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PHARMAKOLOGISCHES MANAGEMENT DER  
PSORIASIS-ARTHRITIS (PsA) 

1  EINLEITUNG
Die Psoriasis-Arthritis (PsA) ist eine chronisch-entzünd-
liche Erkrankung aus der Gruppe der seronegativen 
Spondyloarthritiden [Ritchlin et al. 2017]. Die musku-
loskelettalen Manifestationen der PsA umfassen v. a. 
periphere Arthritis, Spondylitis, Daktylitis und Enthesitis. 
Die nicht-muskuloskelettalen Symptome der PsA be-
treffen insbesondere Haut und Nägel [Gossec et al. 
2020, Ogdie et al. 2020]. Zusätzlich können chronisch 
entzündliche Darmerkrankungen (CED) und Uveitis so-
wie bei aktiver, chronischer PsA auch kardiovaskuläre, 
psychologische und metabolische Komorbiditäten 
auftreten. Diese Manifestationen und Komorbiditäten 
liegen jedoch nicht zwingend vor [Gossec et al. 2020].

Diese heterogene Erkrankung mit zum Teil ausge-
prägten und vielfältigen Beschwerden führt für die 
Betroffenen zu einer erheblichen Krankheitslast mit 
Beeinträchtigung der Alltagsaktivitäten und einer er-
höhten Mortalität, daher sollte eine frühzeitige und 
zielgerichtete Therapie unter Berücksichtigung der 
verschiedenen Manifestationen erfolgen.

Für die pharmakologische Behandlung der PsA stehen 
in Abhängigkeit von den im Vordergrund stehenden 
Manifestationen verschiedene Therapieoptionen zur 
Verfügung. Neben nicht-steroidalen Antirheumatika 
kommen je nach Art und Schwere der Symptomatik 

auch synthetische oder biologische krankheitsmodi-
fizierende antirheumatische Medikamente (conventional 
synthetic, biological oder targeted synthetic Disease-
Modifying Antirheumatic Drugs; csDMARDs, bDMARDs 
bzw. tsDMARDs) zum Einsatz.

Vorrangiges Therapieziel der Behandlung ist die Re-
mission bzw. Maximierung der gesundheitsbezogenen 
Lebensqualität durch Symptomkontrolle, Prävention 
struktureller Schäden, Normalisierung körperlicher 
Funktionen sowie Erhalt der Teilhabe am sozialen Leben 
[Gossec et al. 2020]. Dabei sollte die Therapiewahl auf 
der Basis des Shared Decision Making gemeinschaft-
lich zwischen Patient und Rheumatologen sowie bei 
weiterer Organbeteiligung (Haut-, Augen- und/oder 
Darmbeteiligung) auch in Zusammenarbeit mit den 
anderen Fachgebieten im Hinblick auf die bestmögliche 
Wirksamkeit und Sicherheit getroffen werden. Hier kann 
in Abhängigkeit der Beschwerden ein multidisziplinäres 
Management erforderlich und auch zielführend sein 
[Gossec et al. 2020].

Diese Fortbildung gibt Ihnen einen Überblick zur Er-
krankung PsA und den gegenwärtigen evidenzbasierten, 
pharmakologischen Therapieoptionen sowie zu den 
aktualisierten Empfehlungen der European League 
Against Rheumatism (EULAR), Update 2019.
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2 KRANKHEITSBILD 

2.1 PRÄVALENZ/INZIDENZ

Die Prävalenz der PsA liegt schätzungsweise zwischen 
0,1 und 1,0 %, die Inzidenz variiert zwischen 3,4 und 8 
Fällen pro 100.000 Einwohnern. Bis zu 30 – 42 % der 
Psoriasis-Patienten entwickeln im weiteren Verlauf eine 
PsA, meist innerhalb von fünf bis zehn Jahren nach 
Beginn der Hauterkrankung. Allerdings können auch 
Arthritis- und Psoriasis-Symptome gleichzeitig oder die 
muskuloskelettalen Manifestationen vor der Psoriasis 
auftreten. Die Erkrankung betrifft Männer und Frauen 
gleichermaßen häufig und kann bereits in der Kindheit 
beginnen [Gladman et al. 2005, Lenman und Abraham 
2014, Mease und Armstrong 2014, Ritchlin et al. 2017].

2.2 SYMPTOMATIK

Der Verlauf der PsA ist in der Regel chronisch und 
ohne Therapie progredient. In der Pathogenese wer-
den autoinflammatorische und autoimmune Prozesse 
mit den unterschiedlichen muskuloskelettalen und 
nicht-muskuloskelettalen Manifestationen (s. Tab. 1) 
in Verbindung gebracht [Gossec et al. 2020]. 

Die PsA kann gleichzeitig verschiedene Körperdomänen 
betreffen, darunter Haut und Nägel (Psoriasis), peri-
phere Gelenke, Wirbelsäule, Sehnenansätze (Enthesitis) 
und Finger/Zehen (Daktylitis) (Abb. 1). Dabei können 
verschiedene Symptome der PsA im Vordergrund 
stehen. So betrifft die häufig auftretende oligoartiku-
läre Symptomatik ≤ 4 Gelenke und tritt in einer asym-
metrischen Verteilung auf. Bei der ebenfalls häufigen 
polyartikulären Arthritis sind ≥ 5 Gelenke betroffen, 
wobei die Verteilung symmetrisch und der rheuma-
toiden Arthritis (RA) ähnlich sein kann [Lenman und 
Abraham 2014, Ritchlin et al. 2017]. Zusätzlich können 
die distalen Interphalangeal-Gelenke der Finger und/
oder Zehen betroffen sein. Die Arthritis mutilans ist 
mit destruktiven Veränderungen (Knochenresorption, 
Osteolyse) verbunden, die zu Deformationen der Fin-
ger führt. Bei der axialen Spondyloarthritis sind die 
Wirbelsäule und die Iliosakralgelenke involviert. Im 
Verlauf der Erkrankung können sich die im Vordergrund 
stehenden Symptome verändern [Ritchlin et al. 2017]. 

Weitere nicht-muskuloskelettale Manifestationen, die 
im Zusammenhang mit einer PsA auftreten können, 
sind Uveitis und CED.

