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Rheumatoide Arthritis (chronische Polyarthritis)

Manfred Herold

1 Einleitung

Die rheumatoide Arthritis (RA; in Osterreich immer noch iiblich die iltere Be-
zeichnung chronische Polyarthritis, cP) ist eine systemisch entztindliche Erkran-
kung, die irreversible Gelenkzerstérung und signifikante Behinderung bewirkt.
Die Atiologie ist immer noch unklar, genetische Faktoren, Umwelteinfliisse und
Lebensstilmodalititen wie Rauchen scheinen einen Einfluss auf die Krankheits-
empfinglichkeit zu haben.

Die RA ist die hadufigste chronisch entziindlich rheumatische Erkrankung mit
einer Pravalenz in zivilisierten Landern zwischen 0,5 und 1% und einer geschitz-
ten Inzidenz von ungefahr 40 Féllen pro 100 000 Personen pro Jahr. Die Erkran-
kung kann Personen jeder Altersstufe befallen, aber am haufigsten beginnt die
Erkrankung in der Altersklasse zwischen 40 und 70 Jahren mit zunehmender In-
zidenz mit dem Alter [1]. Frauen werden ungefdhr dreimal hdufiger betroffen als
Minner [2].

2 Fachérztliche Diagnostik/Diagnostische Kriterien

Die Diagnose kann nicht durch einen einzelnen Labortest oder durch radiographi-
sche Befunde gesichert werden, sondern sondern folgt aus der Zusammenfassung
von einem Spektrum von Krankheitssymptomen.

In den vergangenen Jahren wurden vor allem die 1987 vertffentlichten Klassifi-
kationskriterien des American College of Rheumatology (ACR; friher American
Rheumatoid Association, ARA) verwendet. Diese Kriterien wurden durch die Beur-
teilung von Patienten mit gesicherter RA entwickelt und hatten eine diagnostische
Sensitivitdt von 91% und eine Spezifitit von 89 %. Die Kriterien umfassen das
Vorhandensein von Morgensteifigkeit, Arthritis von drei oder mehr Gelenken, Ar-
thritis an den Handgelenken, symmetrischer Arthritis, Rheumaknoten, erhéhtem
Rheumafaktor im Serum und radiographische Zeichen (Tabelle 1). Die 1987 ACR
Kriterien eignen sich hervorragend zur Unterscheidung einer etablierten RA von
einer nicht-RA Arthritis, haben aber einen Mangel an Sensitivitdt in der frithen
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Krankheitsphase der RA. Eine Uberdenken der diagnostischen Klassifikation, um
eine effektiven Behandlung auch in der frithen Phase der RA zu erlauben, fihrte
zu den neuen Klassifikationskriterien, die 2009 erstmals vorgestellt und 2010 pub-
liziert wurden [3].

Tabelle 1. Die 1987 revidierten Kriterien (American Rheumatism Association 1987 revised
criteria for the classification of rheumatoid arthritis published in Arthritis Rheum 1988; 31I:
315-24). Eine RA liegt vor, wenn 4 der 7 Kriterien erfiillt sind.

Zeichen und Symptome Kommentar

Morgensteifigkeit mindestens 1 h Dauer bis zur merkbaren Besserung

Arthritis in 3 oder mehr Gelenken ~ PIP, MCP, Handgelenk, Knie, MTP

Arthritis in Hand- oder Fingerge- zumindest 1 geschwollener Bereich an Handgelenk,

lenken MCP, PIP

symmetrische Arthritis gleichzeitiger Befall in vergleichbaren Regionen an
beiden Korperseiten

Rheumaknoten subkutane Knoten an hervorstehenden Koérperstel-
len oder tiber Strecksehnen oder an juxtaartikuldren
Regionen; Beurteilung durch den Arzt

