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1 EINLEITUNG

Die Psoriasis-Arthritis (PsA) ist eine chronisch-entziind-
liche Erkrankung aus der Gruppe der seronegativen
Spondyloarthritiden [Ritchlin et al. 2017]. Die musku-
loskelettalen Manifestationen der PsA umfassenv. a.
periphere Arthritis, Spondylitis, Daktylitis und Enthesitis.
Die nicht muskuloskelettalen Symptome der PsA be-
treffen insbesondere Haut und Né&gel [Gossec et al.
2020, Ogdie et al. 2020]. Zusatzlich kénnen chronisch
entzlindliche Darmerkrankungen (CED) und Uveitis so-
wie bei aktiver, chronischer PsA auch kardiovaskulare,
psychologische und metabolische Komorbiditaten
auftreten. Diese Manifestationen und Komorbiditaten
liegen jedoch nicht zwingend vor [Gossec et al. 2020].

Diese heterogene Erkrankung mit zum Teil ausge-
pragten und vielfaltigen Beschwerden fihrt fur die
Betroffenen zu einer erheblichen Krankheitslast mit
Beeintrachtigung der Alltagsaktivitaten und einer er-
hohten Mortalitat, daher sollte eine frihzeitige und
zielgerichtete Therapie unter Bericksichtigung der
verschiedenen Manifestationen erfolgen.

Fur die pharmakologische Behandlung der PsA stehen
in Abhangigkeit von den im Vordergrund stehenden
Manifestationen verschiedene Therapieoptionen zur
Verfigung. 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
Lebensqualitat durch Symptomkontrolle, Pravention
struktureller Schaden, Normalisierung korperlicher
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 bestmagliche
Wirksamkeit und Sicherheit getroffen werden. Hier kann
in Abhangigkeit der Beschwerden ein multidisziplinares
Management erforderlich und auch zielfiihrend sein
[Gossec et al. 2020].

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



2 KRANKHEITSBILD

2.1 PRAVALENZ/INZIDENZ

Die Pravalenz der PsA liegt schatzungsweise zwischen
0,1 und 1,0 %, die Inzidenz variiert zwischen 3,4 und 8
Fallen pro 100.000 Einwohnern. Bis zu 30 — 42 % der
Psoriasis-Patienten entwickeln im weiteren Verlauf eine
PsA, meist innerhalb von fiinf bis zehn Jahren nach
Beginn der Hauterkrankung. Allerdings konnen auch
Arthritis- und Psoriasis-Symptome gleichzeitig oder die
muskuloskelettalen Manifestationen vor der Psoriasis
auftreten. Die Erkrankung betrifft Manner und Frauen
gleichermalien haufig 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 werden
autoinflammatorische und autoimmune Prozesse mit
den unterschiedlichen muskuloskelettalen und nicht
muskuloskelettalen Manifestationen (s. Tab. 1) in Ver-
bindung gebracht [Gossec et al. 2020].

Die PsA kann gleichzeitig verschiedene Korperdoméanen
betreffen, darunter Haut und Néagel (Psoriasis), peri-
phere Gelenke, Wirbelséule, Sehnenansétze (Enthesitis)
und Finger/Zehen (Daktylitis) (Abb. 1). Dabei konnen
verschiedene Symptome der PsA im Vordergrund
stehen. So betrifft die hdufig auftretende oligoartiku-
lare Symptomatik < 4 Gelenke und tritt in einer asym-
metrischen Verteilung auf. Bei der ebenfalls haufigen
polyartikularen Arthritis sind > 5 Gelenke betroffen,
wobei die Verteilung symmetrisch und der rheuma-
toiden Arthritis (RA) dhnlich sein kann [Lenman und
Abraham 2014, Ritchlin et al. 2017]. Zusétzlich kdnnen
die distalen Interphalangeal-Gelenke der Finger und/
oder Zehen betroffen sein. Die Arthritis mutilans ist
mit destruktiven Verdanderungen (Knochenresorption,
Osteolyse) verbunden, die zu Deformationen der Fin-
ger flhrt. Bei der axialen Spondyloarthritis sind die
Wirbelsaule und die lliosakralgelenke involviert. Im
Verlauf der Erkrankung kdnnen sich die im Vordergrund
stehenden Symptome veréndern [Ritchlin et al. 2017].
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Weitere nicht muskuloskelettale Manifestationen, die
im Zusammenhang mit einer PsA auftreten konnen,
sind Uveitis und CED.

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

Nicht muskuloskelettale
Manifestationen

Muskuloskelettale
Manifestationen

Periphere Arthritis Psoriasis
Enthesitis Nagelpsoriasis
Tenosynovitis Uveitis
Tendinitis CED

Daktylitis

Inflammatorische axiale

Beteiligung

CED: chronisch entziindliche Darmerkrankung

Die Beeintrachtigungen, die mit einer PsA einher-
gehen, kdnnen ahnlich stark ausgepragt sein wie bei
der axialen Spondyloarthritis oder der rheumatoiden
Arthritis. Zudem kann es in Korrelation mit der Krank-
heitsaktivitat und der korperlichen Funktion zu einer
erhohten Rate an Fehlzeiten bei der Arbeit, Fatigue
sowie reduzierter Produktivitdt kommen [Ritchlin et
al. 2017]. Die PsA-assoziierte Mortalitat ist gesunken
und mittlerweile auf einem ahnlichen Niveau wie das
der allgemeinen Bevolkerung, allerdings kann eine er-
hohte Sterblichkeit insbesondere im Zusammenhang
mit kardiovaskularen Begleiterkrankungen auftreten
[Arumugam und McHugh 2012, Buckley et al. 2010,
Ritchlin et al. 2017].

