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1. Präambel  

In der folgenden Arbeit wird der Verfasser häufig seine sicher subjektive Sicht von 

Problemen in Teilen des Gesundheitssystems, insbesondere im Blick auf die 

Spezialdisziplin der internistischen Rheumatologie, wiedergegeben. Der Verfasser ist 

durch seine zwei Jahrzehnte umfassende Tätigkeit in öffentlich-rechtlichen 

Krankenanstalten und seiner Privatordination geprägt. Er ist sich der Postulate des 

Konstruktivismus bewusst, und möchte daher die folgende Arbeit nicht als 

unumstößliche Wahrheit oder gar als umfassende, allgemein gültige Erkenntnis 

verstanden wissen. 

2. Einleitung 

In Österreich, aber auch in den meisten anderen Industrieländern, kam es in den 

letzten Jahrzehnten zu einem kontinuierlichen Anstieg der Kosten im 

Gesundheitssystem.  Eine wesentliche Rolle hierfür spielen die zunehmende 

Überalterung der Gesellschaft und die damit einhergehende Multimorbidität, die teils 

sehr kostenintensiven modernen Abklärungsmethoden und Therapien. Ein Teil 

dieser Kostensteigerung ist sehr wahrscheinlich auf nicht notwendige und / oder 

redundant durchgeführte, diagnostische Maßnahmen zurückzuführen. Im täglichen 

rheumatologischen Arbeitsalltag zeigt sich dies im Bereich von 

Laboruntersuchungen, insbesondere in der Bestimmung immunologischer 

Parameter, wie zum Beispiel ANA oder ANCA, aber auch bei bildgebenden 

Verfahren, wobei hier vor allem die MRT und nuklearmedizinische Verfahren 

(Szintigraphie, PET-CT), anzuführen sind. Auch die Übertherapie von Erkrankungen 

ist als Kostentreiber im Gesundheitssystem zu berücksichtigen. Beispielhaft kann 

hier die Therapie von Laborparametern, wie zum Beispiel von Antikörpern gegen 

Borrelien, ohne klinisches Korrelat oder ohne ausreichende Evidenz angeführt 

werden. Die Vermeidung oder zumindest Minimierung nicht indizierter oder 

redundanter diagnostischer Verfahren kann zur Verminderung von Kosten im 

Gesundheitssystem beitragen, ohne die Versorgungsqualität der Patientinnen und 

Patienten zu vermindern. Es kann in Anbetracht vorliegender Daten, sogar postuliert 

werden, dass hierdurch das Risiko für eine Schädigung Einzelner reduziert wird.(1-3) 

Ziel der Arbeit ist es Empfehlungen der choosing wisely Initiative für Rheumatologie 

auch in Österreich zu implementieren, um hierdurch eine Überdiagnostik und 
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Übertherapie und die damit verbundenen Kosten zu minimieren. Hierzu werden 

primär die bereits etablierten Empfehlungen aus anderen Ländern recherchiert und 

zusammengeführt.(4) Im zweiten Schritt werden die gesammelten Empfehlungen von 

österreichischen Rheumatologinnen und Rheumatologen auf ihre Relevanz und 

Akzeptanz bewertet und nachfolgend,  im Sinne eines evidenzbasierten Zuganges 

einer Bewertung anhand rezenter Literatur unterzogen.(5) Final sollen jene fünf 

Empfehlungen, welche aufgrund der Einschätzung der Expertinnen und Experten die 

höchste Relevanz für Österreich haben, so aufbereitet werden, dass sie 

implementiert werden können. 

3. Mögliche Ursachen für steigende Kosten des Gesundheitssystems 

3.1 3.1 Ärztinnen und Ärzte handeln in „gutem Glauben“ 

Das Wissen per se, so auch das medizinische Wissen wächst exponentiell. Das dem 

griechischen Philosophen Sokrates (Athen 469 vor Christus bis 399 vor Christus) 

zugeschriebene Wort: „Ich weiß, dass ich nicht weiß“; gewinnt im Kontext der 

modernen medizinischen Wissenschaften zunehmend an Brisanz. Besonders 

problematisch ist, dass Gesundheitsexpertinnen und Gesundheitsexperten zum Teil 

nicht mehr erkennen können, was sie nicht mehr wissen. Es ist daher für Ärztinnen 

und Ärzte, aber auch für andere Berufsgruppen des Gesundheitssystems immer 

schwieriger up to date zu bleiben. Zum Teil fehlt genannten Berufsgruppen der 

Zugang zu Information, oder aber es ist in Anbetracht des Umfanges der neuen 

Erkenntnisse der medizinischen Forschung schlicht unmöglich, am Puls der Zeit zu 

bleiben. Daher werden immer wieder diagnostische Prozeduren oder Therapien 

angeordnet, welche nicht mehr dem aktuellen Stand der Wissenschaft 

entsprechen.(6)  

3.2 3.2 Ärztinnen und Ärzte handeln auf Wunsch der Patientinnen und Patienten 

Ärztinnen und Ärzte fühlen sich oft genötigt den Wünschen ihrer Patientinnen und 

Patienten auf weiter Abklärung nachzukommen, obwohl sie wissen, dass dies nicht 

immer zielführend ist.(7, 8) Als ursächlich ist dafür wohl die Angst etwas zu 

übersehen einerseits, und Patienten und somit Einkommen zu verlieren andererseits 

zu sehen. Patientinnen und Patienten werden Untersuchungen zugeführt, für welche 

aufgrund fehlender Vortestwahrscheinlichkeit keine Indikation besteht. Als Beispiele 

können folgende angeführt werden: (i) Zuweisung von beschwerdefreien Patienten 

ohne Risikofaktoren zu kardiologischen Untersuchungen; (ii) Bestimmung 



Thonhofer René Dr. med. univ. 

 
10 

immunologischer Parameter (zum Beispiel: ANA, ENA, ANCA, dsDNA, 

Komplementfaktoren) ohne typische Symptomatik; (iii) Bestimmung von 

Tumormakern ohne Diagnose einer Tumorerkrankung; (iv) Bestimmung des DDimers 

ohne typische Klinik einer Thrombose; (v) Bestimmung von Antikörpern gegen 

Borrelien im Serum, ohne typische Klinik;  (vi) Bildgebung ohne Indikation (zum 

Beispiel Röntgen oder MRT bei akuter Lumbago ohne red flags). In diesem Kontext 

sollte aber in Betracht gezogen werden, dass nicht indizierte Untersuchungen 

Patienten/innen auch Schaden zufügen können und somit der hippokratischen 

Tradition, dem „primum nihil nocere“ (oder vollständig „primum non nocere, 

secundum cavere, tertium sanare.“ nach Scribonius Largus, Arzt im ersten 

Jahrhundert nach Christus) zuwiderlaufen.  Als zusätzlich problematisch erweist sich 

die Möglichkeit im österreichischen Gesundheitssystem, dass nahezu jede 

Untersuchungsmethode (unter Überwindung nur geringer Hürden – „Chefarztpfllicht“) 

auch vom hierfür nicht spezialisierten Arzt angeordnet werden kann. 

3.3 3.3 Mangelnde Gesundheitskompetenz der Patientinnen und Patienten 

Gesundheitskompetenz oder health literacy, wird als Fähigkeit verstanden, 

Gesundheitsinformationen zu finden, zu verstehen und anzuwenden, um im Alltag 

angemessene Entscheidungen zur Gesundheit treffen zu können.(9, 10) Health 

literacy ist ein integraler Bestandteil von nationalen und internationalen 

Gesundheitszielen. Das Schlagwort Gesundheitskompetenz findet seine erste 

Erwähnung bereits seit den 1970er Jahren. Projekte zur Messung von health literacy 

in Europa (publiziert 2015), legten jedoch nahe, dass nahezu die Hälfte der 

Erwachsenen diesbezüglich unzureichend gebildet waren bzw. sind.(9)  Als 

Risikofaktoren für eine geringe health literacy gelten niedriger Bildungsgrad, 

Arbeitslosigkeit, Pensionierung bzw. ein Alter über 66 Lebensjahren, häufige 

Arztbesuche, sowie chronische Erkrankungen. 

