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Psoriasis ist eine chronisch-entziindliche System-
erkrankung, die sich an verschiedenen Korperstellen
und in verschiedenen Organen manifestieren kann. Eine
Psoriasis-Arthritis (PsA) liegt vor, wenn auch Gelenke,
Bander und Sehnenansitze entziindet sind. Davon
sind zwischen 20 und 40 % der Psoriasis-Patient*in-
nen betroffen [Mease und Armstrong 2014] und ihre
Lebensqualitat wird dadurch stark eingeschrankt.

Ohne adaquate Behandlung fuhrt die PsA langfristig
ggf. zu einer dauerhaften Gelenkschadigung [Gladman
etal. 2005, Tucker et al. 2019]. Etwa 20 % der PsA-Pa-
tient*innen entwickeln irreversible Gelenkdeformitaten
und erleiden eine funktionelle Behinderung [Harrison
et al. 1997]. Die PsA bedarf daher einer zligigen Dia-
gnose und einer angemessenen Therapie [Gudu und
Gossec 2018].

Im Praxisalltag wird die PsA dagegen haufig erst spat
diagnostiziert. Die Verzogerung der Diagnose wird dabei
auf funf Jahre geschétzt [Kavanaugh 2016, Lebwohl et
al. 2016). Ein schneller Therapiebeginn hat bei PsA eine
aulberordentliche Bedeutung, da bereits eine Verzoge-
rung der Therapie um sechs Monate zu irreversiblen
Schéden fiihren kann [Haroon et al. 2015]. Dabei konnen
das Vorliegen einer Nagel-, Kopfhaut- oder anogenitalen
Psoriasis sowie ein hoher Body-Mass-Index und eine
positive Familienanamnese Pradiktionsfaktoren fur
eine PsA sein [Azevedo und Buiar 2013, Green et al.
2020, Ogdie und Gelfand 2015]. Es konnen jedoch auch
Patient*innen mit nur leichten, kutanen Symptomen
betroffen sein [NationalPsoriasisFoundation 2021a].

Ziel dieser CME ist es, einen Uberblick tber die pa-
thophysiologischen Gemeinsamkeiten von PsA und
Psoriasis sowie deren besondere Symptome zu geben.
Zudem werden Diagnose und krankheitsspezifische
Therapieansatze fur beide Erkrankungen diskutiert.



Die Pravalenz der Psoriasis oder auch Schuppenflechte
betragtin Deutschland ca. 2 = 3 %. Dabei steigt sie mit
dem Alter kontinuierlich an und ist zwischen dem 50.
und 79. Lebensjahr am hochsten [Schafer et al. 2011].

Allgemein gibt es zwei Haufigkeitsgipfel bei der Erstma-
nifestation: einen in der zweiten bis dritten Lebensdekade
(Psoriasis-Typ 1) und einen in der flinften bis sechsten
Lebensdekade (Psoriasis-Typ 2). Typ 1 tritt dabei deut-
lich haufiger auf und ist mit einem schwereren Verlauf
und einem hoheren Risiko der Entwicklung einer PsA
assoziiert, im Gegensatz zum Typ 2, welcher seltener
vorkommt und grundsatzlich mit einem leichteren
Verlauf in Verbindung gebracht wird [Henseler und
Christophers 1985].

Die Pravalenz der PsA wird auf 0,1 — 1,0 % geschatzt
[Alenius et al. 2002, Gladman et al. 2005]. Allerdings

Psoriasis ist eine chronisch-inflammatorische Hauter-
krankung, die oft mit weiteren entziindlichen Erkran-
kungen wie Uveitis, kardiovaskularen Erkrankungen,
Hypertonie, Diabetes mellitus, Adipositas oder ande-
ren Autoimmunerkrankungen einhergeht und daher
mittlerweile als eine entziindliche Systemerkrankung
angesehen wird, die auch mit Depressionen assoziiert
ist [Aurangabadkar 2013] (Abbildung 1). Die haufigste
anerkannte Komorbiditat ist allerdings die PsA.

Die Erkrankung ist durch gemeinsame, entziindliche und
metabolische Signalleitwege bedingt, die sich u. a. auf
die Zellen von Haut, Synovialmembran, Endothel und
Fettgewebe auswirken [Belasco et al. 2015, Gashick et
al. 2018, Yun et al. 2018]. Durch das Zusammenwirken
von genetischer Pradisposition und Umweltfaktoren (sog.
Triggerfaktoren) [Mease und Armstrong 2014] kommt es
zu einer Dysregulation und veranderten Interaktion von
T-Lymphozyten und anderen Zellen des Immunsystems.
Dies I6st eine Entziindungskaskade aus, vermittelt durch
die Ausschittung von Chemokinen und Zytokinen. Eine
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schwanken die Angaben hierzu allgemein und in Be-
zug auf Psoriasis-Patient*innen zwischen einzelnen
Studien erheblich. Griinde hierflir sind die heterogenen
PsA-Manifestationen sowie unterschiedliche Klassi-
fikationskriterien, Diagnose-Codes und Charakteristika
der untersuchten Populationen [Ogdie und Weiss 2015].

Die PsA folgt meist mit einer Verzogerung von 5 - 10
Jahren nach dem ersten Auftreten der kutanen Symp-
tome [Mease und Armstrong 2014]. So haben insgesamt
75— 80 % der PsA-Patient*innen zuerst Hautmani-
festationen, wahrend bei 10 — 15 % der Patient*innen
die Erkrankung zuerst die Gelenke betrifft [Mease und
Armstrong 2014]. Die PsA kann generell bei Patient*in-
nen jeden Alters auftreten und sich bereits im Kindes-
alter manifestieren, am haufigsten tritt sie aber in der
mittleren Lebensphase zwischen dem 35. und dem 50.
Lebensjahr auf [Gladman 1998, Husni und Michael 2018].

zentrale Rolle spielen dabei Tumornekrosefaktor-alpha
(TNFa) und weitere Entziindungsmediatoren wie Interleu-
kin-(IL-)17 und IL.-23 [Schon 2006]. Die psoriasistypische
Hautveranderung entsteht durch eine IL-17A-vermittelte
erhohte Proliferation der Keratinozyten und anderer Zellen
der Epidermis. Bei der PsA miindet die voranschreitende
Entziindung in der Destruktion der Gelenke [Veale und
Fearon 2018].

Charakteristisch flir PsA ist eine Entziindung der Synovi-
almembran, die durch eine verstarkte Vaskularisation und
Immunzellinfiltration gekennzeichnet ist. Die infiltrierenden
Immunzellen sezernieren pro-inflammatorische Molekile,
die wiederum Fibroblast-ahnliche Synoviozyten aktivieren
[Veale und Fearon 2018]. Diese dringen in Knorpel und
Knochen ein, was in einer Knochenresorption resultiert,
welche durch die Stimulierung der Osteoklasten-Diffe-
renzierung weiter verstarkt wird [Sucur et al. 2017, Veale
und Fearon 2018]. Die Knochenresorption fiihrt schluss-
endlich zu Gelenkdeformationen und Funktionsverlust
[Veale und Fearon 2018].
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Abbildung 1: Systemische Entziindungsprozesse bei Psoriasis und ihre Auswirkungen; modifiziert nach [Korber et al. 2021].

Die Psoriasis verlauft in Schiiben. Abhangig vom Kli-
nischen Krankheitsbild und Lokalisation werden u. a.
folgende Formen unterschieden: Psoriasis vulgaris
(Plaque-Psoriasis), Psoriasis guttata, Psoriasis pustu-
losaund Psoriasis intertriginosa/inversa (Abbildung 2).

- Die Plaque-Psoriasis ist die am haufigsten auf-
tretende Auspragung und betrifft rund 80 % der
Patient*innen [NationalPsoriasisFoundation 2021b].
Sie manifestiert sich als rote plattenformige Haut-
veranderungen mit weiler Schuppung (Plaques),
welche haufig an den Ellenbogen, den Knien und auf
der Kopfhaut zu finden sind [Augustin et al. 2019b,
Griffiths und Barker 2007].

- Von Psoriasis intertriginosa (alle Stellen, wo Haut
auf Haut liegt) oder inversa (v. a. Kniebeuge und
Ellenbeuge) sind rund 25 % der Psoriasis-Patient*in-
nen betroffen. Da sie in Hautfalten lokalisiert ist,
zeigt sie deutlich geringere Schuppung bei scharf
begrenztem Erythem.

- Psoriasis guttata betrifft rund 8 % der Psoriasis-
Patient*innen und manifestiert sich als kleine,
nummulare, erythematosquamaose Veranderungen
am Integument.

Psoriasis pustulosa betrifft 1,5 % der Psoriasis-Pa-
tient*innen [Augustin etal. 2019b]. Sie manifestiert sich
durch kleine, mit sterilem Eiter gefiillte Blaschen. Bei
einer groRflachigen Ausbreitung tber den gesamten
Korper kann es zudem zu einem starken Krankheits-
gefiihl, Fieber und Gelenkschmerzen kommen.

