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Lernziele:

Die ,seronegativen Spondylarthritiden” (SpA) bilden eine Gruppe von chronisch entziindlichen rheumatischen Erkrankungen
mit gemeinsamem Hintergrund und klinischen Manifestationen.

Die friihe Erkennung und Therapieeinleitung wird immer besser moglich und erlangt damit Wichtigkeit. Wesentlich ist die
DD gegentiber einer Rheumatoiden Arthritis und degenerativen Erkrankungen der Wirbelsaule.

Definition: Die ,seronegativen Spondylarthritiden” (SpA) bilden eine Gruppe von chronischen entziindli-
chen rheumatischen Erkrankungen mit gemeinsamem immunologischem/genetischem Hintergrund und
klinischen Manifestationen. Bei diesen Krankheiten ist der Rheumafaktor typischerweise negativ (serone-
gativ). Die Patienten kdnnen sowohl eine Beteiligung des Achsenskeletts (v. a. die Sakroiliakalgelenke) als
auch der peripheren Gelenke als asymmetrische Gelenksbeteiligung im Sinne einer Oligoarthritis (haufiger
an den unteren Extremitdten), eine Daktylitis (Wurstfinger/-zehen) und eine Enthesitis (Entziindung der
Enthesis oder Ansatz der Sehnen im Knochen) préasentieren. Zusatzliche Manifestationen an der Haut (ge-
nital oder gastrointestinal), an den Schleimhauten und den Augen (Uveitis) sind ebenfalls haufig.

Zum Spektrum der SpA gehoren klassisch die ankylosierende Spondylitis (AS) friiher auch ,Morbus Bech-
terew”, die undifferenzierte Spondyloarthritis (USpA), die Psoriasisarthritis (PsoA), die Reaktive Arthritis
sowie Arthritiden, die mit chronisch-entziindlichen Darmerkrankungen (inflammatory bowel diseases: IBD)
Morbus Crohn oder Colitis ulcerosa einhergehen kénnen.

Epidemiologie

Die Pravalenz der Spondylarthritis unter Kaukasiern liegt zwischen 0, 5 und 2 % der Bevolkerung, und somit
gehoren sie zu den haufigsten chronischen rheumatologischen Krankheitsbildern. Die ankylosierende Spon-
dylitis und die undifferenzierte Spondyloarthritis sind die Diagnosen mit der héheren Pravalenz.

AS tritt gehauft unter jungen Méanner (m:f etwa 3:1) in der 3. und 4. Lebensdekade auf.

Genetischer Hintergrund

Alle diese Krankheiten sind mit HLA-B27 assoziiert. Ca. 90-95 % der Betroffenen sind Trager des HLA-B27-
Antigens (aber nur ein Bruchteil aller HLA-B27-positiven Menschen, ca. 7-8 % der Bevélkerung bekommt
die Erkrankung). Bei der AS, USpA und bei der IBD-Arthritis ist die Diagnose bei HLA-B27-negativen Patien-
ten unwahrscheinlich, aber mdglich. Auch Psoriasisarthritis und Reaktive Arthritis sind bei HLA-B27-posi-
tiven Personen gehauft, und letztere hat bei HLA-B27-positivem Hintergrund eine hohere Tendenz zu chro-
nifizieren.

Klassifizierung

Seit 1995 beschaftigt sich eine Gruppe von Experten, die ASAS-Gruppe (Assessment of Spondyloarthritis

International Society), sehr intensiv, um ein Evidenz basiertes Management (Diagnose, Therapieempfeh-

lungen, Evaluierung des Ansprechens an medikamentose Therapien) dieser Pathologien zu entwickeln. Ent-

sprechend dem Vorschlag der ASAS-Gruppe werden die SpA in zwei Gruppen unterteilt. Dies entspricht der

aktuellen, klinisch relevanten Klassifizierung:

e Die vorwiegend periphere SpA: Vor allem bei der reaktive Arthritis, PsoA, USpA und IBD-assoziierte SpA
zu sehen.

o Die vorwiegend axiale SpA, welche die AS und auch die nativ-radiologisch nichtweisbare SpA umfassen.

Bei ca. 20-40 % der Patienten liegt eine Uberlappung zwischen axialer und peripherer Beteiligung vor.