3.4 3.4 Mangelnde Medikamentenadhärenz  

Mangelnde Gesundheitskompetenz kann mit mangelnder Medikamentenadhärenz 

einhergehen. Eine inadäquate Medikamentenadhärenz führt zu erhöhter Morbidität, 

Mortalität und gesteigerten Kosten, zum Beispiel durch vermehrte Besuche einer 

Notfallambulanz. Obwohl verstärkt Maßnahmen zur Verbesserung eingeleitet 

wurden, bleibt hier noch viel Spielraum zu Verbesserungen.(11) 
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4. Choosing Wisely Beschreibung einer weltweiten Initiative 

4.1 2.1 Ursprung 

Choosing wisely oder im Deutschen besser bekannt als „Gemeinsam klug 

entscheiden“, ist eine Initiative, welche durch das American Board of Internal 

Medicine, 2012  in den USA ins Leben gerufen wurde.(4, 6, 12) Choosing Wisely 

entwickelte sich aus der grundlegenden Kooperation von drei Fachgesellschaften, 

dem American Board of Internal Medicine, der American College of Physicians 

Foundation und der  European Federation of Internal Medicine.(4) Die Kollaboration 

der drei genannten Fachgesellschaften führte 2002 zur Publikation der „Physician 

Charter“, welche auf drei fundamentalen Prinzipien beruht, nämlich Patientenwohl, 

Autonomie der Patientinnen und Patienten und sozialer Gerechtigkeit.(13-15) Neben 

den Idealen der Physician Charter fußt die choosing wisely Initiative auf 

Publikationen von Brody H, Grady D und der National Physicians Alliance.(13, 16-18)  

4.2 2.2 Ziele der choosing wisely Initiative 

Die choosing wisely Kampagne wird hauptsächlich von zwei treibenden Kräften 

getrieben: i) der starken Kostensteigerung in den Gesundheitssystemen von 

Industrieländern und dem ii) ineffizienten Einsatz der Gelder im 

Gesundheitssystemen.(6, 19) 

Im Kontext der, nahezu in allen westlichen Industrieländern, so auch in Österreich 

(siehe Anhänge und Tabellen – Quelle Statistik Austria), steigenden Kosten für die 

Gesundheit, kam und kommt es zu unterschiedlichen Versuchen, diese 

einzudämmen. Ursächlich für die Initiative der American Board of Internal Medicine 

war die Erkenntnis, dass Ärzte mit ihren Entscheidungen für etwa 80 Prozent der 

Gesundheitsausgaben in den USA verantwortlich sind und das etwa 30 Prozent 

dieser Ausgaben nicht zwingend notwendig, oder gar vermeidbar sind.(20) Viele der 

anfallenden Kosten könnten somit eingespart werden, was in Zeiten des steigenden 

Kostendruckes auf das Gesundheitssystem und seine Exponenten (im speziellen 

Kontext insbesondere Ärztinnen und Ärzte) von großer Bedeutung wäre. Hauptziel 

der choosing wisely Kampagne ist es somit, Expertinnen und Experten in 

Gesundheitssystemen, Werkzeuge in die Hand zu geben, diese nicht notwendigen 

Kosten zu minimieren. 

Ein weiteres wesentliches Ziel ist es, die Patientinnen und Patienten miteinzubinden. 

Dies ist von besonderer Bedeutung, da Studien belegen, dass ein Teil der 

unnotwendigen Ausgaben in Gesundheitssystemen, insbesondere bei bildgebenden 
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Verfahren, auf die Einforderung dieser durch Patientinnen und Patienten, 

zurückzuführen ist.(7, 8, 19, 21) In diesem Kontext ermutigt choosing wisely 

Ärztinnen und Ärzte zur offenen Diskussion mit Patientinnen und Patienten, über 

potentielle Risiken oder auch Schäden, sowie die ökonomischen Folgen, von 

Untersuchungen und Eingriffen mit unklarem Nutzen. 

4.3 2.2 Mission (http://www.choosingwisely.org/our-mission/) 

Die Mission von choosing wisely ist die Kommunikation von Ärztinnen und Ärzten mit 

Patientinnen und Patienten zu fördern, um letzteren zu helfen die richtigen 

Entscheidungen für ihre Gesundheit zu treffen (“sparking conversations between 

health care providers and patients to ensure the right care is delivered at the right 

time”). Diese Entscheidung soll auf wissenschaftlicher Evidenz beruhen, keine 

doppelten Tests und Untersuchungen beinhalten und (möglichst) keinen Schaden 

verursachen. Alle durchgeführten Untersuchungen und Therapien sollten 

unumgänglich notwendig sein.  

Weder eine Unter- noch eine Überversorgung ist für Patienten und Patientinnen, 

noch für das Gesundheitssystem gut und akzeptabel. Hauptziel der choosing Wisely- 

Initiative ist es somit eine Fehlversorgung zu vermeiden. Hierzu ist es notwendig den 

Gesundheitsexpertinnen und Gesundheitsexperten Werkzeuge in die Hand zu 

geben, welche es ihnen erleichtern eine wissenschaftlich fundierte und adäquate 

Versorgung von Patienten zu ermöglichen.  

Ein weiterer wesentlicher Punkt ist es auch Patientinnen und Patienten entsprechend 

aufzuklären und zu bilden, um ihnen eine entsprechende Gesundheitskompetenz zu 

ermöglichen.(9, 10) Zur Stärkung der Gesundheitskompetenz von Patienten/Innen, 

stellt choosing wisely auf der Homepage (http://www.choosingwisely.org/patient-

resources/), mehrere Links, speziell für Patienten zur Verfügung. Diese reichen von 

der Erklärung wie Medikamente korrekt dosiert und eingenommen werden sollten, 

bis hin zur Indikationsstellung von bildgebenden Verfahren bei Rückenschmerzen. 

Daneben, existieren jedoch auch noch zahlreiche andere nationale und 

internationale Initiativen, welche Patientinnen und Patienten das Verstehen von 

medizinischen Informationen (zum Beispiel Mini Med Studium; 

https://www.minimed.at) und die Medikamenteneinnahme (zum Beispiel illustrierter 

Medikamentenplan) erleichtern sollen. 

Als Werkzeuge für Gesundheitsexpertinnen und Gesundheitsexperten (im Speziellen 

Ärztinnen u. Ärzte, DGKP, sowie Therapeutinnen und Therapeuten) wurden von 

http://www.choosingwisely.org/patient-resources/
http://www.choosingwisely.org/patient-resources/
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unterschiedlichen Fachgesellschaften Listen mit zu vermeidenden Untersuchungen, 

medizinischen Eingriffen, aber auch Physiotherapien erstellt, für welche keine 

ausreichende Evidenz besteht. Die gesamte Liste, kann unter 

http://www.choosingwisely.org/clinician-lists/ abgerufen werden.  

Zahlreiche medizinische Fachgesellschaften (entsprechende Liste findet sich auf der 

choosing wisely Homepage), traten der Initiative bei und erstellten Listen bzw. 

Evidenz basierte Empfehlungen zu nicht notwendigen Untersuchungen und 

Eingriffen. Einzelne Empfehlungen unterschiedlicher Fachgesellschaften, sind 

redundant. 

4.4 2.3 Eine Weltweite Kampagne – Blickpunkt Österreich 

Von den USA aus, wurde die choosing wisely Initiative in andere Länder, darunter 

auch Österreich getragen. Die Kampagne wendet sich an Fachgesellschaften, 

Ärztinnen und Ärzte, sowie an Patientinnen und Patienten. Über die Homepage der 

Initiative können sämtliche Empfehlungen, sowie auch eine App geladen werden. 

Nationale Fachgesellschaften werden angehalten die internationalen Empfehlungen 

zu übernehmen bzw. an nationale Empfehlungen zu adaptieren. In Österreich findet 

sich die Initiative unter dem Namen „Gemeinsam gut entscheiden“ 

(https://www.gemeinsam-gut-entscheiden.at). In Österreich wurden Empfehlungen 

für Allgemeinmedizin, Geriatrie und zu Vorsorgeuntersuchungen bereits etabliert und 

können über die oben angeführte Homepage abgerufen werden.  

Während zum Bespiel in den USA eine Veröffentlichung fünf wesentlicher 

Empfehlungen für das Fachgebiet der Rheumatologie auf der Homepage des 

American College of Rheumatology (ACR) erfolgte, ist dies bisher über die 

Österreichische Gesellschaft für Rheumatologie (ÖGR) noch nicht geschehen.(22) 

5. Die Rheumatologie 

Rheumatologische Erkrankungen umfassen ein weites Spektrum, welches von der 

Arthrose bis hin zu potentiell tödlichen Erkrankungen mit schlechter Prognose wie 

Kollagenosen und Vaskulitiden reicht. Auch die Therapieoptionen sind divers und 

bedürfen einer genauen Abstimmung auf die Grunderkrankung, sowie allfälligen 

Comorbiditäten der betroffenen Patientinnen und Patienten.(23-36) 

Rheumatologische Erkrankungen und hieraus resultierende Comorbiditäten 

reduzieren die Lebensqualität der Betroffenen und verursachen zusätzliche Kosten 

http://www.choosingwisely.org/clinician-lists/
https://www.gemeinsam-gut-entscheiden.at/


Thonhofer René Dr. med. univ. 