Bis zu 85 % der Patient*innen mit Psoriasis vulgaris leiden
unter Juckreiz [Prignano et al. 2009]. Sowohl die Psoriasis
als auch die PsA ist mit Schmerzen verbunden, die dazu
fuhren konnen, dass es den Betroffenen oft schwerfallt,
alltagliche Tatigkeiten auszutben [Busse und Liao 2010].
Fatigue tritt bei rund der Halfte der PsA-Patient*innen
auf und ist besonders schwerwiegend fiir ein Drittel der
Betroffenen [Husted et al. 2009]. Dazu kommt haufig eine
Uveitis. Nicht nur durch korperliche Symptome, sondern
auch durch Stigmatisierung sind die Patient*innen stark
eingeschrankt [Augustin et al. 2019a].
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Abbildung 2: Darstellung der verschiedenen Erscheinungsformen der Psoriasis. A) Psoriasis vulgaris (Plaque-Psoriasis),
B) Psoriasis inversa/intertriginosa, C) Psoriasis guttata, D) Psoriasis palmaris, E) Psoriasis pustulosa. Verwendung der Bilder mit
freundlicher Genehmigung von Priv.-Doz Dr. med. Dagmar Wilsmann-Theis.

Der Krankheitsverlauf der PsA ist chronisch-destruie-
rend. Zum Erscheinungsbild der PsA zahlen Symptome
in sechs Domanen, zu denen sowohl chronisch-ent-
zundliche Veranderungen der Gelenke, der Sehnen und
der Bander [NationalPsoriasisFoundation 2021a] als
auch nicht muskuloskelettale Symptome wie Nagel-
verdnderungen zahlen (Tabelle 1, Abbildung 3).

Die Einteilung der PsA in fiinf Untergruppen abhangig
vom Gelenkbefall nach Moll und Wright [Moll und
Wright 1973] hat sich aufgrund der meist ineinander
Ubergehenden oder parallel verlaufenden Krankheits-
verlaufe nicht bewahrt. Deshalb wird in der Praxis
meist eine Einteilung in axiale (mit Sakroiliitis, mit
oder ohne periphere Beteiligung) und periphere
Manifestationen (ohne Sakroiliitis) vorgenommen
(Abbildung 3).



Tabelle 1: Haufigkeit des Auftretens der Symptome bei
PsA-Patient*innen; modifiziert nach [Ogdie et al. 2021].

Domaéne Anteil der PsA-Patient*innen
Hautmanifestation 69,3 %
Periphere Arthritis 58,2 %
Nagelpsoriasis 39,8%
Enthesitis 20,6 %
Axiale Manifestation 12,2 %
Daktylitis 9,0%

Bei der peripheren Form der PsA sind vorwiegend
die Hand- und Fullgelenke betroffen. Haufig kommt
es zu asymmetrischen Gelenkentziindungen, bei
denen die eine Korperhalfte mehr betroffen ist als
die andere [Amherd-Hoekstra et al. 2010, Gladman
1998, Gladman et al. 2005, Rudwaleit et al. 2011].
Meist sind z. B. alle Gelenke eines Fingers betroffen
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und nicht das gleiche Gelenk an beiden Handen
[Gladman 1998, Gladman et al. 2005]. Die Entziindung
eines Fingers, die Daktylitis, ist typisch flir PsA und
beruht auf einer Entziindung der Beugungssehnen,
zusammen mit einer Gelenkarthritis und einem
Weichteilodem. Eine Entziindung des Sehnenan-
satzes, eine sog. Enthesitis, tritt ebenfalls haufig
bei PsA-Patient*innen auf [Radtke et al. 2011]. Am
haufigsten sind davon die Plantarfaszie (9 %), die
Fingerbeugesehnen (7 %) und die Achillessehne
(7 %) betroffen [Wilson et al. 2009].

Nagelveranderungen treten bei rund 87 % der PsA-
Patient*innen und lediglich bei 25 — 45 % der Pso-
riasis-Patient*innen ohne Gelenkbeschwerden auf
[Augustin et al. 2019b, Egeberg et al. 2020, Gladman
etal. 1986, Gladman et al. 2005]. Somit sind Nagel-
veranderungen haufig ein Indiz flr das Vorliegen
einer PsA und sollten stets abgeklart werden.

Abbildung 3: Darstellung der verschiedenen Erscheinungsformen der PsA. A) Nagelpsoriasis, B) Periphere Arthritis, C) Daktylitis
des Digitus | links, D) Enthesitis am Ursprung der Patellasehne. Verwendung der Bilder mit freundlicher Genehmigung von Priv.-

Doz. Dr. med. MUDr. Valentin S. Schéfer.



PERIPHERE AUSPRAGUNG
(vorwiegend an Hand- und FuRgelenken)
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AXIALE AUSPRAGUNG

» Schwellungen der Gelenke und
Verfarbungen der Haut

» Daktylitis: Entziindung
des gesamten Fingers
oder Zehs

» Befall im Strahl: Mehrere
Entziindungen an einem
Finger oder einer Zehe'

» Befall der distalen
Interphalangealgelenke

» Tendenz zum asymmetrischen
Befall der peripheren Gelenke

» Sakroiliitis

» Chronisch entziindlicher
Riickenschmerz

» Asymmetrische Entziindung
und Knochenwucherung an
Sakroiliakalgelenk und Wirbelsaule

Abbildung 4: Unterschiedliche Erscheinungsformen der PsA; modifiziert nach [Brockbank und Gladman 2000, Gladman et al. 2005].

Das klinische Bild der primar axialen PsA wird durch
Sakroiliitis, chronische Riickenschmerzen und Ver-
anderungen der Wirbelsaule und des Sakroiliakal-Ge-
lenks charakterisiert (Abbildung 4). Die Sakroiliitis ver-
lauft bei PsA-Patient*innen, wie der Gelenkbefall, meist
asymmetrisch [Feld et al. 2018, Gladman 1998, Sudol-

Die Diagnose der Psoriasis und der PsA basiert haupt-
sachlich auf dem klinischen Krankheitsbild. Es konnen
aber auch Biomarker, genetische Marker, bildgebende
Verfahren und Differentialdiagnosen herangezogen
werden. Bei der am haufigsten auftretenden Psoriasis-
Form, der Psoriasis vulgaris mit der weilten Schuppung
auf erythematoser Haut vor allem an Ellenbogen, Knien
und Kopfhaut [Augustin et al. 2019b, Griffiths und Barker
2007], bedarf es aufgrund des charakteristischen Krank-
heitsbilds oftmals keiner histologischen Sicherung.

Dermatolog*innen sollten bei Psoriasis-Patient*innen
stets auf die Entwicklung einer Arthritis achten, die

Szopinska et al. 2016). Ein charakteristisches Symp-
tom der PsA mit axialer Beteiligung ist Morgensteife.
Die chronischen Riickenschmerzen schranken die
Aktivitat der betroffenen Patient*innen ein, wobei sich
die Beweglichkeit wiederum durch physische Inaktivitat
verschlechtert [Napolitano et al. 2016].

Patient*innen regelmaRig (alle sechs Monate) nach
Symptomen befragen und sobald notig an eine*n
Rheumatolog*in Uberweisen. Die enge Zusammen-
arbeit von Dermatolog*innen und Rheumatolog*in-
nen ist von groRBer Bedeutung, um PsA-Patient*innen
rechtzeitig zu diagnostizieren und adaquat zu be-
handeln. Entsprechend konnte eine Kohortenstudie
mit Psoriasis-Patient*innen zeigen, dass bei der Be-
handlung in einem spezialisierten PsA-Zentrum durch
enge Zusammenarbeit zwischen Dermatolog*innen
und Rheumatolog*innen die Gelenkbeschwerden von
PsA-Patient*innen um zwolf Monate verklrzt werden
konnten (Abbildung 5) [Ziob et al. 2021].