Vorwiegend axiale SpA (axSpA)

Dazu zahlen:
1. die nativ-radiologisch nichtnachweisbare SpA (nr-axSpA)
2. die ankylosierende Spondylitis (AS)



Ein ganz wichtiges Frihsymptom der axSpA sind entziindliche Riickenschmerzen. Dabei handelt es sich um
starke nachtliche oder friihmorgendliche, tief sitzende Schmerzen mit einem schleichenden Beginn vor dem
40. Lebensjahr, meist im Bereich des Gesalles angegeben. Diese werden von einer Morgensteifigkeit der
Wirbelsaule langer als 30 Minuten begleitet. Diese Symptome bessern sich Ublicherweise bei Bewegung.
Typischerweise kommt es im Laufe einiger Jahre zu einer progressiven Versteifung der Wirbelsaule.
Differenzialdiagnostisch stehen in erster Linie die degenerativen Erkrankungen der Wirbelsaule im Vorder-
grund. Bei ca. 5-10 % der chron. Riickenschmerzen bei Patienten unter 45 Jahren liegt eine axSpA zugrunde.
Diese wird immer noch mit einer Verzdogerung von mehr als 5 Jahren diagnostiziert. Eine friihere Einleitung
der Therapie, noch in der nicht-radiologischen SpA-Phase, kann den Verlauf mildernd beeinflussen und somit
die Lebensqualitat der Patienten und die personlichen und sozio6konomischen Kosten reduzieren.

Flr die Friihdiagnose ist die konventionelle radiologische Untersuchung ungeeignet, da radiologische Ver-
anderungen erst nach 5-10 Jahren sichtbar sind und bereits die irreversiblen Folgen der langbestehenden
entziindlichen Aktivitat (z. B. Erosionen der Sakroiliakalgelenke) darstellen.

Nativ-radiologisch nicht nachweisbare SpA (nr-axSpA)

Ein unauffalliges natives Rontgen schlieBt eine axSpA nicht aus. Die Diagnose einer nr-axSpA wird anhand
des Alters des Patienten, der Anamnese und der Untersuchung gestellt. Bei seit langer als 3 Monaten be-
stehenden entzindlichen Rickenschmerzen (siehe oben) konnen klinische Tests, die Schmerz bei Druck auf
das lliosakralgelenk oder Scherung des Gelenks (Menell-Test) auslésen, den Verdacht unterstitzen.

Bei hochgradigem Verdacht ist die Anwendung der Magnetresonanztomografie (MRT) mit Kontrastmittel
zu empfehlen. Diese kann aktive entzlindliche Lasionen der Sakroiliakalgelenke oder der Wirbelsaule (z. B.
Knochenmarkédem bzw. Osteitis) darstellen und damit die Diagnose bestatigen (Abb. 2). Gegebenenfalls
kann auch mittels Knochenszintigraphie (geringere Spezifitat als MRT) die Diagnose gesichert werden.

Ca. 35-60 % der Falle von nr-axSpA entwickeln im Laufe von 10 Jahren AS (Abb. 1).
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Abb. 1. Moglicher Verlauf einer nr. aSpA bis hin zu einer AS
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Abb. 2. Bilaterale Sakroiliitis mit multiplen dlteren Usuren und Knochenmarkédem re.
bei einem 25-jahrigen Mann.

Die ASAS-Gruppe empfiehlt folgende Klassifikationskriterien zur Erfassung der aSpA in der Frithphase:

Sakroiliitis im R6 oder MRT HLA-B27
+ oder +
2 1 weiteres Merkmal fiir SpA > 2 weitere Merkmale fiir SpA

Weitere Merkmale fiir SpA

Tab. 1
Merkmal

Entziindliche Riickenschmerzen Gutes Ansprechen auf NSAR

Arthritis Positive Familienanamnese

Enthesitis HLA-B27-positiv

Uveitis

Dactylitis
Erh6htes CRP

Psoriasis

IBD (M. Crohn, C. ulcerosa)

Ankylosierende Spondylitis (Morbus Bechterew)

Definition: Die ankylosierende Spondylitis (AS) oder Morbus Bechterew ist eine chronische entzlindliche
Erkrankung des Achsenskeletts (Sakroiliitis oder Spondylitis), die durch entziindlichen Riickenschmerz cha-
rakterisiert ist. Zusatzlich sind bei einem Teil der Betroffenen Symptome (Schwellung, Schmerzen, Steifig-
keit) an den peripheren Gelenken, meist den groRRen Gelenken, und eine Beteiligung innerer Organe (Augen,
Herz) moglich.