 
14 

für das Gesundheitssystem.(37, 38) Auch die Mortalität und die Rate an Infektionen 

ist bei nicht oder falsch behandelten Patientinnen und Patienten erhöht.(39, 40) 

Wie in mehreren European League Against Rheumatism (EULAR)- Guidelines zu 

rheumatologischen Erkrankungen (als Beispiel wird nachfolgend jene zur 

Rheumatoiden Arthritis zitiert) explizit empfohlen wird, sollten Rheumatologinnen und 

Rheumatologen in der Behandlung dieser speziellen Erkrankungen federführend sein 

(„Rheumatologists are the specialists who should primarily care for patients with 

RA.“) und die Behandlung im Konsens mit dem Patienten der Patientin erfolgen 

(„Treatment of patients with RA should aim at the best care and must be based on a 

shared decision between the patient and the rheumatologist.“).(6, 41) Weiters sollten 

durch diese Spezialisten und Spezialistinnen bei der Therapie auch individuelle 

Risikofaktoren und die Sicherheit („Treatment decisions are based on disease activity 

and other patient factors, such as progression of structural damage, comorbidities 

and safety issues.”), sowie die Kosten der Behandlung („RA incurs high individual, 

medical and societal costs, all of which should be considered in its management by 

the treating rheumatologist.“) berücksichtigt werden.(42, 43) 

Im Mittelpunkt der rheumatologischen Therapie steht heute das „treat to target“ 

Konzept. Dieses Prinzip findet bei zahlreichen chronischen Erkrankungen, wie dem 

Diabetes, der arteriellen Hypertonie, sowie der Hyperlipidämien seine Anwendung 

und zielt auf die Normalisierung krankheitsspezifischer Parameter ab. In der 

Rheumatologie ist die Zieldefinition ungleich komplexer, da nicht die Veränderung 

einzelner Parameter im Vordergrund steht, sondern eine Kombination aus multiplen 

Symptomen und Laborveränderungen, die Krankheiten kennzeichnen, und da mehr 

als bei obigen Erkrankungen die Krankheitsaktivität das Wohlbefinden der Patienten 

stark beeinträchtigt.(44) Am Beispiel der RA konnte bereits in mehreren Studien 

gezeigt werden, dass treat-to-target das outcome der Betroffenen verbessert, sodass 

dieses Therapiekonzept in European League Against Rheumatism- Empfehlungen 

verankert wurde.(30, 44-46) 

5.1 Relevante rheumatologische Erkrankungen mit epidemiologischen Daten 

Die nachfolgend kurz beschriebenen Krankheitsbilder und deren epidemiologischen 

Daten sollen die Relevanz der Fachdisziplin der Rheumatologie für das 

Gesundheitssystem wiederspiegeln. Patientinnen und Patienten mit einer entzündlich 

aktiven rheumatologischen Erkrankung leiden unter reduzierter Lebensqualität, 

bedingt durch Schmerzen, Fatigue, Depression sowie körperliche Behinderungen, 
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eingeschränkter Arbeitsfähigkeit und gehäuften Besuchen in medizinische 

Einrichtungen.(47-60) Durch alle rheumatologischen Erkrankungen ergeben sich 

somit direkte und indirekte Kosten für das Gesundheitssystem.(61-65) Wesentlich für 

die Prognose aller entzündlich rheumatologischen Erkrankungen ist, da 

Gelenksdestruktion bzw. Endorganschädigung unmittelbar beginnen, eine frühe 

Diagnose, sowie eine möglichst rasche, individuell abgestimmte Therapie.(30, 41, 

43, 45, 66-69)  

Die sich aus den epidemiologischen Daten ergebenden Fallzahlen legen nahe, dass 

eine effiziente und hochspezifische Betreuung und Therapie dieser Patientinnen und 

Patienten, durch entsprechende Expertinnen und Experten, und unter 

Berücksichtigung internationaler Standards, auch eine Kostenersparnis für das 

Gesundheitssystem bewirken könnte.(70-73) Die Vermeidung einer Überdiagnostik, 

insbesondere durch nicht indizierte Untersuchungen, ist wesentlich. Die 

Diagnosestellung und initiale Therapieeinleitung alleine, reicht jedoch nicht aus um 

Rheumapatientinnen und Rheumapatienten optimal zu versorgen. Regelmäßige 

Kontrollen durch Rheumatologinnen und Rheumatologen, zur raschen Adaption der 

Medikation, je nach Therapieansprechen und Krankheitsaktivität ist entscheidend für 

die Prognose.(45) Durch adäquate Kontrollen und entsprechende Therapieadaption, 

kann die Arbeitsfähigkeit erhalten werden, die primären und sekundären 

medizinischen Kosten reduziert werden und darüber hinaus auch die Lebensqualität 

der Betroffenen verbessert werden.(74-80) Wesentlich bei der Betreuung von 

Patientinnen und Patienten mit rheumatologischen Grunderkrankungen ist auch das 

leitliniengerechte Management von Komorbiditäten, wie zum Beispiel der 

Osteoporose oder kardio-vaskulärer Erkrankungen. 

Eine adäquate Aufklärung, sowie eine strukturierte Schulung, der Betroffenen über 

die diagnostizierte Grunderkrankung, die verwendeten Medikamente und notwendige 

Kontrollen werden von internationalen Fachgesellschaften, explizit empfohlen und 

fördern die Compliance und Adhärenz.(30, 81-84) Dadurch kann das outcome 

verbessert und direkte, sowie indirekte Kosten eingespart, werden. 

Im Folgenden werden lediglich die häufigsten entzündlich rheumatologische 

Systemerkrankungen kurz beschrieben. Die differentialdiagnostisch durchaus 

wesentlichen degenerativen Gelenks- und Wirbelsäulenveränderungen, werden nicht 

dargestellt. 
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5.1.1 Rheumatoide Arthritis (RA) 

- Epidemiologie 

Die RA ist eine chronisch entzündlich rheumatologische Systemerkrankung und 

betrifft zumindest ein Prozent der Bevölkerung, wobei Frauen etwa doppelt so häufig 

betroffen sind wie Männer.(85) Der Altersgipfel bei Diagnosestellung liegt um das 50. 

Lebensjahr.(85) Die  jährliche Inzidenz wird mit 40.9/100,000 Einwohner (95% CI 

37.2, 44.7) und die Prävalenz mit 0,72 Prozent (0,5-1 Prozent) der Bevölkerung über 

18 Lebensjahren angegeben.(86-89) Sowohl die Inzidenz als auch die Prävalenz der 

RA dürfte anhand vorliegender Daten zunehmen.(86) Eine positive 

Familienanamnese erhöht das Risiko an einer RA zu erkranken um das Drei- bis 

Fünffache, was auf die Wichtigkeit genetischer Faktoren in der Pathogenese 

schließen lässt.(87-89) 

- klinische Befunde 

Das klassische, klinische Bild der RA ist eine symmetrische Polyarthritis, welche 

bevorzugt die Metacarpophalangeal-Gelenke, die Metatarsal-Gelenke, die 

proximalen Interphalangeal-Gelenke, die Handgelenke, die Sprunggelenke, aber 

auch Ellenbogen-, Schulter- und Kniegelenke betrifft.(90) Initial zeigen sich die 

betroffenen Gelenke geschwollen (durch Verdickung der Synovia und 

Gelenkserguss), druckschmerzhaft, gerötet und sind eingeschränkt beweglich.(90) 

Im späteren Verlauf finden sich neben Subluxationen auch Ankylosen.(90) Zusätzlich 

leiden die Betroffenen häufig unter Allgemeinsymptomen wie Fatigue, 

Krankheitsgefühl, Gewichtsverlust und Depression.(90) Weiters finden sich bei 

schlecht therapierter RA auch extra-artikuläre Manifestationen wie Rheumaknoten, 

Episkleritis / Skleritis, Sicca-Symptomatik, Lungenfibrose, Pleuraergüsse, Peri- und 

Myokarditis, hämatologische und neurologische Komplikationen oder auch 

Vaskulitiden.(90) 

- laborchemische Befunde 

Neben erhöhtem CRP, beschleunigter BSG, Anämie und Thrombozytose finden sich 

auch erhöhte RF und ACPA.(90) Insbesondere die beiden Letztgenannten werden 

auch zur Diagnose und Klassifikation der RA herangezogen.(91) 

- bildgebende Befunde 

Dem klassischen Röntgen kommt in der Initialdiagnostik kaum noch Bedeutung zu, 

es ist jedoch für Verlaufskontrollen, insbesondere zur Beurteilung des langfristigen 

Therapieansprechens von Wichtigkeit.(92) 
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Die MRT ist sowohl für die Frühdiagnostik als auch für den Verlauf und das 

Ansprechen auf die Therapie, als Goldstandard der Bildgebung anzusehen.(92) Als 

Nachteile der MRT sind der Kostenaufwand und der limitierte Zugang anzumerken. 

In den letzten Jahren, hat insbesondere die Arthrosonographie als leicht zugängliche, 

kostengünstige und nebenwirkungsfreie bildgebende Methode an Wichtigkeit in der 

täglichen klinischen Routine massiv an Bedeutung gewonnen.(92, 93)  

- Diagnose der RA 

Für die RA wurden mehrere Klassifikationskriterien, wie zum Beispiel jene von 

American College of Rheumatology und European League Against Rheumatology 

2010, publiziert.(91) Diese können jedoch zur Diagnose lediglich unterstützend 

beitragen und sind keinesfalls als diagnostischer Goldstandard anzusehen. Die 

Diagnose wird von Expertinnen und Experten, anhand anamnestischer Symptome 

(Morgensteifigkeit, symmetrische Arthralgie), klinischer Befunde (symmetrische 

Polyarthritis), sowie unter Zuhilfenahme von Laborparametern (CRP, BSG, ACPA, 

RF) und bildgebender Verfahren (Arthrosonographie, MRT) gestellt. 