Die Beeinträchtigungen, die mit einer PsA einher-
gehen, können ähnlich stark ausgeprägt sein wie bei 
der axialen Spondyloarthritis oder der rheumatoiden 
Arthritis. Zudem kann es in Korrelation mit der Krank-
heitsaktivität und der körperlichen Funktion zu einer 
erhöhten Rate an Fehlzeiten bei der Arbeit, Fatigue 
sowie reduzierter Produktivität kommen [Ritchlin et 
al. 2017]. Die PsA-assoziierte Mortalität ist gesunken 
und mittlerweile auf einem ähnlichen Niveau wie das 
der allgemeinen Bevölkerung, allerdings kann eine er-
höhte Sterblichkeit insbesondere im Zusammenhang 
mit kardiovaskulären Begleiterkrankungen auftreten 
[Arumugam und McHugh 2012, Buckley et al. 2010, 
Ritchlin et al. 2017]. 

Muskuloskelettale  
Manifestationen

Nicht-muskuloskelettale 
Manifestationen

Periphere Arthritis Psoriasis
Enthesitis Nagelpsoriasis
Tenosynovitis Uveitis
Tendinitis CED
Daktylitis 
 Inflammatorische axiale 
 Beteiligung
CED: chronisch entzündliche Darmerkrankung

Tab. 1: Manifestationen der PsA; modifiziert nach [Gossec et 
al. 2020].

Abb. 1: Klinische Manifestationen der PsA.  
A) Unterschenkel mit ausgeprägter Psoriasis.  
B)  Beispielhafte Darstellung einer chronisch entzündlichen 

Darmerkrankung (Colitis ulcerosa).
C) Entzündungen der Zehen (Daktylitis). 

A B

C
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2.3 RELEVANTE KOMORBIDITÄTEN 

Da Komorbiditäten bei PsA-Patienten mit einer re-
duzierten physischen Funktion assoziiert sind, oft 
zu einer zusätzlichen Verschlechterung der Lebens-
qualität führen und zur erhöhten Mortalität beitragen, 
sollte auf eine entsprechende Diagnostik und Therapie 
z. B. einer kardiovaskulären Erkrankung, eines meta-
bolischen Syndroms oder einer Depression geachtet 
werden (Tab. 2) [Gossec et al. 2020 Fernandez-Car-
ballido et al. 2020]. 

3  DIAGNOSE UND ERFASSUNG DER KRANKHEITSAKTIVITÄT

Bei der Diagnose der PsA ist es wichtig, diese von an-
deren, teilweise ähnlichen Krankheitsbildern (z. B. RA, 
Osteoarthritis, Spondyloarthritis) abzugrenzen [Ritchlin 
et al. 2017]. Eine Abgrenzung kann hier durch das kli-
nische Bild der PsA aufgrund der Beteiligung distaler 
Interphalangealgelenke und der Nägel (gleichzeitiges 
Auftreten von Hautläsionen und Nageldystrophie) sowie 
des Auftretens von Daktylitis und Enthesitis erfolgen. 
Zudem sind PsA-Patienten in der Regel seronegativ für 
Rheumafaktoren und weisen im Röntgenbild mitunter 
juxtaartikulär neue Knochenformierungen auf [Lenman 
und Abraham 2014, Mease und Armstrong 2014]. Im 
Vergleich zur RA sind bei PsA die Gelenke häufiger 
asymmetrisch (z. B. alle Gelenke eines Fingers einer 
Seite) betroffen [Gladman et al. 2005].

Zur Diagnosestellung trägt die Anamnese (einschl. 
Familienanamnese) und die klinische Untersuchung 
entscheidend bei und wird durch radiologische Be-
funde und das Fehlen von Rheumafaktoren unterstützt 
[Lenman und Abraham 2014]. Zur Klassifikation und 
Unterstützung der Diagnose können der CASPAR-
(Classification-Criteria-for-Psoriatic-Arthritis-)Kriterien 
und die CASPAR-(Classification-Criteria-for-Psoriatic-
Arthritis-)Kriterien dienen (s. Tab. 3) [Ibrahim et al. 
2009, Lenman und Abraham 2014, Taylor et al. 2006].
 
Eine frühe Diagnosestellung und die Erfassung der 
Krankheitsaktivität sind wichtig, da eine kurze Zeit-
spanne zwischen Symptombeginn und Diagnose 
prädiktiv für ein besseres klinisches Ergebnis im 5-Jah-

res-Verlauf ist [Theander et al. 2014]. Dabei kann – in 
Abhängigkeit des Beschwerdebildes – eine frühe 
interdisziplinäre Zusammenarbeit und eine gezielte 
Therapie möglicherweise den Übergang von einer 
Psoriasis zur PsA bei Hochrisikopatienten verhindern 
[Kampylafka et al. 2019].

Da das Auftreten von Knochen- und Knorpeldestruk-
tionen sowie von Knochenneubildungen charakteris-
tisch für die PsA ist, können bildgebende Verfahren 
die Diagnose unterstützen. Röntgenaufnahmen der 
peripheren Gelenke zeigen oftmals Anzeichen für Kno-
chenabbau mit Erosionen und Gelenkspaltverengung. 
Zudem können Periostitis und Ankylose präsent sein 
[Ritchlin et al. 2017]. Am Achsenskelett von PsA-Pa-
tienten können unilaterale Sakroiliitis und paramarginale 
Syndesmophyten auftreten (axiale Manifestation). 
Demgegenüber ist bei Patienten mit ankylosierender 
Spondylitis die Sakroiliitis in der Regel bilateral und 
paramarginale Syndesmophyten sind ungewöhnlich. 
Auch eine Magnetresonanztomographie (MRT) kann 
die Diagnose stützen, da hier fokale Erosionen, Synovitis 
und Knochenmarksödeme in peripheren und axialen 
Strukturen präsent werden können. Der Power-Dopp-
lerultraschall kann ebenfalls eine Synovitis sowie ver-
stärkten Blutfluss, Tenosynovitis, Enthesitis und eine 
frühe erosive Erkrankung darstellen [Ritchlin et al. 2017]. 

