinsofern Bedeutungfiirdie Behandlung
von Patienten mit axSpA, da das Vorliegen einer
Depression zu einem durchschnittlich um
1,4 Punkte héheren Bath Ankylosing Spondy-
litis Activity Index (BASDAI) und einer um
1,2 Punkte starkeren Funktionseinschrankung
- gemessen mit dem Bath Ankylosing
Spondylitis Functional Index (BASFI) - flhrt.

Stellenwert von HLA-B27

HLA-B27 ist ein Molekul des Major Histokom-
patibilitatskomplexes (MHC) der Klasse |, des-
sen hauptsachliche Funktion in der Prasen-
tation von Peptiden an CD8+ T-Lymphozyten
besteht. Unter physiologischen Bedingungen
bildet HLA-B27 einen heterotrimeren Komplex
aus der Schwerkette von HLA-B27, B2-Mikro-
globulin und einem intrazellularen Peptid, wel-
ches ein Autoantigen, ein Virus- oder ein bakte-
rielles Antigen sein kann.?! Das HLA-B27-Gen
ist je nach Studie bei 83 - 96 % der Patienten
mit r-axSpA nachweisbar'® und findet sich auch
bei 66% der Patienten mit einer nr-axSpA.3®
Somit schlieBt umgekehrt ein fehlender Nach-
weis von HLA-B27 eine axSpA nicht aus. Als
Suchtest ist der Nachweis von HLA-B27 nicht
geeignet, da rund 6 - 9% der gesunden Bevol-
kerung in Europa Trager dieses Gens sind.**
Bei Patienten mit einem entziindlichen Ricken-
schmerz erhoht der Nachweis von HLA-B27
jedoch die Wahrscheinlichkeit flir das Vorlie-
gen einer axSpA auf 59 %.%°

HLA-B27-positive Patienten haben ein hoheres
Risiko fuir die Entwicklung einer akuten anterio-
ren Uveitis.*' Daruber hinaus sind HLA-B27-po-
sitive Patienten bei der Erstmanifestation der
axSpA signifikant jinger und leiden haufiger an
Arthritiden der peripheren Gelenke, insbeson-
dere der Hiften.*

LABOR

Stellenwert von C-reaktivem Protein (CRP)
und Blutkdérperchensenkungs-geschwindig-
keit (BSG)

Die Entziindungsparameter CRP und BSG sind
Bestandteil der Klassifikationskriterien der ax-
SpA, allerdings nur dann, wenn keine andere
Ursache flir eine Elevation der Entziindungspa-
rameter gefunden wird.*® Findet man bei einem
Patienten mit chronischen Rickenschmerzen
pathologische Entziindungsparameter, die auf
keine andere Ursache zuriickgefiihrt werden
kénnen, so erhoht sich die Wahrscheinlichkeit
fur das Vorliegen einer axSpA mit einer Like-
lihood Ratio (LR) von 2,5 nur geringgradig.'®

Pathologische Entziindungsparameter findet
man nur bei 38 - 53 % der Patienten mit axSpA,
sodass auch bei fehlenden pathologischen
Entziindungsparametern eine aktive axSpA
vorliegen kann.®#* Die CRP-Konzentration im
Serum korreliert mit der Krankheitsaktivitat
und ist bei r-axSpA signifikant hdher als bei der
nr-axSpA.*4¢ Eine persistierende Erhohung
des CRP kann als Indikator fiir ein erhéhtes Ri-
siko fur die Entwicklung von kardiovaskularen
Erkrankungen bei axSpA-Patienten betrachtet
werden.#’

Andere Biomarker wie Serum Amyloid A Pro-
tein, Leptin, Interleukin-6, Calprotectin, Sc-
lerostin, Matrix-Metalloproteinasen, Typ | und
Il C-terminale Telopeptide (CTX-I und CTX-ll),
Osteoprotegerin und Osteocalcin wurden un-
tersucht, haben aber in der klinischen Praxis
derzeit keine Relevanz.
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BILDGEBUNG

Magnetresonanztomographie

Dasich die axSpA in der Giberwiegenden Mehr-
zahl der Falle als entziindliche Veranderung
bevorzugt an den ISGs und am thorakolumba-
len Ubergang manifestiert, sollte bei unauffalli-
gem Nativrontgen und bestehendem Verdacht
auf eine axSpA eine Magnetresonanztomogra-
phie (MRT) der ISGs und bei klinischem Ver-
dacht auch anderer Wirbelsdulenabschnitte
durchgefiihrt werden, da entztindliche Lasio-
nen im MRT lange vor dem Auftreten struktu-
reller Veranderungen sichtbar sind.*®

Das Vorliegen von MR-tomographisch nach-
weisbaren Knochenmarksddemen - spezifisch
fur eine aktive Sakroiliitis — hat mit einer , Like-
lihood Ratio” von > 10 einen sehr hohen pra-
diktiven Wert flr das Vorliegen einer axSpA%®
(Abb. 4). Nach der Definition der ASAS liegt
dann eine aktive Sakroiliitis vor, wenn ein Kno-
chenmarksodem auf einer fettunterdriickten
T2-gewichteten Sequenz (STIR, TIRM), in se-
mi-koronarer Schnittfiihrung an typischer Stel-
le an das Gelenk angrenzend, in ausreichender
Intensitat und in mindestens 2 Schichten oder
in einer Schicht an mehreren Stellen des ISG
nachweisbar ist.%°

Eine Kontrastmittelgabe flir MR-tomographi-
sche Aufnahmen an den ISGs istim Gegensatz
zu Untersuchungen an der Wirbelsaule nicht
erforderlich.®® Ob MR-tomographisch sichtba-
re strukturelle Veranderungen an den ISGs fiir
die Diagnose der axSpA herangezogen wer-
den konnen, bleibt aber weiterhin unklar. Die
EULAR empfiehlt jedenfalls, strukturelle Ver-
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anderungen wie Erosionen, Fettmarksmeta-
plasien und Sklerosierungen fiir die Diagnose
einer axSpA heranzuziehen, da diese in Kombi-
nation mit Knochenmarksédemen die Sensiti-
vitat der Untersuchung erhdhen.50%2

Bei Verwendung der ASAS-Definition fur eine
aktive Sakroiliitis waren auch bei beschwerde-
freien Personen (23 %), bei Laufern (13 %) und
bei Frauen in der Postpartum-Periode (57 %)
MR-tomographische Hinweise auf eine Sak-
roiliitis zu finden, sodass der alleinige MR-to-
mographische Nachweis einer Sakroiliitis die
Diagnosestellung einer axSpA nicht zulasst.®®

Da bei etwa 3 - 5% der Patienten mit axSpA
und fehlenden Hinweisen auf eine aktive
Sakroiliitis entziindliche Veranderungen an
der Wirbelsaule gefunden werden, sollte eine
MR-tomographische Untersuchung von kli-
nisch auffalligen Befunden an der Wirbelsaule
bei unauffalligem MRT der ISGs zur Diagnose
einer axSpA in Betracht gezogen werden.%*

Die Wertigkeit der MR-tomographischen
Lasionen an der Wirbelsaule ist allerdings
noch nicht eindeutig geklart. Bei Patienten
mit chronischen Rickenschmerzen deutete
das Vorliegen von mindestens 5 typischen
Knochenmarksléasionen (corner inflammatory
lesions, Abb. 5) oder mindestens 5 Fettmarks-
lasionen an der Wirbelsaule mit einer Spezifi-
tat von mehr als 95 % auf das Vorliegen einer
axSpA hin.%®* Die Enthesitis ist ein Kardinal-
symptom der axSpA und insbesondere durch
Kontrastmittelverstarkte MR-tomographische

Aufnahmen gut darstellbar.®® Die differential-
diagnostische Abgrenzung spondyloarthritisch
verursachter Enthesitiden von durch Uber-
lastungen, Degeneration oder metabolisch
bedingten Enthesitiden ist jedoch schwierig,
obwohl erosive Veranderungen mdglicher-
weise die Spezifitat fir das Vorliegen einer
SpA erhdhen.’” MR-tomographische Unter-
suchungen sind auBerdem zur Darstellung
chronischer (erosiver) Enthesitiden an den
Schultern, zur Diagnose einer Coxitis sowie
zur Abklarung unklarer Schmerzzustande am
Achsenskelett gut geeignet.