- Therapie und Monitoring der RA 

Die Therapie und Monitoring der RA erfolgt abgestimmt auf die Krankheitsaktivität, 

individuelle Risikofaktoren und Comorbiditäten der Patientinnen und Patienten. Dies 

soll gemäß publizierten Leitlinien durch entsprechend ausgebildete Spezialistinnen 

und Spezialisten, im Konsens mit den Erkrankten erfolgen.(30) Hierzu wurden von 

den internationalen Fachgesellschaften, zum Beispiel der European League Against 

Rheumatology, Guidelines publiziert und regelmäßig aktualisiert.(30, 41) Eingesetzt 

werden csDMARD, bDMARD und tsDMARD. In Tabelle 1 werden die wesentlichsten 

DMARD aufgelistet. 

 

Tabelle 1: Relevante DMARD in der Therapie der RA 

csDMARD Methotrexat, Leflunomid, Sulfasalazin, Hydroxy- u. Chloroquin,  

bDMARD Infliximab, Etanercept, Adalimumab, Golimumab, Certolizumab, 

Abatacept, Tocilizumab, Sarilumab, Rituximab 

tsDMARD Tofacitinib, Baricitinib, Upatacitinib, Filgotinb 

 

Weiters werden als Begleittherapien weiterhin Glukokortikoide, Nichtsteroidale Anti-

Rheumatika, Physio- und Ergotherapien angewandt.  
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Therapeutisches Ziel einer modernen RA- Therapie ist das Erreichen einer 

Remission, oder so dies nicht möglich, zumindest einer niedrigen 

Krankheitsaktivität.(30) In zahlreichen Studien, aber auch in der täglichen klinischen 

Routine hat sich hier das treat to target Konzept bewährt und nachweislich die 

Prognose von Patientinnen und Patienten mit RA verbessert.(30, 45, 46) Zur 

Dokumentation, bzw. für das Monitoring der entzündlichen Aktivität und des 

Therapieansprechens, werden zahlreiche Scores, welche sich aus unterschiedlichen 

Komponenten (zum Beispiel Zahl der geschwollen und druckschmerzhaften Gelenke, 

Einschätzung der Krankheitsaktivität durch Ärztin / Arzt und Patientin / Patient, CRP, 

BSG, Schmerzskalen), sogenannte composit scores, wie der DAS28, CDAI oder 

SDAI verwendet.(30, 43, 94, 95) 

Neben engmaschigen Kontrollen der Krankheitsaktivität, bzw. des 

Therapieansprechens durch Rheumatologinnen und Rheumatologen, sollten durch 

diese auch die Comorbiditäten und Impfstatus monitiert und gegebenenfalls 

leitliniengerecht therapiert, bzw. aufgefrischt werden.(26, 42, 43, 45, 96-102) 

5.1.2 Spondylarthritiden (SpA) 

Die SpA ist eine Gruppe durchaus heterogener Krankheitsbilder, zu welcher die 

Psoriasis Arthritis, ankylosierende Spondylitis, die enteropathische Arthritis, die 

reaktive Arthritis und die undifferenzierte SpA gerechnet werden.(103-106)  

- Epidemiologie 

Die Prävalenz der SpA wird mit ein bis 1,4 Prozent angegeben. Als 

differentialdiagnostische und organisatorische Herausforderung ist hier der 

chronische, nicht entzündlich bedingte Rückenschmerz mit einer Prävalenz von 13,8 

bis 19,3 Prozent abzugrenzen.(107, 108) Der Entstehung der SpA liegt eine starke 

genetische Komponente zugrunde. Für die gesamte Krankheitsgruppe findet sich ein 

hohes Maß an Heritabilität, mit hoher recurrence risk ratio für Geschwister und 

erstgradig Verwandte.(109-114)  

- klinische Befunde 

Basierend auf den dominanten klinischen Leitsymptomen, werden SpA in eine 

vorzugsweise axiale SpA oder prädominant periphere SpA unterteilt.(115)  

 axiale SpA 

Das Kardinalsymptom bei Befall des Axialskelettes ist der entzündliche 

Rückenschmerz.(116) Dieser wird wie folgt charakterisiert: i) chronische 

Rückenschmerzen länger als drei Monate bei Patientinnen und Patienten jünger als 
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45 Jahre, ii) schleichender Beginn der Rückenschmerzen, iii) Morgensteifheit länger 

als 30 Minuten, iv) schmerzbedingtes nächtliches Erwachen, v) alternierender 

Gesäßschmerz, vi) Besserung des Schmerzes auf Bewegung und Nichtsteroidale 

Anti-Rheumatika.(117)  

 periphere SpA 

Diese Form präsentiert sich vorwiegend mit asymmetrischer Oligoarthrits, 

Daktylitiden und Enthesitiden.(115) 

Gemein ist beiden Formen die Beteiligung von Strukturen außerhalb des muskulo-

skelettalen Systems. Zu erwähnen sind die Beteiligung der Haut (zum Beispiel 

Psoriasis, eines Pyoderma gangränosum, Hidradentis suppurativa, oder Erythema 

nodosum), der Augen (Uveitis) und des Gastrointestinaltrakts (chronisch 

entzündliche Darmerkrankungen).(118-120) 

- laborchemische Befunde 

Laborchemische Befunde sind zur Diagnosestellung der SpA oft wenig hilfreich, da 

Inflammationsparameter wie das CRP oft nicht, oder lediglich moderat erhöht sind. 

SpA und insbesondere die ankylosierende Spondylitis zeigen jedoch eine 

hochgradige, weltweit nachweisbare Assoziation mit HLA- Markern.(113, 121) 

Genetische Marker, wie HLA-B27 sind daher von Bedeutung für die Diagnose der 

SpA, was sich auch in den Klassifikationskriterien wiederspiegelt.(122-124) Die 

Prävalenz des HLA-B27 variiert in unterschiedlichen Populationen deutlich, wobei 

sich im Allgemeinen die Prävalenz der ankylosierenden Spondylitis jedoch 

proportional zur Frequenz des HLA-B27 verhält.(113, 125) 

- bildgebende Befunde 

In der Diagnosestellung aber auch für die Klassifikationskriterien nehmen 

bildgebende Verfahren eine Schlüsselstellung ein. Konkordant zur RA hat das 

konventionelle Röntgen zur Frühdiagnostik der SpA kaum noch Bedeutung. In der 

Diagnostik fortgeschrittener Krankheitsstadien ist es jedoch hilfreich und kann auch 

zur Therapieevaluation bzw. Verlaufskontrolle herangezogen werden.(126)  

Goldstandard der bildgebenden Verfahren, bei prädominant axialer SpA ist die MRT, 

welche nicht nur zur Unterstützung der Diagnosestellung, sondern auch zur 

Therapieevaluation herangezogen wird.(124, 126-128) Für die Diagnose einer 

Sacroileitis werden sowohl T1 (mit Fettsupression) als auch T2 gewichtete MRT- 

Sequenzen notwendig. In den Ersteren werden aktive entzündliche Prozesse, hier im 

Sinne eines subchondralen Knöchenmarködems, dargestellt, in den Zweiteren 
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postinflammatorische Veränderungen wie Erosionen, Sklerosierung, Ankylosen und 

fettige Läsionen dargestellt.(129) Im Kontext mit klinischen Manifestationen ist ein 

Knöchenmarködem im Bereich der Sacroiliakalgelenke sehr spezifisch. Andere 

Ursachen, wie Fehl- oder Überbelastung, müssen als Differentialdiagnosen jedoch 

stets in Betracht gezogen werden.(130) 

Die Arthrosonographie ist zur Evaluierung von Enthesitiden, subklinischen Arthritiden 

und Daktylitiden, insbesondere bei prädominat peripheren SpA als wesentliches 

diagnostisches Tool anzusehen.(126, 131) 

- Diagnose 

Im Laufe der letzten Jahrzehnte, wurden zahlreiche Klassifikationskriterien für die 

SpA publiziert, es existiert jedoch, ident zur RA, kein diagnostischer Goldstandard. 

Die Diagnose wird von einer erfahrenen Rheumatologin oder einem erfahrenen 

Rheumatologen unter Beachtung der Anamnese, klinischer und laborchemischer 

(bzw. genetischer) Marker und bildgebender Befunde gestellt. Rudwaleit M, et al., 

haben zur Unterstützung der Diagnostik die Verwendung einer Pyramide aus 

Wahrscheinlichkeiten bei Vorliegen bestimmter Symptome und Befunde 

beschrieben.(132) Hierbei wird das Produkt der likelihood ratios unterschiedlicher 

Items (zum Beispiel periphere Arthritis, HLA-B27 Positivität, Sacroileitis in MRT oder 

konventionellen Röntgen) verwendet um die Wahrscheinlichkeit des Vorliegens einer 

SpA zu kalkulieren.(132) Ein anderer Zugang wird von Poddubnyy D, mit einer 

Waage verglichen. Hierbei wird die Diagnose, nach Ausschluss anderer Ursachen, 

durch das gegeneinander „abwiegen“ gewichteter Items (zum Beispiel Uveitis 

anterior, Nachweis einer Sacroileitis im MRT, HLA-B27 Positivität), unterstützt.(115) 

In anderen Worten – die Diagnose einer SpA kann niemals durch einen positiven 

Test, sondern immer nur durch die Kombination unterschiedlicher Parameter gestellt 

werden. 