Abb. 1: Klinische Manifestationen der PsA.

A) Unterschenkel mit ausgepragter Psoriasis.

B) Beispielhafte Darstellung einer chronisch entziindlichen
Darmerkrankung (Colitis ulcerosa).

C) Entziindungen der Zehen (Daktylitis).



2.3 RELEVANTE KOMORBIDITATEN

Da Komorbiditaten bei PsA-Patienten mit einer re-
duzierten physischen Funktion assoziiert sind, oft
Zu einer zusatzlichen Verschlechterung der Lebens-
qualitat flihren und zur erhohten Mortalitat beitragen,
sollte auf eine entsprechende Diagnostik und Therapie
z. B. einer kardiovaskularen Erkrankung, eines meta-
bolischen Syndroms oder einer Depression geachtet
werden (Tab. 2) [Gossec et al. 2020 Fernandez-Car-
ballido et al. 2020].
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Tab. 2: Ubersicht iiber mégliche Komorbiditaten im Zusammen-
hang mit PsA; modifiziert nach [Gossec et al. 2020, Ritchlin et
al. 2017].

Typ-Il-Diabetes
Metabolisches Syndrom
Fettleber

Erhohtes Risiko kardiovaskularer Erkrankungen,
z. B. Bluthochdruck

Depression

3 DIAGNOSE UND ERFASSUNG DER KRANKHEITSAKTIVITAT

Bei der Diagnose der PsA ist es wichtig, diese von an-
deren, teilweise dhnlichen 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 Né&gel (gleichzeitiges
Auftreten von Hautlasionen und Nageldystrophie) sowie
des Auftretens von Daktylitis und Enthesitis erfolgen.
Zudem sind PsA-Patienten in der Regel seronegativ fur
Rheumafaktoren und weisen im Rontgenbild mitunter
juxtaartikular neue Knochenformierungen auf [Lenman
und Abraham 2014, Mease und Armstrong 2014]. Im
Vergleich zur RA sind bei PsA die Gelenke haufiger
asymmetrisch (z. B. alle Gelenke eines Fingers einer
Seite) betroffen [Gladman et al. 2005].

Zur Diagnosestellung tragt die Anamnese (einschl.
Familienanamnese) und die klinische Untersuchung
entscheidend bei und wird durch radiologische Be-
funde und das Fehlen von Rheumafaktoren unterstiitzt
[Lenman und Abraham 2014]. Zur Klassifikation und
Unterstiitzung der Diagnose konnen der PEST-(Psoria-
sis-Epidemiology-Screening-Tool-) Fragebogen 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 frihe Diagnosestellung und die Erfassung der
Krankheitsaktivitat sind wichtig, da eine kurze Zeit-
spanne zwischen Symptombeginn und Diagnose
pradiktiv fir ein besseres klinisches Ergebnis im 5-Jah-

res-Verlauf ist [Theander et al. 2014]. Dabei kann —in
Abhéangigkeit des Beschwerdebildes — eine frihe
interdisziplinare Zusammenarbeit und eine gezielte
Therapie moglicherweise den Ubergang 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 flur die PsA ist, konnen bildgebende Verfahren
die Diagnose unterstiitzen. Rontgenaufnahmen der
peripheren Gelenke zeigen oftmals Anzeichen fur Kno-
chenabbau mit Erosionen und Gelenkspaltverengung.
Zudem konnen Periostitis und Ankylose prasent sein
[Ritchlin et al. 2017]. Am Achsenskelett von PsA-Pa-
tienten konnen unilaterale Sakroiliitis und paramarginale
Syndesmophyten auftreten (axiale Manifestation).
Demgegenuber ist bei Patienten mit ankylosierender
Spondylitis die Sakroiliitis in der Regel bilateral und
paramarginale Syndesmophyten sind ungewohnlich.
Auch eine Magnetresonanztomographie (MRT) kann
die Diagnose stltzen, da hier fokale Erosionen, Synovitis
und Knochenmarksodeme in peripheren und axialen
Strukturen prasent werden konnen. Der Power-Dopp-
lerultraschall kann ebenfalls eine Synovitis sowie ver-
starkten Blutfluss, Tenosynovitis, Enthesitis und eine
frihe erosive Erkrankung darstellen [Ritchlin et al. 2017].

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



ter Ergebnisse und Patientenfragebdgen abgefragt
werden kann. Dabei werden Schmerzen, Fatigue
sowie die Funktionalitat als Spiegel der psychoso-
zialen Beeintrachtigung berlcksichtigt [McGagh
und Coates 2020]. Ein PsA-Patientenfragebogen, der
von einer EULAR-Initiative entwickelt wurde, ist der
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PsAID-(PsA-Impact-of-Disease-)Fragebogen. Eine
Variante fur die klinische Praxis enthalt 12 Doméanen
(PsAID-12), eine weitere Version fur klinische Studien
9 Domanen (PsAID-9). Der PsAID soll der Erfassung
des Einflusses der PsA aus Patientenperspektive
dienen [Gossec et al. 2014].

Tab. 3: PEST-(Psoriasis-Epidemiology-Screening-Tool-)Fragebogen und CASPAR (Classification Criteria for Psoriatic Arthritis).