Abb. 4: MRT der Sakroiliakalgelenke. STIR-
Sequenz zur Darstellung von fiir eine axSpA
typischen Knochenmarkddemen (gelenknahes
Odem mit einer Breite von mindestens 1cm
an mehreren Stellen) teilweise auch um
gelenksnahe Erosionen.

Abb. 5: Typische Knochenmarkslasionen mit
sogenannten ,corner inflammatory lesions
(CILs)" Th11-L2 bei axSpA mit T2-gewichteten
Sequenzen im MRT der Wirbelsaule.
Anderssonlasion bei L5 wahrscheinlich im
Rahmen der fortgeschrittenen Diskopathie
(Diskusprolaps) zu sehen und nicht Ausdruck
einer entziindlichen Lasion bei axSpA.
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Das konventionelle Rontgen

Die axSpA verlauft im Durchschnitt langsam
progredient und fuhrt nur bei etwa 5 - 11 % der
Patienten innerhalb von 2 - 5 Jahren zu kn6-
chernen Veranderungen.®®®® Da aber bei etwa
30 - 50% der Patienten mit axSpA zum Zeit-
punkt der Diagnosestellung bereits Zeichen
einer chronischen, radiographisch sichtbaren
Sakroiliitis detektierbar sind®, gilt die konven-
tionelle Rontgenaufnahme der ISGs (und der
Wirbelsaule) in der Diagnostik aktuell noch als
bildgebendes Verfahren der ersten Wahl.%?

An den ISGs konnen als Zeichen der chroni-
schen Sakroiliitis Erosionen, Sklerosierun-
gen und Ankylosen sichtbar sein. Der Begriff
.chronische Sakroiliitis" ist allerdings un-
glicklich gewahlt, weil die im konventionellen
Rontgen nachweisbaren Veranderungen nicht
Ausdruck einer floriden Entziindung sind, son-
dern deren Folgen oder dessen Endzustand
darstellen. Wenn die Erkrankung fortschreitet,
findet man auch an der Wirbelsaule chroni-
sche Veranderungen wie Erosionen, Kasten-
wirbeln, Tonnenwirbeln, ,shiny corners" (das
sind Aufhellungen an den Ecken der Wirbel-
korper; Abb. 6), Syndesmophyten (Abb. 7) und
Ankylosen zwischen den Wirbelkorpern und
zwischen den Intervertebralgelenken.

Sind die typischen radiographischen Lasio-
nen einer axSpA bereits im konventionellen
Rontgen nachweisbar, sind MRTs flr die Di-
agnosestellung nicht mehr erforderlich. Bei
einem unauffalligen konventionellen Rontgen
sollte allerdings eine weiterfihrende MR-to-
mographische Untersuchung der ISGs und
eventuell der Wirbelsaule angeschlossen wer-
den. Das konventionelle Rontgen dient auch
zur Beurteilung der kumulativen Krankheits-
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aktivitat der axSpA, da eine direkte Korrelati-
on von Parametern der Krankheitsaktivitat mit
der radiographischen Progression gemessen
anhand des mSASSS gefunden wurde.®':62 Bei
allen Patienten mit axSpA sollte deshalb zu
Beginn 2-jahrlich und spater zumindest alle
5 Jahre ein konventionelles Rontgen der ISGs
und der Wirbelsaule angefertigt werden, um
die kumulative Krankheitsaktivitat beim ein-
zelnen Patienten zu erfassen.

Abb. 6: Darstellung von ,shiny corners” an
der Lendenwirbelsaule als Ausdruck von
Sklerosierungen an den urspringlichen
Entziindungsstellen.

a‘ﬁ. Ve, ¥

Abb. 7: Rontgen der Lendenwirbelsaule im
seitlichen Strahlengang eines Patienten mit
axSpA. Typischer Syndesmophyt im Winkel
von mehr als 45° an der Vorderkante von LWK V
ventral von der Deckplatte von L5 ausgehend.
DD Spondylophyt: im Winkel von weniger
als 45° von der Deck- oder Grundplatte eines
Wirbelkdrpers ausgehender Knochensporn.

Low-dose Computertomographie

Die Darstellung von strukturellen Verande-
rungen an den ISGs und insbesondere an der
Wirbelsaule erfolgte bisher durch die nativ-ra-
diologische Untersuchungstechnik, da diese im
Gegensatz zur Standard-Computertomographie
(CT) eine um etwa das 20-fach geringere Strah-
lenbelastung aufweist.®® Durch die Fortschritte
in der Computertechnologie ist es moglich ge-
worden, die storenden Hintergrundgerausche,
die bei geringer Strahlenintensitat auftreten,
herauszufiltern und damit detailliertere Aufnah-

men von kndchernen Strukturen der Wirbelsau-
le zu erzielen (low-dose CT).%4% Im Vergleich
zur nativ-radiologischen Untersuchungstechnik
konnen mit dem low-dose CT Syndesmophy-
ten insbesondere an der Brustwirbelsaule viel
haufiger gefunden werden.®® ¢ Die low-dose
CT-Technik ermoglicht zudem die Evaluation
von strukturellen Veranderungen im Bereich der
hinteren Wirbelsdulenabschnitte, insbesondere
der Intervertebralgelenke, und verbessert unser
Verstandnis flr funktionelle Einschrankungen
bei axSpA.f” Neue Sequenzen mit Verbesse-
rungen in der Darstellung von kortikalem Kno-
chen in der MRT oder alternativ die low-dose
CT-Technik durften deshalb in naher Zukunft die
Anwendung von nativ-radiographischen Unter-
suchungen bei Patienten mit axSpA ablosen.®

Sonographie

Die Sonographie hat sich in den letzten
25 Jahren in der Rheumatologie zu einer
wichtigen technischen Untersuchungsmethode
entwickelt.?® Sie dient zum Nachweis und zur
Erfassung der Aktivitdt von Enthesitiden als
ein Kardinalsymptom der axSpA sowie als
Hinweis auf Arthritiden, die bei der axSpA
bevorzugt stammnahe auftreten. Entsprechend
der Ultraschall-Arbeitsgruppe zur Entwicklung
von  Outcome-Parametern in  klinischen
Studien (OMERACT) ist eine SpA-assoziierte
Enthesitis durch folgende Komponenten
charakterisiert: Hypoechogenitat, Verdickung
des Sehnenansatzes, Kalzifikationen und
Verknécherungen am Ansatz der Enthesis,
Erosionen und Power-Doppler-Aktivitat
innerhalb eines Abstandes von 2 mm vom
Knochen.” Dabei scheint das Power-Doppler-
Signal mit einer Sensitivitat von 77 % und einer
Spezifitdt von 81% das spezifischste Zeichen
einer SpA-assoziierten Enthesitis zu sein.”
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DIAGNOSE DER axSpA

Zuweisung

In der Praxis liegt die Herausforderung fur
die erstbehandelnden Arzte darin, aus der
groBen Zahl von Patienten mit chronischen
Rickenschmerzen  (allgemeine  Pravalenz
zw. 30 - 37%) diejenigen mit einer axSpA
herauszufiltern.’? Als Instrument flir eine
verbesserte Patientenselektion wurde von der
ASAS deshalb eine Empfehlung fir die Indi-
kation zur rheumatologischen Abklarung einer
moglicherweise vorliegenden axSpA erarbeitet.