- Therapie und Monitoring der SpA 

SpA sind potentiell schwerwiegende Erkrankungen, welche eine multidisziplinäre 

(optimale Kombination medikamentöser und nichtmedikamentöser Behandlung), von 

Rheumatologinnen und Rheumatologen koordinierte Therapie benötigen. Die 

Therapie zielt primär darauf ab, progressive strukturelle Schäden zu vermeiden, die 

Lebensqualität, Mobilität und Erwerbsfähigkeit der Betroffenen zu erhalten und sollte 

auf einem Konsens von Patientin / Patient bzw. Rheumatologin / Rheumatologe 

beruhen.(81) 
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Bei prädominant axialer SpA kommen initial meist NSAR und Physiotherapie zum 

Einsatz. Ist hiermit keine zufriedenstellende Krankheitskontrolle zu erreichen, werden 

nach Ausschluss von Kontraindikationen bDMARD verordnet.(81)  Tabelle 2 listet die 

bei SpA verwendeten DMARDs auf. 

 

Tabelle 2: Relevante DMARD in der Therapie der SpA 

axiale 

SpA 

bDMARD Infliximab, Etanercept, Adalimumab, Golimumab, 

Certolizumab, Ixekizumab, Secukinumab 

periphere 

SpA 

csDMARD Methotrexat, Leflunomid, Sulfasalazin 

bDMARD Infliximab, Etanercept, Adalimumab, Golimumab, 

Certolizumab, Ixekizumab, Secukinumab, Abatacept 

tsDMARD Apremilast 

 

Bei prädominant peripherer SpA kommen neben den oben genannten Therapien 

auch csDMARD und tsDMARD zum Einsatz. Welche medikamentöse 

Therapiestrategie eingesetzt wird, richtet sich nach den klinischen Manifestationen 

der Erkrankung.(133) 

Ähnlich wie bei der RA gelangen auch beim Monitoring bzw. der Beurteilung des 

Therapieansprechens bei SpA, neben klinischen Parametern auch patient-reported 

outcomes, Laborparametern und bildgebenden Verfahren, auch composite scores, 

wie der ASDAS, zur Verwendung.(81) 

5.1.3 Polymyalgia rheumatika (PMR) und Riesenzellarteritiden (RZA) 

Aufgrund der zugrundeliegenden pathophysiologischen Ähnlichkeiten, werden die 

PMR und die RZA als zwei Erkrankungen des selben Spektrums angesehen und 

nachfolgend gemeinsam abgehandelt.(134)  

- Epidemiologie der PMR und RZA 

Die Inzidenz der PMR wird mit 63,9 Fälle pro 100000 Einwohner (größer 50 

Lebensjahre) und Jahr und ihre Prävalenz mit 701 pro 100000 Einwohner (größer 50 

Lebensjahre) oder 0,37 bis 0,62 Prozent angegeben.(135-137)  

Die RZA betrifft häufiger Frauen als Männer im Alter über 50 Lebensjahren und ist in 

diesem Alterssegment der europäischen Bevölkerung, somit die häufigste primäre 

Vaskulitis.(138-140) Die Inzidenz der RZA beträgt 63,9 Fälle pro 100000 Einwohner 

(größer 50 Lebensjahre) und Jahr und ihre Prävalenz mit 204 pro 100000 Einwohner 

(größer 50 Lebensjahre).(136) 



Thonhofer René Dr. med. univ. 

 
22 

Die Inzidenz und Prävalenz beider Erkrankungen nehmen mit höherem Lebensalter 

zu.(141) 

- klinische Befunde der PMR und RZA 

Die PMR ist eine entzündliche Erkrankung des Menschen über 50 Lebensjahren, 

welche klinisch durch meist muskelkaterartigen Schmerzen im Schulter- und 

Beckengürtel, begleitender Steifheit und Bewegungseinschränkung charakterisiert 

wird.(142) Allgemeinsymptome wie Müdigkeit, Schwäche, Gewichtsverlust, 

Depression und Fieber sind häufig.(142, 143)  

Die RZA ist die häufigste Vaskulitis, tritt nur bei Personen jenseits des 50. 

Lebensjahres auf und befällt definitionsgemäß die Aorta und ihre großen Abgänge. 

Die bekannteste Manifestation der RZA ist bei Befall der Temporalarterien die 

sogenannte Arteritis temporalis (Morbus Horton). Klinisch manifestiert sich die RZA 

klassischer Weise mit neu aufgetretenen, oft massiven Kopfschmerzen, 

Druckschmerzhaftigkeit der Kopfhaut, Schmerzen der Kaumuskulatur, Fieber, 

Augensymptomatik (Amaurosis fugax bis permanente Erblindung), Gewichtsverlaust, 

allgemeinem Krankheitsgefühl und Anorexie. Neben dem Risiko für einen 

permanenten Visusverlust, können als weitere Komplikationen Insulte, 

Myokardinfarkte, sowie eine Claudicatio der Extremitäten auftreten. 

- laborchemische Befunde der PMR und RZA 

CRP und BSG, als unspezifische, entzündungsanzeigende Laborparameter, sind bei 

beiden Erkrankungen meist deutlich erhöht.(142) Anämie und Thrombozytose 

können zusätzlich in Erscheinung treten. Spezifisch Laborparameter zur Diagnose 

sind weder für die PMR noch für die RZA etabliert. In Anbetracht der möglichen 

Komplikationen, insbesondere des Risikos eines Visusverlustes, ist eine rasche 

Diagnose und Therapie dringend notwendig. 

- bildgebende Befunde der PMR und RZA 

Für die PMR existiert zur Zeit kein bildgebender Goldstandard, wobei die 

Verwendung von Sonographie, MRT und PET-CT zur Diagnosestellung und zum 

Monitoring hilfreich sein kann.(144) Rezente Studien zeigen jedoch auf, dass 

bildgebende Verfahren, wie MRT und PET-CT, zur Verlaufskontrolle und zur 

Abgrenzung von Differentialdiagnosen, bedeutsam sein könnten.(145) 

Abhängig vom Befallsmuster, werden bei der RZA unterschiedliche Bildgebende 

Verfahren empfohlen. Bei Befall der extrakraniellen Arterien, oder jener der 

Extremitäten, können Sonographie und bei fehlender Verfügbarkeit bzw. fehlender 
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Expertise hierzu auch die MRT zum Einsatz gelangen.(146, 147) Bei 

Gefäßabschnitten, welche dem Ultraschall nicht zugänglich sind, kann neben dem 

MRT auch das PET-CT verwendet werden.(148) Eine routinemäßige Wiederholung 

Bildgebender Verfahren zur Verlaufskontrolle wird nicht empfohlen.(146) 

- Therapie und Monitoring der der PMR und RZA 

Basis der Therapie von PMR und RZA bilden gegenwärtig noch immer 

Glukokortikoide, wobei die eingesetzte Dosis sich zwischen den Erkrankungen 

deutlich unterscheidet. Während bei der PMR auch initial lediglich Dosen von 

maximal 15mg bis maximal 25mg Prednislonäquivalent zum Einsatz gelangen, 

werden bei der RZA anfänglich 60mg und bei Risiko für eine Erblindung im Rahmen 

einer Pulstherapie auch bis zu 1g/Tag verwendet.(82, 84, 134, 142, 149, 150) 

Medikamente, die eine Einsparung von Glukokortikoiden zum Ziel haben 

(Methotrexat oder Tocilizumab) sind bei der PMR nicht zugelassen, können aber in 

einzelnen therapieresistenten Fällen mit speziellen Komorbiditäten in Betracht 

gezogen werden.(82, 142, 149) 

Bei der RZA hingegen, wird der Einsatz von DMARD wie Tocilizumab, insbesondere 

bei hohem Glukokortikoidbedarf oder Komorbiditäten bereits frühzeitig 

empfohlen.(84, 149, 151) 

Im Gegensatz zur RA und SpA, welche häufig eine lebenslange Therapie benötigen, 

kann bei PMR und RZA von ein bis drei Jahren Therapie bis zum Erreichen einer 

Langzeitremission ohne Medikation ausgegangen werden.(149, 150) 

Das Monitoring der Krankheitsaktivität, sowie die entsprechende 

Therapiemodifikationen, erfolgen anhand klinischer und laborchemischer Parameter.  

5.1.4 Metabolische Arthritiden und Kristallarthropathien 

Im Folgenden, werden die Arthritis urica und die Chondrokalzinose als die beiden 

wesentlichsten Vertreter dieser Erkrankungsgruppe angeführt. 