Modifiziert nach [Lenman und Abraham 2014].

PEST-Fragebogen

Jede Ja-Antwort erhélt einen Punkt. Ein Score von > 3 ist indikativ fiir eine PSA. (Sensitivitat = 0,92; Spezifitat = 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 Locher oder Dellen auf Ihren Finger- oder Zehennageln?

4. Hatten Sie Schmerzen in lhrer Ferse?

5. Hatten Sie einen Finger oder Zeh, der ohne ersichtlichen Grund geschwollen war?

CASPAR-Kriterien fiir die PsA?

Entziindliche 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, Griibchenbildung, Hyperkeratose 1
3 Negativer Test auf RF
4 Daktylitis
Aktuelle Untersuchung Schwellung eines ganzen Fingers 1
In der Vorgeschichte 1
5 Rontgenologischer Rontgenuntersuchung der Hande und FiiRe zeigt 1

Nachweis

juxtaartikuldare Knochenneubildung

aSensitivitat: 0,91; Spezifitat: 0,98
RF: Rheumafaktor

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 entztindlicher
Prozesse) bzw. eine moglichst geringe Krankheitsak-
tivitat nach dem Treat-to-Target-Prinzip (T2T). Bei der
T2T-Strategie wird die Erlangung des vorab festgelegten
Therapieziels (die Krankheitsaktivitat) im Verlauf regel-
malig evaluiert und die Therapie bei Bedarf adjustiert
[Gossec et al. 2020, Smolen et al. 2016).

Bei der Wahl der Therapie sollten neben der Prasenz mus-
kuloskelettaler und nicht muskuloskelettaler Manifestatio-
nen auch maogliche Komorbiditaten (z. B. metabolisches
Syndrom, kardiovaskulédre Erkrankungen, Depression)
bertcksichtigt werden, ebenso wie die Winsche und
Erwartungen des Patienten [Gossec et al. 2020].

Neben derim weiteren Verlauf dieser Fortbildung detail-
lierter beschriebenen pharmakologischen Therapie der
PsA sollten zusatzliche MalRnahmen erwogen werden,
beispielsweise individuell angepasste Patientenschu-
lungen und regelmaliges, korperliches Training sowie
auch topische Therapien bei Psoriasis.



4.1 NICHT STEROIDALE ANTIRHEUMA-
TIKA (NSAR)

NSAR kommen zur Linderung muskuloskelettaler
Symptome zum Einsatz und konnen fur die Symp-
tomkontrolle ausreichend sein, insbesondere in Kom-
bination mit lokalen Glukokortikoid-Injektionen. Die
Datenlage beziglich 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 langer als einen Monat bei
Fortbestehen der Krankheitsaktivitat 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 zwolf Wo-
chen in Bezug auf das Therapieansprechen evaluiert
werden [Gossec et al. 2020].

Aufgrund der moglichen Nebenwirkungen von NSAR
ist flir Patienten mit erhohtem gastrointestinalem und
kardiovaskularem Risiko eine Nutzen-Risiko-Abwagung
oder gegebenenfalls eine entsprechende Dosisanpas-
sung erforderlich [Gossec et al. 2020].

4.2 LOKALE GLUKOKORTIKOID-
INJEKTIONEN

Lokale Glukokortikoid-Injektionen konnen als unterstut-
zende Therapie bei der Behandlung der PsA erwogen
werden, eine systemische Anwendung von Glukokorti-
koiden sollte dagegen nur bei Bedarf und moglichst
in der niedrigsten wirksamen Dosis sowie fur 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.
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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 Schaden, hoher Eryth-
rozyten-Sedimentationsrate, hoher Konzentration an
C-reaktivem Protein, Daktylitis oder Nagelbeteiligung)
eingesetzt werden [Gossec et al. 2020].

Bei Patienten mit pradominant peripherer Arthritis
ist frihzeitig 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 polyartikularer 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 Erkrankungsaktivitat auf bzw. wird
das Therapieziel innerhalb von sechs Monaten nicht
erreicht, sollte dies zum Absetzen bzw. Umstellen der
Therapie flihren [Gossec et al. 2020].

Bezlglich der Kombinationstherapie von csDMARDs
(Beitrag zur Wirksamkeit) und Biologika (Erhéhung
der Retention) ist die aktuelle Datenlage kontrovers
[Gossec et al. 2020, Kiltz et al. 2019]. Die aktualisierten
EULAR-Empfehlungen sprechen sich daflr aus, eine
MT X-Therapie bei guter Vertraglichkeit unter Biologika-
Behandlung fortzufiihren. Der zusatzliche Nutzen der
Kombinationstherapie gegenulber einer Biologika-
Monotherapie ist allerdings fraglich und daher eine
MTX-Dosisreduktion bei gutem Ansprechen auf die
Biologika-Therapie zu erwagen [Gossec et al. 2020].