Diagnose: Die Diagnose der AS erfolgt in erster Linie nach klinischen und radiologischen Kriterien (siehe
oben). Die Entziindungsparameter (CRP und Blutsenkung) sind nur bei 50-70 % der Patienten mit aktiver
AS erhoht.



Klinik: Zusatzlich zur Beteiligung der Sakroiliakalgelenke (Sakroiliitis, Erosionen, periartikuldres Knochen-
markodem) kann es in der gesamten Wirbelsaule zu duBerst schmerzhaften entziindlichen Vorgdngen und
in der Folge zur Versteifung der betroffenen Wirbelsdulenabschnitte kommen. Klassisch verkndchert das
vordere Langsband, im Rontgenbild werden Syndesmophyten erkennbar, die die Wirbelkérper miteinander
verbinden, und auch die kleinen Wirbelgelenke kdnnen verléten. Als Spatfolge dieser Verknécherung er-
folgt die Ankylosierung der betroffenen Gelenke, die dann meist schmerzfrei sind.

Die Entziindung fihrt zudem haufig zu einer Osteoporose, mitunter mit Wirbelkérpereinbrichen.

Dariber hinaus sind extraartikuldre Manifestationen an Augen (anteriore Uveitis bei bis ca. 30 % der Pati-
enten, posteriore Uveitis, Makulaédem), Herz (Aorteninsuffizienz, Aortitis der Aorta ascendens) und/oder
Lunge (rezidivierende Infektionen, extrapulmonale restriktive Storung, Oberlappenfibrose) méglich. Durch
eine sekundare postentziindliche Amyloidablagerung kann eine chronische Niereninsuffizienz auftreten.

Therapie: Die friihzeitige, therapeutische Einleitung einer Kombinationstherapie mit nicht-medikamen-to-
sen (Physiotherapie, Wirbelsdulengymnastik, Sport, ...) und medikamentésen MaRnahmen kénnen sowohl die
Krankheitsaktivitat als auch die Schmerzintensitat — bereits im Frithstadium — signifikant verbessern.

Die NSAR-Therapie (als Dauertherapie) scheint bei der Achsenskelettbeteiligung wesentlich zu sein, nach-
dem einigen Studien den Einfluss dieser Medikamente lber den Verlauf der entziindlichen Verdanderungen
bestatigt haben. Bei unzureichendem Ansprechen auf eine maximal dosierte NSAR-Therapie soll jedoch
umgehend die Optimierung der Therapie mittels eines Biologikums (TNF-alpha-Blocker oder IL-17 Blocker)
evaluiert werden. Durch eine adaquate Therapie lasst sich gerade bei schweren Verlaufsformen eine schlag-
artige und weitgehende Besserung der Entziindung und der daraus resultierenden Schmerzen erzielen. Ein
Kriterium bei der Wahl des Praparates kann auch dessen Wirkung auf extraskelettale Manifestationen (Au-
gen, Darm) sein.

Absolute Indikation flir operative Eingriffe sind neurologische Defizite z. B. nach Wirbelkorperfrakturen.

Vorwiegend periphere SpA

Dazu zdhlen folgende Pathologien: PsoA, USpA, IBD-assoziierte SpA und die reaktive Arthritis.

Psoriasisarthritis

Definition: Seronegative Arthritis der peripheren und/oder axialen Gelenke ist mit einer Psoriasis der Haut
oder Nagel assoziiert.

Epidemiologie: Die Psoriasisarthritis kommt bei etwa 5—8 % der Patienten mit Psoriasis vor, kann aber auch
bis in 10 % der Falle vor dem Ausbruch von Hauterscheinungen oder sogar bei Patienten ohne Psoriasis der
Haut auftreten. Ca. 80 % der Psoriasispatienten mit Nagelbeteiligung leiden an PsoA, gegeniiber 46 % der
Patienten mit unauffalligen Nageln. Die Pravalenz zwischen mannlichen und weiblichen Patienten ist gleich.

