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Psoriasisarthritis

Manfred Herold

1 Einleitung

Die Psoriasisarthritis (PsA) ist eine chronisch entztindliche Gelenkerkrankung in
Zusammenhang mit Psoriasis. Schmerzen, Steifigkeit und Schwellung der Gelenke
sind die Hauptsymptome der PsA, die periphere Gelenke, Wirbelsdule und Sehnen
betrifft und durch verschiedene phenotypische Subtypen mit unterschiedlichen
klinischen Verldufen charakterisiert ist. 5-7 % der Patienten mit Psoriasis wer-
den betroffen. Unbehandelt kann diese Erkrankung in Gelenkszerstorung enden
mit starker Einschrankung der Funktion, Behinderung, reduzierter Lebensqualitit
und erhohter Sterberate.

2 Fachérztliche Diagnostik/Diagnostische Kriterien

Fiir viele Jahre wurden die Klassifikationskriterien nach Moll und Wright [1] ein-
gesetzt, die auf fiinf unterschiedlichen Subtypen basieren (oligoartikuldr asymme-
trische Arthritis, polyartikuldre Arthritis, Arthropathie vorwiegend distaler Inter-
phalangealgelenke, vorwiegend Spondylitis und Arthritis mutilans). Entsprechend
diesen Kriterien kann eine PsA klassifiziert werden bei einem Patienten, der eine
Psoriasis hat, eine entziindliche Form einer Arthritis, Rheumafaktor negativ ist
und eines der fiinf klinischen Befallsmuster (Tabelle 1) zeigt.

Wihrend der letzten Jahre wurden verschiedene Klassifikationskriterien der
PsA beschrieben [2] und angewendet, aber keines von diesen wurde als opti-
mal erachtet zur Definition von Patienten mit PsA. 2006 entwickelte die CASPAR
(ClASsification criteria for Psoriatic ARthritis) Studiengruppe ein neues Klassifika-
tionsschema, das auf einer ausgedehnten Analyse von mehr als 500 Patienten mit
PsA und mehr als 500 Kontrollpatienten mit anderen Formen von entziindlichen
Arthritiden basierte [3]. Entsprechend den CASPAR Kriterien kann eine Erkran-
kung als PsA definiert werden bei Vorhandensein einer gesicherten entziindlichen
Gelenkserkrankung mit zumindest drei Punkten aus folgenden Kriterien:

- aktuelle Psoriasis (2 Punkte; alle anderen Kriterien wurden mit 1 Punkt bewer-
tet),
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Tabelle 1. Klinische Subtypen der Psoriasisarthritis nach Moll und Wright [1]. Zur Dia-
gnose einer PsA bei einem Patienten mit Psoriasis miissen eine entziindliche Arthritis,
negativer Rheumafaktor und einer der 5 klinischen Subtypen vorliegen. Mit diesen Krite-
rien wird eine Spezifitit von 98 % und eine Sensitivitit von 91 % erreicht. Die angegebene
Haufigkeit stammt aus Angaben in verschiedenen Publikationen.

Typ Kklinischer Subtyp Haufigkeit
I vorwiegend distale Interphalangealgelenke wie bei Herberdenarthrose 5%

I Arthritis mutilans 5%
Il symmetrische Polyarthritis dhnlich der rheumatoiden Arthritis 15%
IV oligoarticuldr asymmetrische Arthritis, hdufig HLA-B27 positiv 70 %
V  tberwiegend Spondylitis, meist HLA-B27 positiv 5%

- anamnestisch Hinweis fiir Psoriasis (aufler es besteht aktuell eine Psoriasis),

- Psoriasis in der Familie (aufler aktuell ist eine Psoriasis vorhanden oder ein
anamnestischer Hinweis auf Psoriasis),

- Daktylitis, juxtaartikulire neue Knochenformationen,

- Rheumafaktornegativitit,

- Nageldystrophie (Tabelle 2).

Tabelle 2. CASPAR Kriterien fiir Psoriasis Arthritis [3].