4.4 BIOLOGIKA (BIOLOGIC DISEASE-MODIFY-
ING ANTIRHEUMATIC DRUGS [bDMARDs])

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

+ beiVorliegen einer CED oder Uveitis vorzugsweise
mit Tumornekrosefaktor Inhibitoren (TNFi),

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

Patienten mit peripherer Arthritis und nicht ausreichen-
dem 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 frdhe Initiierung einer bDMARD-Therapie empfohlen
[Gossec et al. 2020].
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4.471 TUMORNEKROSEFAKTOR-
INHIBITOREN (TNFi)

Mit der Zulassung von TNFi als erste Biologika-Thera-
pien bei PsA wurde die klinische Wirksamkeit von
konventionellen DMARDs Ubertroffen. Unter TNFi
zeigte sich eine signifikante Verlangsamung von Ge-
lenkschaden in der Rontgenuntersuchung [Huynh
und Kavanaugh 2015]. Bislang haben fiinf TNFi eine
Zulassung zur PsA-Therapie: Adalimumab, Golimumab,
Etanercept, Infliximab und Certolizumab Pegol [Rote
Liste 2022]. Insgesamt scheint die Wirksamkeit der
zugelassenen TNFi vergleichbar zu sein, wobei diese
Einschatzung 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 gegenuber
bDMARDs ohne entsprechende Zulassung erwogen
werden (Tab. 4).

Tab. 4: bDMARDs mit Zulassung fiir die PsA-Therapie; Stand November 2022 [Rote Liste 2022].

Zulassung fiir weitere PsA-relevante Bereiche

bDMARD Morbus Colitis - JIA (x)/
r-axSpA nr-axSpA Crohn ulcerosa Uveitis JPs Af ()y)
TNFi
Adalimumab X X X X X y
Certolizumab Pegol X X
Etanercept X X y
Golimumab X X X y
Infliximab X X X X
IL-17i
Ixekizumab X X
Secukinumab X X X
IL-12/23i
Ustekinumab (IL-12/23i) X X
Guselkumab (IL-23i)
Risankizumab (IL-23i)
T-Zell-Modulatoren
Abatacept y

bDMARDs: biological Disease-Modifying Antirheumatic Drugs; IL-12/23i: Interleukin-12/23-Inhibitor; JIA: juvenile idiopathische Arthritis; jPsA: juvenile
psoriatische Arthritis; nr-axSpA: nichtradiographische axiale SpA; PsA: psoriatrische Arthritis; r-axSpA: radiographische axiale SpA; SpA: axiale Spon-

dyloarthritis; TNFi: Tumornekrosefaktor Inhibitoren



4.4.2 INTERLEUKIN-17A-INHIBITOREN
(IL-17i)

Fur die PsA-Therapie stehen zwei IL-17i zur Verfu-
gung: die monoklonalen Antikorper Secukinumab
und Ixekizumab.

Secukinumab zeigte sich bei Patienten mit aktiver
PsAin denrandomisierten, doppelblinden, Placebo-
kontrollierten Phase-IlI-Studien FUTURE 1 und 2,
die zur Zulassung von Secukinumab fur die Thera-
pie der PsA 2015 fihrten, wirksam bei glinstigem
Sicherheitsprofil (Gelenkwirksamkeit als primarer
Endpunkt: American College of Rheumatology [ACR]
20 in Woche 24 vs. Placebo). In der FUTURE-5-Stu-
die konnte Secukinumab ferner die Progressionsrate
peripherer Gelenkschaden im Vergleich zu Placebo
signifikant verlangsamen (92 % [300 mg] bzw. 85 %
[150 mg] ohne Progression nach 1 Jahr). In allen
genannten Studien zeigte sich ein friiher Therapie-
effekt Secukinumabs: Das Signifikanzniveau wurde
in Woche 3 erreicht [Mclnnes et al. 2015, Mease et al.
2018, Mease et al. 2015, van der Heijde et al. 2020,
Rote Liste 2022]. Die publizierten 5-Jahres-Daten
der FUTURE-1- und FUTURE-2-Studie zeigen eine
lange andauernde Wirksamkeit von Secukinumab
bei guter Vertraglichkeit [Mease et al. 2020a, MclIn-
nes et al. 2020]. Die MAXIMISE-Studie untersuchte
erstmals dezidiert die axiale Manifestation bei PsA.
Uber insgesamt 52 Wochen wurde die Wirksam-
keit und Sicherheit von Secukinumab untersucht.
Es zeigte sich eine signifikante Verbesserung der
axialen Manifestation in Klinik wie Bildgebung (MRT).
[Baraliakos et al. 2021].

Ebenfalls wirksam bei giinstigem Sicherheitsprofil zeigte
sich Ixekizumab in der Therapie der aktiven PsAin den
randomisierten, doppelblinden, Placebo-kontrollierten
Phase-lll-Studien SPIRIT-P1 und-P2 [Mease et al. 20173,
Nash et al. 2017]. In einer Head-to-Head-Studie von
Ixekizumab gegenlber dem TNFi Adalimumab war Ixe-
kizumab im kombinierten primaren Endpunkt aus Haut-
und Gelenkbeteiligung (Psoriasis Area and Severity Index
[PASI] 100 und ACR-50-Kriterien) iiberlegen [Mease
et al. 2020b].
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4.4.3 INTERLEUKIN-12/23-INHIBITOREN
(11-12/23i)

Derzeit kommen drei Vertreter der Interleukin-12/23-
Inhibitoren (IL-12/23i) fur die PsA-Therapie infrage. Der
monoklonale Antikérper Ustekinumab (1L-12/23i) und
die monoklonalen Antikorper Guselkumab und Risan-
kizumab (IL-23i). In den randomisierten, Placebo-kon-
trollierten und doppelt verblindeten Studien PSUMMIT
I und Il konnte gezeigt werden, dass Ustekinumab die
Symptome, die korperliche Funktionsfahigkeit und die
gesundheitsbezogene Lebensqualitat von Patienten
mit aktiver PsA verbessert. Zudem wurde das Voran-
schreiten der Schadigung peripherer Gelenke reduziert
[Kavanaugh et al. 2015, Kavanaugh et al. 2016, McInnes
et al. 2013, Rote Liste 2022].