Neben der Einschätzung durch den Arzt ist auch die 
Patientensicht zur Variabilität der Symptome und der 
Krankheitslast relevant, die mittels patientenberichte-

Typ-II-Diabetes
Metabolisches Syndrom
Fettleber
Erhöhtes Risiko kardiovaskulärer Erkrankungen,  
z. B. Bluthochdruck
Depression

Tab. 2: Übersicht über mögliche Komorbiditäten im Zusammen-
hang mit PsA; modifiziert nach [Gossec et al. 2020, Ritchlin et 
al. 2017].
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ter Ergebnisse und Patientenfragebögen abgefragt 
werden kann. Dabei werden Schmerzen, Fatigue 
sowie die Funktionalität als Spiegel der psychoso-
zialen Beeinträchtigung berücksichtigt [McGagh 
und Coates 2020]. Ein PsA-Patientenfragebogen, der 
von einer EULAR-Initiative entwickelt wurde, ist der 

PsAID-(PsA-Impact-of-Disease-)Fragebogen. Eine 
Variante für die klinische Praxis enthält 12 Domänen 
(PsAID-12), eine weitere Version für klinische Studien 
9 Domänen (PsAID-9). Der PsAID soll der Erfassung 
des Einflusses der PsA aus Patientenperspektive 
dienen [Gossec et al. 2014].

4 PHARMAKOLOGISCHE THERAPIEN 

Im Folgenden werden die aktuellen EULAR-Empfeh-
lungen basierend auf evidenzbasierten Behandlungs-
optionen zur pharmakologischen Therapie der PsA 
vorgestellt. Dabei ist das Hauptziel der Therapie die 
Remission (insbesondere die Eliminierung entzündlicher 
Prozesse) bzw. eine möglichst geringe Krankheitsak-
tivität nach dem Treat-to-Target-Prinzip (T2T). Bei der 
T2T-Strategie wird die Erlangung des vorab festgelegten 
Therapieziels (die Krankheitsaktivität) im Verlauf regel-
mäßig evaluiert und die Therapie bei Bedarf adjustiert 
[Gossec et al. 2020, Smolen et al. 2016]. 

Bei der Wahl der Therapie sollten neben der Präsenz mus-
kuloskelettaler und nicht-muskuloskelettaler Manifestatio-
nen auch mögliche Komorbiditäten (z. B. metabolisches 
Syndrom, kardiovaskuläre Erkrankungen, Depression) 
berücksichtigt werden, ebenso wie die Wünsche und 
Erwartungen des Patienten [Gossec et al. 2020]. 

Neben der im weiteren Verlauf dieser Fortbildung detail-
lierter beschriebenen pharmakologischen Therapie der 
PsA sollten zusätzliche Maßnahmen erwogen werden, 
beispielsweise individuell angepasste Patientenschu-
lungen und regelmäßiges, körperliches Training sowie 
auch topische Therapien bei Psoriasis.

PEST-Fragebogen
Jede Ja-Antwort erhält einen Punkt. Ein Score von ≥ 3 ist indikativ für eine PsA. (Sensitivität = 0,92; Spezifität = 0,78)
1. Hatten Sie jemals ein geschwollenes Gelenk (oder Gelenke)?
2. Hat Ihnen jemals ein Arzt gesagt, dass Sie Arthritis haben?
3. Befinden sich Löcher oder Dellen auf Ihren Finger- oder Zehennägeln?
4. Hatten Sie Schmerzen in Ihrer Ferse?
5. Hatten Sie einen Finger oder Zeh, der ohne ersichtlichen Grund geschwollen war?

CASPAR-Kriterien für die PsAa

Entzündliche Erkrankung (Arthritis, Daktylitis oder Enthesitis) und Vorliegen von mindestens 3 Punkten aus den folgenden 5 Kategorien:
1 Psoriasis Punkte

Aktuelle Untersuchung Haut- oder Plaqueerkrankung 2
In der Vorgeschichte 1
In der Familiengeschichte Verwandter 1. oder 2. Grades 1

2 Nageldystrophie
Aktuelle Untersuchung Onycholyse, Grübchenbildung, Hyperkeratose 1

3 Negativer Test auf RF
4 Daktylitis

Aktuelle Untersuchung Schwellung eines ganzen Fingers 1
In der Vorgeschichte 1

5 Röntgenologischer 
 Nachweis

Röntgenuntersuchung der Hände und Füße zeigt 
 juxtaartikuläre Knochenneubildung

1

a  Sensitivität: 0,91; Spezifität: 0,98
RF: Rheumafaktor

Tab. 3: PEST-(Psoriasis-Epidemiology-Screening-Tool-)Fragebogen und CASPAR (Classification Criteria for Psoriatic Arthritis). 
 Modifiziert nach [Lenman und Abraham 2014].
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4.1  NICHT-STEROIDALE ANTIRHEUMATIKA 
(NSAR) 

NSAR kommen zur Linderung muskuloskelettaler 
Symptome zum Einsatz und können für die Symp-
tomkontrolle ausreichend sein, insbesondere in Kom-
bination mit lokalen Glukokortikoid-Injektionen. Die 
Datenlage bezüglich der Wirksamkeit von NSAR bei 
Enthesitis ist jedoch gering. Zudem besteht laut Ex-
pertenmeinung keine Wirksamkeit bei Daktylitis und 
bei Psoriasis (Schuppenflechte) [Gossec et al. 2020].

NSAR sollten als Monotherapie ohne chemisch-syn-
thetische krankheitsmodifizierende antirheumatische 
Therapien (csDMARD) nicht länger als einen Monat bei 
Fortbestehen der Krankheitsaktivität eingesetzt werden. 
Liegt eine periphere Arthritis vor, ist im Bedarfsfall ein 
schneller Wechsel auf eine Kombinationstherapie mit 
csDMARD sinnvoll. Bei axialer Beteiligung sollte eine 
NSAR-Monotherapie nach vier bis maximal zwölf Wo-
chen in Bezug auf das Therapieansprechen evaluiert 
werden [Gossec et al. 2020]. 

Aufgrund der möglichen Nebenwirkungen von NSAR 
ist für Patienten mit erhöhtem gastrointestinalem und 
kardiovaskulärem Risiko eine Nutzen-Risiko-Abwägung 
oder gegebenenfalls eine entsprechende Dosisanpas-
sung erforderlich [Gossec et al. 2020].