Demnach sollten Patienten, bei denen ein
chronischer Rickenschmerz vor dem 45. Le-
bensjahr begonnen hat und bei denen mindes-
tens eines der in Tab. 3 genannten Faktoren
zusatzlich vorliegt, einer rheumatologischen
Abklarung unterzogen werden. Durch eine
enge Kooperation der Rheumatologen mit All-

gemeinmedizinern, Orthopaden, Radiologen,
Dermatologen, Gastroenterologen und Opht-
halmologen und Scharfung deren Vigilanz fiir
die empfohlene Uberweisungsstrategie kann
eine Verklrzung der Diagnoselatenz und da-
mit eine gezielte therapeutische Intervention
zur Verbesserung der Lebensqualitat erwartet
werden.

Erwahnenswert ist an dieser Stelle, dass in den
letzten Jahren ein erhohtes Augenmerk auf die
haufige axiale Beteiligung im Rahmen einer
Psoriasisarthritis (PsA) gelegt wurde. Diese
unterscheidet sich im Phanotyp insofern von
der axSpA, als der ISG-Befall haufiger asymme-
trisch ist”® und die Veranderungen isoliert an
allen Stellen der Wirbelsaule auftreten kdnnen,
wahrend sie bei der axSpA fast immer von den
ISGs nach kranial ,,aufsteigen®.*

Tab. 3: Hinweise, die zu einer rheumatologischen Abklarung fihren sollten. Entziindlicher Riicken-
schmerz (siehe Tab. 2) und einer der folgenden Faktoren:

Vorliegen einer Arthritis, Enthesitis, Daktylitis

Extraartikulare Manifestationen (Psoriasis, chronisch-entziindliche Darmerkrankung, Uveitis)

Positive Familienanamnese ersten Grades einer SpA

Gute Wirkung eines NSARs (mehr als 50 %-ige Besserung oder Abklingen des
Rickenschmerzes 24 - 48 Std. nach Einnahme einer kontinuierlichen, vollen NSAR-Dosis)

Erhohte Entzlindungsparameter bei chronischen Riickenschmerzen
(CRP und/oder BSG nach Ausschluss anderer Ursachen)

HLA-B27 positiv

Sakroiliitis in der Bildgebung (falls verfligbar MRT, Projektionsradiographie

(Becken-(ISG-Rontgen)
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Die Diagnostik der axSpA ist immer noch eine
groBe Herausforderung fir alle rheumatolo-
gisch tatigen Arzte. Eine Metaanalyse von Da-
ten aus vier Kontinenten mit Ausnahme von
Australien aus dem Jahr 2021 wies unverandert
eine Diagnoseverzogerung von 5,9 - 7,1 Jahren
aus, wobei sich die Verzogerung seit 2015 nur
um 0,15 Jahre gegenliber dem Zeitraum von
vor 2010 verringerte.”®

Die klinische Untersuchung der Patienten
mit chronischem Riickenschmerz

Nach der Erhebung des entziindlichen RU-
ckenschmerzes sollte eine klinisch-rheu-
matologische Untersuchung des Bewegungs-
apparates angeschlossen werden. Bei der
diagnostischen Abklarung von Patienten mit
Rickenschmerzen wird die Bedeutung der
klinischen Untersuchung - insbesondere die
Untersuchung der ISGs - oft unterbewertet. Es
konnte gezeigt werden, dass die Schmerzpro-
vokation durch Kompression der ISGs in RU-
cken- und Seitenlage sowie durch die Palpati-
on der ISGs in Bauchlage einen unabhangigen
Parameter mit hohem pradiktivem Wert flir das
Vorliegen einer axSpA darstellen kann (Sensiti-
vitat 63 %, Spezifitat 82 %).'*

Dies wird dadurch untermauert, dass eine
Kombination von klinischen Untersuchungen
der ISGs dieselbe Wertigkeit flir die Diagnose
einer akuten Sakroiliitis aufwies wie die sono-
graphische Untersuchung der ISGs.” Die kli-
nische Untersuchung dient zudem zur Lokali-
sation pathologischer Veranderungen an der
Wirbelsaule, erhoht wegen der unterschiedli-
chen Verteilung der entziindlichen Verande-
rungen die Diagnosewahrscheinlichkeit einer
axSpA und ermdglicht eine gezielte Bildge-
bung einzelner Wirbelsaulenabschnitte.””

Die klinische Untersuchung der Wirbelséu-
le erlaubt auBerdem die Dokumentation von
axSpA-typischen Funktionseinschrankungen
wie die symmetrische und beidseitige Bewe-
gungseinschrankung der lumbalen Beweglich-
keit, die Einschrankung der Thoraxexkursion
und der Beweglichkeit und Fehlhaltung der
oberen Brustwirbelsaule.

Diagnose der r-axSpA

Die Diagnose einer r-axSpA kann anhand
der modifizierten New-York-Kriterien fir die
r-axSpA gestellt werden.®

Von einer gesicherten r-axSpA spricht man
dann, wenn eines der folgenden klinischen und
das unten angeflihrte radiographische Kriteri-
um vorliegen. Vom Verdacht auf eine r-axSpA
kann man dann sprechen, wenn nur alle 3 kli-
nischen Kriterien oder nur das radiographische
Kriterium vorliegen.

Klinische Kriterien:

e Tiefsitzende Kreuzschmerzen und Steifigkeit
Uber mehr als 3 Monate, die sich durch
Bewegung bessern, aber nicht durch Ruhe

e Eingeschrankte Beweglichkeit der
Lendenwirbelsaule nach vorne/hinten und
seitwarts

e eingeschrankte Atembreite im Vergleich zu
Gesunden gleichen Alters und Geschlechts

Radiographisches Kriterium:

e Radiographische Sakroiliitis entweder
beidseitig Grad 2 - 4 oder Grad 3 - 4 einseitig
im Nativrontgen
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Diagnose der nr-axSpA

Da Diagnosekriterien — im Gegensatz zu Klas-
sifikationskriterien — fur die nr-axSpA aktuell
fehlen, ist die Diagnose einer nr-axSpA eine
arztliche Tatigkeit, die auf dem Vorliegen
von typischen Symptomen und Zeichen der
nr-axSpA mit hoher Gewichtung beruht.'’® Die
typischen Symptome einer axSpA sind in den
ASAS-Klassifikationskriterien fir eine axSpA
zusammengefasst (Abb. 8).38

Liegtin der MRT das typische Bild einer aktiven
Sakroiliitis vor, fehlen im Nativrontgen Zeichen
einer chronischen Sakroiliitis 11° oder héher und
besteht ein weiteres klinisches Symptom einer
axSpA, kann ein Patient als nr-axSpA-Patient
diagnostiziert werden. Besteht bei einem Pati-
enten mit chronischen Rickenschmerzen ein
positiver HLA-B27-Befund zusammen mit zwei
typischen klinischen Symptomen, kann der Pa-

tient ebenso als nr-axSpA-Patient klassifiziert
werden (klinischer Arm der Klassifikationskri-
terien). Die begrenzte Sensitivitat der Klassifi-
kationskriterien (83 %) bedeutet allerdings fir
die Praxis, dass bei unflexibler Anwendung der
Kriterien von 100 axSpA-Patienten nur 83 rich-
tig erfasst werden.

Die begrenzte Spezifitat der Klassifikationskri-
terien (84 %) hingegen bedeutet, dass bei Pa-
tienten mit Rickenschmerzen irrttimlich auch
16 % als axSpA-Patienten klassifiziert werden,
obwohl sie in Wirklichkeit nicht an einer
nr-axSpA leiden. Wenn man nun bedenkt, dass
die Zahl an Patienten mit Rickenschmerzen
in der Allgemeinbevélkerung groB ist, so kann
man erkennen, dass bei unkritischer Anwen-
dung der Klassifikationskriterien eine groBe
Zahl an Patienten falsch mit einer axSpA
diagnostiziert werden.