Klinik: Typischerweise findet sich im Gegensatz zur Rheumatoiden Arthritis (RA) bei bis zu 50 % der Patien-

ten eine Arthritis im Bereich der distalen Interphalangealgelenke. Die Gelenke sind haufig strahlenformig

(longitudinal) betroffen, zum Beispiel distales und proximales Interphalangealgelenk und Metacarpopha-

langealgelenk von einem oder mehreren Fingern und eventuell Hand- und Ellbogengelenk. Alternativ gibt

es den transversen Verteilungstyp in Reihen, der zum Beispiel alle proximalen Interphalangealgelenke einer

Hand betrifft. Die moglichen Verteilungsmuster der PsoA sind folgende:

e dhnliches Muster wie bei der RA: symmetrischer Befall der Fingergrund-, Mittelgelenke und distalen In-
terphalangealgelenke

e asymmetrische Oligoarthritis (< 5 Gelenke, nicht die gleichen Gelenke an beiden Kérperhilften betroffen)

o Arthritis mutilans: typischerweise rascher destruktiver Verlauf

e Spondylitis und Sakraoiliitis in ca. 50 % der Falle, v. a. beim HLAB27-pos. Patienten

Die Tendenz zur Gelenkszerstorung ist bei der PsoA geringer als bei der RA. Es kann aber durchaus zu einem

ahnlich destruierenden Verlauf kommen, v. a. beim RA-dhnlichen Muster.



Sehnenscheiden sind fast immer mitbetroffen und die Daktylitis, die Entziindung eines ganzen Fingers oder
einer ganzen Zehe Uber die Gelenke hinaus, fiihrt zum charakteristischen Bild eines ,Wurstfingers” oder
einer ,,Wurstzehe”.

In ca. 20 % der Patienten findet sich eine Enthesitis, d. h. Entziindung der Sehnen am Knochenansatz, welche
zur schmerzhaften Schwellung der Achillessehne oder zur Fasciitis plantaris fiihren kann.

Diagnose: Bei der PsoA gibt es keinen diagnostischen Laborwert, weder immunologisch (Rheumafaktor ne-
gativ) noch laborchemisch (Entziindungswerte eher nur geringer erhoht als bei RA, v. a. bei mildem Haut-
befall).

Radiologisch unterscheidet sich die Psoriasisarthritis von der RA durch gleichzeitige Destruktion und Kno-
chenneubildung (Appositionen). Die Gelenkszerstérung kann ein erhebliches Ausmall annehmen, bis zum
Pencil-in-cup-Phanomen (nur ein zugescharfter Rest der Phalanx ragt in den Gelenkpfannenbereich) oder
»Teleskop-Fingern“/, Opernglas-Fingern“ (reversible Fingerverkiirzung durch fehlende Gelenkabschnitte).

Therapie: Wie bei der RA ist neben rein symptomatischen Behandlungsmafnahmen (wie eine NSAR-Thera-
pie oder Ergotherapie) auch eine immunsuppressive Medikation, welche die Pathogenese beeinflusst, mog-
lich.

Bei der oligoarthritischen und polyarthritischen Verlaufsform sind konventionelle synthetische Basisthera-
peutika (csDMARDs / Methotrexat, Sulfasalazin, Leflunomid) meist gut wirksam. Methotrexat wirkt sowohl
gegen den Gelenk- als auch den Hautbefall sehr gut und ist daher meistens das Mittel der Wahl, wenn eine
NSAR-Therapie nicht ausreichend hilft.

Bei fehlendem Ansprechen, ausgepragter Enthesitis und bei der Arthritis mutilans soll die Notwendigkeit
des Einsatzes von Biologika rechtzeitig evaluiert werden.

Bei Achsenskelettbefall, wie bei AS, soll die NSAR-Therapie in maximaler Dosierung eingeleitet werden, bei
Wirkungslosigkeit dann ein sofort ein Biologikum. csDMARDs zeigen hier keine Wirkung.

Undifferenzierte Spondyloarthritis (USpA)

Diese Diagnose wird angewendet bei Patienten, die die Klassifikationskriterien von AS, PsoA, reaktiver Arth-
ritis oder IBD-assoziierter Arthritis nicht erflllen. Bei Patienten mit USpA zeigt sich typischerweise ein un-
auffalliger nativ-radiologischer Befund des Achsenskeletts. Der MRT-Befund kann aber bereits Zeichen der
entziindlichen Aktivitat (Knochenmarkddem) darstellen.

Meistens handelt es sich um junge Manner mit entzlindlichen chronischen Kreuzschmerzen, einige davon
mit zusatzlicher peripherer Gelenksbeteiligung (Arthritis/Enthesitis). Fast alle sind HLA-B27-positiv.