4.2  LOKALE GLUKOKORTIKOID- 
INJEKTIONEN 

Lokale Glukokortikoid-Injektionen können als unterstüt-
zende Therapie bei der Behandlung der PsA erwogen 
werden, eine systemische Anwendung von Glukokorti-
koiden sollte dagegen nur bei Bedarf und möglichst 
in der niedrigsten wirksamen Dosis sowie für kurze 
Zeit erfolgen. Bei axialer Erkrankung werden lokale 
Glukokortikoid-Injektionen nicht empfohlen [Gossec 
et al. 2020]. Eine Ausnahme kann nach Ansicht des 
Autors aber die Instillation in die Sakroiliakalgelenke 
(SIG) darstellen.

4.3  CHEMISCH-SYNTHETISCHE KRANK-
HEITSMODIFIZIERENDE ANTIRHEU-
MATISCHE SUBSTANZEN (CONVEN-
TIONAL SYNTHETIC DISEASE-MODIFYING 
ANTIRHEUMATIC DRUGS [csDMARDs])

Eine csDMARD-Therapie kann bei Patienten mit Mono- 
oder Oligoarthritis, insbesondere bei schlechter Pro-
gnose (z. B. bei strukturellen Schäden, hoher Eryth-
rozyten-Sedimentationsrate, hoher Konzentration an 
C-reaktivem Protein, Daktylitis oder Nagelbeteiligung) 
eingesetzt werden [Gossec et al. 2020].

Bei Patienten mit prädominant peripherer Arthritis 
ist frühzeitig eine Therapie mit Sulfasalazin oder 
Methotrexat (MTX) ratsam, insbesondere im Falle 
einer Polyarthritis – die bei Vorliegen einer relevanten 
Hautbeteiligung vorzugsweise mit MTX behandelt 
werden sollte [Gossec et al. 2020, Kiltz et al. 2019]. 
Patienten mit polyartikulärer Erkrankung (definiert 
als ≥ 5 geschwollene Gelenke) sollten ein csDMARD 
als Ersttherapie oder nach kurzer NSAR-Therapie er-
halten. Tritt innerhalb von drei Monaten keine 50%ige 
Verbesserung der Erkrankungsaktivität auf bzw. wird 
das Therapieziel innerhalb von sechs Monaten nicht 
erreicht, sollte dies zum Absetzen bzw. Umstellen der 
Therapie führen [Gossec et al. 2020]. 

Bezüglich der Kombinationstherapie von csDMARDs 
(Beitrag zur Wirksamkeit) und Biologika (Erhöhung 
der Retention) ist die aktuelle Datenlage kontrovers 
[Gossec et al. 2020, Kiltz et al. 2019]. Die aktualisierten 
EULAR-Empfehlungen sprechen sich dafür aus, eine 
MTX-Therapie bei guter Verträglichkeit unter Biologika-
Behandlung fortzuführen. Der zusätzliche Nutzen der 
Kombinationstherapie gegenüber einer Biologika-
Monotherapie ist allerdings fraglich und daher eine 
MTX-Dosisreduktion bei gutem Ansprechen auf die 
Biologika-Therapie zu erwägen [Gossec et al. 2020]. 
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4.4  BIOLOGIKA (BIOLOGIC DISEASE-MODIFY-
ING ANTIRHEUMATIC DRUGS [bDMARDs]) 

Die Substanzen der bDMARD-Klasse werden als gleich-
wertig wirksam und sicher angesehen, jedoch sollten 
bei der Wahl des Medikamentes die Symptomatik 
bzw. besonders betroffene Domänen berücksichtigt 
werden (Tab. 4). Bei überwiegend axialer Beteiligung 
(aktiv, mangelndes Ansprechen auf NSAR) wird z. B. 
die Initiierung einer bDMARD-Therapie wie folgt emp-
fohlen [Gossec et al. 2020]: 

• bei Vorliegen einer CED oder Uveitis vorzugsweise 
mit Tumornekrosefaktor Inhibitoren (TNFi),

• bei relevanter Hautbeteiligung vorzugsweise eine 
IL-17-Inhibitor-Therapie (größere Wirksamkeit als 
TNFi bei Hautbeteiligung).

Patienten mit peripherer Arthritis und nicht-ausrei-
chendem Ansprechen auf die Therapie mit mindestens 
einem csDMARD sollten eine bDMARD-Therapie er-
halten [Gossec et al. 2020]. Bei gesicherter Diagnose 
einer Enthesitis und mangelndem Ansprechen auf 
NSAR oder Glukokortikoid-Injektionen wird ebenfalls 
die frühe Initiierung einer bDMARD-Therapie empfohlen 
[Gossec et al. 2020]. 

4.4.1  TUMORNEKROSEFAKTOR- 
INHIBITOREN (TNFi)

Mit der Zulassung von TNFi als erste Biologika-Thera-
pien bei PsA wurde die klinische Wirksamkeit von 
konventionellen DMARDs übertroffen. Unter TNFi 
zeigte sich eine signifikante Verlangsamung von Ge-
lenkschäden in der Röntgenuntersuchung [Huynh 
und Kavanaugh 2015]. Bislang haben fünf TNFi eine 
Zulassung zur PsA-Therapie: Adalimumab, Golimumab, 
Etanercept, Infliximab und Certolizumab Pegol [Rote 
Liste 2021]. Insgesamt scheint die Wirksamkeit der 
zugelassenen TNFi vergleichbar zu sein, wobei diese 
Einschätzung im Wesentlichen auf retrospektiven 
Daten beruht [Huynh und Kavanaugh 2015].

Innerhalb der Gruppe der TNFi bestehen teilweise 
Unterschiede im Zulassungsspektrum, die bei der 
Wahl beachtet werden sollten. Einzelne TNFi sind 
auch bei CED oder Uveitis zugelassen, daher kann bei 
gleichzeitigem Vorliegen einer PsA und einer CED oder 
Uveitis der bevorzugte Einsatz dieser TNFi gegenüber 
bDMARDs ohne entsprechende Zulassung erwogen 
werden (Tab. 4). 

bDMARD
Zulassung für weitere PsA-relevante Bereiche

r-axSpA nr-axSpA Morbus Crohn Colitis  
ulcerosa Uveitis

TNFi
Adalimumab x x x x x
Certolizumab Pegol x x
Etanercept x x
Golimumab x x x
Infliximab x x x x

IL-17i
Ixekizumab x x
Secukinumab x x

IL-12/23i
Ustekinumab (IL-12/23i) x x
Guselkumab (IL-23i)

T-Zell-Modulatoren
Abatacept

r-axSpA: radiographische axiale SpA; nr-axSpA: nichtradiographische axiale SpA.