Ustekinumab zeigt eine grolRere Wirksamkeit bei rele-
vanter Hautbeteiligung als TNFi, jedoch keine belegte
Wirksamkeit bei axialer SpA (axSpA) (Tab. 4). Da Us-
tekinumab zusatzlich Uber eine Zulassung bei CED
(Morbus Crohn) verfligt, kann bei PsA-Patienten mit
relevanter CED der bevorzugte Einsatz von Ustekinumab
gegentber bDMARD ohne CED-Zulassung in Erwa-
gung gezogen werden [Gossec et al. 2020]. Das gute
Sicherheitsprofil von Ustekinumab ist hervorzuheben.

Seit Ende 2020 steht zudem der IL-23-Antikorper Gusel-
kumab (allein oder in Kombination mit MTX) fiir die Be-
handlung der aktiven PsA bei Erwachsenen mit Intoleranz
oder unzureichendem Ansprechen auf eine friihere
DMARD-Therapie zur Verfligung [EMA 2020a, Rote Liste
2022]. Die Bewertung basiert insbesondere auf den Daten
der randomisierten Phase-lI-Studien DISCOVER I und Il.
Es konnten signifikant bessere Ergebnisse vs. Placebo
erreicht werden, bei gleichzeitig akzeptablem Sicherheits-
profil [Deodhar et al. 2020, Mease et.al 2020c].

Mit der Zulassung von Risankizumab steht seit Herbst
2021 ein weiterer 11-23-Antikorper zur Behandlung
erwachsener Patienten (allein oder in Kombination
mit MTX) mit aktiver PsA, die auf ein oder mehrere
DMARDs unzureichend angesprochen oder diese nicht
vertragen haben, zur Verfligung [EMA 2021; Rote Liste
2022]. MaRgeblich fiir die Zulassung waren die Ergeb-



nisse der beiden Phase-lll-Studien KEEPSAKE-1 und
KEEPsSAKE-2, welche eine sichere und wirksame An-
wendung von Risankizumab belegen. Im Rahmen der
KEEPsAKE-1-Studie wurden Biologika-naive PsA-Pa-
tienten, die ein unzureichendes Ansprechen auf nicht
biologische DMARDs zeigten oder diese nicht ver-
trugen, eingeschlossen [Kristensen et al. 2022; Rote
Liste 2022], wéhrend KEEPSAKE-2 PsA-Patienten
untersuchte, die ein unzureichendes Ansprechen auf
Biologika und/oder nicht biologische DMARDSs zeigten
bzw. diese nicht vertrugen [Ostor et al. 2022, Rote
Liste 2022].

444 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 GT (IgG1). Obwohl in den
EULAR-Empfehlungen nicht aufgeflihrt, ist Abatacept fir
die PsA-Therapie (allein oder in Kombination mit MTX)
von Patienten zugelassen, die unzureichend auf voran-
gegangene DMARDs einschlieRlich MTX angesprochen
haben und fur die eine zusatzliche systemische Therapie
psoriatischer Hautlasionen nicht notwendig ist [Rote
Liste 2022]. Die Wirksamkeit von Abatacept wurde in
zweirandomisierten, doppelblinden klinischen Studien
(Phase Il mit intravendser Gabe und Phase Ill mit sub-
kutaner Gabe von Abatacept) untersucht. Dabei zeigte
Abatacept ein signifikant hoheres ACR20-Ansprechen
als Placebo [Mease et al. 2011, Mease et al. 2017b]. Die
Wirksamkeit blieb tber einen Zeitraum von 52 Wochen
erhalten. Allerdings war die Wirkung auf psoriatische
Hautlasionen nur moderat [Mease et al. 2017b].

4.5 ZIELGERICHTETE SYNTHETISCHE
KRANKHEITSMODIFIZIERENDE AN-
TIRHEUMATISCHE SUBSTANZEN
(TARGETED SYNTHETIC DISEASE-MODIFY-
ING ANTIRHEUMATIC DRUGS [tsDMARDs])

Im Falle eines mangelnden Ansprechens oder einer
Intoleranz gegentber 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].
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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 fur 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].
Im Jahr 2018 wurde Tofacitinib zur Behandlung der PsA
zugelassen [EMA 2020b]. Unter Beachtung von Sicher-
heitsaspekten und auf Basis des Shared Decision Making
ist die Anwendung von Tofacitinib bei Patienten zu erwa-
gen, die Injektionen ablehnen und eine orale Medikation
vorziehen [Gossec et al. 2020]. Laut Studiendaten und
aktueller Warnung der Zulassungsbehorden (EMA und
FDA) kann die Anwendung von Tofacitinib dosisabhéngig
zu einer erhohten Rate venoser thromboembolischer
Ereignisse (VTE) bei Risikopatienten fihren [Rote Liste
2022]. Vergleichsdaten zeigen ein erhohtes Risiko fur
kardiovaskulare Ereignisse und maligne Erkrankungen
unter Tofacitinib im Vergleich zu TNF-Inhibitoren [Rote
Liste 2022].