Rheumafaktor Typ IgM gemessen mit einer Methode, bei der weni-
ger als 5% der gesunden Bevélkerung positiv sind

radiologische Verdnderungen RA typische Verianderungen in der anterior poste-
rioren Aufnahme von Hinden und Handgelenken;
Erosionen, verstirkte Entkalkung nahe den befalle-
nen Gelenken

Die ersten 4 Symptome miissen seit mindestens 6 Woche vorliegen MCP = Metacarpopha-
langealgelenk, MTP = Metatarsophalangealgelenk, PIP = proximales Interphalangealgelenk

Voraussetzung fiir die Anwendung der neuen Klassifikationskriterien ist das
Vorhandensein von mindestens 1 schmerzhaft geschwollenem Gelenk, fiir das es
keine andere Erklarung gibt. Die Klassifikationskriterien basieren auf einem Punk-
tesystem von 0 bis 10. Ab einem Wert von 6 Punkten kénnen die Symptome als
definitive RA bewertet werden. Die Punkte resultieren als Summe von Punkten in
4 Dominen (Tabelle 2), nimlich Anzahl und Lokalisation der betroffenen Gelenke
(0-5 Punkte), serologische Abnormititen (0-3 Punkte), erhohte Akute-Phase-Re-
aktanten (0-1 Punkt) und Dauer der Krankheitssymptome (0-1 Punkt).

3 Anforderungen an den Hausarzt

Viele Zeichen und Symptome (Abb. 1) werden bei Patientinnen mit RA (Tabelle 3)
gefunden, vor allem aber tiberwiegen Schmerzen, Gelenksteifigkeit besonders am
Morgen, Schwellung von peripheren Gelenken und eingeschriankte Gelenkbeweg-
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Tabelle 2. 2010 ACR/EULAR Klassifikationskriterien der RA [4]. Im Vergleich zu den 1987
ACR Kriterien kénnen die Symptome bereits in einer sehr frithen Phase der Erkrankung
als RA bewertet werden. Maximal 10 Punkte sind moglich. Ab 6 Punkten kann eine RA als
definitiv angenommen werden.

Zeichen & Symptome Punkte

Gelenkbeteiligung 0-5

1 grofles Gelenk* 0
2-10 grofie Gelenke 1
1-3 kleine Gelenke** (mit oder ohne Beteiligung grofier Gelenke) 2
4-10 kleine Gelenke (mit oder ohne Beteiligung grofier Gelenke) 3
> 10 Gelenke (davon mindestens 1 kleines Gelenk) 5
Serologie 0-3
negativer RF und negativer ACPA 0

niedrig positiver RF oder niedrig positiver ACPA
hoch positiver RF oder hoch positiver ACPA***

Akute-Phase Reaktanten 0-1
normales CRP und normale BSG 0
abnormales CRP oder abnormale BSG 1
Dauer der Beschwerden 0-1
< 6 Wochen 0
>6 Wochen

* grofle Gelenke sind Schulter, Ellbogen, Hiifte, Knie, Sprunggelenke
** kleine Gelenke sind Interphalangealgelenke und Metacarpophalangealgelenke
*** {iber dem dreifachen der Norm

lichkeit. Die RA ist eine systemische Erkrankung und im Vergleich zur gesun-
den Bevolkerung neigen unbehandelte Patientinnen zu erhéhter Morbiditt und
Mortalitit. Die Ursache der erhdhten Mortalitit liegt weitgehend in der erhéhten
Inzidenz an kardiovaskuldren Erkrankungen mit einem mehr als dreifach erhoh-
tem Risiko fiir Herzinfarkte. Aber auch das Risiko fiir maligne Erkrankungen wie
Lymphome und bestimmte Karzinome ist leicht erhoht. Daher ist die frithe und
aggressive Behandlung das vordergriindige Ziel in der Betreuung von Patienten
mit RA.