Tab. 4: bDMARDs mit Zulassung für die PsA-Therapie; Stand November 2021 [Rote Liste 2021].
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4.4.2  INTERLEUKIN-17A-INHIBITOREN 
(IL-17i)

Für die PsA-Therapie stehen zwei IL-17i zur Verfügung: 
die monoklonalen Antikörper Secukinumab und Ixe-
kizumab. 

Secukinumab zeigte sich bei Patienten mit aktiver 
PsA in den randomisierten, doppelblinden, Placebo-
kontrollierten Phase-III-Studien FUTURE 1 und 2, die 
zur Zulassung von Secukinumab für die Therapie der 
PsA 2015 führten, sicher und wirksam. In der FUTURE-
5-Studie konnte Secukinumab ferner signifikant die Pro-
gressionsrate peripherer Gelenkschäden, im Vergleich 
zu Placebo, verlangsamen. In allen genannten Studien 
zeigte sich ein früher Therapieeffekt Secukinumabs, das 
Signifikanzniveau wurde in Woche 3 erreicht [McInnes 
et al. 2015, Mease et al. 2018, Mease et al. 2015, Rote 
Liste 2021]. Die kürzlich publizierten 5-Jahres-Daten 
der FUTURE-1- und FUTURE-2-Studie zeigen eine lange 
andauernde Wirksamkeit von Secukinumab bei guter 
Verträglichkeit [Mease et al. 2020a, McInnes et al. 2020].

Ebenfalls sicher und wirksam in der Therapie der akti-
ven PsA zeigte sich Ixekizumab in den randomisierten, 
doppelblinden, Placebo-kontrollierten Phase-III-Studien 
SPIRIT-P1 und -P2 [Mease et al. 2017a, Nash et al. 
2017]. In einer Head-to-Head-Studie von Ixekizumab 
gegenüber dem TNFi Adalimumab war Ixekizumab 
im kombinierten primären Endpunkt aus Haut- und 
Gelenkbeteiligung (Psoriasis Area and Severity Index 
[PASI]100 und American-College-of-Rheumatology-
[ACR-]50-Kriterien) überlegen [Mease et al. 2020b]. 

4.4.3  INTERLEUKIN-12/23-INHIBITOREN 
 (IL-12/23i)

Derzeit kommen zwei Vertreter der Interleukin-12/23-
Inhibitoren (IL-12/23i) für die PsA-Therapie infrage. Der 
monoklonale Antikörper Ustekinumab (IL-12/23i) und 
der monoklonale Antikörper Guselkumab (IL-23i). In 
den randomisierten, Placebo-kontrollierten und dop-
pelt verblindeten Studien P-SUMMIT I und II konnte 
gezeigt werden, dass Ustekinumab die Symptome, die 
körperliche Funktionsfähigkeit und die gesundheits-
bezogene Lebensqualität von Patienten mit aktiver 
PsA verbessert. Zudem wurde das Voranschreiten der 

Schädigung peripherer Gelenke reduziert [Kavanaugh 
et al. 2015, Kavanaugh et al. 2016, McInnes et al. 2013, 
Rote Liste 2021]. 

Ustekinumab zeigt eine größere Wirksamkeit bei rele-
vanter Hautbeteiligung als TNFi, jedoch keine belegte 
Wirksamkeit bei axSpA (Tab. 4). Da Ustekinumab zu-
sätzlich über eine Zulassung bei CED (Morbus Crohn) 
verfügt, kann bei PsA-Patienten mit relevanter CED 
der bevorzugte Einsatz von Ustekinumab gegenüber 
bDMARD ohne CED-Zulassung in Erwägung gezogen 
werden [Gossec et al. 2020]. Das gute Sicherheitsprofil 
von Ustekinumab ist hervorzuheben.

Seit Ende 2020 steht zudem der IL-23-Antikörper Gusel-
kumab (allein oder in Kombination mit MTX) für die 
Behandlung der aktiven PsA bei Erwachsenen mit Into-
leranz oder unzureichendem Ansprechen auf eine frühere 
DMARD-Therapie zur Verfügung [EMA 2020, Rote Liste 
2021]. Die Bewertung basiert insbesondere auf den 
Daten der randomisierten Phase-III-Studien DISCOVER 
I und II. Es konnten signifikant bessere Ergebnisse vs. 
Placebo erreicht werden, bei gleichzeitig akzeptablem 
Sicherheitsprofil [Deodhar et al. 2020, Mease et.al 2020c]. 

4.4.4 T-ZELL-MODULATOREN 

Der T-Zell-Modulator Abatacept ist ein rekombinantes 
Fusionsprotein aus Fragmenten des humanen zytoto-
xischen T-Lymphozyten-Antigens-4 (CTLA-4) und des 
humanen Immunglobulins G1 (IgG1). Obwohl in den 
EULAR-Empfehlungen nicht aufgeführt, ist Abatacept für 
die PsA-Therapie (allein oder in Kombination mit MTX) 
von Patienten zugelassen, die unzureichend auf voran-
gegangene DMARDs einschließlich MTX angesprochen 
haben und für die eine zusätzliche systemische Therapie 
psoriatischer Hautläsionen nicht notwendig ist [Rote 
Liste 2021]. Die Wirksamkeit von Abatacept wurde in 
zwei randomisierten, doppelblinden klinischen Studien 
(Phase II mit intravenöser Gabe und Phase III mit sub-
kutaner Gabe von Abatacept) untersucht. Dabei zeigte 
Abatacept ein signifikant höheres ACR20-Ansprechen 
als Placebo [Mease et al. 2011, Mease et al. 2017b]. Die 
Wirksamkeit blieb über einen Zeitraum von 52 Wochen 
erhalten. Allerdings war die Wirkung auf psoriatische 
Hautläsionen nur moderat [Mease et al. 2017b]. 
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4.5  ZIELGERICHTETE SYNTHETISCHE 
KRANKHEITSMODIFIZIERENDE AN-
TIRHEUMATISCHE SUBSTANZEN  
(TARGETED SYNTHETIC DISEASE-MODIFY-
ING ANTIRHEUMATIC DRUGS [tsDMARDs]) 

Im Falle eines mangelnden Ansprechens oder einer 
Intoleranz gegenüber einer bDMARD-Therapie (und ge-
gebenenfalls nach Wechsel auf ein weiteres bDMARD) 
kann eine tsDMARD-Therapie erwogen werden – vor-
zugsweise mit einem Janus-Kinase-Inhibitor [Gossec 
et al. 2020]. 