Vorhandensein einer entziindlichen muskuloskelettalen Erkrankung (Gelenke,
Wirbelsdule, Enthesen) plus 3 oder mehr Punkte folgender Erscheinungen:

+ aktuelle Psoriasis 2
Psoriasis in der Anamnese 1
Psoriasis in der Familienanamnese *

+ Nagelpsoriasis 1

+ negativer Rheumafaktor 1

« aktuelle Daktylitis 1

+ Anamnese einer Daktylitis, wenn aktuell keine Daktylitis vor- 1

liegt

« radiologisch (Hénde oder Fiifle)

erkennbare juxtaartikuldre Knochenneubildungen 1%

Um die CASPAR 2006 Klassifikationskriterien zu erfiillen, muss der Patient eine
aktuelle entziindliche Krankheit aufweisen und es miissen >3 Punkte der wei-
teren Kategorien erfiillt sein. Die Spezifitdt liegt bei 98,7 % und es wird eine
Sensitivitit von 91,4 % erreicht.

* nach Patientenangabe Verwandte ersten oder zweiten Grades
** festgestellt durch einen Rheumatologen
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Die Hautbeteiligung hat mit 2 Punkten die hchste Wertung und weist darauf hin,
dass die meisten Patienten eine Hautpsoriasis vor der PsA entwickelt haben.

3 Anforderungen an den Hausarzt

Geschitzte 5-7 % der Personen mit Psoriasis leiden auch an Psoriasisarthritis und
die jahrlichen Inzidenzrate liegt anndhernd bei 2 PsA-Fallen pro 100 Psoriasispa-
tienten. Die Inzidenz scheint nicht im Zusammenhang zu stehen mit der Dauer
der Psoriasis, aber unterschiedliche Studien lassen vermuten, dass die Schwere der
Psoriasis mit einem hohen Risko beziiglich Entwicklung einer PsA (Ubersicht in
[4]) in Zusammenhang steht. Die Psoriasisarthritis beginnt iiblicherweise im Alter
zwischen 30 und 55 Jahren mit gleicher Verteilung zwischen Mannern und Frauen.

Die Diagnose basiert hauptsichlich auf klinischen Symptomen. PsA spezifi-
sche Labortests sind unbekannt. Unspezifische Entziindungszeichen wie Blutkdr-
perchensenkungsgeschwindigkeit (BSG) und C-reaktives Protein (CRP) kénnen
erh6ht sein und korrelieren mit der Anzahl der betroffenen Gelenke.

In der klinischen Untersuchung zeigt sich die Arthritis mit typischen Zei-
chen der Entziindung wie Druckschmerzhaftigkeit, Erwdrmung, Schwellung und
Bewegungseinschrankung. Im frithesten Stadium einer PsA wird haufig eine Mo-
noarthritis eines Knies beobachtet.

In schweren Fillen kann eine erosive Arthritis in einer vollstindigen Resorp-
tion einer betroffenen Phalangen resultieren und zur sogenannten Arthritis mutil-
ans fuhren mit klinischen Erscheinungen wie ,fallende Gelenke® oder ausziehbare
Finger, bezeichnet als ,,Opernglasfinger (Abb. 1). Alternativ kann das fithrende kli-
nische Symptom eine Spondylitis mit Steifigkeit, tiefsitzenden Riickenschmerzen
und Nackenschmerzen sein als Folge einer Entziindung der Wirbelgelenke und
der Bandscheiben.

Gelenksschmerz kann aber auch ohne Gelenksentziindung und ohne klinische
Zeichen einer Schwellung auftreten. Schmerzhafte distale Interphalangealgelenke
(DIP) sind eine der moglichen Erscheinungsbilder der PsA und konnten mit einer
Arthrose der DIP-Gelenke (Heberdenarthrose) verwechselt werden. DIP- Arthritis
oder DIP-Arthropathie ist tiblicherweise assoziiert mit einer Nagelpsoriasis.

Spannungsgefiihl, Schmerz und Schwellung tiber den Sehnen kann durch eine
entzlindliche Beteiligung der Sehnenansitze (Enthesen) verursacht werden. Die
Achillessehne und die Sehnen der unteren Extremititen sind meistens betroffen,
aber auch andere Sehnenansatzstellen (Becken, Thorax, Epicondylen) sind még-
lich.