Die RA beginnt tiblicherweise mit einer schmerzhaften Schwellung verschie-
dener Gelenke als Folge einer chronischen Entziindung der Synovialmembran.
Am hiufigsten betroffen sind die kleinen Gelenke der Hande (Abb. 2) und Fifle
wie proximale Interphalangealgelenke (PIP-Gelenke) und Metacarpophalangeal-
gelenke (MCP) oder Metatarsalophalangealgelenke (MTP), aber auch grofle Ge-
lenke der Hande und Fiifie, Ellenbogen, Schultern und Knien kénnen befallen sein.
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Abbildung 1. Langjihrige RA mit typischen Symptomen wie Gelenkschwellung, Ulnarde-
viation der Finger, Atrophie der Musculi interossei und Rheumaknoten (Foto M. Herold
2009).

Die betroffenen Gelenke sind schmerzhaft geschwollen, tiberwdrmt und zeigen
schmerzbedingte Bewegungseinschrinkung. Morgensteifigkeit bis zu mehreren
Stunden ist ein von Patientinnen hiufig erwihntes Symptom, das die Lebens-
qualitdt und die Beweglichkeit in den Morgenstunden deutlich einschréinkt. Ent-
sprechend internationalen Empfehlungen [3] sollte mit dem Verdacht auf RA
rasch die Zuweisung zu einer Rheumatologin oder einem Rheumatologen erfol-
gen, wenn drei oder mehr Gelenke geschwollenen sind, das Gaenslen-Zeichen,
das Entztindungen in MTP- oder MCP-Gelenken vermuten lésst, positiv ist und
eine Morgensteifigkeit von mehr als 30 Minuten beklagt wird, bis eine deutlichen
Besserung spiirbar wird (Tabelle 4).

Eine frithe Diagnose ist wichtig, da irreversible Strukturschaden an den Gelen-
ken bereits innerhalb der ersten Wochen einer aktiven RA auftreten und nur eine
Behandlung mit krankheitsmodifizierenden Medikamenten (Basistherapeutika)
die Progredienz von strukturellen und irreversiblen Gelenkschiden einddmmt
und sowohl das Langzeitergebnis bessert als auch die Lebensqualitit der Betroffe-
nen. Zur moglichst frithzeitigen definitiven Diagnosestellung sollte der Hausarzt
bei jeglichem Verdacht auf eine RA sowohl Rheumafaktoren (RF) als auch Auto-
antikorper gegen citrullinierte Peptide oder Proteine (ACPA; sieche Abschnitt 5)
bestimmen lassen. Bei Vorliegen von ACPA und/oder hochtitrigen IgM-RF sollte
an einen Rheumatologen zur weiteren diagnostischen Abklirung sowie zur The-
rapieeinstellung tiberwiesen werden.
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Tabelle 3. Zeichen und Symptome der RA.

Symptome
- Gelenkschwellung

- Schmerzen und Gelenksteifigkeit (vorwiegend am Morgen und tiber 1 Stunde anhal-
tend)

- Schwiche

- Gelenkveridnderungen

- allgemeines Krankheitsgefithl (Miidigkeit, Schwéche, Gewichtsverlust, Depression)
Gelenksymptome

- Druckschmerz

- synoviale Verdickung

- Rotung & Schwellung (im frihen Stadium)

- Bewegungseinschriankung (im spiten Stadium)

- Ulnardeviation der Finger (im spéten Stadium)

- Subluxation (im spaten Stadium)

- Ankylosierung (im spéten Stadium)

Verteilung

- symmetrisch (besonders im spiteren Stadium)

- distal hiufiger als proximal, nicht betroffen sind DIP

- PIP, MCP/MTP, Hand-/Sprunggelenke haufiger betroffen als Ellenbogen/Knie, Schul-
ter/Hiifte

* verandert nach Lee & Weinblatt 2001 [1]

Tabelle 4. Frithe Zeichen und Symptome, die mit grofSer Wahrscheinlichkeit eine begin-
nende RA andeuten.