- Epidemiologie der Kristallarthropathien 

Die Arthritis urica ist weltweit die häufigste entzündliche Arthritis und weist in Europa 

eine Prävalenz von 0,9 bis 2,5 Prozent (populationsabhängig Prävalenz bis zehn 

Prozent) auf.(152-155) Die Inzidenz der Arthritis urica wird mit 0,58 bis 2,89 pro 1000 

angegeben und hat sich auf Grund veränderter Demographie und Ernährung, in den 

letzten zwanzig Jahren verdoppelt.(153-156) Ursächlich für die Entstehung der Gicht 

sind neben diätologischen Faktoren, wie purinreiche Nahrung und Alkohol, auch eine 

genetische Prädisposition, sowie die Therapien mit Diuretika und Salizylaten.(157)   
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Die Chondrokalzinose, im Sinne einer Ablagerung von Pyrophosphaten in 

kartilaginären Strukturen, kann in radiologischen Studien in sieben bis 14 Prozent der 

Bevölkerung nachgewiesen werden.(158-160) Genaue Inzidenz- und 

Prävalenzdaten, zu Krankheitsmanifestation, wie der akuten Mon-,  Oligo- oder 

Polyarthritis, entzündlichen Veränderungen des Axialskelettes oder aggravierte 

Arthrosen, liegen nicht vor.(161) Fakt ist jedoch eine massive Zunahme der 

symptomatischen Formen mit steigendem Lebensalter (insbesondere nach dem 60. 

Lebensjahr).(162, 163) 

- klinische Befunde 

Die Schmerzcharakteristik bei Kristallarthropathien wird von den Betroffenen meist 

als stechend, brennend oder nagend beschrieben.(164) Die befallenen Gelenke 

präsentieren neben der stark druckschmerzhaften Schwellung meist zusätzlich eine 

Rötung und Überwärmung. Neben der Arthritis, können auch Schleimbeutel 

(Bursitis), Sehnen (Tendinitis, Tendovaginitis) und Enthesen (Enthesitis) mitbetroffen 

sein.(164) Vereinzelt werden die akuten Anfälle auch von Fieber, Schüttelfrost oder 

auch deliranten Zustandsbildern begleitet, was eine Abgrenzung zur septischen 

Arthritis notwendig macht.(165) 

 Arthritis urica 

Die Gicht ist eine metabolische Arthritis, welche durch die Ablagerung von 

Uratkristallen bedingt wird. Die Erstmanifestation der Arthritis urica ist meist eine 

akute, hochentzündliche Monarthritis, bevorzugt der unteren Extremitäten, oft im 

Sinne einer Podagra.(164) Bei ungenügender Therapie erhöht sich das Risiko für 

oligo- bis polyartikuläre  Flares der Erkrankung. Die Häufigkeit der akuten Anfälle 

einer Arthritis urica ist kaum vorhersagbar, korreliert aber mit der Schwere der 

Hyperurikämie, Diätfehlern, Gelenkstraumata und andren schweren 

Erkrankungen.(166) Obwohl die Entwicklung einer chronischen, polyartikulären, 

tophösen Form der Erkrankung bereits früh im Verlauf möglich ist, handelt es sich 

hierbei meist um Manifestationen einer lange bestehenden Erkrankung ohne 

adäquate Kontrolle der Serum-Harnsäure-Werte.(167, 168) 

 Chondrokalzinose 

Die Chondrokalzinose ist durch die Ablagerung von Kalziumpyrophosphat Kristallen 

in Gelenken und Weichgeweben bedingt. Sie manifestiert sich als akute oder 

chronische Mon-, Oligo- oder Polyarthritis, oder aber auch als lediglich 

asymptomatische Ablagerung spezifischer Kristalle, vorzugsweise in der älteren 



Thonhofer René Dr. med. univ. 

 
25 

Population.(169) Von der Arthritis werden bevorzugt Kniegelenke, Handgelenke, 

Sprunggelenke, Zehen, Schulter- und Hüftgelenke betroffen.(170) Die 

Chondrokalzinose ist eine idiopathische Erkrankung, zeigt jedoch eine Assoziation 

mit Polyarthrose, Hämochromatose, Hyperparathyroidismus und 

Magnesiummangel.(169) 

- laborchemische Befunde 

Gemein ist beiden Erkrankungen eine signifikante Erhöhung der laborchemischen 

Inflammationsparameter (CRP, BSG) im akuten Anfall.  

Bei der Arthritis urica findet sich meist eine Erhöhung der Serum-Harnsäure-Werte, 

während für die Chondrokalzinose keine spezifischen Labountersuchungen 

existieren werden. Erhöhte Serum-Harnsäure-Werte finden sich jedoch bei bis zu 20 

Prozent der männlichen und vier Prozent der weiblichen Bevölkerung, daher ist 

dieser Laborwert alleine für die Diagnosestellung insuffizient.(164, 171) 

Als diagnostischer Goldstandard gilt bei den Kristallarthropathien, mikroskopische 

Nachweis von phagozytierten Urat-Kristallen bzw. Pyrophosphaten im 

Gelenkspunktat.(164, 169) 

- bildgebende Befunde 

In Fällen diagnostischer Unsicherheit, insbesondere dann, wenn der mikroskopische 

Nachweis der spezifischen Kristalle im Gelenksaspirat unmöglich ist, kommt der 

Bildgebung eine bedeutende Rolle zu.  

 Arthritis urica 

Während das konventionelle Röntgen zum Zeitpunkt der Diagnose einer Arthritis 

urica meist unauffällig ist, zeigen sich im Verlauf bzw. bei fortgeschrittener 

Erkrankung, sehr wohl typische Veränderungen. 

Die Sonographie ist ein wesentliches Tool zur Abklärung. Mit ihr gelingt der 

Nachweis von Tophie in Gelenken, periartikulären Weichgeweben und Bursae. 

Zusätzlich kann an hyalinen Knorpeln auch ein Doppelkontur-Zeichen nachgewiesen 

werden.(172) 

Eine weitere Möglichkeit zum Nachweis von Urat Depositionen und damit zur 

Absicherung der Diagnose, bietet die Dual-Energy CT.(173-176) 

 Chondrokalzinose 

Das konventionelle Röntgen ist in der Diagnostik des akuten Anfalls bzw. der 

Erstmanifestation der Chondrokalzinose wenig hilfreich, kann jedoch im Verlauf die 
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Ablagerung der Kalziumpyrophosphat Kristalle und Sekundärveränderungen 

detektieren.(169) 

Mit der Arthrosonographie, kann neben den Zeichen der akuten Arthritis und 

Periarthritis auch die Ablagerung der Kalziumpyrophosphat Kristalle im hyalinen 

Knorpel peripherer Gelenke gut dargestellt werden.(169, 177) 

Zur Diagnose und insbesondere zur Abgrenzung von der Arthritis urica, ist das Dual-

Energy CT geeignet.(176, 177) 

- Therapie und Monitoring  

 Arthritis urica 

Wesentlich für das Management der Gicht ist die Kontrolle der Hyperurikämie und 

der akuten Anfälle. Die Serum-Harnsäure-Werte sollten auf 6,0mg/dl und bei 

tophöser Arthritis urica oder häufigen Anfällen auf 5mg/dl reduziert werden. Dies 

erfolgt durch Education der Betroffenen, diätologische Interventionen und so nicht 

ausreichend durch die Verabreichung von harnsäuresenkenden Medikamenten 

(Uricosstatika wie Allopurinol und Febuxostat, sowie Uricosurica wie Benzbromeron 

oder Lesinurad).(83, 164) Eine Prophylaxe von Flares während der Einleitungsphase 

dieser Medikamente über einen Zeitraum von sechs Monaten wird empfohlen. Das 

am häufigsten Verwendete Medikament für diese Prophylaxe ist Colchicin.(83) Akute 

Gichtanfälle sind, in Abhängigkeit der Begleiterkrankungen, mit NSAR, 

Glukokortikoiden, Colchicin, Canakinumab und / oder Anakinra zu behandeln.(83) 

Die inadäquate Therapie der Arthritis urica führt zu erhöhten Kosten für das 

Gesundheitssystem, sowie zu einer relevanten Reduktion der Lebensqualität und 

erhöhten Mortalität.(178, 179) 

 Chondrokalzinose 

Gegenwärtig ist keine Medikation bekannt, welche die Bildung und Deposition von 

Kalziumpyrophosphat Kristallen vermindert oder verhindert.(180) Die Therapie 

beschränkt sich daher auf eine adäquate Symptomkontrolle der akuten und 

chronischen Form der Chondrokalzinose.(180) Die Therapieoptionen ähneln jenen 

eines akuten Gichtanfalls und umfassen Colchicin, Interleukin-1 Antagonisten, 

Hydroxychloroquin, Glukokortikoide, NSAR und Magnesiumsupplementation.(180, 

181)  

5.1.5 Kollagenosen 

Zur Gruppe der Kollagenosen zählen unter andern der Lupus erythematodes, die 

systemische Sklerose, der Morbus Sjögren, sowie die Myositiden. Es handelt sich 
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um sehr seltene Erkrankungen, welche meist eine schlechte Prognose aufweisen 

und komplexer Therapie und Kontrolle bedürfen. Häufig sind stationäre Aufenthalte 

zur Diagnose und Therapie, bzw. Behandlung der Komplikationen notwendig. Die 

Inzidenz und Prävalenz wird beispielhaft für den systemischen Lupus erythematodes 

(SLE) beschrieben.  