Periode 1 (vor Griindung

des PsA-Zentrums)

Dermatologie-
Abteilung

Konsultation

Diagnose
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Dermatologische und rheumatologische Patient*innenlaufbahn

Median-/Mittelwert-
Differenz

Periode 2 (nach Griindung
des PsA-Zentrums)

Dauer der rheumatologischen Beschwerden in Monaten, Median (IQR)

36,0 (10,0 - 126,0) 24,0 (6,0 - 60,0)

Tage bis zur rheumatologischen Konsultation, Mittelwert (+ SD)

19,5 (+31,6) 10,2 (£ 16,4)

n = 103 Psoriasis-Arthritis

12 Monate

9 Tage

n = 43 andere rheumatologische Erkrankungen

n = 67 nicht rheumatologische Erkrankungen

Abbildung 5: Patient*innenlaufbahn an einem PsA-Zentrum; modifiziert nach [Ziob et al. 2021]. IQR, Interquartile Range; SD, Stan-

dardabweichung (Standard Deviation)

Zudem sollten auch weitere Komorbiditaten bei Erst-
vorstellung erfasst werden und ggf. zur Diagnostik
und Therapie bei entsprechenden Facharzt*innen
(v. a. Rheumatolog*innen, Gastroenterolog*innen,
Kardiolog*innen) im interdisziplindren Krankheits-
management angebunden werden. Das Vorliegen von
Komorbiditaten sollte bei leichter Verlaufsform der
Psoriasis jahrlich, bei mittelschwerer bis schwerer
Psoriasis sogar alle sechs Monate gepriift werden
[Wohlrab et al. 2013].

5.1 KLASSIFIKATIONSKRITERIEN UND
SCREENING-WERKZEUGE

Abhangig vom Schweregrad wird die Psoriasis in die
leichte und mittelschwere bis schwere Psoriasis
eingeteilt. Die Erkrankungsschwere wird mittels
des Psoriasis Area and Severity Index (PASI), der
betroffenen Body Surface Area (BSA) und des Der-
matology Life Quality Index (DLQI) bestimmt. Dabei
beurteilt der PASI die betroffene Korperoberflache
durch den BSA als prozentualen Anteil sowie zu-
gleich auch die Symptomstarke in Form von Rotung,
Dicke der Plaques und Starke der Schuppenbildung
durch eine Skala von 0 bis 72 Punkten. Die BSA al-

lein ist eine quantitative Schatzung der erkrankten
Korperoberflache und der DLQI misst die Lebens-
qualitdtseinschrankung [AWMF 2021c¢, Nast et al.
2021]. Liegen alle drei Werte bei zehn oder dar-
unter, liegt eine leichte Psoriasis vor, liegen jedoch
der PASI- oder der BSA- und DLQI-Wert uber zehn,
findet eine Einordnung in die mittlere bis schwere
Psoriasis statt, was die Gabe einer Systemtherapie
ermoglicht. Aber auch ein geringerer Befall kann
bei erhohtem Leidensdruck zu einem Upgrade von
einer leichten zur mittelschweren Psoriasis fuhren.
Sind namlich sog. Sonderlokalisationen, wie Kopf-
haut, Nagel, Genitoanalbereich, Handinnenflachen
und/oder Fulisohlen, betroffen oder liegen thera-
pieresistente Plagues vor, so gelten diese als sog.
Upgrade-Kriterien und eine Einordnung als mittel-
schwere bis schwere Psoriasis unabhangig von den
sonstigen Bewertungskriterien findet statt [AWMF
2027c, Egeberg et al. 2020, Mdller et al. 2020, Nast
et al. 2021]. Trotz dem weit verbreiteten Konsensus,
dass PsA eine eigenstandige Erkrankung darstellt,
existierten bislang keine einheitlich angewandten
Diagnosekriterien. Mehrere Klassifikationskriterien
wurden jedoch vorgeschlagen und die Classification
Criteria for Psoriasis Arthritis (CASPAR) sind derzeit
die am weitesten verbreiteten und am haufigsten



Tabelle 2: CASPAR-KIlassifikationskriterien der PsA;
modifiziert nach [Taylor et al. 2006].

Klassifikationskriterien Punktwert
Psoriasis
« Bestehende Psoriasis 2 oder
« Psoriasis anamnestisch 1 oder
+ Positive Familienanamnese 1
« Psoriatische Nagelbeteiligung 1
(Tipfelung, Onycholyse, Hyperkeratose)
Rheumafaktor negativ 1
Daktylitis
- Bestehende Daktylitis (Finger/Zehen) | 1 oder
- Daktylitis anamnestisch 1

Radiologische Zeichen einer gelenknahen | 1
Knochenneubildung

CASPAR, Classification Criteria for Psoriasis Arthritis

angewandten Kriterien zur Diagnosestellung (Ta-
belle 2) [Taylor et al. 2006]. Sie dienen dabei ins-
besondere zur Abgrenzung gegenuber anderen ent-
zindlichen und degenerativen Gelenkerkrankungen.

Die Diagnose der PsA wird durch Rheumatolog*innen
gestellt. Fur Studien werden als Einschlusskriterien die
CASPAR-Kriterien angewendet, fiir die Patient*innen
eine entzundliche Gelenkerkrankung an peripheren
Gelenken, der Wirbelsaule oder Sehnen vorweisen.
Zusatzlich mussen Patient*innen mindestens drei
Punkte aus den finf in Tabelle 2 genannten Kategorien
erhalten. Die CASPAR-Kriterien weisen eine Spezifizitat
von 0,987 und eine Sensitivitdt von 0,914 auf [Taylor et
al. 2006]. Die groRte Schwache der CASPAR-Kriterien
ist die mangelnde Sensitivitat, sodass die Diagnose-
stellung letztendlich von der Expertise der behandeln-
den Arzt*innen abhéngig ist und vorzugsweise durch
Rheumatolog*innen gestellt werden sollte.

Zusatzlich zu den Klassifikationskriterien finden auch
verschiedene Screening-Werkzeuge bei der PsA-Diagno-
sestellung Anwendung, zu denen unter anderem auch
die PURE-4-Skala z&hlt [Audureau et al. 2018, Mease
und Armstrong 2014]. Die PURE-4-Skala (Sensitivitat
85,7 %, Spezifizitat 83,6 %) dient vor allem als Hilfestel-
lung fiir Dermatolog*innen, damit diese Symptome
des Gelenkbefalls friihzeitig diagnostizieren und den
Patient*innen rechtzeitig an Rheumatolog*innen tber-
weisen konnen. Die Skala basiert auf vier voneinander
unabhangigen Krankheitszeichen: Daktylitis, entziind-
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liche Fersenschmerzen, beidseitige GesalRschmerzen
und periphere Gelenkschmerzen mit einhergehenden
Schwellungen [Audureau et al. 2018].

In Deutschland kommt am haufigsten das German Pso-
riasis Arthritis Diagnostic Questionnaire (GEPARD) zur
Anwendung. Dieser Fragebogen hat eine Sensitivitat von
89 % und eine Spezifizitat von 69,1 %, um das Vorliegen
einer PsA zu detektieren [Harle et al. 2010]. Aufgrund der
geringen Sensitivitat und Spezifizitat sollte die Vorstellung
bei Rheumatologe*innen jedoch nicht vom Ergebnis des
Fragebogens abhangig gemacht werden.

Im Fall, dass die klinische Diagnose einer PsA nicht
eindeutig ist, kdnnen bildgebende Verfahren Klarheit
schaffen [Cimmino et al. 2009, De Filippis et al. 2005,
McQueen et al. 2008]. Am héaufigsten kommt dabei
die Gelenksonographie zum Einsatz. Mit ihr konnen
entzundliche Veranderungen in den Weichteilen mit
hoher Auflosung visualisiert werden (Abbildung 6).

Abbildung 6: Ultraschallbild einer Handgelenksarthritis eines
PsA-Patienten im Longitudinalbild. Es ist kaum ein Gelenk-
erguss darstellbar, aber eine ausgepragte Hyperperfusion im
Power-Doppler mit Beteiligung der Synovia und der Streck-
sehnen ist sichtbar. Verwendung des Bildes mit freundlicher
Genehmigung von Priv.-Doz. Dr. med. Valentin S. Schafer.

Der Nachteil der Gelenksonographie ist, dass sie
keinen Aufschluss tber Veranderungen unterhalb der
Knochenoberflache gibt. Sind diese Ziel der Unter-
suchung, kommt die Magnetresonanztomographie
(MRT) zum Einsatz. Am haufigsten kommt es zur
Anwendung der MRT, wenn die Wirbelsaule befallen
ist oder die Veranderungen im Gelenkultraschall in-
different waren.



Bei der Psoriasis und der PsA ist es von grofler Be-
deutung, andere Erkrankungen mit einem ahnlichen
klinischen Erscheinungsbild im Zusammenhang mit der
Diagnosestellung auszuschliefen. So muss eine Psoria-
sis gegenuber anderen entzlndlichen sowie infektio-
sen und neoplastischen Erkrankungen abgegrenzt
werden. Hilfreich kann dabei unter anderem die Unter-
suchung von Hautbiopsien oder einer Kultur von
Hautabschabungen sein [Gisondi et al. 2020]. Die
auszuschliefenden Differentialdiagnosen hangen
dabei von der betroffenen Korperregion ab. Hinzu
kommt, dass einzelne Areale unterschiedlich stark
betroffen sein konnen und es zu einem isolierten
Befall sog. Sonderlokalisationen kommen kann. Zu
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diesen Sonderlokalisationen zahlen die Nagel, die
Kopfhaut, die Handinnenflachen, die FuBsohlen
und der Genitoanalbereich [Callis Duffin et al. 2021,
Egeberg et al. 2020]. Ist dies der Fall, gilt es weitere
Erkrankungen, die diese Bereiche betreffen konnen,
auszuschlieBen (Tabelle 3).