IBD-Arthritis

Gut 10 % der Patienten mit Morbus Crohn oder Colitis ulcerosa bekommen zusatzlich zu ihren gastrointes-
tinalen Erscheinungen eine seronegative Arthritis meist groRer Gelenke mit oder ohne Sakroiliitis. Haufig ge-
hen Verschlimmerungen der gastrointestinalen Beschwerden mit der Arthritis/Arthralgie einher. Sulfasalazin
bietet sich als Basistherapeutikum an, gastrointestinale Lokaltherapien beeinflussen die Arthritis naturge-
maf nicht direkt.

Therapie: Therapeutisch sind — ahnlich der PsoA — bei der oligoarthritischen und polyarthritischen Verlaufs-
form csDMARDs (Methotrexat, Sulfasalazin, Leflunomid) indiziert. Bei axialer Beteiligung sind Biologika die
Therapie der Wahl.



Reaktive Arthritis und Reiter-Syndrom

Definition: Die reaktive Arthritis ist in der Regel eine selbstlimitierte Oligoarthritis groRer Gelenke, manch-
mal mit (meist einseitiger) Sakroiliitis, die aus einer Reaktion des Korpers auf Mikroorganismen entsteht,
ohne dass diese in den Gelenken selbst nachzuweisen sind (DD: septische Arthritis). Sie betrifft meist junge
Patienten.

Epidemiologie: Die Inzidenz betragt 30—40 Falle pro 100.000 Einwohner. Die wesentlichen Erreger sind
Chlamydien, Mykoplasmen (und vermutlich Ureaplasmen), Erreger infektioser Durchfallerkrankungen (Sal-
monellen, Yersinien, Campylobacter, Shigellen) und Streptokokken. Welche Rolle Erreger wie Chlamydia
pneumoniae, Ureaplasma urealyticum oder Mykoplasmen in der Entstehung der reaktiven Arthritis spielen,
wird derzeit diskutiert.

Genetik: Etwa die Halfte der Patienten mit reaktiver Arthritis sind HLA-B27-positiv, wobei die Rolle von HLA-
B27 in der Pathogenese noch nicht vollkommen geklart ist.

Klinik: Die Gelenkschwellung tritt wenige Tage bis Wochen nach einer primar gelenkfernen Infektion auf. Die
Infektionen treten im Urogenital-, Intestinal- oder Respirationstrakt auf und kdnnen auch subklinisch verlaufen
(z. B. asymptomatische Urethritis). Das Krankheitsbild ist nicht mit einer septischen Arthritis (Gelenkin-
fektion) vergleichbar, bei der Erreger im Gelenkspunktat feststellbar sind. In Kombination mit Urethritis
und Regenbogenhautentziindung wird vom Reiter-Syndrom gesprochen.

Auch nach Infektionen mit Viren (Roteln, Parvoviren), Neisserien und beta-hamolysierenden Streptokokken
sowie nach Impfungen kdénnen Arthritiden auftreten. Diese werden aber nicht der Spondylarthritis oder
reaktiven Arthritis zugeordnet.

Typischerweise findet sich eine Monoarthritis oder asymmetrische Oligoarthritis mit Steifigkeit und Bewe-
gungseinschrankung, vor allem im Bereich der groRen Gelenke (Sprung-, Knie-, Hiiftgelenke). Eine weitere
mogliche Erscheinung ist die Daktylitis. Der Befall der iliosakralen Gelenke — hier findet sich eine augen-
scheinliche Gemeinsamkeit mit anderen Spondylarthritiden wie dem Morbus Bechterew — findet eher im
fortgeschrittenen Stadium der Erkrankung statt.

Auch die Weichteile sind in der Regel betroffen: Hiufig sind eine Enthesiopathie/Enthesitis mit Druck-
empfindlichkeit Gber den Sehnenansatzen und Bewegungseinschrankung oder eine Tendovaginitis. Ebenfalls
moglich sind eine Peritendinitis der Achillessehne oder eine Fasciitis plantaris.

Als extraartikulare Manifestationen kdnnen auch Fieber, Abgeschlagenheit und ein allgemeines Krankheits-
gefiihl auftreten. Unter den Hauterscheinungen sind das Keratoma blennorrhagicum und die Pustulosis pal-
moplantaris am haufigsten zu finden. Diese gleichen sowohl klinisch als auch histopathologisch Psoriasis-Lasi-
onen. Das Erythema nodosum ist nur nach einer Yersinien-Infektion zu erwarten.