Upadacitinib ist seit Anfang 2021 auf Grundlage von
zwei Phase-llI-Studien zugelassen. In Studie 1 mit Bio-
logika-naiven Patienten lag der Anteil der Patienten, die
nach 12 Wochen ein ACR20-Ansprechen zeigten, bei
71 % unter Upadacitinib (15 mg tégl.) im Vergleich zu
36 % in der Placebo-Gruppe. Die Inzidenz von Neben-
wirkungen bei Patienten, die Upadacitinib erhielten,
war mit 67 % in Woche 24 geringfligig hoher als unter
Placebo [MclInnes et al. 2021]. In Studie 2 mit Biolo-
gika-erfahrenen Patienten war Upadacitinib ebenfalls
wirksamer als Placebo: Das ACR20-Ansprechen lagin
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].
Wirkstofflibergreifend ist ein hoheres Risiko fur 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 ungtinstigen Faktoren (z. B. Polyarth-
ritis oder Mono-/QOligoarthritis begleitet von Daktylitis
oder Gelenkschaden) sollte Apremilast mit Bedacht
erwogen werden, da radiologische Daten bezuglich
einer krankheitsmodifizierenden Wirkung von Apre-
milast bislang fehlen [Gossec et al. 2020].

46 ABSETZEN/REDUKTION EINER
DMARD-THERAPIE BEI PATIENTEN
IN REMISSION

Bei Patienten in anhaltender Remission (d. h. vollstan-
diges Abklingen der Entziindung fir mindestens sechs

Initiale Phase:

Therapie mit NSAR und gegebenenfalls Glukokortikoid-

Injektionen

- Falls das Ansprechen unzureichend ist: Wechsel auf eine der
ndchsten 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
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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 Fallen eine Einstellung
auf die geringstmaogliche wirksame Dosis oder eine
Verlangerung der Dosierungsintervalle zu erwagen,
da eine Riickfallgefahr (z. B. die Gelenke oder Haut
betreffend) bedacht werden sollte [Gossec et al. 2020].
Insgesamt ist die Ruckfallguote nach Absetzen von
DMARDSs hoch [Araujo et al. 2015].

4.7 EMPFOHLENER THERAPIEALGORITH-
MUS

Der aktuelle Therapiealgorithmus zur PsA-Behandlung
mit pharmakologischen, nicht topischen Substanzen
gemal’ 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 Abhangigkeit der bestehenden Manifestationen mus-
sen nicht alle Phasen durchlaufen werden, um mit einer
zielgerichteten Therapie zu beginnen, beispielweise
kann bei Vorliegen einer Enthesitis oder pradominant
axialer Manifestation die frihe Initiation einer Therapie
der dritten Phase sinnvoll sein [Gossec et al. 2020].

Dritte Phase:

- Patienten, die das Therapieziel in Phase Il nicht erreicht
haben

- Patienten, die das Therapieziel in Phase | nicht erreicht
haben und unter einer pradominant axialen Erkrankung oder
Enthesitis leiden

Vierte Phase:
- Patienten, die das Behandlungsziel in Phase Il nicht erreicht
haben
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Abb. 2: Aktueller Therapiealgorithmus zur PsA-Behandlung mit pharmakologischen, nicht topischen Substanzen gemal EULAR-
2019-Update. Modifiziert nach [Gossec et al. 2020].

Phase 1 Im Falle starkerer Haut-
Klinische Diagnose beteiligung Beratung durch
aktiver PsA einen Dermatologen in
Erwagung ziehen

\l/—\l/—l—\l/—\l/

Polyarthritis
(> 4 geschwollene Gelenke) Mono-/Oligoarthritis Enthesitis
mit oder ohne Daktylitis

Ungiinstige - :
prognostische NSAID +/-lokale NSAID +/- lokale 1
el aE e EeED Glukokort|k0|d—lnJekt|onen Glukokort|k0|d-lnjek’uonen

Uberwiegend axiale
Erkrankung

Therapieziel? |nnerha|b von Therap|e2|el2 innerhalb von

<4 Wochen erreicht | - 12 Wochen erreicht |

Fortfiihren und‘/ Fortflihren unii/

anpassen

Start mit Methotrexat® oder
Leflunomid oder Sulfasalazin

Verbesserung“ nach
3 Monaten und Therapieziel?
nach 6 Monaten erreicht

| Fortfu‘hrens\/ |

Start mit bDMARD: TNFi°oder 1L-12/23i° oder IL-17i%;
wenn bDMARD ungeeignet: Start JAKi (Verwendung von
PDEA4i bei milder Ekrankung in Erwagung ziehen, wenn Start mit bDMARD:
bDMARD und JAKi ungeeignet sind) TNFi oder IL-17i (ibliche
Vorgehensweise ware der
Start mit TNFi)

anpassen

Verbesserung* nach
3 Monaten und Therapieziel?
nach 6 Monaten erreicht

Forthhrenﬁ‘/
Phase 4 .
Arthritis und/oder Enthesitis Uberwiegend axiale Erkrankung
72
Wechsel auf anderes bDMARD’ oder JAKi Wechsel auf anderes bDMARD innerhalb
oder PDEA4i (innerhalb oder zwischen den oder zwischen den Klassen von
Klassen) TNFi oder IL-17i®
Nein J, Nein J,
Verbesserung” nach 3 Monaten und Ja Verbesserung* nach 3 Monaten und Ja
Therapieziel? nach 6 Monaten erreicht Therapieziel? nach 6 Monaten erreicht
Fortfiihren® 4/ Fortfiihren® 4/

1. Keine Glukokortikoide bei axialer Erkrankung. 5. Als Zusatztherapie zu Methotrexat.
2. Therapieziel ist Remission oder geringe Krankheitsaktivitat 6. Vorsichtiges Tapering bei anhaltender Remission in Erwéagung ziehen

(besonders bei langanhaltender Erkrankung) in Ubereinstimmung mit 7. Einschliellich Abatacept.