4.5.1 JANUS-KINASE-INHIBITOREN (JAKi) 

Bei unzureichendem Ansprechen auf mindestens ein 
csDMARD und mindestens ein bDMARD kann eine 
JAKi-Therapie initiiert werden [Gossec et al. 2020]. 
Aktuell sind für die PsA zwei Wirkstoffe zugelassen: 
Tofacitinib und Upadacitinib. 

Die Wirksamkeit von Tofacitinib bei PsA ist in Bezug 
auf Gelenk- und Hautbeteiligung belegt [Mease et al. 
2017c]. Unter Beachtung von Sicherheitsaspekten und 
auf Basis des Shared Decision Making ist die Anwendung 
von Tofacitinib bei Patienten zu erwägen, die Injektionen 
ablehnen und eine orale Medikation vorziehen [Gossec 
et al. 2020]. Laut Studiendaten und aktueller Warnung 
der Zulassungsbehörden (EMA und FDA) kann die An-
wendung von Tofacitinib dosisabhängig zu einer erhöhten 
Rate venöser thromboembolischer Ereignisse (VTE) bei 
Risikopatienten führen [Rote Liste 2021]. Neue Vergleichs-
daten zeigen ein erhöhtes Risiko für kardiovaskuläre 
Ereignisse und maligne Erkrankungen unter Tofacitinib 
im Vergleich zu TNFalpha-Inhibitoren [Rote Liste 2021].

Upadacitinib ist seit Anfang 2021 zugelassen, auf 
Grundlage von zwei Phase-III-Studien. In Studie 1 mit 
Biologika-naiven Patienten lag der Anteil der Patienten, 
die nach 12 Wochen ein ACR20-Ansprechen zeigten, 
bei 71 % unter Upadacitinib (15 mg tägl.) im Vergleich 
zu 36 % in der Placebo-Gruppe. Die Inzidenz von Neben-
wirkungen bei Patienten, die Upadacitinib erhielten, 
war mit 67 % in Woche 24 geringfügig höher als unter 
Placebo [McInnes et al. 2021]. In Studie 2 mit Biolo-
gika-erfahrenen Patienten war Upadacitinib ebenfalls 
wirksamer als Placebo: Das ACR20-Ansprechen lag in 

Woche 12 bei 57 % (Upadacitinib), unter Placebo bei 
24 %. Die Nebenwirkungsraten waren vergleichbar, auch 
in Bezug auf schwerwiegende Infektionen (jeweils 0,5 % 
unter Upadacitinib und Placebo) [Mease et al. 2020d].
Wirkstoffübergreifend ist ein höheres Risiko für Herpes-
Zoster-Infektionen unter JAKi zu beachten.

4.5.2   PHOSPHODIESTERASE-4-INHIBITOR 
(PDE4i)

Zur PsA-Therapie zugelassen ist der PDE4i Apremilast, 
der erwogen werden kann bei PsA-Patienten:

• mit milder Erkrankung (definiert als ≤ 4 Gelenke 
betroffen) und

• unzureichendem Ansprechen auf ≥ 1 csDMARD und

• falls Therapien mit JAKi oder bDMARDs (z. B. bei 
Vorliegen einer chronischen Infektion) nicht geeignet 
sind [Gossec et al. 2020].

Bei prognostisch ungünstigen Faktoren (z. B. Polyarth-
ritis oder Mono-/Oligoarthritis begleitet von Daktylitis 
oder Gelenkschäden) sollte Apremilast mit Bedacht 
erwogen werden, da radiologische Daten bezüglich 
einer krankheitsmodifizierenden Wirkung von Apre-
milast bislang fehlen [Gossec et al. 2020].

4.6  A B S E T Z E N/R E DUK T ION E INE R 
DMARD-THERAPIE BEI PATIENTEN 
IN REMISSION 

Bei Patienten in anhaltender Remission (d. h. vollstän-
diges Abklingen der Entzündung für mindestens sechs 
aufeinanderfolgende Monate) ist auf entsprechenden 
Patientenwunsch bzw. zur Minderung behandlungs-
bedingter Risiken eine Reduktion der Therapie denkbar. 
Allerdings ist ein Therapieabbruch nicht empfehlens-
wert, vielmehr ist in diesen Fällen eine Einstellung 
auf die geringstmögliche wirksame Dosis oder eine 
Verlängerung der Dosierungsintervalle zu erwägen, 
da eine Rückfallgefahr (z. B. die Gelenke oder Haut 
betreffend) bedacht werden sollte [Gossec et al. 2020]. 
Insgesamt ist die Rückfallquote nach Absetzen von 
DMARDs hoch [Araujo et al. 2015]. 
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4.7  EMPFOHLENER THERAPIEALGORITH-
MUS

Der aktuelle Therapiealgorithmus zur PsA-Behandlung 
mit pharmakologischen, nicht-topischen Substanzen 
gemäß des EULAR-2019-Updates ist in Abbildung 2 
zusammengefasst [Gossec et al. 2020]. Dieser sieht 
die therapeutische Begleitung von PsA-Patienten in 
vier Phasen vor. 

In Abhängigkeit der bestehenden Manifestationen 
müssen nicht alle Phasen durchlaufen werden, um 
mit einer zielgerichteten Therapie zu beginnen, bei-
spielweise kann bei Vorliegen einer Enthesitis oder 
prädominant axialer Manifestation die frühe Initiation 
einer Therapie der dritten Phase sinnvoll sein [Gossec 
et al. 2020].