Abb. 8: ASAS-Klassifikationskriterien der axSpA (modifiziert nach Rudwaleit et al. Ann Rheum Dis

2009; 68:777)

BEI PATIENTEN < 45 JAHRE MIT RUCKENSCHMERZEN > 3 MONATE

RADIOGRAPHISCHE
SAKROILIITIS*

+ ODER +

21 KLINISCHES
SpA-SYMPTOM**

* Radiologische Sakroiliitis

=2 KLINISCHE
SpA-SYMPTOME**

Aktive Entziindung im MRT hoch verdachtig auf eine Sakroiliitis im Rahmen einer SpA,
Radiologische Sakroiliitis entsprechend der modifizierten New York Kriterien

** Klinische SpA-Symptome

Entziindlicher Riickenschmerz, Arthritis, Daktylitis, Enthesitis an der Ferse, Uveitis, Psoriasis, IBD,
Gutes Ansprechen auf NSAR, Positive Familienanamnese, Erhohtes CRP
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Bedeutung der Friihdiagnose

Aufgrund der noch immer langen Latenzzeit
vom Symptombeginn bis zur Diagnose liegt
uns die Friihdiagnose der axSpA besonders am
Herzen. Ein ganz wichtiges Frihsymptom der
axSpA ist der entzlindliche Rickenschmerz.
Um Patienten mit axSpA zu erkennen, ist es
zunachst wichtig, im Gesamtkollektiv aller Pati-
enten mit chronischen Riickenschmerzen jene
mit entztndlichem Rickenschmerz zu identi-
fizieren. Nicht immer tritt die axSpA allerdings
primar in Form von Rickenschmerzen in Er-
scheinung: periphere Symptome oder extras-
kelettale Manifestationen der axSpA kdnnen
manchmal auch auf eine axSpA hinweisen:'®

1 2 % Uveitis (v.a. Uveitis anterior)
44 % Enthesitis
1 0 % Psoriasis

2 % Chronisch-entziindliche
Darmerkrankung

Die Diagnose einer radiographisch noch nicht
nachweisbaren friihen axSpA fihrt bei adaqua-
ter Therapie nicht nur zu einer raschen Linde-
rung der Schmerzen und Verbesserung der
Lebensqualitat, sondern tragt auch zur Verbes-
serung und Erhaltung der Beweglichkeit bei.
Das ist umso wichtiger, als Studien gezeigt
haben, dass Krankheitsaktivitdt und Schmer-
zen bei Patienten mit nr-axSpA ahnlich hoch
sind, wie bei Patienten mit r-axSpA®°, d.h. das
Fehlen nativ-radiographischer Veranderungen
ist nicht mit einer fiir den Patienten ,milderen”
Symptomatik bzw. Verlauf gleichzusetzen.

Die Frihintervention hat durch die Verringe-
rung von Arbeitsfehlzeiten und Frihpensio-
nierungen dartber hinaus auch positive oko-
nomische Effekte.®" Generell kénnen wir die
axSpA in 3 Stadien einteilen (siehe Abbildung
1 und 2). Zwei groBe deutsche Kohorten, die
GESPIC (German Spondyloarthritis Inception

Cohort) und die Herne-Kohorte, haben gezeigt,
dass Frauen haufiger an einer nr-axSpA leiden
als Manner, bei welchen wiederum ofter eine
r-axSpA vorliegt. Auch waren nur etwa zwei
Drittel der Frauen HLA-B27 positiv, wahrend es
bei den Mannern ca. 80 % waren, die ein posi-
tives HLA-B27-Allel trugen.'®8° Weiters konnte
gezeigt werden, dass Schmerz, morgendli-
che Steifigkeit und Fatigue bei nr-axSpA und
r-axSpA in etwa gleich stark ausgepragt sind,
d.h., der subjektive Leidensdruck bei nr-axSpA
in etwa gleich hoch ist wie bei r-axSpA.'®

Anzumerken ist, dass nur ein Teil der Patienten
in das radiographische Stadium konvertiert. Bei
Patienten, die mit einer nr-axSpA diagnostiziert
und Uber einen langeren Zeitraum beobachtet
wurden, hatten nach 10 Jahren weniger als die
Halfte eine r-axSpA entwickelt.®?

Aufgrund dieser Daten kann davon ausge-
gangen werden, dass etwa die Halfte aller
axSpA-Patienten (auch Uber einen sehr langen
Zeitraum) an der nicht-radiographischen Form
der axSpA leidet. Zur Sicherung bzw. zum Aus-
schluss der Diagnose kommt daher dem MRT
der ISGs ein besonderer Stellenwert zu.

Als Risikofaktoren flir eine radiographische
Progression sowohl bei r-axSpA als auch bei
nr-axSpA gelten die bereits bei Diagnosestel-
lung gefundenen Parameter erhohtes CRP,
bereits vorhandene Syndesmophyten und
Rauchen.”® Ebenfalls kann aufgrund der oben
erwahnten Ergebnisse angenommen werden,
dass die ,Dunkelziffer”, d.h. die Anzahl der Pa-
tienten mit einer nr-axSpA, die womadglich nie
diagnostiziert werden, relativ hoch liegt.
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MANAGEMENT DER axSpA

Therapieziel und “Treat to target” Konzept
bei axSpA

Das wichtigste Behandlungsziel nach dem
Prinzip von ,Treat to target” ist eine Remission
(ASDAS < 1,3) oder eine niedrige Krankheitsak-
tivitat der axSpA (ASDAS < 2,1) unter Berlck-
sichtigung extraskelettaler Manifestationen.
Zusatzliche Ziele sind eine hohe Lebensquali-
tat, mentale Gesundheit und soziale Integrati-
on. Unter Fihrung eines Rheumatologen sollte
bei allen Patienten das Ziel einer Krankheits-
remission mit einem ASDAS < 1,3 angestrebt
werden, da unter diesem Zielwert eine Verhin-
derung der radiographischen Progression ge-
sehen wurde.®

Die Anwendungvon allgemeinen und nicht-me-
dikamentdésen MaBnahmen, die antiphlogis-
tisch-analgetische Therapie mit nicht-steroi-
dalen Antirheumatika (NSAR) und die Therapie
mit Immunmodulatoren ermdglicht eine signifi-
kante Reduktion der Symptome und der Krank-
heitsaktivitat.?#® Im Gegensatz dazu ist die
HLA-B27-positive axSpA - wenn unbehandelt
- mit einer gegenuber der Gesamtbevdlkerung
um 60 % hoheren Mortalitat assoziiert.®”

Nichtsteroidale Antirheumatika (NSAR)

NSAR sind auf Grund ihrer antiphlogistischen
Wirkung die Basis der medikamentdsen Thera-
pie der axSpA.% Sie zeigen bei bis zu 60 % der
Patienten eine sehr gute Wirkung auf Schmer-
zen und Steifigkeit am Stammskelett und auf
die korperliche Funktion (NNT 4-5).2° |hr Ein-
satz wird vor allem wahrend aktiver Krankheits-
phasen zur Symptomkontrolle empfohlen; auf
Grund ihres Nebenwirkungsrisikos sollte eine
Dauertherapie jedoch nur bei anhaltenden
Symptomen durchgefiihrt werden.®% Spezifi-
sche Cyclooxygenase (COX)-2-Hemmer sind
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bei besserer gastrointestinaler Vertraglich-
keit und fehlendem Blutungsrisiko vergleich-
bar oder besser wirksam als unspezifische
COX-Hemmer (NNT 2-3).89.91.92