1. > 3 geschwollene Gelenke
2. 1. MTP/MCP Beteiligung, Gaenslen-Zeichen positiv
3. Morgensteifigkeit von > 30 Minuten

4 Therapie und Verlauf

Die Behandlung der RA basiert auf medikamentéser Therapie mit Basisthera-
peutika (DMARDs, disease-modifying antirheumatic drugs), Glukokortikoiden
(GK) und nichtsteroidalen Antirheumatika (NSAR) und auf nicht-pharmakologi-
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Abbildung 2. Sehr frithe RA mit schmerzhaft geschwollenen PIP-Gelenken (Foto M. Herold
2003).

scher Therapie wie physikalischen, berufsbezogenen und psychologischen Thera-
piemafinahmen.

NSAR reduzieren Schmerz und Steifigkeit, sind wirkungsvoller als reine An-
algetika und werden vor allem wahrend aktiver Krankheitsphasen genommen.
NSAR lindern zwar die Symptome, haben aber keine krankheitsmodifizierende
Wirkung. Es werden nichtselektive ebenso wie COX-2 selektive NSAR verwen-
det. Bedenken gegen NSAR betreffen vor allem mogliche Nebenwirkungen auf
den Gastrointestinaltrakt, Nieren und Herz und Kreislauf. COX-2 selektive Sub-
stanzen oder die zusitzliche Gabe eines Magenschutzpriparates (Misoprostol,
doppelte Dosis eines H2-Blockers, Protonenpumpenhemmer) bei nichtselektiven
NSAR reduzieren signifikant die gastrointestinalen Nebenwirkungen. Fiir einige
COX-2 selektive NSAR wurde bei Langzeitanwendung ein erhohtes kardiovasku-
lares Risiko beobachtet, bei nichtselektiven NSAR kann dieses Risiko nicht sicher
ausgeschlossen werden. Konsequenterweise haben in den USA die FDA (Food and
Drug Administration) und in Europa die EMA (European Medicines Agency) die
Empfehlung ausgesprochen, dass NSAR so kurz wie mdglich genommen und bei
Risikopatienten nicht gegeben werden sollten.

Glukokortikoide (GK) werden in der Behandlung der RA hiufig angewendet.
Sie fithren rasch zu einer Besserung von Krankheitssymptomen wie Schmerzen,
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Steifigkeit, Schwellung und Spannungsgefiihl der Gelenke. GK werden im frii-
hen Krankheitsstadium zur Uberbriickung eingesetzt, bis Basistherapeutika ihre
antientziindliche Wirkung entfalten. Die tibliche Tagesdosis betrdgt 5 bis 10 mg
Prednison. Anfangsdosierungen von 25 mg konnen geben werden, sollten aber
moglichst rasch und soweit klinisch vertretbar reduziert werden. Die kurzzeitige
Gabe von GK ist auch zum Abblocken einer akut gesteigerten Krankheitsaktivitat
(»Schub® der RA) indiziert. GK werden auch als chronisch adjuvante Therapie
gegeben bei jenen Patientinnen, bei denen die Krankheitsaktivitit durch Basisthe-
rapeutika und NSAR nicht ausreichend unterdriickt wird. Falls die Dauer einer
GK-Therapie fiir 3 Monate oder mehr angenommen wird, dann sollte prophylak-
tisch zur Vermeidung einer GK induzierten Osteoporose zusitzlich Calcium und
Vitamin-D gegeben werden. Die zusidtzliche Gabe einer antiresorptiven Therapie
in Form von Bisphosphonaten hingt von weiteren Risikofaktoren ab einschlief3lich
der Ergebnisse der Knochendichtemessung.

Intraartikuldre GK-Injektionen sind wirkungsvoll zur Behandlung akut ent-
ziindlicher Reaktionen in einem einzigen aktiven Gelenk.