Mit Hinblick auf eine PsA missen andere Gelenkerkran-
kungen durch eine Differentialdiagnose ausgeschlos-
sen werden. Zu diesen zahlen vor allem rheumatoide
Arthritis, Osteoarthrose und Gicht. Zusatzlich muss
sie von den anderen Formen der Spondylarthritiden
abgegrenzt werden (Tabelle 4). Die PsA lasst sich
durch den haufigasymmetrischen Befall der distalen
Interphalangealgelenke gut gegenuber der rheumato-
iden Arthritis abgrenzen. Ein Wirbelsaulenbefall ist

Tabelle 3: Haufigste Differentialdiagnosen von Psoriasis vulgaris; modifiziert nach [Gisondi et al. 2020].

Befallene Korperregion & auszuschlieBende Erkrankungen

Kopfhaut:

+ Seborrhoisches Ekzem
« Tinea capitis

« Lichen planopilaris

Handflachen und/oder FuBsohlen:
« Palmoplantare Pustulose

- Chronisches Ekzem

+ Pompholyx

« Tinea manuum/pedis

* Pityriasis rubra pilaris

- Scabies

« Hereditare Palmoplantarkeratose

Rumpf:

« Pityriasis rosea (Roschenflechte)

+ Makulopapuloses Arzneimittelexanthem
* Pityriasis rubra pilaris

« Sekundarsyphilis

« Tinea corporis

* Mycosis fungoides

* Pityriasis lichenoides

« Subakut kutaner Lupus erythematodes

Nagelpsoriasis:

- Onychomykose

- Nagelveranderungen im Zusammenhang mit anderen
entziindlichen Hautkrankheiten wie z. B. Lichen ruber

Genitalbereich:

Frauen:

+ Atopische Dermatitis

« Kontaktdermatitis

« Lichen sclerosus

« Lichen ruber planus

* Premalignant Vulvar Lesion
Manner:

+ Balanitis

« Erythroplasia de Queyrat

+ Extramammarer Morbus Paget

Hautfalten (Inversa):

- Bakterielle Infektion und Pilzinfektionen (Erythrasma, Candidose)
+ Seborrhoisches Ekzem

- Kontaktdermatitis

+ Morbus Hailey-Hailey

Extremitaten:
« Lichen planus
+ Atopische Dermatitis
+ Nummulares Ekzem

Erythrodermische Psoriasis:
« Atopische Dermatitis

« Kutanes Lymphom

+ Medikamentenreaktionen

* Pityriasis rubra pilaris




bei Patient*innen mit rheumatoider Arthritis selten,
tritt jedoch bei ca. 50 % der PsA-Patient*innen auf.
Enthesitis und Daktylitis sind ebenfalls PsA-typische
Symptome. Hinzu kommen Hautlasionen und Nagel-
befall, die bei einer Abgrenzung zur rheumatoiden
Arthritis unterstitzen kénnen. Abgesehen von dem
klinischen Krankheitsbild gibt es ebenfalls Unter-
schiede in der Pathologie, die zur Differenzierung
dienen kénnen. Dadurch, dass bei PsA-Patient*innen
haufig die distalen Interphalangealgelenke betroffen

UMFASSENDE BEHANDLUNG VON PSORIASIS UND PSORIASIS-ARTHRITIS

sind, bedarf es ebenfalls einer Abgrenzung gegeniiber
der Osteoarthrose [Schafer 2023]. Haufig basiert
diese darauf, dass die typischen PsA-Zeichen nicht
vorhanden sind. So geht Osteoarthrose z. B. selten
mit einer Entzindung der Gelenke einher und wenn
sie in Verbindung mit Psoriasis auftritt, sind die Nagel
meist nicht betroffen. Eine Abgrenzung gegendber der
Gicht ist erforderlich, wenn PsA-Patient*innen eine
erhohte Harnsaurekonzentration im Blut aufweisen
[Gladman 2006].

Tabelle 4: Charakteristika von PsA und rheumatoider Arthritis; modifiziert nach [Merola et al. 2018].

Charakteristika

Psoriasis-Arthritis Rheumatoide Arthritis

* Psoriasis +++

+ Symmetrischer Gelenkbefall + +Ht
- Asymmetrischer Gelenkbefall ++ +
« Polyarthritis ++ +++
« Oligoarthritis/Monoarthritis + +
+ Beteiligung des distalen Interphalangealgelenks +++

- Beteiligung des Mittelhandknochens und Handgelenks +++ +++
- Beteiligung des Mittelhandknochens +++ +++
- Beteiligung der axialen Wirbelsaule +++

« Beteiligung der Halswirbelsaule + ++
+ Enthesitis +++

« Daktylitis +++ +
+ Synovitis ++ +++
+ Sehnenscheidenentziindung ++ +++
+ Nagelbefall +++

» Arthritis mutilans +

+ Lungenbefall ++

- untypisch; +++ sehr charakteristisch

Das Therapieziel der Psoriasis-Behandlung ist das
Nichtvorhandensein von kutanen Symptomen. Weil
dies jedoch nicht bei allen Patient*innen realistisch
ist, wurde als minimales Therapieziel nach der Be-
endigung der Induktionstherapie eine PASI-75-Ant-
wort festgelegt. Wird diese nicht erreicht, sollte die
Therapie durch Anpassung der Dosis, durch den
Beginn einer Kombinationstherapie oder durch den
Einsatz eines alternativen Praparates angepasst

werden [Kiedrowski et al. 2019]. Da mit neuen The-
rapieansatzen mittlerweile bei einem Grolteil der
Patient*innen ein hoheres Therapieziel, namlich
eine PASI-90-Antwort, erreicht werden kann, fin-
det derzeit eine Diskussion Uber die Erhohung des
Therapieziels auf PASI 90 oder einen absoluten
PASI = 3 unter Berlcksichtigung des DLQI statt
(Abbildung 7) [MUller et al. 2020]:

Aufgrund der Fortschritte in der medikamentdsen Be-
handlung der PsA ist das Erreichen der Remission und
somit die Verhinderung von strukturellen Gelenkscha-
den ein realistisches Behandlungsziel geworden. Ein
Konsensus hinsichtlich der Definition einer Remission
liegt jedoch bislang nicht vor [Tucker et al. 2019]. Es
steht jedoch fest, dass eine Behandlung ausgerichtet
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nach konkreten Therapiezielen (Treat to Target; T2T)
zu besseren Ergebnissen flhrt [Coates et al. 2015). Die
Definition von Therapiezielen wird dagegen durch die
Heterogenitat der Erkrankung erschwert und es besteht
eine Kontroverse, welche Ansprechparameter als Ziel
gelten sollen [Tucker et al. 2079].

Fortfithren der
Therapie

T
PASI3 -6 —Pa DLQI @
2 2
e W )

Abbildung 7: Kontrolle des Therapieziels als absoluter PASI;
modifiziert nach [Kiedrowski et al. 2019]. PASI, Psoriasis Area and
Severity Index; DLQI, Dermatology Life Quality Index

PASI <3

Therapie
modifizieren

Psoriasis sollte anhand der S3-Leitlinie abhangig vom
Schweregrad behandelt werden. Bei einer leichten
Psoriasis kommen topische Therapien zum Einsatz,
wahrend bei einer mittelschweren bis schweren Pso-
riasis sowohl Phototherapien als auch systemische
Medikamente in der Erstlinie angewendet werden
konnen [AWMF 2021c, Nast et al. 2021].

Zusatzlich zu den Leitlinien konnen ebenfalls der pra-
xisnahe Behandlungspfad von Kiedrowski et al. und
der topische Behandlungspfad von Korber et al. als
eine praktische Orientierungshilfe bei der Therapie-
wahl dienen [Kiedrowski et al. 2019, Korber et al. 2019].

Fur die Behandlung von Kindern gibt es eine eigene
deutsche Leitlinie zur Behandlung der Kinder-Pso-
riasis [AWMF 2021b].

Eine deutsche Leitlinie zur Behandlung der PsA wird
derzeit verfasst [AWMF 2021a]. Es liegt jedoch ein
Therapiealgorithmus der European Alliance of
Associations for Rheumatology (EULAR) vor, wel-
cher zur Orientierung dient (Abbildung 8) [Gossec
et al. 2020].

-11 -
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Die Group for Research and Assessment of Psoriasis
and Psoriasis Arthritis (GRAPPA) empfiehlt eine
Behandlung abhangig von Symptomen in den fiinf
Krankheitsdomanen periphere Arthritis, Haut- und
Nagelbefall, axialer Befall, Daktylitis und Enthesitis
[Coates et al. 2021, Ritchlin et al. 2009].