"Treat-to-Target'-Empfehlungen. 8. Fur die Definition einzelner Elemente: siehe EULAR-Empfehlungen
3. Bevorzugt bei vorhandener relevanter Hautbeteiligung; im Falle (Gossec L et al. Ann Rheum Dis. 2020;79(6):700-712).

begleitender entziindlicher Darmerkrankung oder Uveitis wird jedoch Phase I: Empfehlungen 1,2, 3,4, 5;

ein Anti-TNF-Antikorper bevorzugt. Phase Il: Empfehlungen 1, 3, 4, 5, 12;
4. Verbesserung bedeutet mindestens 50%ige Reduktion der Krankheits- Phase Ill: Empfehlungen 6, 8,9, 10, 12;

aktivitat. Phase IV: Empfehlungen 7,11, 12
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3 FAZIT

Die 2020 erschienene Aktualisierung der EULAR-Emp-
fehlungen erfolgte aufgrund der Einflhrung 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 moglichst lang anhaltende oder
dauerhafte Remission der PsA-bedingten Symptome
bzw. Entzindung ab.

Als besonders wichtig flr die PsA-Behandlung wird
die individuelle und zielgerichtete Therapie (Treat-to-
Target = Remission bzw. moglichst geringe Krank-
heitsaktivitat) mit moglichst frihzeitigem Eingreifen
in den Krankheitsverlauf unter Berticksichtigung der

-11 -
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prasenten Manifestationen angesehen. Dabei sollten
besonders betroffene Domanen (z. B. axiale Beteili-
gung, Hautbeteiligung oder Komorbiditaten) bei der
Therapiewahl speziell berucksichtigt werden. So gilt
bei Vorliegen einer Arthritis und schlechter Prognose
(z. B. Polyarthritis) die Empfehlung zu einem friihen
csDMARD-Einsatz. Bei Therapieversagen sollte ein
Wechsel auf bDMARDs (TNFi, IL-17i oder 1L-12/23i, ggf.
auch Abatacept), die als wirksam und sicher anzusehen
sind, unter Berticksichtigung der betroffenen Domanen
erfolgen: Im Falle einer relevanten Hautbeteiligung sind
IL-17i oder IL-12/23i zu bevorzugen, bei pradominant
axialer Symptomatik sollte das initiale DMARD ein TNF,
bei relevanter Hautbeteiligung ein IL-17i sein. Bei Nicht-
Erreichen des Behandlungsziels konnen zudem JAKi
und (bei milder Erkrankung) PDE4i eingesetzt werden.
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1. Welche Aussage zur Psoriasis-Arthritis (PsA) ist
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LERNKONTROLLFRAGEN

Die Lernkontrollfragen lassen sich online
oder mit dem angehangten Faxblatt beantworten.

Bitte kreuzen Sie jeweils nur eine Antwort an.

c. Fettleber

falsch?

a. Die PsA ist eine chronisch-entzlndliche Erkran-
kung aus der Gruppe der seronegativen Spon-
dyloarthritiden.

b. Die muskuloskelettalen Manifestationen der PsA
umfassen u. a. periphere Arthritis und Spondylitis.

c. Die PsA ist eine homogene Erkrankung mit ein-
seitigen Beschwerden.

d. Neben nicht steroidalen Antirheumatika kommen
je nach Art und Schwere der Symptomatik auch
synthetische oder biologische krankheitsmodi-
fizierende antirheumatische Medikamente zur
Therapie in Frage.

e. Vorrangiges Therapieziel der PsA-Behandlung
ist die Remission bzw. Maximierung der gesund-
heitsbezogenen Lebensqualitat.

. Wie hoch ist der Anteil der Psoriasis-Patienten, die
im weiteren Krankheitsverlauf eine PsA entwickeln?
a.30-42%

b.15-20%
c.<10%
d.60-70%

e. Nahezu 100 %

. Welches der folgenden Krankheitsbilder zahlt zu den
nicht muskuloskelettalen Manifestationen der PsA?
a. Enthesitis
b. Tendinitis
c. Daktylitis
d. Tenosynovitis
e. Uveitis

. Welche der folgenden pathologischen Zustande
zahlt nicht zu den typischen Komorbiditaten, die im
Zusammenhang mit einer PsA auftreten konnen?
a. Depression
b. Metabolisches Syndrom
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d. Typ-I-Diabetes
e. Typ-ll-Diabetes

. Welche Aussage zur PsA-Diagnose und Erfassung

der Krankheitsaktivitat ist falsch?

a. Beider Diagnose der PsA ist es wichtig, diese von
anderen, teilweise ahnlichen Krankheitsbildern
(z. B. rheumatoider Arthritis) abzugrenzen.

b. ZurKlassifikation und Unterstlitzung der Diagnose
konnen der PEST-(Psoriasis-Epidemiology-Scree-
ning-Tool-)Fragebogen und die CASPAR-(Clas-
sification-Criteria-for-Psoriatic-Arthritis-)Kriterien
dienen.

c. Einekurze Zeitspanne zwischen Symptombeginn
und Diagnose ist als pradiktiv fur ein besseres kli-
nisches Ergebnisim 5-Jahres-Verlauf anzusehen.

d. Das Auftreten von Knochen- und Knorpeldest-
ruktionen sowie Knochenneubildungen ist cha-
rakteristisch fur die PsA.

e. Ein PsA-Patientenfragebogen, der von einer Ini-
tiative der European Alliance of Associations for
Rheumatology (EULAR) entwickelt wurde, ist
der PASI-(Psoriasis-Area-and-Severity-Index-)
Fragebogen.