Die Basis in der Behandlung der RA ist der frithe und kontinuierliche Einsatz
einer Basistherapie (DMARD). Der Begriff Basistherapeutika oder in der engli-
schen Sprache DMARDs umfasst eine Gruppe von Medikamenten, die durch ihren
Einsatz in der Behandlung der RA definiert sind, ansonsten keine Gemeinsam-
keiten aufweisen. Basistherapeutika verringern die Progression der Gelenkzersto-
rung, reduzieren die synoviale Schwellung und den Schmerz und verhindern den
Verlust der Gelenkfunktion. Basistherapeutika sollten sofort begonnen werden,
sobald die Diagnose RA gestellt wurde. Methotrexat (MTX) ist der Goldstandard
und wird als Mittel der ersten Wahl bei Patientinnen mit aktiver RA empfohlen.
MTX wird als Einzeldosis zwischen 7,5 und 30 mg einmal pro Woche entweder
oral oder subkutan gegeben. Neben MTX werden auch Leflunomide (oral, 20 mg
taglich) und Sulfazalazin (oral zwischen 2 und 3 g téglich) hdufig eingesetzt. Anti-
malariamittel wie Chloroquin (oral 250 mg téglich) und Hydroxychloroquin (oral
200 mg téglich) haben Eigenschaften dhnlich wie Basistherapeutika und werden
bevorzugt bei milden Verlaufsformen der RA mit geringer Krankheitsaktivitit
gegeben. Basistherapeutika werden gelegentlich auch kombiniert, um die Wirk-
samkeit zu steigern.

Falls synthetische Basistherapeutika nicht ausreichend wirken, sollte ergin-
zend ein biologisches Basistherapeutikum (sogenanntes Biologikum; in der eng-
lische Sprache biological) geben werden. Biologika sind biotechnologisch herge-
stellte Medikamente, die wegen ihrer Proteinstruktur parenteral entweder als In-
fusion oder subkutan gegeben werden miissen. Biologika reduzieren oder unter-
driicken die Entztindung, indem sie gezielt einzelne am Entzindungsprozess be-
teiligte Molekiile binden und inaktivieren, wie zum Beispiel proinflammatorische
Zytokine, oder durch Abblocken einer proinflammatorischen zelluldren Aktiviat
durch Bindung an Molekiile auf der Lymphozytenoberflache. Derzeit sind 9 Bio-
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logika zur Behandlung der RA zugelassen. Infliximab, Etanercept, Adalimumab,
Golimumab und Certolizumab pegol sind sogenannte Tumor Necrosis Faktor-al-
pha (TNFa) Hemmer oder Blocker. Andere Biologika mit anderen Zielstrukturen
sind Anakinra (Interleukin-1 Rezeptor Antagonist), Tocilizumab (Anti-Interleu-
kin-6 Rezeptor-Antikorper), Abatacept (T-Zell Costimulations Modulator) und
Rituximab (Anti-CD20 Antikorper). Alle diese Biologika werden iiblicherweise
mit MTX oder einem anderen Basistherapeutikum kombiniert, um die Wirksam-
keit zu steigern. Nachgebaute Biologika, sogenannte Biosimilars, sind in einigen
Landern der Erde bereits zugelassen. Eine neue Generation von Basistherapeutika,
die sogenannten ,,small molecules vom Typ der Janus-Kinase (JAK) Hemmer ste-
hen unmittelbar vor der Zulassung.

