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Psoriasisarthritis

Die Therapie richtet sich nach dem Phanotyp

Viele Patienten mit Psoriasis entwickeln eine Psoriasisarthritis. Die Auswahl an Medikamenten fiir ihre
Behandlung hat sich in den letzten Jahren erfreulicherweise stetig vergrossert. Welcher Wirkmechanis-

mus bei welchem Patienten dabei sinnvoll ist, erklarte Thomas Langenegger, Leitender Arzt, Zuger Kan-

tonsspital, beim Webinar von Rheuma Schweiz. Massgebend dafiir sei der Phanotyp.

Etwa ein Drittel der Psoriasispatienten leidet zusitzlich an
einer Psoriasisarthrits (PsA) (1, 2). Diese tritt oft im Alter
zwischen 30 und 50 Jahren auf und ist bei beiden Geschlech-
tern gleich verteilt (3). In etwa 10 bis 15 Prozent der Fille ist
die Diagnose erschwert, da die PsA der Hautmanifestation
vorausgeht.

Die PsA habe ein breites Symptomfeld, sie konne sich mit
klinischen Manifestationen an Wirbelsaule, Nigel, Augen,
Fingergelenken und Fussen bemerkbar machen, so Lang-
enegger.

Bei PsA-Patienten ist die Lebensqualitit sehr beeintrichtigt.
Das nicht nur infolge der Haut- und Gelenkmanifestationen,
sondern auch durch weitere, hdufig in diesem Zusammen-
hang auftretende Komorbidititen wie beispielsweise das
metabolische Syndrom, Atemwegserkrankungen, gastroin-
testinale Erkrankungen oder Depressions- und Angsterkran-
kungen.

PsA-Diagnose nicht immer einfach

Die Diagnose der PsA orientiert sich an den Symptomen
Schmerz, Schwellung und Steifigkeit in einem oder mehreren
Gelenken sowie entziindlichen Verdnderungen im Bereich
von Gelenken, Wirbelsiule, Sehnen und Sehnenansitzen.

KURZ & BUNDIG

» Eine Psoriasisarthritis (PsA) kann auch vor einer Psoriasis
auftreten.

» PsA-Patienten sind hdufig komorbid.
» Therapie mit NSAR und lokalen Glukokortikoiden beginnen.
» Die Therapie mit Basis-DMARD richtet sich nach dem Phano-
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Zusitzlich braucht es fiir die PsA-Diagnose mindestens 3 der
folgenden Kriterien:

» bekannte Psoriasis

» Psoriasis in der Familie

» Nagelbefall

» keine Rheumafaktoren

» Daktylitis aktuell

» Daktylitis anamnestisch

» radiologisch osteoproliferative Verinderungen (4).

Bei Patienten mit degenerativen Verdnderungen und ohne
Hautmanifestationen konne es vorkommen, dass ihre Be-
schwerden jahrelang falschlicherweise als Arthrose behan-
delt wiirden, so Langenegger. Dabei ist es wichtig, moglichst
frith mit der richtigen Therapie beginnen zu kénnen, weil
das die Prognose verbessert. Die Behandlung der Komorbi-
dititen ist ebenso zentral.

Therapie aus drei Sdulen

Die Therapie der PsA besteht aus drei Stufen: nicht steroi-
dale Antirheumatika (NSAR), Glukokortikoide (v. a. intra-
artikuldr) und Basis-DMARD (disease-modifying antirheu-
matic drugs). Letztere werden in verschiedene Kategorien
eingeteilt: konventionelle DMARD (conventional synthetic
[csDMARDY]), Biologika (biological/biosimilar [boDMARD/
bsDMARD] und «small molecules» (targeted synthetic
[tsDMARD]).

Die klassischen konventionellen Basistherapeutika wie Sul-
fasalazin, Methotrexat und Leflunomid wirkten auf die peri-
phere Arthritis relativ gut, Methotrexat auch auf die Haut,
doch bei Enthesitis oder Daktylitis hitten sie fast keinen
Effekt, so Langenegger.

Mit der Entwicklung von Biologika wurde es moglich, die
verschiedenen Phinotypen zielgerichteter zu behandeln.
Diese zeigen je nach Lokalisation unterschiedliche Zytokin-
muster. Das mag erkldren, warum das eine Biologikum bei
einem bestimmten Phianotyp besser anspricht als das andere.
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Tabelle 1:
Basis-DMARD bei Psoriasisarthritis

Kategorie Substanz
csDMARD Methotrexat (div. Generika)
(konventionell) Leflunomid (Arava®, div. Generika)

Sulfasalazin (Salazopyrin®)
Ciclosporin (Sandimmun®)

bo oder bsDMARD
(Biologika)
TNF-alpha-Hemmer | Etanercept (Benepali®, Enbrel®, Erelzi®)
Adalimumab (Abrilada®, Amgevita®, Hulio®,
Humira®, Hyrimoz®, Idacio®, Imraldi®)
Infliximab (Inflectra®, Remicade®, Remsima®)
Certolizumab (Cimzia®)
Golimumab (Simponi®)

IL-17-Antikorper Secukinumab (Cosentyx®)
Ixekinumab (Taltz®)

IL-23-Antikérper Guselkumab (Tremfya®)
(p19)
IL-12/23-Antikorper | Ustekinumab (Stelara®)
(p40)

tsDMARD

(small molecule)
Phosphodiesterase- | Apremilast (Otezla®)
4-Hemmer

Januskinasehemmer | Tofacitinib (Xeljanz®)

Abkirzungen: DMARD: disease-modifying antirheumatic drug, csDMARD: conventional
synthetic DMARD, boDMARD/bsDMARD: biological/biosimilar DMARD, tsDMARD: tar-
geted synthetic DMARD, IL: Interleukin.