Die Augen koénnen uni- oder bilateral befallen sein. Bei einer Konjunktivitis kommt es zu R6tung, Schmerzen,
Photophobie und Sehstérungen, Keime lassen sich nicht isolieren. In manchen Fallen kann die Erkrankung
bis zur Episkleritis und Keratitis fortschreiten und sogar korneale Ulzera hervorrufen. Eine akute Uveitis ist
selten. Selten, aber moglich ist eine kardiale oder renale Beteiligung.

Diagnose: Laut klassischer Definition ist bei der reaktiven Arthritis die Synovialflissigkeit steril. Diese Defi-
nition kdnnte allerdings bald revidiert werden, da im Rahmen neuerer Untersuchungen in den Gelenken
betroffener Patienten mikrobielle DNA und RNA nachgewiesen wurde. Nicht ausreichend etabliert im
klinischen Alltag sind sensiblere Nachweismethoden wie die Analyse der Synovialfliissigkeit mittels Poly-
merase-Kettenreaktion (PCR) oder die Immunfarbung des synovialen Gewebes. Auch die Bestimmung von
HLA-B27 hat geringen diagnostischen Wert.

Fir die Diagnose einer Urethritis, die asymptomatisch verlaufen kann, ist der Harnréhrenabstrich die einzige
brauchbare Methode und sollte daher bei jedem Patienten mit Verdacht auf reaktive Arthritis durchgefiihrt
werden. Die Bestimmung der Antikdrper-Titer ist in diesem Fall eine obsolete Methode.



Differenzialdiagnostisch kommen in Frage:

o Bei Durchfall und Arthritis: Colitis ulcerosa, Morbus Crohn, Morbus Whipple, Zéliakie, Morbus Behget
oder Enterovirale.

e Bei Urethritis mit Arthritis: Infektion mit Gonokokken.

e Beiisolierter, akuter Monoarthritis: Gicht, Pseudogicht oder septischer Arthritis, die mittels Untersu-
chung der Gelenkflissigkeit (Kristalle, Gram-Farbung, Kultur) die notwendige Abgrenzung ermaglichen.

Auch die Sarkoidose ist eine wesentliche Differenzialdiagnose, eine granulomatdse Erkrankung unklarer
Genese, die neben einer meist bihilaren (mediastinalen) Lymphadenopathie und evtl. einem Erythema no-
dosum eine Arthritis verursachen kann. Meist kommt es zu einer nicht-erosiven Oligoarthritis vor allem der
Sprunggelenke.

Therapie: Gelingt der direkte Nachweis eines Erregers, ist eine antibiotische Therapie sinnvoll. Fir die Ureth-
ritis werden in der Regel Doxycyclin oder Makrolide verwendet und naturgemal auch eine Partner-therapie
veranlasst.

In der Regel ist eine antibiotische Therapie bei gastrointestinalen Infektionen nicht indiziert. Allerdings
sollte sie bei schweren Durchfallen, dlteren oder immunsupprimierten Patienten eingeleitet werden. Dann
bieten sich Chinolone fiir Streptokokken, Penicilline oder Cephalosporine an. Ein besserer Effekt von Lang-
zeittherapien mit Antibiotika konnte bis jetzt nicht gezeigt werden.

In Anbetracht des selbstlimitierenden Verlaufs (Dauer aber bis zu einem Jahr) und der nicht-erosiven Art
der Arthritis sind NSAR meist ausreichend. Diese sollten, sobald die Patienten eine synovitische Schwellung
oder Arthralgien angeben, eingeleitet werden. Bei fehlendem Ansprechen auf NSAR oder schwerer Krank-
heitsaktivitdt kann nach Ausschluss einer septischen Arthritis eine intraartikuldare — manchmal auch syste-
mische — Steroidtherapie hilfreich sein. Wenn nach einer Dauertherapie mit NSAR Uber zwei Monate noch
Symptome einer reaktiven Arthritis bestehen, ist, vor allem bei HLA-B27-positiven Patienten, eine Therapie
mit Salazopyrin indiziert. Es ist eines der wenigen csDMARDs, (iber deren Wirksamkeit bei reaktiver Arthritis
Placebo-kontrollierte Studien vorliegen. Bei Unvertraglichkeit, Kontraindikationen gegeniiber Salazopyrin
oder ausgepragter Enthesitis ist eine Biologika-Therapie in Erwagung zu ziehen.