Bei fehlendem Ansprechen auf ein NSAR nach
einer Therapie von 2 Wochen in voller Dosis
sollte auf ein anderes gewechselt werden. Ist
auch damit das mit dem Patienten vereinbarte
Therapieziel einer niedrigen Krankheitsaktivitat
oder einer Remission nach 4 Wochen nicht er-
reichbar, sollte eine Therapieeskalation vorge-
nommen werden.8®

Nachdem in einer Studie die kontinuierliche
Einnahme von Celecoxib zu einer Verzoge-
rung der radiographischen Progression an der
Wirbelsaule gefuhrt hatte, kamen die Autoren
eines systematischen Reviews nach der Ana-
lyse von funf klinischen Studien jedoch zum
Schluss, dass NSAR mit hoher Wahrschein-
lichkeit eine radiographische Progression nicht
verzogern konnen.% %4

Bei ungentigendem Ansprechen auf NSAR,
Kontraindikationen gegen NSAR oder Unver-
traglichkeit von NSAR kénnen reine Analgetika
(Paracetamol, Opioide) zur Behandlung von
Schmerzen eingesetzt werden; eine Lang-
zeittherapie mit Opioiden sollte jedoch mdég-
lichst vermieden werden.®&:

Die Nebenwirkungsrate einer NSAR-Therapie
Uber 12 Wochen ist mit einer Placebo-Therapie
vergleichbar.®® Die bekannten gastrointestina-
len Nebenwirkungen bei langerem Einsatz von
NSAR und das unter Dauertherapie diskutierte
kardiovaskulare Risiko sind je nach individuel-
lem Risikoprofil des Patienten bei der Therapie-
planung zu bericksichtigen, obwohl eine erst
kirzlich verodffentlichte Langzeitstudie einen
protektiven Effekt von TNF-Blockern und NSAR
auf kardiovaskulare Ereignisse bei Patienten
mit axSpA zeigte.*® Jedenfalls ist bei kontinuier-
lichem Einsatz von unspezifischen COX-Hem-
mern an eine begleitende Magenschutzthera-
pie und an Blutdruckkontrollen zu denken.

Es gibt Hinweise darauf, dass eine Therapie mit
NSAR eine chronisch-entziindliche Darmer-
krankung (CED) auslésen oder bei bestehen-
der CED zu einer Zunahme der Aktivitat fihren
kann.” In dieser Situation konnten selektive
COX-2-Hemmer einen maoglichen Vorteil bie-
ten, da unter diesen Therapeutika das Risiko
der Exazerbation einer CED nicht erhoht zu
sein scheint.%®

Allerdings gibt es auch fiur diese Substanz-
klasse Berichte Uber unglinstige Effekte bei
CED-Patienten.®® Insgesamt ist zu bedenken,
dass die meisten Studiendaten zu NSAR sowie
COX-2-Hemmern gut 2 Jahrzehnte alt sind und
oftmals qualitative Schwachen sowie kleine
Patientenzahlen aufweisen. Der Einsatz von
NSAR bei Patienten mit CED sollte gegebenen-
falls in Zusammenarbeit mit Gastroenterologen
erfolgen.

Kortikosteroide

Die EULAR und die ASAS empfehlen die lokale
Applikation von Glucocorticoiden an entzin-
dete Stellen des Bewegungsapparates z.B. bei
Enthesitiden oder Monarthritiden.®'® Eine
systemische Glucocorticoidtherapie sollte bei
axSpA vermieden werden, da nur hohe Dosen
von 50 mg oder 60 mg Prednisolon pro Tag the-
rapeutisch wirksam waren. 01102

Konventionelle DMARDs

Die konventionellen Disease-Modifying Antir-
heumatic Drugs (cDMARDs) wie Sulfasalazin,
Leflunomid und Methotrexat haben sich bei
axialer Manifestation der SpA als weitgehend
wirkungslos erwiesen.'®'% | jegt eine behand-
lungsbedirftige periphere Manifestation der
axSpA vor, kann der Einsatz eines cDMARDs
individuell Gberlegt werden.88: 103

isSss
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Biologika (Tab. 4)

Patienten, die trotz nicht-pharmakologischer
und pharmakologischer TherapiemaBnahmen
mit NSAR eine anhaltende Krankheitsaktivitat
aufweisen und entweder im MRT und/oder
laborchemisch Entziindungszeichen zeigen,
oder bei denen eine radiographische Sakroi-
liitis vorliegt, sollten mit Biologika oder Janus-
kinase-Inhibitoren (JAKi) behandelt werden.&
Es besteht momentan internationaler Kon-
sensus darlber, dass auf Grund langerer klini-
scher Erfahrung, Hinweisen auf eine Verzoge-
rung der Ankylosierung und dem geringeren
Nebenwirkungspotential zuerst eine Therapie
mit Biologika begonnen werden soll.®®

Im Unterschied zu IL-23-Inhibitoren erwiesen
sich alle TNF-Blocker einschlieBlich Certolizu-
mab und Golimumab mit einer NNT von < 3 und
die IL-17-Inhibitoren Ixekizumab, Secukinumab
und Bimekizumab in Placebo-kontrollierten kli-
nischen Studien bei axSpA als wirksam.!06-108
Sowohl TNF-Blocker als auch IL-17-Inhibitoren
flihrten zu einer signifikanten Reduktion von
Schmerzen und Steifigkeit, zu einer Zunahme
der Beweglichkeit und zu einer Verbesserung
der kérperlichen Funktion.'0®:110

Mit einer ASAS40-Response von 39 - 59%
lagen die klinischen Ansprechraten der
TNF-Blocker und IL-17-Inhibitoren in verschie-
denen Placebo-kontrollierten Studien ahnlich
hoch. TNF-Blocker und IL-17-Inhibitoren fihr-
ten zu einer Reduktion der MR-tomographisch
nachweisbaren entzindlichen Veranderun-
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gen an der Wirbelsaule und fir TNF-Blocker
bestehen aus der Analyse von retrospektiven
Untersuchungen Anhaltspunkte flir eine Ver-
z6gerung der radiographischen Progression
und sogar fliir eine Hemmung der Progressi-
on, wenn eine Krankheitsremission mit einem
ASDAS von =< 1,3 erreicht wird.®8'"" Es liegen
Daten einer Vergleichsstudie zwischen Ada-
limumab und Secukinumab vor, die darauf
hindeuten, dass sowohl TNF-Blocker als auch
IL-17-Inhibitoren die radiologische Progressi-
on der axSpA ahnlich gut verzégern.''2 Erhéh-
te Entziindungsparameter im peripheren Blut
und der Nachweis einer aktiven Inflammation
im MRT scheinen besonders gut auf ein zu
erwartendes Ansprechen von TNF-Blockern
hinzuweisen.!3 114

Antikorper-basierte TNF-Blocker kdnnen auch
zur Behandlung und zur Senkung der Rezi-
divrate von extraskelettalen Manifestationen
der axSpA wie Uveitiden und chronisch-ent-
zundlichen Darmerkrankungen eingesetzt
werden.* 115 116 || -17-Inhibitoren sind bei Pa-
tienten mit CED kritisch zu prifen, zumal es
Berichte Giber negative Effekte mit Hinblick auf
eine CED gibt. "7 Allerdings gibt es Daten, die
darauf hinweisen, dass die CED-Inzidenz un-
ter einer Therapie mit IL-17-Inhibitoren wohl
der Hintergrundinzidenz entsprechen konn-
te.""® Auf Grund ihrer gegeniiber TNF-Blo-
ckern besseren Wirksamkeit bei Patienten mit
Psoriasis vulgaris kann IL-17-Inhibitoren bei
Patienten mit axSpA und bestehender Psoria-
sis vulgaris der Vorzug gegeben werden. 119 120