Initiale Phase: 
Therapie mit NSAR und gegebenenfalls Glukokortikoid- 
Injektionen
•   Falls das Ansprechen unzureichend ist: Wechsel auf eine der 

nächsten beiden Phasen 

Zweite Phase:
Fokus auf Anwendung von csDMARDs
•  Patienten, die unter NSAR (± Glukokortikoid-Injektionen) das 

Therapieziel nicht erreicht haben, oder bei Kontraindikationen 
gegen diese Therapien

Dritte Phase: 
•  Patienten, die das Therapieziel in Phase II nicht erreicht 

haben
•  Patienten, die das Therapieziel in Phase I nicht erreicht 

haben und unter einer prädominant axialen Erkrankung oder 
Enthesitis leiden 

Vierte Phase: 
•  Patienten, die das Behandlungsziel in Phase III nicht erreicht 

haben
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1. Keine Glukokortikoide bei axialer Erkrankung. 
2.  Therapieziel ist Remission oder geringe Krankheitsaktivität 

 (besonders bei langanhaltender Erkrankung) in Übereinstimmung mit 
"Treat-to-Target"-Empfehlungen.

3.  Bevorzugt bei vorhandener relevanter Hautbeteiligung; im Falle 
 begleitender entzündlicher Darmerkrankung oder Uveitis wird jedoch 
ein Anti-TNF-Antikörper bevorzugt.

4.  Verbesserung bedeutet mindestens 50%ige Reduktion der Krankheits-
aktivität.

5. Als Zusatztherapie zu Methotrexat.
6. Vorsichtiges Tapering bei anhaltender Remission in Erwägung ziehen.
7. Einschließlich Abatacept.
8.  Für die Definition einzelner Elemente: siehe EULAR-Empfehlungen 

 (Gossec L et al. Ann Rheum Dis. 2020;79(6):700-712). 
Phase I: Empfehlungen 1, 2, 3, 4, 5; 
Phase II: Empfehlungen 1, 3, 4, 5, 12; 
Phase III: Empfehlungen 6, 8, 9, 10, 12; 
Phase IV: Empfehlungen 7, 11, 12

Phase 1

Phase 3

Phase 4

Start mit Methotrexat3 oder 
Leflunomid oder Sulfasalazin 

Verbesserung4 nach   
3 Monaten und Therapieziel2 

nach 6 Monaten erreicht

Wechsel auf anderes bDMARD7 oder JAKi 
oder PDE4i (innerhalb oder zwischen den 

Klassen)

Wechsel auf anderes bDMARD innerhalb 
oder zwischen den Klassen von

TNFi oder IL-17i3

Verbesserung4 nach 3 Monaten und 
 Therapieziel2 nach 6 Monaten erreicht

Verbesserung4 nach 3 Monaten und 
 Therapieziel2 nach 6 Monaten erreicht

Start mit bDMARD: 
TNFi oder IL-17i3 (übliche 
Vorgehensweise wäre der 

Start mit TNFi)

Start mit bDMARD: TNFi5 oder IL-12/23i3 oder IL-17i3;
wenn bDMARD ungeeignet: Start JAKi (Verwendung von 

PDE4i bei milder Ekrankung in Erwägung ziehen, wenn 
bDMARD und JAKi ungeeignet sind)

Verbesserung4 nach  
3 Monaten und Therapieziel2

nach 6 Monaten erreicht

Fortführen6 

Fortführen6 

Fortführen6 Fortführen6 

Fortführen und  
anpassen

Fortführen und  
anpassen

NSAID +/- lokale 
Glukokortikoid-Injektionen

NSAID +/- lokale 
Glukokortikoid-Injektionen1

Therapieziel2 innerhalb von  
< 4 Wochen erreicht

Therapieziel2 innerhalb von 
4 – 12 Wochen erreicht

Klinische Diagnose  
aktiver PsA

Im Falle stärkerer Haut
beteiligung Beratung durch 

einen Dermatologen in 
 Erwägung ziehen

Ungünstige  
prognostische  
Faktoren vorhanden

Enthesitis Überwiegend
axiale Erkrankung

Überwiegend axiale ErkrankungArthritis und/oder Enthesitis

Nein

Nein

Nein

Nein

Ja

Ja

Ja Ja

Ja

NeinNein

Ja

Polyarthritis
(> 4 geschwollene Gelenke) 

mit oder ohne Daktylitis
Mono-/Oligoarthritis Enthesitis Überwiegend axiale  

Erkrankung

Phase 2

Abb. 2: Aktueller Therapiealgorithmus zur PsA-Behandlung mit pharmakologischen, nicht-topischen Substanzen gemäß EULAR-
2019-Update. Modifiziert nach [Gossec et al. 2020].
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5 FAZIT 
Die 2020 erschienene Aktualisierung der EULAR-Emp-
fehlungen erfolgte aufgrund der Einführung weiterer 
therapeutischer Substanzen sowie der zwischenzeitlich 
neu gewonnenen Erkenntnisse und Langzeitsicher-
heitsdaten bereits bestehender PsA-Therapien. Die 
aktualisierten, evidenzbasierten EULAR-Empfehlungen 
sowie der vorgeschlagene vierphasige Therapie-Algo-
rithmus zielen auf eine möglichst lang anhaltende oder 
dauerhafte Remission der PsA-bedingten Symptome 
bzw. Entzündung ab. 

Als besonders wichtig für die PsA-Behandlung wird 
die individuelle und zielgerichtete Therapie (Treat-to-
Target = Remission bzw. möglichst geringe Krank-
heitsaktivität) mit möglichst frühzeitigem Eingreifen 
in den Krankheitsverlauf unter Berücksichtigung der 

präsenten Manifestationen angesehen. Dabei sollten 
besonders betroffene Domänen (z. B. axiale Beteili-
gung, Hautbeteiligung oder Komorbiditäten) bei der 
Therapiewahl speziell berücksichtigt werden. So gilt 
bei Vorliegen einer Arthritis und schlechter Prognose 
(z. B. Polyarthritis) die Empfehlung zu einem frühen 
csDMARD-Einsatz. Bei Therapieversagen sollte ein 
Wechsel auf bDMARDs (TNFi, IL-17i oder IL-12/23i, ggf. 
auch Abatacept), die als wirksam und sicher anzusehen 
sind, unter Berücksichtigung der betroffenen Domänen 
erfolgen: Im Falle einer relevanten Hautbeteiligung sind 
IL-17i oder IL-12/23i zu bevorzugen, bei prädominant 
axialer Symptomatik sollte das initiale DMARD ein TNFi, 
bei relevanter Hautbeteiligung ein IL-17i sein. Bei Nicht-
Erreichen des Behandlungsziels können zudem JAKi 
und (bei milder Erkrankung) PDE4i eingesetzt werden. 
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1.  In welche Gruppe wird die Psoriasis-Arthritis (PsA) 
eingeordnet? 
a) Seronegative Spondyloarthritiden
b) Fibromyalgien
c) Rheumatoide Arthritiden
d) Vaskulitiden
e) Kollagenosen