Fiir Basistherapeutika konnte nachgewiesen werden, dass sie die Krankheits-
progredienz eindimmen und irreversible Gelenkzerstérungen verhindern. Sie soll-
ten bei gegebener Erkrankung so frith wie moglich eingesetzt werden. Behand-
lungsziel ist die Remission oder anhaltende niedrige Krankheitsaktivitit. Die Uber-
prifung der Krankheitsaktivitit sollte regelmaflig erfolgen und die Behandlung
angepasst werden, falls das Behandlungsziel nicht erreicht wurde. Die Krankheits-
aktivitdt wird bestimmt durch Zihlen der druckschmerzhaften und geschwollenen
Gelenke und durch Anwendung einer visuellen Analogskala (VAS) zur Beurteilung
der Krankheitsaktivitit sowohl durch den Patienten als auch durch den Arzt. Auch
validierte Fragebogen wie der Health Assessment Questionnaire (HAQ) sind hilf-
reich in der Beurteilung des Therapieerfolgs. Die Bestimmung von BSG und CRP
ist zur objektiven Beurteilung der Entztindungsaktivitidt notwendig. Verschiedene
zusammengesetzte Indizes wurden fiir Studienzwecke und zur Anwendung in der
taglichen Routine formuliert. Die gidngigsten Krankheitsaktivititindizes sind der
DAS-28 (disease activity score gemessen an 28 Gelenken), der SDAI (simple di-
sease activity index), CDAI (clinical disease activity index) und der RADAI (RA
disease index).

DAS-28 wird nach einer komplizierten mathematischen Formel berechnet aus
der Anzahl der druckschmerzhaften (TJ, tender joints) und geschwollenen (§],
swollen joints) von insgesamt 28 (PIP und MCP beider Hinde, Handgelenke, Ellen-
bogen, Schultern und Knie beidseits) Gelenken, der BSG und aus der Beurteilung
der Patientin (PGA, patient’s global assessment) anhand einer VAS zwischen 0
(= beschwerdefrei) und 10 (= extrem schlecht). Ein DAS-28 Wert tiber 5,1 zeigt
eine aktive RA, unter 3,2 eine gut kontrollierte RA und unter 2,6 die Remission.
SDATI ist eine dhnliche Abschitzung der Krankheitsaktivitit, die Berechnung ist ein-
facher. SDAI schliefit auch die Einschitzung des Arztes (MDGA, medical doctor’s
global assessment) beziiglich Krankheitsaktivitit ein anhand einer VAS-Skala von
0 bis 10, wie sie auch fiir Patientinnen bentitzt wird, und verwendet CRP anstelle
der BSG. Der SDAI ist die Summe aus TJ, SJ, MDGA, PGA und CRP angegeben in
mg/dl. Ein SDAI Wert von > 40 entspricht hoher Krankheitsaktivitit, 20-40 zeigt
moderate und SDAI <20 milde Aktivitit der RA. Der CDALI ist ein Index, der
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keinen Messwert eines Akute-Phase Reaktanten enthlt. Der CDAI ergibt sich aus
TJ, SJ, MDGA und PGA. CDAI <10 entspricht niedriger Krankheitsaktivitit, > 22
(bis maximal 76) hoher Krankheitsaktivitit. Der RADALI ist ein Fragebogen, der
vom Patienten selbststédndig ausgefiillt wird und Riickschliisse auf die Krankheits-
aktivitdt aus der Sicht der Betroffenen zulésst.