Jungeres Alter, hohere Krankheitsaktivitat, bes-
serer Funktionszustand (niedriger BASFI) und
Nachweis von HLA-B27 sind Pradiktoren fur
ein gutes Ansprechen auf eine Therapie mit
TNF-Blockern.'"™® AuBerdem scheinen weibli-
ches Geschlecht, Rauchen und Ubergewicht
zu einem schlechten Ansprechen auf eine The-
rapie mit TNF-Blockern zu disponieren.'?!:122
Nach den ASAS-EULAR Empfehlungen 2022
zum Management der axSpA soll die Wirksam-
keit einer Therapie mit Biologika frihestens
12 Wochen nach Therapiebeginn beurteilt
werden. Die Fortsetzung der Therapie mit Bio-
logika wird empfohlen, wenn sich der ASDAS
um mindestens 1,1 Punkte verbessert hat oder
von rheumatologischer Seite ein ausreichen-
des Ansprechen auf die Therapie gesehen wird.
Unter einer Therapie mit Biologika erreichten in
randomisierten und kontrollierten Studien nach
der ASAS-Definition etwa 60% der Patienten
eine teilweise Remission'?*'2* und nach der AS-
DAS-Definition etwa 40 % der Patienten eine in-
aktive Erkrankung, wobei die Ansprechraten bei
IL-17-Inhibitoren etwas niedriger lagen.'?*

Wird bei mit TNF-Blockern behandelten Pa-
tienten eine anhaltende Remission Uber
mindestens 6 - 12 Monate erzielt, kann eine
Dosisreduktion in Form einer Intervallverlan-
gerung der Applikation unter klinischer Kont-
rolle versucht werden.® Studien mit TNF-Blo-
ckern haben gezeigt, dass es bei 75 - 100%
der Patienten nach Absetzen einer Therapie
mit TNF-Blockern innerhalb eines Jahres zu
einer Exazerbation der Erkrankung kommt.'2®
Erfolgt nur eine Dosisreduktion in Form einer
Intervallverlangerung bleiben zumindest 53 %
der Patienten nach einem Jahr weiterhin in
Remission.?5 126

Auch nach Absetzen des IL-17-Inhibitors Ixe-
kizumab kam es bei der Halfte der Patienten
innerhalb eines Jahres zur Exazerbation der
Erkrankung'?’, sodass auch ein Absetzen der
Therapie mit IL-17-Inhibitoren nicht sinnvoll

ist. Klinische Studien zum Effekt einer Dosis-
reduktion von IL-17-Inhibitoren auf die Rezi-
divrate einer axSpA fehlen; die Autoren dieses
Leitfadens beflirworten auch bei IL-17-Inhi-
bitoren eine ,off-label* Dosisreduktion durch
Intervallverlangerung bei Patienten mit axSpA
und anhaltender Remission.

Kommt es unter einer Therapie mit einem Bio-
logikum nicht zu einer Krankheitsremission
oder ausreichenden Besserung der klinischen
Symptomatik mit einer Reduktion des AS-
DAS von = 1,1, sollte in einem ersten Schritt
die Diagnose der axSpA hinterfragt und in
einem zweiten Schritt eine Ko-Morbiditat als
Ursache des ungeniigenden Therapieanspre-
chens gesucht werden.8®

Ist die Diagnose einer axSpA korrekt und fin-
den sich keine anderen Griinde fiir eine Exa-
zerbation der Erkrankung, sollte ein Wechsel
der immunmodulierenden Therapie auf einen
anderen TNF-Blocker, einen IL-17-Inhibitor
oder einen JAKi erfolgen. Beobachtungsstudi-
en deuten darauf hin, dass bei einem Primar-
versagen eines TNF-Blockers der Wechsel
auf einen anderen TNF-Blocker therapeutisch
wirksam sein kann. Daten aus dem Norwe-
gischen Patientenregister zeigten, dass die
Ansprechrate auf den zweiten TNF-Blocker
mit einer Verbesserung des ASDAS von = 2,0
(was einem bedeutenden Therapieerfolg ent-
spricht) bei 31 % der Patienten dhnlich hoch
war wie unter dem ersten TNF-Blocker. 128

Die IL-17-Inhibitoren Ixekizumab und Se-
cukinumab flhrten bei Patienten, die auf eine
Therapie mit TNF-Blockern nicht ausreichend
angesprochen haben, als Hinweis auf deren
Wirksamkeit nach einer Therapie mit TNF-Blo-
ckern zu einer ASAS40-Response von jeweils
etwa 25 %."2%13° Bei einem Primarversagen ei-
nes Biologikums wird von der ASAS und der
EULAR auch der Einsatz eines JAKi vorge-
schlagen.®®
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Tab. 4: Aktuell zur Behandlung der axSpA in Osterreich zur Verfiigung stehende Biologika:

TNF-Blocker IL-17-Inhibitoren

Secukinumab (150 mg/4 Wo. s.c.)

Adalimumab (40mg/2 Wo. s.c.)
Certolizumab (200 mg/2 Wo. s.c.)
Etanercept (50 mg/Wo. oder 2x25 mg/Wo. s.c.)

Golimumab (50 mg/4 Wo. s.c.)

Infliximab (5 mg/kg KG Wo. 0, 2, 6
und dann alle 8 Wo. i.v)

Die Indikation zum Einsatz von Biologika bei ax-
SpA wurde in den ASAS-EULAR Empfehlungen
zum Management der axSpA 2022 festgelegt,
wobei alle folgenden Kriterien erflllt sein sollen.®®

1 . Diagnose einer axSpA festgelegt durch
einen Rheumatologen

2. Vorliegen einer radiographischen
axSpA oder ein positives MRT der ISGs
oder erh6hte Entziindungsparameter

3 . Versagen der Standardtherapie entwe-
der durch: a) Gabe von 2 NSAR in voller
Dosis liber insgesamt mindestens 4
Wochen b) lokale Glucocorticoidinjekti-
on und/oder eine Therapie mit Sulfasa-
lazin bei peripheren Manifestationen.

4. Zustimmung eines Rheumatologen zur
Therapie mit Biologika

Die Erstverschreibung muss jedenfalls durch
einen Facharzt fir Rheumatologie erfolgen.
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Ixekizumab (80 mg/4 Wo. s.c.)

Bimekizumab (160 mg/4 Wo. s.c.)

Januskinase-Inhibitoren (JAKi)

Januskinasen sind intrazellular wirksame En-
zyme, die Zytokin-Rezeptoren phosphorylieren
und aktivieren.®' Aktivierte Zytokin-Rezeptoren
dimerisieren und aktivieren ihrerseits Signal
Transducers and Activators of Transcription
(STATs), die an nukleare DNA binden und durch
Einfluss auf die Transkription biologische Akti-
vitdten entfalten. Gegenwartig sind vier Janus-
kinasen bekannt: JAK1, JAK2, JAK3 und TYK2.

JAKi sind chemische Substanzen, die die Bin-
dungsstelle von ATP an Januskinasen blockie-
ren und damit die intrazellulare Signaliibertra-
gung von Zytokinen hemmen. JAKi reduzieren
die Aktivitdt der vier Januskinasen nicht voll-
standig, sondern in Abhangigkeit von der Kon-
zentration unterschiedlich stark.'® Zur Thera-
pie der axSpA sind aktuell die JAKi Tofacitinib
und Upadacitinib zugelassen, wobei Tofacitinib
nur fur die r-axiale SpA eine Zulassung besitzt.
In pharmakologischen Konzentrationen redu-

zieren die in der axSpA derzeit eingesetzten
JAKi Tofacitinib vorwiegend JAK1 und JAK3
und Upadacitinib vorwiegend JAK1. Die Wirk-
samkeit von Upadacitinib wurde sowohl bei
nr- als auch bei r-axSpA in Phase 3 Studien
nachgewiesen. 13 |n einer Studie Uber 14
Wochen erhielten 156 Patienten mit nr-axSpA
15 mg Upadacitinib pro Tag und 157 Patien-
ten Placebo. Nach 14 Wochen erreichten 45 %
der mit Upadacitinib behandelten und 23%
der mit Placebo behandelten Patienten einen
ASAS40-Response.'s?