Quelle: Th. Langenegger SGR 2020, swissmedicinfo.ch

Die Wirkung der TNF-a-Hemmer ist fir alle Manifestatio-
nen gut belegt, das heisst auf die Haut, periphere und axiale
Arthritis, Enthesitis, Daktylitis und Nagel (5). Doch treten
in 2 bis 5 Prozent der Fille nach durchschnittlich 9 bis 10
Monaten Therapie paradoxe Reaktionen der Haut auf, wie

zum Beispiel alle Formen der Psoriasis, auch ekzematose
Hautveranderungen oder Pustulosis palmoplantaris (6). Bei
milden Formen dieser paradoxen Hautreaktionen konnen
eventuell Ciclosporin und auch Retinoide (Acitretin) helfen.
Eine Option ist auch ein Umstieg auf einen anderen Wirk-
mechanismus wie zum Beispiel auf einen IL-17- oder IL-
12/23-Hemmer. Ein Wechsel von Adalimumab auf den IL-
17-Blocker Ixekizumab miisste ohne Wirkverlust moglich
sein, zeigten doch beide Substanzen dhnliche Responseraten
bei den Gelenken (ACR70), Ixekizumab eine hohere auf die
Haut (PASI90) (7).

Der IL-12/23-Hemmer Ustekinumab habe bei Hautmanifes-
tationen der Psoriasis eine gute Wirkung, so Langenegger,
bei Gelenkmanifestationen sei sie eher geringer (8).

Als Alternative zu TNF-a-Hemmern gilt auch der neu zu-
gelassene IL-23-Hemmer Guselkumab (9), der bei PsA-Pa-
tienten bei Daktylitis und Enthesitis wie auch auf die Haut
eine gute Wirkung gezeigt hat (9).

Bei milder PsA stellt der Phosphodiesterase-4-Hemmer
Apremilast eine Alternative zu Biologika dar. Die Wirkung
sei nicht so stark wie unter Biologika, doch bringe es bei
Daktylitis und Enthesitis laut Langenegger eine Linderung
(10), bei axialem Befall helfe es jedoch nicht.

Der Januskinasehemmer Tofacitinib wirkt auf Gelenke sehr
gut, auf die Haut etwas weniger (11).

Welche Therapeutika wann einsetzen?

Die Vielfalt der Therapeutika ist gross, die Auswahl breit.
Eine therapeutische Entscheidung sollte in erster Linie ab-
hingig vom Phinotyp der PsA gefallt werden.

Die erste Behandlungsstufe besteht aus den Basismedika-
menten: NSAR und lokale Glukokortikoide. Ist die Linde-
rung damit unzureichend, kommen Basis-DMARD (Ta-
belle 1) zum Einsatz. Hilfreich dafiir sind die GRAPPA-Gui-
delines fiir PsA, die phanotypspezifisch ein Therapievorgehen
vorschlagen (12). Diese Guidelines stammen jedoch aus dem
Jahr 2016, eine Aktualisierung ist vorgesehen. Zanisi et al.
haben den Therapieeffekt je Phianotyp aus den Zulassungs-

Tabelle 2:
Differenzialtherapie der Psoriasisarthritis

T-lymphocyte-associated protein
Quelle: modifiziert nach (13)

csDMARD PDE-4 Anti-TNF | Anti-IL-12/23 Anti-IL-23 Anti-IL-17 | Anti-)AK Anti-CTLA-4
Periphere ++ ++ +++ ++ +++ +++ F++ ++
Gelenke
Axialer Befall - ? +++ ? ? +++ +(?) -
Enthesitis (+) + ++ ++ ++ ++(+) +(+) -
Daktylitis + + ++ ++ ++ ++ +(+) -
Haut MTX ++ ++ +++ ++++ ++++ ++++ ++ ++

Lefluno-

mid +
Uveitis + ? ++ ? 24+ + ? 2
Kolitis + ++ ++ 2(+) - + -

Abkirzungen: csDMARD: conventional synthetic disease-modifying antirheumatic drug, PDE: Phosphodiesterase, IL: Interleukin, JAK: Januskinase; CTLA: cytotoxic
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studien zusammengestellt (Tabelle 2). Die Gradierung des
Therapieeffekts der verschiedenen Substanzklassen biete
eine gute Entscheidungshilfe, so Langenegger. Gemiss dieser
wirken bei peripheren Gelenken csDMARD, PDE-4-Hem-
mer und Biologika gut. Bei axialem Befall sind TNF-Hem-
mer und IL-17-Hemmer vorzuziehen, bei Enthesis und Dak-
tylitis Biologika. Die beste Wirkung auf die Haut haben
1L12/23-,IL 23- und IL-17-Hemmer (13). A

Valérie Herzog

Quelle: «Psoriasis & Psoriasisarthritis», Webinar von Rheuma Schweiz,
21. Januar 2021.
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