5 Diagnostische Tests

Die Diagnose basiert hauptsichlich auf klinischen Zeichen und Symptomen. In Er-
ginzung sind Blutbefunde hilfreich in der Zuordnung der Symptome als rheuma-
toide Arthritis und hilfreich im Abschétzen der Krankheitsaktivitit. Unterschied-
liche Autoantikorper sind bei RA-Patienten bisher gefunden worden, aber ledig-
lich zwei Antikorpersysteme, Rheumafaktoren (RF) und Antikorper gegen citrul-
linierte Peptide oder Proteine (ACPAs) werden gegenwdrtig in der Routinedia-
gnostik eingesetzt. Der Rheumafaktor ist der géngigste und am besten bekannte
Antikérper. Rheumafaktoren sind Immunglobuline, die gegen den Fc-Teil von Im-
munglobulin G (IgG) gerichtet sind. Rheumafaktoren kénnen von irgendeinem
Immunglobulintyp sein. Fir die Diagnose einer rheumatoiden Arthritis wird tb-
licherweise der Rheumafaktor vom Typ IgM (IgM RF) bestimmt. IgM RF ist in
ungefihr 80 % der RA-Patienten nachweisbar. Zum Zeitpunkt des Auftretens der
ersten RA typischen Symptome sind Patienten haufig RF negativ und entwickeln
Rheumafaktoraktivitit innerhalb der ersten 5 Jahre der Erkrankung. Bis zu 20 %
der RA-Patienten bleiben Rheumafaktor negativ wihrend ihres gesamten Krank-
heitsverlauf. Diese Patienten werden auch als seronegative RA beschrieben. Die
diagnostische Sensitivitdt von RF ist ungefihr 80 %, die Spezifitit ungefahr 85 %.
RF kommt auch bei Patientinnen mit anderen Autoimmunerkrankungen vor wie
zum Beispiel beim Sjégren-Syndrom (etwa 70 %) oder systemischen Lupus erythe-
matodes (bis zu 30 %) und wird auch in Patientinnen gefunden mit chronischen
Entztindungen wie Hepatitis oder chronisch bakteriellen Infekten oder anderen
viralen Erkrankungen. IgM RF war eines der diagnostischen Kriterien in den ACR
Kriterien von 1987 (Tabelle 1) und ist auch einer der Laborparameter in den neuen
2010 EULAR/ACR Kriterien (Tabelle 2), wo als diagnostisches Merkmal nicht nur
die Antikdrperpositivitat berticksichtigt wird, sondern auch die Serumkonzentra-
tion. In den neuen diagnostischen Kriterien ist RF gleichwertig mit ACPA.

ACPA sind Antikorper gegen citrullinierte Peptide oder Proteine. Es sind ver-
schiedene kommerziell erhiltliche Systeme zum Testen von ACPA erhiltlich. Am
haufigsten verwendet werden Anti-CCP (anti zyklisch citrullinierte Peptide) und
Anti-MCV (anti mutiertes citrulliniertes Vimentin). Beide Testsysteme besitzen
vergleichbare Sensitivitit von ungefdhr 67 % und eine Spezifitit von ungefihr
95 %. Die Sensitivitdt von ACPA ist vergleichbar zum Rheumafaktor, die Spezifitdt
ist signifikant hoher. ACPA konnen auch bei RF-negativen Patienten nachweisbar
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sein. Hochpositive RF und/oder ACPA sprechen fiir ein erosiven Verlauf der Er-
krankung.

Unspezifische Entziindungszeichen wie Blutkorperchensenkungsgeschwindig-
keit (BSG) und C-reaktives Protein (CRP) sind gewohnlich in der aktiven Krank-
heitsphase erhoht und korrelieren mit der Anzahl der beteiligten Gelenke und mit
der Krankheitsaktivitat.

Die Bildgebung spielt eine Schliisselrolle in der Diagnose und in der Fithrung
der Patienten mit RA. Standardréntgen von Hinden und Fiflen zum Zeitpunkt
der Diagnose und in der Folge sind bei der RA die Bildgebung der Wahl. Juxta-
artikuldre Osteopenie ist eine frithes Zeichen. Erosionen charakterisieren die ge-
sicherte Diagnose und sind gewdhnlich irreversibel und unbehandelbar. Eine Zu-
nahme von Erosionen in radiographischen Folgeuntersuchungen zeigt an, dass
die Aktivitit der RA nicht ausreichend eingeddmmt wird und eine Korrektur
und Intensivierung der medikamentdsen Therapie notwendig ist. Ultraschall und
Magnetresonanztomographie (MRT) verhelfen zu einer genaueren Beurteilung
der Krankheitsaktivitit als auch zu einem fritheren Nachweis von Lasionen und
werden in der frithen Phase der Erkrankung erginzend zum Standardrontgen ver-
wendet, wenn Erosionen noch nicht gesehen werden und eine RA vermutet wird.
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