Die Behandlung der Psoriasis hangt vom Schweregrad der
Erkrankung ab. Therapeutisch kommen Lokaltherapien
mit z. B. Steroiden und/oder Vitamin-D-Analoga zum
Einsatz. Im Falle von Haut- und Gelenksymptomen sind
systemische Therapieansiatze angebracht. Seit Anfang
2019ist Tofacitinib und seit Anfang 2021 ist Upadacitinib in
Kombination mit Methotrexat zur Behandlung der aktiven
PsA bei erwachsenen Patient*innen in Zweitlinie zugelas-
sen. ImMarz 2023 wurde der erste Janus-Kinase-Inhibitor
(JAKI) zur Behandlung der Plaque-Psoriasis zugelassen;
dieser ist aber nicht fur PsA indiziert. Bei verschiedenen
Patient*innen sollten JAKi entsprechend Angaben eines
Rote-Hand-Briefs vom Marz 2023 nur angewendet werden,
wenn keine geeigneten Behandlungsalternativen zur Ver-
fligung stehen [BfArM 2023]. Dazu gehdren Patient*innen
im Alter von 65 Jahren oder alter, Raucher*innen oder ehe-
malige Langzeitraucher*innen, Patient*innen mit anderen
kardiovaskularen Risikofaktoren oder mit Risikofaktoren flr
maligne Erkrankungen. Ebenso sollten JAKi mit Vorsicht
angewendet werden, wenn Patient*innen andere als die
oben aufgefiihrten Risikofaktoren fir vendse Thrombo-
embolien aufweisen [BfArM 2023].

Zuden Systemtherapien zahlen auch die Biologika, welche
spezifische Zytokine als Zielstrukturen haben (Tabelle 5).
Der Vorteil von modernen Systemtherapien ist, dass sie
die Entzindung im gesamten System unterbrechen und
sich dadurch auch positiv auf die erkrankungsbedingten
Komorbiditaten beispielsweise im kardiovaskularen Bereich
auswirken. Auch kann mit einer friihzeitigen, umfassenden
Psoriasis-Therapie eine eventuell noch nicht erkannte PsA
mittherapiert werden [Elnabawi et al. 2019].

Die systemische Therapie einer mittleren bis schweren
Psoriasis kann im Bedarfsfall von einer zusatzlichen
topischen Therapie begleitet werden. Eine begleitende
psychosoziale und Klimatherapie wird sowohl fir die
leichte als auch die mittelschwere bis schwere Auspragung
der Psoriasis empfohlen [AWMF 2021c, Nast et al. 2021].
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Phase | Erwdgung dermatologischer Konsulta-
| Klinische Diagnose der aktiven Psoriasis | tion bei intensiver Hautbeteiligung
Polyarthritis
(>4 geschwollene Gelenke) Y
mit oder ohne Daktylitis | Mono-/Oligoarthritis | | Enthesitis | | Uberwiegend axiale Erkrankung |
Vorliegen schlechter
__ prognostischer Faktoren
Y
Vorliegen schlechter prognostischer Faktoren | | NSAID +/- lokale Glukokortikoid-Injektionen' |
Erreichen des Erreichen des
Ziels? innerhalb von Ja_* Ziels? innerhalb von Ja_*
Phase Il 412 Wochen Fortsetzen und 4-12 Wochen Fortsetzen und
g anpassen anpassen
N%'“ Ntlein
> Beginn mit Methotrexat®
oder Leflunomid oder Sulfasalazin
erbesserung’
nach 3 Monaten und Ja
rreichen des Ziels? nac
E— Nein Enthesitis
y Uberwiegend axiale Erkrankung
Beginn mit bDMARD: *
TNFi® oder IL-12/11-23% oder IL-17%; wenn 1

Beginn mit bDMARD:
TNFi oder IL-17°
(gewohnlich Beginn mit TNFi)

bDMARD ungeeignet: Beginn mit JAKi
(Erwagung von PDE4i bei milder Erkrankung,
wenn bDMARD und JAKi ungeeignet sind)
[ >

Verbesserung*
nach 3 Monaten und
Erreichen des Ziels’nach
6 Monaten

>

Ja

Fortsetzen®
Nein
Phase IV Arthritis und/oder Enthesitis Uberwiegend axiale Erkrankung
N Wechsel zu anderem bDMARD’ oder JAKi oder 5 Wechsel von bDMARD (innerhalb oder
PDE4i (innerhalb oder zwischen Klassen) zwischen Klassen von TNFi oder IL-179)

Verbesserung*
nach 3 Monaten und
Erreichen des Ziels?
nach 6 Monaten

Verbesserung*
nach 3 Monaten und
Erreichen des Ziels?
nach 6 Monaten

Nein

Nein

Abbildung 8: EULAR-Therapiealgorithmus; modifiziert nach [Gossec et al. 2020].

'Keine Gabe von Glukokortikoid bei axialer Erkrankung ?Das Ziel ist Remission oder schwache Krankheitsaktivitat (insbesondere bei
lang bestehender Krankheit) in Ubereinstimmung mit zielgerichteten Behandlungsempfehlungen *Bei relevanter Hautbeteiligung
vorzuziehen, bei begleitender entziindlicher Darmerkrankung oder Uveitis sollte ein Anti-TNF-Antikorper bevorzugt werden “Verbesse-
rung = mindestens 50 % Reduktion der Krankheitsaktivitat °Zusatzlich zu Methotrexat °Erwagung von vorsichtigem Ausschleichen bei
anhaltender Remission “Einschliel3lich Abatacept

bDMARD: Biological Disease Modifying Antirheumatic Drug; IL: Interleukin; JAKi: Janus-Kinase-Inhibitor; PDE4i: Phosphodiesterase-
4-Inhibitor; TNFi: Tumornekrosefaktor-Inhibitor
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Tabelle 5: Systemische Therapieansatze fiir mittelschwere bis schwere Plaque-Psoriasis und PsA. Angaben entsprechen den vor-
handenen Leitlinien (LL) und den Fachinformationen (FI) zu den Praparaten nach aktuellem Stand im Marz 2022; modifiziert nach
[AWMF 2021b, AWMF 2021c, Fachinfo-Service 2022, Nast et al. 2021].

= Zur Behandlung empfohlen

m Nicht empfohlen

Legende (Farbkodierung bezieht sich auf die Leitlinien-Empfehlung [Nast et al. 2021])

M Kann in speziellen Fallen eingesetzt werden/keine allgemeine Empfehlung oder empfohlen, aber nicht zugelassen

funktionsstorungen
+ Schwangerschaft und Stillzeit

(Stand 05/2022)
Wirk- Mittel- PsA | Mittelschwere Besonders zu beachtende Dosierung gemaf FI*
stoffe/ schwere bis schwere Anwendungshinweise/
Darrei- bis Plaque-Psoriasis | -einschrankungen™*
chung schwere bei Kindern und
Plaque- Jugendlichen
Psoriasis
Acitretin | =il keine Zulassung; + Schwere Leber- und Nieren- * Pso":
(per 0s) gemal Leitlinie funktionsstorung [nitial fiir 2 - 4 Wochen: 25 mg/Tag oder
Elelle Eelleclls | - Chronisch abnorm erhohte 30 mg/Tag (maximal 75 mg/Tag)
Zweitlinie und bei Blutlipidwerte Erhaltung: 30 mg/Tag flr 6 bis 8 Wochen
ol |+ Schwangere oder Frauen in * Kinder-Pso':
Al Ersllpls S snl - gebarfahigem Alter, die keinen | 0,5 mg/kg Korpergewicht (maximal 1 mg/
werden zuverldssigen Empfangnis- kg Kopergewicht)
schutz 4 Wochen vor Beginn
der Therapie und bis 3 Jahre
nach Absetzen der Therapie
haben
Ciclo- Erstlinie keine Zulassung « Uberpriifung Interaktion mit * Pso":
sporin Begleitmedikation Initial: 2,5 mg/kg/Tag (maximal 5 mg/kg/
(per os) + Metabolisches Syndrom Tag), verteilt auf zwei Einzeldosen
insbesondere Hypertonie Erhaltung: Zufriedenstellendes Anspre-
+ Vorausgegangene langere chen: Reduktion der Tagesdosis auf die
UV-Therapien niedrigste wirksame Erhaltungsdosis
+ Schwangerschaft und Stillzeit
Dimethyl- &gl keine Zulassung + Schwere Erkrankungen des * Pso":
fumarate Gastrointestinaltraktes [nitial:
(per 0s) + Schwere Nieren- und Leber- 1. Woche 30 mg/Tag,

2. Woche 60 mg/Tag,

3. Woche 90 mg/Tag,

4. Woche, Umstellung auf eine Einzeldosis
120 mg.

Folgende fiinf Wochen Erhchung wochent-
lich um 120 mg bis maximal 720 mg/Tag
Erhaltung: Nach dem Erreichen einer
klinisch relevanten Verbesserung sollte
eine Reduzierung der taglichen Dosis

auf eine erforderliche Erhaltungsdosis in
Betracht gezogen werde

*Bei Bestehen einer Schwangerschaft konnen Adalimumab und Certolizumab angewendet werden.