In einer weiteren Studie — ebenfalls Uber 14
Wochen - fihrte eine Therapie mit Upada-
citinib bei 52% der Patienten mit r-axSpA zu
einer ASAS40-Response.®® Der Effekt von
Upadacitinib war auch Giber einen Zeitraum von
zwei Jahren nachweisbar und fiihrte zu einer
ASAS40-Response bei 89% der in der Studie
verbliebenen Patienten.'®* Upadacitinib zeigte
auch bei 45% der mit Biologika vorbehandel-
ten Patienten einen ASAS40-Response, ein An-
sprechen, welches dhnlich gut war wie unter
Biologika-naiven Patienten.'® Somit erscheint
Upadacitinib in der Therapie der axSpA min-
destens gleich gut wirksam zu sein wie Biologi-
ka. Upadacitinib zeigte auch bei Versagen einer
Biologika-Therapie eine sehr gute Wirksamkeit.

Neben Upadacitinib kann Tofacitinib zur Be-
handlung der r-axSpA eingesetzt werden. Aus-
schlaggebend daflir war eine randomisierte,
Placebo-kontrollierte Phase 3 Studie, in der
133 Patienten mit radiographischer axSpA To-
facitinib 2x6mg taglich oder Placebo (n=136)
Uber 16 Wochen erhielten.”® In der Studie
betrug der Anteil an Patienten, die nicht mit
Biologika vorbehandelt wurden, 77%. Nach
einer Therapie Uber 16 Wochen war bei 41 %
der Patienten, die Tofacitinib erhielten, und nur
bei 12% der Patienten, die Placebo erhielten,
eine ASAS40-Response nachweisbar. Wie un-
ter Upadacitinib war bereits nach 2 Wochen
der Therapie mit Tofacitinib ein signifikanter

Behandlungseffekt nachweisbar, der uUber 48
Wochen mit einer Zunahme des Effektes anhielt.

Sicherheit der Therapie mitJAKi bei Patienten
mit axSpA

Von der Europdischen Arzneimittelbehérde EMA
wurden Empfehlungen ber den Einsatz und das
Nebenwirkungspotential von JAKi verdffentlicht.
Darin wird darauf hingewiesen, dass JAKi bei Pa-
tienten mit i) einem Alter >65 Jahre ii) einem er-
héhten Risiko fiir kardiovaskulare Ereignisse oder
maligne Tumore iii) Rauchern oder Patienten die
in der Vergangenheit langer geraucht haben und
iv) stattgehabten venosen thromboembolischen
Ereignissen nur dann eingesetzt werden sollen,
wenn keine alternative Behandlungsmaoglichkeit
zur Verfligung steht. Anzumerken ist, dass JAKi ein
breites Anwendungsgebiet in der Rheumatologie,
Dermatologie und Gastroenterologie haben und
die Daten, die zum Statement der EMA geflihrt ha-
ben, nur von einer Studie mit Tofacitinib bei rheu-
matoider Arthritis stammen und keine entspre-
chenden Daten von Patienten mit axSpA vorliegen.
In einer Metaanalyse von sechs Placebo-kontrol-
lierten Studien bei Patienten mit axSpA mit den
JAKi Filgotinib, Tofacitinib und Upadacitinib und
dem IL-17-Inhibitor Secukinumab waren schwe-
re Nebenwirkungen zwar numerisch haufiger als
unter Placebo nachweisbar; die Unterschiede
zwischen den Substanzgruppen und zu Placebo
waren jedoch nicht signifikant.”®” In der Phase 3
Studie mit Upadacitinib traten schwere Infektionen
einschlieBlich Herpes Zoster, Transaminasener-
héhungen und Zytopenien Uber einen Zeitraum
von 14 Wochen signifikant haufiger auf als unter
Placebo und auch Uveitiden und eine Erstmani-
festation eines Morbus Crohn wurden unter der
Therapie mit Upadacitinib beobachtet.'®® Schwe-
re Nebenwirkungen wie Infektionen und Transa-
minasenerhohungen wurden auch in der Phase 3
Studie iber 16 Wochen mit Tofacitinib haufiger be-
obachtet als unter Placebo, sodass in Anbetracht
des jungen Alters von durchschnittlich 42 Jahren
dem Auftreten von Nebenwirkungen eine erhohte
Aufmerksamkeit geschenkt werden sollte.
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Physikalische MaBnahmen

RegelmaBige Gymnastik gehort bei der axSpA
zur Basis jeglicher Behandlung, um Schmerzen
und Steifigkeit zu vermindern und mdoglichst
lange eine Einschrankung der Beweglichkeit
zu verhindern. In einer systematischen Litera-
turstudie unterschiedlicher Trainingsmethoden
zeigte sich, dass die Krankheitsaktivitat (BASDAI,
ASDAS) mit einem kombinierten Kraft- und Aus-
dauertraining effektiv reduziert werden konnte,
wahrend Schmerz und die Fahigkeit, den Alltag
zu bewaltigen (BASFI), durch Dehnungsiibungen
und Wassergymnastik signifikant gebessert wer-
den konnten.'® Fir physikalische Therapiemal-
nahmen bei der nr-axSpA gibt es derzeit keine
Evidenz.'®® Das Problem von Mikrotraumata als
Trigger fur strukturelle Schaden bei der axSpA

sollte nicht auBer Acht gelassen werden, wes-
halb nicht jede Sportart flir Patienten mit axSpA
geeignet ist.'"

Operative Eingriffe

Absolute Indikationen fir chirurgische Eingriffe
bei r-axSpA sind neurologische Defizite, wie sie
nach vertebralen Frakturen auftreten kdnnen. Bei
knécherner Fehlstellung der Wirbelséaule kénnen
Aufrichtungsspondylodesen durchgefihrt wer-
den und bei entzlindlich-bedingten segmentalen
Instabilitaten (Andersson-Lasionen) sind Spon-
dylodesen maoglich.'#? % Bei therapieresistenter
Synovitis trotzimmunsuppressiver Therapie tUber
6 — 12 Monate sollte eine Synovektomie als wei-
tere Therapieoption Uberlegt werden.

Abb. 9: Ubersicht (iber die Behandlungsmdglichkeiten bei axSpA. Bei fehlender Aktivitat an der
Wirbelsaule und aktiver peripherer Manifestation kénnen die Behandlungsempfehlungen fiir die

pSpA herangezogen werden
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KINDERWUNSCH,
SCHWANGERSCHAFT
UND STILLZEIT'®

Die Therapie mit TNF-Blockern hat sowohl bei
Frauen als auch bei Mannern keinen Einfluss auf
die Fertilitdt oder Zeugungsfahigkeit. TNF-Blo-
cker kdnnen nach dem heutigen Stand der Wis-
senschaft in der gesamten Schwangerschaft
verwendet werden, allerdings sollten bei stabi-
ler Krankheitssuppression Infliximab ab Woche
20, Adalimumab und Golimumab ab Woche 28
und Etanercept ab Woche 32 ausgesetzt werden
(verstarkter diaplazentarer Ubergang). Certoli-
zumab ist nicht plazentagangig und kann in der
gesamten Schwangerschaft verwendet werden.
Alle genannten Praparate kdnnen auch in der
Stillzeit eingesetzt werden.