- Epidemiologie 

Die Inzidenz des SLE wird in rezenten Publikationen mit 0,3 bis 23,3 pro 100000 

Personen und Jahr und einer Prävalenz von 9 bis 241 Personen angegeben, wobei 

Frauen deutlich häufiger als Männer betroffen sind.(182)  

Im Weiteren wird Beispielhaft für die Gruppe der Kollagenosen, der SLE 

abgehandelt. 

- klinische Befunde des SLE 

Es handelt sich um eine chronische meist in Schüben verlaufende 

Autoimmunerkrankung, wobei insbesondere die Beteiligung der Nieren 

(Lupusnephritis) und neuropsychiatrische (Epilepsie, Psychosen, Vaskulitis des 

Zentralnervensystems als Beispiele) Verlaufsformen mit einer ungünstigen Prognose 

vergesellschaftet sind.(183) Als Multisystemerkrankung kann sich der SLE klinisch 

höchst unterschiedlich präsentieren. An der Haut finden sich neben akuten Zeichen, 

wie dem Schmetterlingserythem und generalisiertem Exanthem auch chronische 

Veränderungen, wie depigmentierte Läsionen und vernarbende Plaques. Ein 

Zusammenhang, insbesondere der akuten Hautveränderungen mit UV- Strahlung im 

Sinne einer Photosensitivität ist typisch. An den Gelenken finden sich neben 

Arthralgien auch nicht erosive Arthritiden, deren fortgeschrittenes Bild eine 

sogenannte Jaccoud Arthropathie sein kann.(184) Eine kardiale Beteiligung kann 

sich als Perikarditis oder Myokarditis zeigen. Die Manifestationen an der Lunge 

reichen von der pulmonal arteriellen Hypertonie über interstitielle Lungenerkrankung 

und eine Pneumonitis bis hin zur pulmonalen Hämorrhagie. Das Auftreten einer 

Polyserositis ist klassisch für die Erkrankung und manifestiert sich zum Beispiel als 

Pleuritis mit beidseitigen Pleuraergüssen und begleitenden atemabhängigen 

Schmerzen, aber auch Dyspnoe. Wesentlich sind auch Allgemeinsymptome wie 

Fieber, Krankheitsgefühl und Fatigue. 

- laborchemische Befunde des SLE 

Neben den unspezifischen Markern der Entzündung, wie CRP und BSG, finden sich 

beim SLE auch mehr als 100 assoziierte Autoantikörper, sowie Änderungen der 
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Komplementfaktoren. Anzumerken ist, dass Veränderungen dieser Laborparameter 

nicht spezifisch für den SLE sind und dass deren Bestimmung nur bei relevantem 

klinischem Verdacht, idealerweise von Expertinnen und Experten erfolgen sollte. 

Teilweise werden diese Antikörper und Komplementfaktoren in der klinischen 

Routine zur Diagnose und zum Monitoring genutzt.(185) Eine Auflistung der 

wesentlichen immunologischen Parameter beim SLE erfolgt in Tabelle 3. 

 

Tabelle 3: Relevante Autoantikörper beim SLE 

SLE spezifisch  Double-stranded DNA, Nukleosomen, Chromatin, Sm, 

Ribosomal P, PCNA 

SLE assoziiert  SSA/Ro60, R052 (TRIM21), U1RNP, cN1A 

(Tabelle modifiziert nach Bossyt, X, et al. (185)) 

 

 Abhängig von den Organmanifestation sind auch andere Laborparameter, wie zum 

Beispiel die Nierenfunktion oder eine Proteinurie bei Nierenbeteiligung, für die 

Prognose und Therapie wesentlich. Eine zentralnervöse Beteiligung, kann eine 

Liquordiagnostik erforderlich machen. 

- bildgebende Befunde des SLE 

Allfällige Bildgebung richtet sich nach den Krankheitsmanifestationen. Während 

Arthritiden oder Serositiden oft gut in der Sonographie dargestellt werden können, 

bedarf es zum Beispiel für die Diagnostik einer Beteiligung des 

Zentralnervensystems einer MRT- Untersuchung.(186) 

- Therapie und Monitoring des SLE 

Der SLE ist eine schwerwiegende Autoimmunerkrankung, bei welcher Patientinnen 

und Patienten, noch bis vor wenigen Jahren eine durchwegs schlechte Prognose 

aufwiesen. Die verbesserte Frühdiagnostik, Rehabilitation, aber insbesondere durch 

neue Therapieansätze konnte die fünf-Jahres-Überlebensrate von 50 Prozent in den 

1950er Jahren auf heute 85 Prozent verbessert werden.(187, 188)  

Der SLE ist eine Multisystemerkrankung, deren Manifestationen in unterschiedlichen 

Oragansystemen eine komplexe und individuell adaptierte Therapie erfordern. 

Wesentliches Therapieziel ist das Erreichen einer Remission, sowie die Minimierung 

von Komorbiditäten und von Medikamententoxizität.(44, 189, 190) Für einzelne 

Krankheitsmanifestationen wie die Lupusnephritis, existieren gut etablierte 

Therapieschemata.(191) 
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Zum Monitoring der Therapieziele, kommen neben den klassischen klinischen und 

laborchemischen Parameter auch komplexe Scores wie der SLE Disease Activity 

Score oder der Britisch Isles Lupus Assesment Score zum Einsatz.(190)  

Aufgrund fehlender oder inkonklusiver Studiendaten werden viele Medikamente, 

insbesondere bei schweren oder therapieresistenten Verlaufsformen off-label 

eingesetzt. Tabelle 4 listet beispielhaft zugelassene und nicht zugelassene 

medikamentöse Therapien auf. 

 

Tabelle 4: Medikamente bei SLE (beispielhafte Aufzählung) 

zugelassen  Belimumab, Cyclophosphamid, Hydroxychloroquin, 

Azathioprin, Methotrexat 

off-label Mycophenolat, Rituximab, Abatacept, Ustekinumab, 

Sirukumab, Tocilizumab, Anifrolumab, Baricitinib 

Aktuell in Studien Ocrelizumab, Ofatumumab, Veltuzumab und Obinutu- 
zumab, Atacicept, Ruplizumab, Toralizumab 

 

Selten gelangen zur Therapie schwerer SLE- Formen auch Verfahren wie eine 

Immunadsorption, Plasmapharese oder eine autologe Stammzelltransplantation zur 

Anwendung. 

Aufgrund der Komplexität der Diagnose, der Therapie und des Monitorings sollte das 

Management des SLE, aber auch anderer Kollagenosen, Rheumatologinnen und 

Rheumatologen vorbehalten bleiben.(190)  

5.1.6 Vaskulitiden 

Unter diesem Punkt wird die Epidemiologie der ANCA und nicht ANCA assoziierten 

Vaskulitiden mit Ausnahme der RZA behandelt. Es handelt sich um eine heterogene 

Gruppe von Erkrankungen mit höchst variablem, klinischen Bildern, deren Diagnostik 

und Therapie eine Herausforderung ist und daher oft einen stationären Aufenthalt 

notwendig macht.(192) Zugehörig sind die Granulomatose mit Polyangiitis (GPA), die 

eosinophile Granulomatose mit Polyangiitis, die mikroskopische Polyangiitis, sowie 

die Panarteritis (Polyarteritis) nodosa. Noch deutlich seltener treten Entzündungen 

der Blutgefäße in einzelnen Organen (single organ vasculitis) auf.(193-196) Obwohl 

es sich um seltene Erkrankungen handelt, sind sie aufgrund der Notwendigkeit von 

Spitalsaufenthalten, Kosten für die Therapie, aber auch von Komplikationen mit 

deutlichen Kosten für das Gesundheitssystem verbunden.(197) 
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Im Folgenden werden beispielhaft Epidemiologie, Klinik, Laborparameter sowie 

Therapie und Monitoring für die GPA beschrieben.  

- Epidemiologie 

Die Inzidenz der GPA wird mit 2 bis 12 Fällen pro 1000000 Einwohner und Jahr, die 

Prävalenz mit 24 bis 157 Fällen pro 1000000 Einwohner angegeben.(140, 195, 198, 

199) In einer rezenten Norwegischen Publikation wurde die jährliche Inzidenz der 

GPA 15,6 pro 1000000 Einwohner und die Prävalenz (für das Jahr 2013) mit 261 pro 

1000000 Einwohner angegeben.(200) Frauen und Männer erkranken gleich häufig 

an einer GPA. Diese Studie bestätigt ebenso wie eine Publikation von Herlyn K, et al. 

aus 2014 eine Zunahme der Prävalenz der ANCA- Vaskulitiden im Allgemeinen und 

der GPA im Speziellen.(140, 200) 

- klinische Befunde der GPA 

Die GPA ist als idiopathische Vaskulitis kleiner und mittel großer Blutgefäße, eine 

Multisystemerkrankung mit äußerst variablem klinischen Bild, welches durch die 

betroffen Organsysteme und die entzündliche Aktivität bedingt wird. Am häufigsten 

ist der obere und untere Respirationstrakt und die Niere befallen, wobei jedoch jedes 

Organ betroffen sein kann.(201, 202) Meist werden im Verlauf mehrere, selten nur 

ein Organsystem von der GPA betroffen.  