. Welche Aussage zu nicht steroidalen Antirheuma-

tika (NSAR) ist falsch?

a. NSAR kommen zur Linderung muskuloskelettaler
Symptome zum Einsatz.

b. NSAR sollten als Monotherapie ohne chemisch-
synthetische krankheitsmodifizierende antirheu-
matische Therapien (csDMARD) nicht langer als
einen Monat bei Fortbestehen der Krankheits-
aktivitat eingesetzt werden.

c. NSAR konnen inshesondere in Kombination mit
lokalen Glukokortikoid-Injektionen fiir die Symp-
tomkontrolle ausreichend sein.



d. Laut Expertenmeinung zeigen NSAR bei Daktylitis
und Psoriasis eine hohe Wirksamkeit.

e. Aufgrund der moglichen Nebenwirkungen ist fur
Patienten mit erhohtem gastrointestinalem und
kardiovaskularem Risiko eine Nutzen-Risiko-Ab-
wagung oder gegebenenfalls eine entsprechende
Dosisanpassung erforderlich.

. Welche der drei folgenden biologischen krank-
heitsmodifizierenden antirheumatischen Therapien
(bDMARD) sind jeweils alle fiir die Behandlung der
Juvenilen idiopathischen Arthritis (JIA) und der
juvenilen PsA (jPsA) zugelassen?

a. Adalimumab, Etanercept, Ixekizumab

b. Etanercept, Secukinumab, Abatacept

c. Certolizumab Pegol, Ustekinumab, Abatacept
d. Golimumab, Guselkumab, Adalimumab

e. Ixekizumab, Secukinumab, Guselkumab

. Welche Aussage zu Interleukin-(IL-)17A-Inhibitoren
ist richtig?

a. Furdie PsA-Therapie stehen drei [L-17-Inhibitoren
zur Verfligung.

b. Ixekizumab zeigte in den Phase-II-Studien
SPIRIT-C4 und SPIRIT-C5 ein gutes Sicherheits-
und Wirkungsprofil in der Therapie der PsA.

c. In einer Head-to-Head-Studie von Ixekizumab
gegenlber dem Tumornekrosefaktor-Inhibitor
(TNFi) Adalimumab war Ixekizumab im kombi-
nierten primaren Endpunkt aus Haut- und Ge-
lenkbeteiligung unterlegen.

d. Secukinumab wurde 2008 fir die Therapie der
PsA zugelassen.

e. Die publizierten 5-Jahres-Daten der FUTURE-1-
und FUTURE-2-Studie zeigen eine lange andau-
ernde Wirksamkeit von Secukinumab bei guter
Vertraglichkeit.

-15-

PHARMAKOLOGISCHES MANAGEMENT DER PSORIASIS-ARTHRITIS (PsA)

9. Welche Aussage zu Janus-Kinase-Inhibitoren

(JAKI) ist falsch?

a. Die Wirksamkeit von Tofacitinib bei PsA ist in
Bezug auf Gelenk- und Hautbeteiligung belegt.

b. Gemal den Empfehlungen der EULAR (European-
League-Against-Rheumatism) fir die Behandlung
der PsA mit pharmakologischen Therapien kann
bei unzureichendem Ansprechen auf mindestens
ein csDMARD und mindestens ein bDMARD eine
JAKI-Therapie initiiert werden.

c. Laut Studiendaten und Warnung der Zulassungs-
behorden (EMA und FDA) kann die Anwendung
von Tofacitinib dosisabhangig zu einer erhohten
Rate venoser thromboembolischer Ereignisse
(VTE) bei Risikopatienten fuhren.

d. Vergleichsdaten zeigen ein vergleichbares Ri-
siko fur kardiovaskulare Ereignisse und maligne
Erkrankungen unter Tofacitinib im Vergleich zu
TNFalpha-Inhibitoren.

e. Upadacitinibist seit Anfang 2021 zur Behandlung
der PsA zugelassen.

10. Welche Aussage zu den Phasen des empfohlenen
PsA-Therapiealgorithmus ist falsch?

a. Der empfohlene PsA-Therapiealgorithmus sieht
die therapeutische Begleitung von PsA-Patienten
in vier Phasen vor.

b. Unabhangig der bestehenden Manifestationen
mussen alle Phasen des empfohlenen PsA-Thera-
piealgorithmus durchlaufen werden, um mit einer
zielgerichteten Therapie beginnen zu kdnnen.

c. Die initiale Phase umfasst die Therapie mit NSAR
und gegebenenfalls Glukokortikoid-Injektionen.

d. In der zweiten Phase liegt der Fokus auf der An-
wendung von csDMARDs.

e. Die vierte Phase schlielt Patienten ein, die das
Behandlungsziel in Phase Il nicht erreicht haben.
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