#Ohne Anspruch auf Vollstandigkeit, fir detaillierte Information zu Kontraindikationen und Dosierung sollte die FI eingesehen werden.
"mittelschwere bis schwere Plaque-Psoriasis
FI, Fachinformation; i.v., intravends; IL, Interleukin; JAK, Janus-Kinase; per os, orale Verabreichung; PsA, Psoriasis-Arthritis; Pso, mittel-
schwere bis schwere Plaque-Psoriasis; s.c., subkutan; TNF, Tumornekrosefaktor
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Wirk-
stoffe/
Darrei-
chung

Mittel-
schwere
bis
schwere
Plaque-
Psoriasis

Metho-
trexat

per os,
s.C.,
oderiv.;
gilt fiir alle
Folgenen-
nungen

Erstlinie
linie

Lefluno-
mid
(per 0s)

Apremi- | A=l

last
(per os)

linie

JAK-Inhibitoren

Erst-

Zweit-

Mittelschwere
bis schwere
Plaque-Psoriasis
bei Kindern und
Jugendlichen

gemal Leitlinie kann
die Gabe empfohlen
werden, keine
Zulassung fir
Psoriasis vulgaris

keine Zulassung

keine Zulassung

Besonders zu beachtende
Anwendungshinweise/
-einschrankungen®*

Dosierung gemaB FI*

- Akute/chronische Infekte

+ Stomatiden, Ulzera des
Magen-Darm-Traktes

+ Schwere Nieren- und
Leberfunktionsstorungen

« Erkrankungen des blutbildenden
Systems

+ Immundefizienz

« Erhohter Alkoholkonsum,
alkoholbedingte oder andere
chronische Lebererkrankungen

- Schwangerschaft und Stillzeit

* PsA/Pso':
Initial: 2,5 - 5mg, 2. Woche ca. 7,5mg
schrittweise Erhohung, bis ein optimales
Therapieergebnis erreicht wird (maximale
Waochendosis 25 mg)
Erhaltung: Nach Erreichen des gewlinsch-
ten Therapieergebnisses sollte die Dosis
schrittweise bis zur niedrigsten wirksamen
Erhaltungsdosis reduziert werden

 JIA:
Bei Kindern nur mit besonderer Vorsicht und
nach entsprechenden Therapieprotokollen
(pro m? Karperoberflache 10 - 15 mg/Woche,
maximale Wochendosis: 20 - 25 mg)

« Leber- und Nierenfunktions-
storung

« Schwererer Immundefekt

+ Eingeschrankte Knochen-
marksfunktion oder ausge-
pragte Anamie, Leukopenie,
Neutropenie oder Thrombo-
zytopenie

« Schwere Infektionen

+ Schwere Hypoproteindmie

+ Schwangere oder Frauen in
gebarfahigem Alter, die keinen
zuverldssigen Empfangnis-
schutz praktizieren

« Stillende Frauen

* PsA:
Initial tiber 3 Tage: 100 mg/Tag
Erhaltung: 20 mg/Tag

« schwere psychiatrische
Erkrankungen

- Dosisreduktion bei stark ein-
geschrankter Nierenfunktion

+ Schwangerschaft und Stillzeit

* PsA/Pso™:
Initial: 10 mg, tagliche Erhohung der Dosis
um 10 mg bis Tag 6

Erhaltung ab Tag 6: 60 mg/Tag

Tofa- keine keine Zulassung « Aktive Tuberkulose, schwer- * PsA:
citinib Zulassung wiegende Infektionen (z. B. 11 mg/Tag (Retardtablette) oder 2 x 5 mg/
(peros) Sepsis oder opportunistische Tag (Filmtablette)
Infektionen) Dosierung bei Arthritis im Kindesalter
- Schwere Leberfunktionsstorung |  (siehe Fl)
- Schwangerschaft und Stillzeit
+ PRAC beachten (s. S.11)
Upada- keine keine Zulassung + Aktive Tuberkulose * PsA: 1x15mg/Tag
citinib Zulassung - Schwerwiegende Infektionen
(per os) « Schwere Leberfunktionsstorung
- Schwangerschaft und Stillzeit
+ PRAC beachten (s. $.11)
Deucra- | Aktuell Keine | Keine Zulassung + Aktive Tuberkulose * Pso: 6 mg zur Einnahme einmal taglich
vacitinib | noch nicht | Zulas- - bosartige Erkrankungen,
(peros) | inderLL sung einschlieBlich Lymphome und
Zulassung nichtmelanozytarer Hautkrebs
aber Erst- (NMSC)
linie + Schwangerschaft und Stillzeit
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Wirk- Mittel- PsA | Mittelschwere Besonders zu beachtende Dosierung gemaB FI*
stoffe/ | schwere bis schwere Anwendungshinweise/
Darrei- bis Plaque-Psoriasis | -einschrankungen®*
chung schwere bei Kindern und
Plaque- Jugendlichen
Psoriasis
Biologika
IL-12/23-Inhibitoren
Ustekinu- [ AW Zweitlinie + Akute Infektionen * PsA/Pso™: )
mab (=6 Jahre) (z. B. aktive Tuberkulose) Verabreichung durch den*die Arzt*in

(s.c) Initial in Woche 0 und 4:

45mg Fertigspritze (> 100 kg: 90 mg)
Erhaltung alle 12 Wochen:
45mg (> 100 kg: 90 mg)
Kinder-Pso':

[nitial in Woche 0 und 4:
<60kg: 0,75 mg/kg;

> 60 bis <100 kg: 45 mg;
>100kg: 90 mg

Erhaltung alle 12 Wochen:
<60kg: 0,75 mg/kg;

> 60 bis <100 kg: 45 mg;
>100kg: 90 mg

[L-17-Inhibitoren

Bimeki- | Aktuell Zweit- WERENAIESTN « Akute Infektionen * Pso':
zumab noch nicht | linien- (z. B. aktive Tuberkulose) nitial in Woche 0, 4, 8, 12 und 16: 320 mg
(s.c) inder LL zulas- (2 x 160 mg Fertigspritze, -pen)

Zulassung | sung, Erhaltung alle 8 Wochen: 320 mg (2 x 160 mg)

aber Erst- | aktuell Anpassung: Bei = 120 kg Erhaltungsdosis

linie noch alle 4 Wochen maoglich
nicht * PsA:
in der 160 mg alle 4 Wochen
Leit- « bei gleichzeitiger Pso,

linie Dosierung wie bei Pso-Therapie (s. 0.)

Erstlinie keine Zulassung - Aktive chronisch-entziindliche | « Pso':
Darmerkrankungen [nitial in Woche 0, T und 2:
+ Akute Infektionen 210 mg Fertigspritze
(z. B. aktive Tuberkulose) Erhaltung alle 2 Wochen: 210 mg
+ Suizidgedanken und suizidales
Verhalten
Ixekizu- P Ersiile Zweit-  Erstlinie « Akute Infektionen * Pso":
mab linie  (>6 Jahre) (z. B. aktive Tuberkulose) Initial in Woche O:

(s.c) 160 mg (2 x 80 mg Fertigspritze, -pen)
gefolgt von 80 mg in den Wochen
2,4,6,8,10und 12;

Erhaltung alle 4 Wochen: 80 mg

* PsA:

[nitial in Woche 0: 160 mg
(2 x 80 mg Fertigspritze, -pen)
Erhaltung alle 4 Wochen: 80 mg

« Kinder-Pso':

gewichtsabhangig;

25 bis 50 kg: initial 80 mg;

anschliefiend 40 mg alle 4 Wochen

> 50 kg: initial: 160 mg, anschliefend 80 mg
alle 4 Wochen
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Wirk- Mittel-
stoffe/ schwere
Darrei- bis
chung schwere
Plaque-
Psoriasis
Secuki- Erstlinie
numab
(s.c)

[L-23-Inhibitoren

Guselku-
mab
(s.c.)

Erstlinie

Risanki- [ Ersillie

zumab

(sc)

Tildraki-
zumab
(s.c.)