Bei Einsatz von TNF-Blockern in der Schwanger-
schaft (insbesondere nach der 20. SSW) sollte
das Neugeborene die erste Lebendimpfung erst
mit dem vollendeten 12. Lebensmonat erhalten.

Aufgrund fehlender Datenlage kann der Ein-
satz von IL-17-Inhibitoren in der Schwanger-
schaft nicht empfohlen werden, es wird eine
Beendigung der Therapie ab dem Zeitpunkt der
Empfangnis empfohlen. Bei sehr hoher Krank-
heitsaktivitdét und fehlenden alternativen The-
rapiemdoglichkeiten, kann eine Therapie auch
wahrend der Schwangerschaft in Betracht ge-
zogen werden. Stillen ist unter der Therapie mit
IL-17-Inhibitoren maéglich.

JAK-Inhibitoren sollten nach derzeitiger Da-
tenlage mindestens 2 Wochen vor Konzeption
beendet und auch wahrend der Stillzeit nicht
eingenommen werden.

Patientinnen mit axSpA haben prinzipiell eine
durchschnittliche Fertilitat, brauchen jedoch
ofter mehr Zeit bis zur Konzeption, insbeson-
dere bei hoher Krankheitsaktivitat und regel-
maBiger Einnahme von NSAR (Prostaglandine
sind an Ovulation und Implantation beteiligt).
Bei Fertilitatsproblemen wird eine Pause einige
Tage vor der Ovulation empfohlen.

Eine hohe Krankheitsaktivitat der axSpA ist
auch mit Frihgeburtlichkeit und niedrigem Ge-
burtsgewicht assoziiert. Somit ist vor Konzepti-
on eine ausreichende Kontrolle der Krankheits-
aktivitat anzustreben. Weiters werden Rontgen
der HWS, der LWS und des Beckens im Hinblick
auf den Geburtsmodus empfohlen.

Ab der 20. SSW kann es zu einer Verschlechte-
rung der Krankheitssymptome mit Verstarkung
der Rickenschmerzen und Morgensteifigkeit
kommen.

Alle genannten biologischen Therapien kon-

nen bei Mannern mit Kinderwunsch eingesetzt
werden.
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MOGLICHE WEITERE
MEDIKAMENTOSE THERAPIEN

IN DER SCHWANGERSCHAFT MONITORING

Eine NSAR-Therapie ist bis zur 27. SSW mdaglich.
Fir Ibuprofen und Diclofenac liegen die meisten
Daten zur Therapie in der Schwangerschaft vor.
Diese Substanzen sollten daher bevorzugt ver-
wendet werden. Bei Einnahme von NSAR nach

der 27. SSW besteht die Gefahr eines vorzeiti- Bei Mannern ist eine Zeugung unter Sulfasala- 1. VAS-Patient: Gesamtbeurteilung der
gen Verschlusses des Ductus arteriosus Botalli. zin-Therapie prinzipiell unbedenklich, es kann Krankheitsaktivitat
In der Stillzeit ist Ibuprofen das Mittel der ersten aber zu einer eingeschrankten Fertilitat auf-
Wahl, da es kaum in die Muttermilch Gbergeht. grund einer Verminderung der Spermienqualitat 2. BSG und/oder CRP
kommen. Dieser Effekt ist reversibel (3 Wochen 3. Gelenksscore (44 Gelenke)
Sulfasalazin kann in der Schwangerschaft in bis zu 3 Monate).
einer Dosis bis zu 2g taglich eingenommen 4. BASDAI - Aktivitatsindex* /
werden. Vier bis 8 Wochen vor Konzeption und 5. BASFI - Funktionsindex* /
6. BASMI - Metrologischer Index* /
7. ASAS Gesundheitsindex (ASAS-HI)*
8. Enthesitis Score*
9. Extraartikulidre Manifestationen
(Anzahl der Uveitiden, AusmaB der
Psoriasis, Aktivitat der CED)
Eine MRT der ISGs und/oder der Wirbelséule
10. ASDAS (0GR-Homepage: https:// kann in Einzelfllen zur Beurteilung der Krank-
scoring.rheumatologie.at/scores) heitsaktivitat sowie zum Nachweis von Wirbel-
korperfrakturen in Betracht gezogen werden.
11. Réntgenuntersuchungen der Wirbel- Zu den nitzlichen Parametern fiir die Bewer-
sdule sind bei der r-axSpA in der Regel 1,5 des Schweregrades der Erkrankung zéh-
nicht héufiger als alle 2 Jahr, m_lndes- len zudem die durch Rontgenaufnahmen be-
tens aber alle 5 Jahre erforderlich.®® .
werteten strukturellen Schaden.'
12. Komorbidititen (kardiovaskulire

wahrend der gesamten Schwangerschaft wird
die Einnahme von mindestens 0,8 mg Folsaure
taglich empfohlen. Sulfasalazin kann auch in der
Stillzeit eingesetzt werden.
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RegelméBige Visiten beim Rheumatologen sind zur Uberwachung des Therapieerfolgs sinnvoll.
Die Kontrollintervalle hangen vom Krankheitsverlauf und der Art der Therapie ab. Zur Bewertung
der Krankheitsaktivitat haben sich folgende Parameter bewahrt: 144102

Begleiterkrankungen, Osteoporose,..)

* auf der OGR-Homepage abrufbar
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ZUSAMMENFASSUNG

Die axSpA ist eine chronisch-entzlindliche, im-
mun-mediierte rheumatische Erkrankung mit
vorwiegendem Befall des Achsenskelettes, der
stammnahen Gelenke und von Enthesen, die mit
extraskelettalen Manifestationen wie Uveitiden,
einer Psoriasis und/oder einer chronisch-ent-
zlindlichen Darmerkrankung einhergehen kann.
Mit einer Pravalenz von 0,3 - 0,7 % ist die axSpA
eine haufige rheumatische Erkrankung. Wah-
rend die nr-axSpA bei Mannern und Frauen
gleich haufig vorkommt, sind Manner von einer
r-axSpA mit einer Ratio von 1,2 haufiger betrof-
fen als Frauen.

Das haufigste Symptom der axSpA ist der
entzlindliche Rickenschmerz, der durch die
ASAS-Kriterien definiert wird. Seltener sind
stammnahe Arthritiden, Enthesitiden - bevor-
zugt an den unteren Extremitaten — und extras-
kelettale Manifestationen, wie eine einseitige
anteriore Uveitis, typische Erstsymptome der
axSpA.

Fir die komplette Abklarung einer axSpA sind
die Durchflihrung einer griindlichen Eigen- und
Familienanamnese, einer klinisch-rheumatolo-
gischen Untersuchung, die Bildgebung sowie
die Testung der BSG und/oder des CRP und des
HLA-B27-Gens relevant. Die ASAS-Klassifika-
tionskriterien konnen fur die Diagnosestellung
hilfreich sein.
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Die friihzeitige Diagnosestellung und der recht-
zeitige Therapiebeginn mit dem Ziel einer Re-
mission oder niedrigen Krankheitsaktivitat der
axSpA soll zu einer Reduktion der klinischen
Symptome, zu einer Besserung oder Erhaltung
der korperlichen Funktion und der Lebensqua-
litdt und zu einer Verzogerung der radiographi-
schen Progression der axSpA flihren.

Die Therapie besteht im kombinierten Einsatz
von nicht-medikamentosen und medikamen-
tésen MaBnahmen unter Verwendung physio-
therapeutischer und chirurgischer Methoden.
Die medikamentésen MaBnahmen umfassen
primar nicht-steroidale Antirheumatika, fur Pa-
tienten mit aktiver axSpA ohne Ansprechen auf
zumindest zwei nicht-steroidale Antirheumati-
ka auch die TNF-Blocker, IL17-Inhibitoren oder
JAK-Inhibitoren.
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