2.  Welches der folgenden Krankheitsbilder stellt 
eine typische muskuloskelettale Manifestation 
der PsA dar?
a) Psoriasis
b) Nagelpsoriasis
c) Uveitis
d) Chronisch entzündliche Darmerkrankung
e) Daktylitis

3.  Wie hoch ist die Prävalenz der PsA?
a) ≥ 1 – 5 %
b) 11 – 15 %
c) 0,1 – 1 %
d) ≥ 5 – 10 %
e) < 0,1%

4.  Welche Aussage zur Symptomatik der PsA ist 
falsch?
a)  Der Verlauf der PsA ist chronisch und ohne The-

rapie progredient.
b)  Eine PsA kann sich gleichzeitig an verschiedenen 

Körperdomänen zeigen.
c)  Die oligoartikuläre Symptomatik, bei der ≤ 4  

Gelenke betroffen sind, kommt häufig vor.
d)  Bei der polyartikulären Arthritis sind mindestens 

7 – 8 Gelenke betroffen.
e)  Die im Vordergrund stehenden Symptome können 

sich im Verlauf der Erkrankung verändern.

5.  Welche Aussage zur Diagnose der PsA ist richtig?
a)  PsA-Patienten sind grundsätzlich seropositiv für 

Rheumafaktoren.
b)  Eine Abgrenzung der PsA zu anderen Krankheits-

bildern kann aufgrund der Beteiligung distaler 
Interphalangealgelenke und der Nägel sowie des 
Auftretens von Daktylitis und Enthesitis erfolgen.

c)  Eine ausführliche Anamnese und umfassende 
klinische Untersuchung reichen für eine gesicherte 
Diagnose aus.

d)  Die Zeitspanne, die zwischen Symptombeginn 
und Diagnose vergeht, hat keinen großen Ein-
fluss auf den klinischen Verlauf der Erkrankung. 

e)  Der Übergang von einer Psoriasis zur PsA ist bei 
Hochrisikopatienten unvermeidbar.

6.  Welche Aussage zu nicht-steroidalen Antirheu-
matika und lokalen Glukokortikoid-Injektionen 
ist falsch?
a)  Eine Monotherapie mit lokalen Glukokortikoid-

Injektionen wird bei einer axialen Erkrankung 
empfohlen. 

b)  Insbesondere eine Kombination aus nicht-ste-
roidalen Antirheumatika (NSAR) und lokalen 
Glukokortikoid-Injektionen kann zur Linderung 
muskuloskelettaler Symptome verwendet werden.

c)  NSAR zeigen keine ausreichende Wirksamkeit in 
der Therapie von Daktylitis und Psoriasis.

d)  Aufgrund der möglichen Nebenwirkungen von 
NSAR sollten diese Substanzen nicht bei Pa-
tienten mit erhöhtem gastrointestinalem und 
kardiovaskulärem Risiko verschrieben werden.

e)  Systemische Glukokortikoid-Injektionen sollten, 
falls notwendig, möglichst in der niedrigsten wirk-
samen Dosis und nur über einen kurzen Zeitraum 
eingesetzt werden.

 

LERNKONTROLLFRAGEN
Bitte kreuzen Sie jeweils nur eine Antwort an.
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 7.  Welche Aussage zu Biologika (biologic Disease-
Modifying Antirheumatic Drugs, bDMARDs) ist 
richtig?

a)  Die klinische Wirksamkeit der Tumornekrose-
faktor-(TNF-)Inhibitoren ist vergleichbar mit der 
konventioneller DMARDs.

b)  Für die PsA-Therapie mit Interleukin-(IL-) 12/23-In-
hibitoren ist aktuell nur ein monoklonaler Anti-
körper zugelassen.

c)  Bei überwiegend axialer PsA und relevanter Haut-
beteiligung wird vorzugsweise eine IL-17-Inhibitor-
Therapie empfohlen.

d)  Bei einer ausgeprägten axialen Spondyloarthritis 
(axSpA) sollte Ustekinumab verschrieben werden.

e)  Der T-Zell-Modulator Abatacept zeigt eine hohe 
Wirksamkeit auf psoriatische Hautläsionen.

8.  Welche Substanz bzw. Substanzklasse gehört 
nicht zur Gruppe der bDMARDs oder tsDMARDs? 
a) IL-17A-Inhibitoren
b) TNFalpha-Inhibitoren
c) Janus-Kinase-Inhibitoren
d) Phosphodiesterase-4-Inhibitoren
e) Methotrexat

9.  Ein Patient mit ausgeprägten psoriatischen Haut-
läsionen, Oligoarthritis und axSpA spricht auf eine 
csDMARD-Therapie nicht an. Welches Biologikum 
bietet sich im weiteren Therapieverlauf an?
a) Tofacitinib
b) Guselkumab
c) Secukinumab
d) Abatacept
e) Ustekinumab

10.  Welche Aussage zum Vorgehen bei Patienten in 
anhaltender Remission ist gemäß den EULAR-
Empfehlungen richtig?

a)  Nach Abklingen der Entzündung für mindestens 
sechs aufeinanderfolgende Monate kann die 
Therapie abgebrochen werden.

b)  Auf entsprechenden Patientenwunsch hin kann 
die Therapie auf die geringstmögliche wirksame 
Dosis verringert werden.

c)  Die Rückfallquote nach Absetzen von DMARDs 
ist im Allgemeinen niedrig.

d)  Die Dosierungsintervalle sollten auch nach lang-
fristigem Abklingen der Entzündung beibehalten 
werden, um eine Rückfallgefahr zu verhindern.

e)  Durch eine Reduktion der Therapie lassen sich 
behandlungsbedingte Risiken nicht verringern.
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