Erstlinie

PsA | Mittelschwere
bis schwere
Plaque-Psoriasis
bei Kindern und
Jugendlichen

Erstlinie
(> 6 Jahre)

Zweit-  keine Zulassung
linie

Zweit-  keine Zulassung
linie

keine Zulassung

Besonders zu beachtende
Anwendungshinweise/-
einschrankungen™*

Dosierung gemaf FI*

+ Akute Infektionen
(z. B. aktive Tuberkulose)

* Pso' +/- PsA oder PsA + TNF-vorbehandelt:
Initial in den Wochen 0, 1, 2, 3 und 4:

300 mg Fertigspritze, -pen

Erhaltung monatlich: 300 mg

Anpassung bei Pso® +/- PsA und > 90 kg:
Erhaltungsdosis alle 2 Wochen moglich
PsA + TNF-naiv:

Initial in den Wochen 0, 1, 2, 3 und 4:

150 mg Fertigspritze, -pen

Erhaltung monatlich: 150 mg
Kinder-Pso': gewichtsabhangig

< 50kg: 75 mg als Initial- und
Erhaltungsdosis.

> 50kg: 150 mg als Initial- und Erhaltungs-
dosis

Bei nicht ausreichendem Ansprechen

300 mg moglich

Initialdosis in den Wochen 0, 1,2, 3 und 4
Erhaltungsdosis monatlich

+ Akute Infektionen
(z. B. aktive Tuberkulose)

PsA/Pso':

Initial Woche 0 und 4: 100 mg Fertigspritze,
-pen

Erhaltung alle 8 Wochen: 100 mg
Anpassung PsA: Bei Patient*innen mit
hohem Risiko fiir Gelenkschaden Erhal-
tungsdosis 4 Wochen maglich

- Akute Infektionen
(z. B. aktive Tuberkulose)

PsA/Pso':

Initial in Woche 0 und 4:

150 mg Fertigspritze, -pen
Erhaltung alle 12 Wochen: 150 mg

- Akute Infektionen
(z. B. aktive Tuberkulose)

Pso":

Initial in Woche 0 und 4: 100 mg Fertig-
spritze

Erhaltung alle 12 Wochen: 100 mg
Anpassung: Bestimmte Merkmale (z. B.
hohe Krankheitslast, Korpergewicht
>90 kg) Erhdhung auf 200 mg mdglich
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Wirk-
stoffe/
Darrei-
chung

Mittel- PsA Mittelschwere
schwere bis schwere

bis Plaque-Psoriasis
schwere bei Kindern und
Plaque- Jugendlichen
Psoriasis

Besonders zu beachtende

Anwendungshinweise/-

einschrankungen™*

Dosierung gemaB FI*

Adalimu-
mab

(s.c)

Certoli-
zumab
Pegol

(s.c)

Etan-
ercept

(s.c)

Infliximab
i.v. immer
initial, in
der Erhal-
tung s.c.
moglich

Golimu-
mab

(s.c)

TNFa-Inhibitoren (Kombination mit Methotrexat moglich)

Erstlinie
(24 Jahre)

Zweit-
linie

Erstlinie

Erstlinie keine Zulassung

Zweitlinie
(26 Jahre)

Zweitlinie

Zweitlinie keine Zulassung

keine
Zulassung

keine Zulassung

- Akute Infektionen (z. B. aktive
Tuberkulose) oder andere
schwere Infektionen wie
Sepsis und opportunistische
Infektionen

- MaBige bis schwere Herzin-
suffizienz

Pso'":

[nitial in Woche 0: 80 mg Fertigspritze, -pen
Erhaltung alle 2 Wochen: 40 mg

Anpassung: Bei unzureichendem Ansprechen
Erhéhung der Dosis auf 40 mg jede Woche
oder 80 mg jede 2. Woche mit anschlieBen-
der Reduktion auf 40 mg jede 2. Woche
PsA: 40 mg alle 2 Wochen

Kinder-Pso' (2 4 Jahre) und/oder
begleitende Arthritis (2 2 Jahre):

10/15kg (Pso/PsA) bis <30kg

Initial: 20 mg

Erhaltung alle 2 Wochen: 20 mg

(beginnend eine Woche nach der
Anfangsdosis)

> 30 kg initial: 40 mg

« Akute Infektionen (z. B. aktive
Tuberkulose) oder andere
schwere Infektionen wie
Sepsis und opportunistische
Infektionen

+ MaRige bis schwere Herzin-
suffizienz

PsA/Pso':

[nitial in Woche 0, 2 und 4:

400 mg (2 x 200 mg Fertigpen)

Erhaltung alle 2 Wochen: 200 mg
Anpassung PsA: alternative Erhaltungs-
dosis: 400 mg alle 4 Wochen

Anpassung Pso': Bei unzureichendem
Ansprechen 400 mg alle 2 Wochen moglich

« Akute/chronische Infekte
- Sepsis oder Risiko einer
Sepsis

PsA/Pso':

2 x 25 mg/Woche oder 1 x 50 mg/Woche
Anpassung Pso* Erhohung maglich auf
2 x 50 mg/Woche fiir bis zu 12 Wochen

« Kinder-Pso' (> 6 Jahre) und/oder

begleitende Arthritis (> 12 Jahre):
1x0,8 mg/kg/Woche
(maximal 50 mg/kg/Woche)

« Akute Infektionen (z. B. aktive
Tuberkulose) oder andere
schwere Infektionen wie
Sepsis und opportunistische
Infektionen

+ MaBige bis schwere
Herzinsuffizienz

PsA/Pso'":
Initial Woche 0 und 2: 5 mg/kg als
i.v.-Infusion dann 4 Wochen Pause

Erhaltung in Woche 6 und dann alle.
2 Wochen: 120 mg s.c. oder Erhaltung i.v.
ah Woche 6 alle 8 Wochen

« Akute Infektionen (z. B. aktive
Tuberkulose) oder andere
schwere Infektionen wie
Sepsis und opportunistische
Infektionen

+ MaRige bis schwere Herz-
insuffizienz

PsA: 1x pro Monat 50 mg Spritze oder
Injektor, stets am gleichen Tag des Monats
Anpassung: bei > 100 kg nach der 3. oder
4. Dosis Erhohung auf 100 mg alle

4 Wochen maglich
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Bei der PsA wird in der S3-Leilinie eine systemische
Therapie empfohlen, die vom Schweregrad der Pso-
riasis losgelost ist, diesen aber nicht ignoriert. In der
Erstlinie wird Methotrexat als konventionelles System-
therapeutikum empfohlen. Bei Nichtansprechen auf
Methotrexat konnen sowohl TNF-Inhibitoren als auch
Anti-IL-12/23-, IL-23- oder IL-17-Biologika eingesetzt
werden. Nichtsteroidale Antirheumatika (NSAR) kom-
men lediglich zur Symptomlinderung bei einer leichten
Gelenkbeteiligung zum Einsatz, da sie bei der Haut keine
Wirksamkeit zeigen. Systemische Glukokortikosteroide
sollten nur bei einer akuten Verschlechterung eingesetzt
werden, gefolgt von einem langsamen Ausschleichen.
Eine Dauertherapie mit Glukokortikoiden ist explizit
nicht empfohlen. Eine lokale Injektion von Glukokortiko-
steroiden kann hingegen eine Behandlungsalternative
bei aktiver Gelenkentziindung sein [Nast et al. 2021].
Da NSAR oder lokale intraartikulare Injektionen mit
Glukokortikosteroiden jedoch nicht die Entwicklung
von strukturellen Gelenkschaden verhindern konnen,
ist die Uberwachung von Patient*innen mit einer milden
Auspragung der PsA von groRer Wichtigkeit. Denn nur

Die psoriatische Erkrankung ist eine chronische, in-
flammatorische Systemerkrankung, die neben Haut
und Nageln auch Gelenke, Bander und Sehnenan-
sdtze betreffen kann. Sind Letztere in Mitleidenschaft
gezogen, spricht man von einer PsA.

Psoriasis und PsA beruhen auf den gleichen pathophysio-
logischen Mechanismen, die durch eine Deregulierung
des Immunsystems charakterisiert werden. Ausloser
sind dabei das Zusammenwirken von genetischer Pra-
disposition und Umweltfaktoren [Mease und Armstrong
2014]. Bis zu 42 % der Psoriasis-Patient*innen entwickeln
im Verlauf der Erkrankung eine PsA, die ohne rechtzeitige
Diagnose und adaquate Behandlung zu fortschreitenden
Gelenkschaden und irreversiblen Beeintrachtigungen
flhren kann [Gladman et al. 2005, Tucker et al. 2019].

Die Diagnose der Psoriasis und der PsA basiert haupt-
sachlich auf dem klinischen Krankheitsbild und den
damit einhergehenden typischen Symptomen. Wahrend

UMFASSENDE BEHANDLUNG VON PSORIASIS UND PSORIASIS-ARTHRITIS

ein rechtzeitiger Beginn einer Therapie mit krankheits-
modifizierenden antirheumatischen Medikamenten
(DMARD) kann potenziell eine Progression stoppen
[Papoutsaki und Costanzo 2013]. Wenn nétig sollten
biologische DMARD rechtzeitig zum Einsatz kommen.
Biologika haben aullerdem den Vorteil, dass diese so-
wohl die Hautmanifestationen als auch den Gelenkbefall
gleichermafen behandeln.