Ein weiteres charakteristisches Zeichen der PsA ist die Daktylitis oder auch
SWurstfinger oder ,,Wurstzehe (Abb. 2) bezeichnet. Die Daktylitis ist definiert als
diffuse und gewthnlich schmerzhafte Schwellung einer einzelnen Phalangen ent-
sprechend einer Kombination von Synovitis der Interphalangealgelenke in einer
Linie und einer Beugesehnentenosynovitis.
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Abbildung 1. Arthritis mutilans von Finger 3 der linken Hand und Daktylitis (,Wurstfin-
ger) von Finger 4 der rechten Hand (Foto M. Herold 2005).

4 Diagnostische MaBBnahmen durch Experten

PsA wird durch genetische Faktoren beeinflusst und assoziiert mit Allelen des hu-
manen Leukozytenantigens (HLA) einschliefdlich HLA-Cw6, HLA-BI3, B-17, B-27
und anderen. Oligoartikuldre (4 oder weniger betroffene Gelenke) oder polyarti-
kuldre (5 oder mehr betroffene Gelenke) asymmetrische Arthritis ist das haufigste
Muster, das bei Patienten mit PsA beobachtet wird.

Bei PsA wurden typische radiologische Zeichen beschrieben mit Zeichen der
Destruktion und der Proliferation. Rontgenaufnahmen von peripherer PsA zeigen
marginale Erosionen mit anhdngender Proliferation, periartikulire Demineralisa-
tion, Luxationen, Ankylosierungen und das ,,pencil in cup® Phdnomen. Paraver-
tebrale Weichteilverkalkungen, asymmetrische paravertebrale Ossifikationen und
Zeichen einer asymmetrischen Sacroiliitis konnen entlang der Wirbelsdule gese-
hen werden.

5 Therapie und Verlauf

Die Behandlung der PsA hingt von den Symptomen und dem Schweregrad der
Erkrankung ab und sollte den Patienten angepasst werden. Eine Heilung ist nicht
bekannt, aber ohne Behandlung kann die PsA zu Behinderungen fiihren. Bei mil-
den Formen der Erkrankungen kénnen nichtsteroidale Antirheumatika (NSAR),
Analgetika oder niedrigdosierte Glukokorticoide (GK) versucht werden. Alterna-
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Abbildung 2. Daktylitis der 4. Zehe und deutliche Nagelpsoriasis (Foto M. Herold 2005).

tiv kann die Infiltrationstherapie mit GK intrartikuldr bei Befall einzelner Gelenke
oder bei Entziindungen der Sehnenansitze angemessen sein. Bei Nichtansprechen
oder bei Patienten mit schwerer peripherer Arthritis sollte mit Basistherapeutika
(DMARDs, disease-modifying antirheumatic drugs) wie bei der rheumatoiden
Arthritis behandelt werden. Bei PsA ist MTX das am hiufigsten verwendete Ba-
sistherapeutikum mit Wirkung sowohl auf die Arthritis als auch auf die Haut.
Leflunomid hat auch gute Wirkung gezeigt beziiglich PsA und Hautsymptomen.
Sulfosalazin kann die Symptome einer Arthritis verbessern, ist aber ineffektiv be-
ziiglich Hautsymptomatik. Cyclosporin kann zu einer raschen Verbesserung der
Hautlésionen fithren, die durch Psoriasis verursacht werden, ist aber wenig wirk-
sam bei muskuloskelettalen Symptomen. Antimalariamittel wie Chloroquin oder
Hydroxychloroquin sind unwirksam. Bei Patienten mit ankylosierender Spondyli-
tis sind Basistherapeutika wie MTX, Leflunomid oder Sulfasalazin unwirksam. Aus
dieser Erfahrung kann darauf geschlossen werden, dass Basistherapeutika auch
unwirksam sind in der Behandlung von spinalen Symptomen der PsA.

TNF-a scheint eine zentrale Rolle in der Pathogenese sowohl der PsA als
auch der Psoriasis zu spielen. TNF-Hemmer wie Etanercept, Infliximab, Adalimu-
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mab und Golimumab wurden zur Behandlung der PsA und Psoriasis zugelassen
[5], die Zulassung von Certolizumab steht unmittelbar bevor. Alle TNF-Hemmer
haben gleiche Effizienz bei verschiedenen klinischen Erscheinungen der Erkran-
kung einschliefllich peripherer Artropathie, axialer Beteiligung, Enthesiopathie
und Hautmanifestationen. Verschiedene kontrollierte Studien zeigten auch, dass
TNF-Hemmer die radiologische Progression der PsA einddmmen konnen.
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