Abgesehen von den EULAR-und GRAPPA-Empfehlungen
gibt es weitere Richtlinien, wie die der National Psoriasis
Foundation (NPF), die neben den genannten Therapiean-
satzen auch nicht medikamentose Behandlungsansatze
wie physische Therapie, Beschaftigungstherapie, Raucher-
entwohnung, Gewichtsverlust, Massage und Bewegung
flr PsA-Patient*innen empfiehlt [Ogdie et al. 2020]. Diese
zielen darauf ab, die Beweglichkeit der PsA-Patient*innen
zu verbessern und zu unterstiitzen. Dies gilt ebenfalls fiir
Psoriasis-Patient*innen, denen Lifestyle-Interventionen
empfohlen werden sollten, um das eventuelle Vorliegen
von Komorbiditaten wie dem metabolischen Syndrom
oder Depression zu behandeln und zu kontrollieren.

sich Psoriasis meist an verschiedenen Stellen des Korpers
auf der Haut durch rote Plaques mit weiBer Schuppung
manifestiert, leiden PsA-Patient*innen unter Gelenk-
schmerzen, Fatigue und Morgensteife [Augustin et al.
2019b, Busse und Liao 2010, Griffiths und Barker 2007].

Aufgrund der vielseitigen Symptomatik und Komor-
biditaten der Erkrankung ist eine interdisziplindre Zu-
sammenarbeit von Facharzt*innen notwendig, um eine
gute Therapieversorgung der Patient*innen zu sichern.
Dabei ist es wichtig, dass Dermatolog*innen bei Pso-
riasis-Patient*innen stets auf die Entwicklung einer Ar-
thritis achten und sie regelmafig nach entsprechenden
Symptomen befragen, um eine frihzeitige Uberweisung
an Rheumatolog*innen zu gewahrleisten. Da Patient*innen
oft unter weiteren Komorbiditaten leiden, sollten flr eine
koordinierte, interdisziplindre Patient*innenbetreuung
ggf. auch Gastroenterolog*innen und Kardiolog*innen
einbezogen und die Systemerkrankung entsprechend
systemisch behandelt werden.
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LERNKONTROLLFRAGEN

https://cmemedipoint.
de/dermatologie/
psoriasis-und-psoriasis-
arthritis/

1. Was ist die haufigste Komorbiditat bei Psoriasis?

a) Hypertonie

b) Diabetes mellitus

¢) Adipositas

d) Psoriasis Arthritis (PsA)
e) Uveitis

2. Bei welcher Symptomatik besteht eine erhohte

Wahrscheinlichkeit fiir eine PsA?

a) Psoriasisbefall der Handflachen und FulRsohlen
b) Psoriasis-Plaques an den Knien

c¢) Psoriatische Nagelverdnderungen

d) Psoriasis-Plagues an den Oberarmen

e) Aktivierung der Fibroblast-ghnlichen Synoviozyten

3. Welche Aussage zu Krankheitsverlauf oder

Erscheinungsform der Psoriasis ist falsch?

a) Die Psoriasis verlauft in Schiiben.

b) Verschiedene Formen der Psoriasis werden in
Abhangigkeit von Krankheitsbild und Lokalisation
unterschieden.

¢) Mogliche Formen der Psoriasis sind Psoriasis
guttata (kleine, multiple nummuléare, erythema-
tosquamadse Verdnderungen am Integument),
Psoriasis pustulosa (kleine, mit sterilem Eiter
gefillte Blaschen) und Psoriasis intertriginosa/
inversa (in Hautfalten).

d) Psoriasis pustulosa tritt bei 1,5 % der Patient*innen
auf und kann bei grof¥flachiger Ausbreitung zu
einem starken Krankheitsgefthl und Fieber fiihren.

e) Psoriasis intertriginosa ist die haufigste Erschei-
nungsform der Psoriasis.
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Die Lernkontrollfragen lassen sich online beantworten.

Bitte kreuzen Sie jeweils nur eine Antwort an.

4. Welche PsA-Symptomatik ist Teil einer axialen

Auspragung?

a) Chronisch entzlindlicher Riickenschmerz

b) Schwellungen der Gelenke und Verfarbungen
der Haut

¢) Daktylitis: Entziindung des gesamten Fingers
oder Zehs

d) Befall im Strahl: Mehrere Entziindungen an einem
Finger oder einer Zehe

e) Befall der distalen Interphalangealgelenke

. Welche Aussage zur Diagnose von Psoriasis und

der PsA ist falsch?

a) Die Diagnose der Psoriasis und der PsA basiert
hauptsachlich auf dem klinischen Krankheitsbild.

b) Das Vorliegen von Komorbiditaten sollte bei mil-
der Auspragung der Psoriasis an der Haut nicht
gepruft werden.

¢) Bei der Psoriasis vulgaris bedarf es aufgrund
des charakteristischen Krankheitsbilds oftmals
keiner histologischen Sicherung.

d) Dermatolog*innen sollten Psoriasis-Patient*innen
mindestens alle sechs Monate nach Arthritis-
Symptomen befragen.

e) Auch gastroenterologische und kardiologische
Komorbiditaten sollten bei Erstvorstellung erfasst
werden, um ggf. Therapien bei entsprechenden
Facharzt*innen einzuleiten.


https://cmemedipoint.de/dermatologie/psoriasis-und-psoriasis-arthritis/

6. Welcher Aspekt wird bei den Classification-Crite-
ria-for-Psoriasis-Arthritis-(CASPAR )Klassifikations-
kriterien der PsA nicht abgefragt?

a) Bestehen einer Psoriasis inklusive Familien-
anamnese

b) Vorliegen eines Rheumafaktors

c) Bestehen einer Daktylitis

d) Radiologischer Nachweis von gelenknaher Kno-
chenneubildung

e) Quantitative Schatzung der erkrankten Korper-
oberflache

7. Was ist eine durch Differenzialdiagnose auszu-
schlieRende Erkrankung bei einer Psoriasis an
den Nageln?

a) Scabies

b) Onychomykose
¢) Sekundéarsyphilis
d) Akne vulgaris

e) Morbus Crohn

. Welche Aussage zu den Psoriasis-Therapiezielen
ist korrekt?

a) Das Therapieziel des Nichtvorhandenseins von
kutanen Symptomen kann bei allen Patient*innen
erreicht werden.

b) Als minimales Therapieziel nach der Beendigung
der Induktionstherapie wurde eine Psoriasis-Area-
and-Severity-Index-(PASI)-90-Antwort festgelegt.

¢) Die Definition von Therapiezielen wird durch die
Heterogenitat der Erkrankung nicht beeinflusst.

d) Mit neuen Therapieansétzen erreicht ein GroRteil der
Patient*innen mittlerweile eine PASI-90-Antwort.

e) Fir die Behandlung von Kindern gibt es keine
eigene deutsche Leitlinie.
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9. Was trifft bezliglich der Therapiemdglichkeiten
und Auswahl bei der Psoriasis nicht zu?

a) In der Erstlinie werden Tumornekrosefaktor-
alpha-(TNFa-), Interleukin-(IL )12/23-, IL-23- oder
IL-17-Inhibitoren empfohlen; bei Nichtansprechen
kann auf Methotrexat als konventionelles System-
therapeutikum gewechselt werden.

b) Die Behandlung der Psoriasis hdangt vom Schwe-
regrad der Erkrankung ab. Neben Lokaltherapien
sind ab mittelschweren Haut- oder zusatzlichen
Gelenksymptomen systemische Therapieansatze
angebracht.

¢) Bei der PsA wird eine systemische Therapie
weitestgehend unabhangig vom Schweregrad
der Psoriasis empfohlen.

d) Der Vorteil von modernen Systemtherapien ist,
dass sie sich positiv auf erkrankungsbedingte
Komorbiditaten auswirken konnen.

e) Eine begleitende psychosoziale und Klimatherapie
wird sowohl fiir die leichte, als auch die mittel-
schwere bis schwere Auspragung der Psoriasis
empfohlen.

10. Welche Leitlinien und Behandlungspfade stehen
zur Bestimmung des therapeutischen Vorgehens
bei Psoriasis und PsA zur Verfligung?

a) Eine S3-Leitlinie

b) Therapiealgorithmus der European Alliance of
Associations for Rheumatology (EULAR)

¢) Behandlungsempfehlungen der Group for Re-
search and Assessment of Psoriasis and Psoriasis
Arthritis (GRAPPA)

d) Behandlungspfad der International Psoriasis
Awareness and Treatment Foundation (IPATF)

e) Behandlungsempfehlungenin a, b und c stehen
zur Verflgung.
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