- laborchemische Befunde der GPA 

Bei GPA sind die unspezifischen Entzündungsparameter wie BSG und CRP, 

meistens deutlich erhöht. Bedeutsamer für die Diagnose ist der Nachweis von ANCA, 

welche 70 bis 93 Prozent der von einer GPA betroffenen Patientinnen und Patienten, 

nachweisbar sind.(201, 203) Bei Nierenbeteiligung (Glomerulonephritis), findet sich 

ein nephritisches Harnsediment (Hämaturie mit Akanthozyten, Zylinder) und meist 

auch eine deutliche Proteinurie.  

- bildgebende Befunde der GPA 

Die Art der verwendeten bildgebenden Verfahren hängt klar vom Befallsmuster der 

Erkrankung ab. Bei der häufigen Beteiligung der Lunge, finden sich meist bereits im 

nativ Röntgen typische Befunde wie multiple noduläre Infiltrate und auch Kavernen. 

Für den Nachweis der granulomatösen Inflammation im Bereich des Kopfes wird das 

MRT eingesetzt.  

- Therapie und Monitoring der GPA 

Als Paradigma gilt die engmaschige lebenslange Überwachung der Patientinnen und 

Patienten durch entsprechend ausgebildete Spezialistinnen und Spezialisten, sowie 
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eine eingehende Aufklärung und Schulung der Betroffenen.(204) Die Therapie erfolgt 

in Abhängigkeit des Schweregrades der GPA. Zur Induktion von Remission bzw. zur 

Behandlung eines Relapses gelangen Cyclophosphamid oder Rituximab in 

Kombination mit hochdosierten Glukokortikoiden zum Einsatz.(204) Zum 

Remissionserhalt wird die Gabe von niedrigdosierten Glukokortikoiden in 

Kombination mit Methotrexat, Azathioprin, Mycophenolat oder Rituximab 

empfohlen.(204) 

5.1.7 Infektiologische Erkrankungen mit rheumatologischer Symptomatik 

Viren, Bakterien und Parasiten können zu akuten oder chronischen Krankheitsbildern 

mit typischen Symptomen rheumatologischer Erkrankungen führen. Systemische 

Infektionen durch Mikroorganismen können mit Arthralgien, Myalgien, Myositiden und 

Arthritiden einhergehen.(205) Krankheitserreger können jedoch auch für die 

Entwicklung von typischen Autoimmunerkrankungen, wie der  Multiplen Sklerose, 

mitverantwortlich sein.(206) Eine für Rheumatologinnen und Rheumatologen 

relevante Differentialdiagnose, insbesondere bei Monarthritis, ist die durch eine 

direkte Infektion eines Gelenkes (hämatogene Streuung, nach Gelenksoperationen 

oder Verletzung) entstehende septische Arthritis.(207) Nicht zu vernachlässigen ist in 

diesem Kontext auch das erhöhte Risiko für Infektionen von Patientinnen und 

Patienten mit Glukokortikoid- und / oder DMARD- Therapien.(208, 209) 

Die bekanntesten rheumatologischen Krankheitsbilder, welche einen infektiösen 

Erreger als Auslöser haben, sind in Europa wohl das rheumatische Fieber, die 

reaktive Arthritis und die Borreliose.(210-213) 

Im Weiteren wird, da für die folgenden Abschnitte dieser Arbeit relevant, die 

Borreliose bearbeitet. 

 Borrelien assoziierte Erkrankungen mit rheumatologischer Symptomatik 

Die (Lyme) Borreliose, verursacht durch Spirochäten der Gattung Borrelia burgdorferi 

sensu lato, ist die häufigste von Ixodida übertragen Erkrankung in Europa und 

Nordamerika.(213, 214) Der Borrelia sensu lato Komplex beinhaltet 20 differente 

Spezies, von welchen vier (Borrelium burgdorferi sensu stricto, afzelii, garinii und 

bavariensis) für die Masse der Infektionen bei Menschen verantwortlich sind.(215) 

Diese Organismen sind in der Lage eine Multisystemerkrankung, welche in erster 

Line Haut, Gelenke und das Nervensystem , seltener auch andere Organe wie das 

Herz und Auge, betrifft zu verursachen.(213) 

 Epidemiologie 
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In den USA ist die Borreliose mit 82 Prozent aller von Zecken (vorallem Ixodes 

scapularis) bzw. mit 63 Prozent aller durch Vektoren übertragen Erkrankungen, die 

häufigste.(216-219) Auch in Europa Europa ist die Borreliose die häufigste Vektor 

assoziierte Erkrankung, mit einem deutlichen Nord-Süd-Gefälle, entsprechend dem 

Verbreitungsgebiet von Ixodes ricinus, dem Wirt von Borrelia afzelii und garinii.(220-

223) Die meisten Fälle in Zentraleuropa sind in Österreich und Slowenien 

nachgewiesen.(216) Die Inzidenz für Europa, wird in einer slowenischen 

Untersuchung, mit 315 pro 10000 Einwohner beziffert (Institute of Public Health of 

the Repulic of Slovenia. Registered cmmunicable diseases in Slovenia in 2009. 

Lublijana 2010). Eine rezente belgische Metaanalyse weist als Inzidenz für 

unterschiedliche Manifestationen einer Borrelien assoziierten Erkrankung 2,4 

(Erythema chronicum migrans) bis 1,4 (Borrelien-Arthritis) pro 100000 Einwohner 

aus.(224) Serologische Untersuchungen legen eine hohe Zahl asymptomatischer 

oder subklinischer Infektionen von Personen, welche in Endemiegebieten leben, 

nahe.(216, 225-228) Während in den USA lediglich zehn Prozent der mit Borrelien 

infizierten Patientinnen und Patienten asymptomatische Verläufe zeigen, sind es in 

Europa an die 50 Prozent.(226, 227) Dies, sowie differente klinische Verläufe, zeigen 

die Unterschiede dieser Erkrankung zwischen den USA und Europa, wohl bedingt 

durch unterschiedliche Borrelien-Spezies, auf.(215) Im weiteren wird auf die 

Charakteristik der Infektionen in Europa Bezug genommen. 

 Klinik der Borrelieninfektionen 

Die klinischen Manifestationen einer Infektion mit Borrelien ist sehr unterschiedlich 

und kann mehrere Organsysteme betreffen. Die theoretische Unterteilung in ein 

frühes (Erythema chronicum migrans, Neuroborreliose, Lyme Arthritis) und spätes 

(Acrodermatitis chronica atrophicans) Stadium der Borrelieninfektion, ist im 

klinischen Alltag, zu mindestens manchmal, nicht nachvollziehbar.(214, 229)   

Das am häufigsten betroffene Organ ist die Haut, welche auch die klinisch 

spezifischsten Befunde aufweist. Bei klinisch manifesten Infektionen, ist das 

Erythema chronicum migrans mit einer Frequenz von 83,4 Prozent, die mit Abstand 

häufigste Hautmanifestation. Das Erythema chronicum migrans tritt Tage bis Wochen 

nach der Primärinfektion in Erscheinung und beginnt klassischer Weise als roter 

Fleck oder Pappel, die sich im Zeitraum von Tagen bis Wochen ausbreitet und dabei 

häufig eine zentrale Abblasung zeigt.(230) Eine verlässliche Diagnosestellung ist nur 

dann möglich, wenn die Läsion um den Ort des Zeckenstiches herum auftritt und 
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einen Durchmesser von mindestens fünf Zentimeter erreicht.(230) Das Auftreten 

multipler Erythema chronicum migrans Läsionen ist möglich, wobei für eine sichere 

Diagnose zumindest eine Veränderung die zuvor genannten Kriterien erfüllen 

muss.(230)  Lokal ist in etwa der Hälfte der Betroffenen ein geringer Juckreiz oder 

geringfügiges Brennen zu erheben. Etwa ein Drittel der Patientinnen und Patienten 

berichten auch systemische Symptome, wie Müdigkeit, Krankheitsgefühl, sowie 

Myalgien und Arthralgien mit wechselnder Lokalisation, während das Auftreten von 

Fieber selten ist.(215) Eine spontane Abheilung des Erythema chronicum migrans ist 

möglich. 

Das Borrelien-Lymphozytom ist die seltenste Hautveränderung und tritt in Kindern 

häufiger als bei Erwachsenen in Erscheinung. Charakterisiert wir es durch eine 

solitäre, livide Schwellung im Bereich des Ohrläppchens, der Areola mammae und 

sehr seltener an der Nase, den Armen, den Schultern oder auch am Scrotum.(215, 

231) Das Borrelien-Lymphozytom kann dem Auftreten des Erythema chronicum 

migrans vorangehen, gemeinsam mit oder nach diesem auftreten. Chronische aber 

auch selbstlimitierende Verläufe sind möglich.(215, 231) 

Eine Acrodermatitis chronica atrophicans kann in etwa sechs Prozent der manifesten 

Infektionen auftreten und ist ein spätes Symptom der Borreliose. Diese 

Hautveränderung ist primär meist unilateral an den Streckseiten von Händen und 

Füßen lokalisiert und kann im Verlauf symmetrisch werden. Das Initialstadium zeigt 

eine ödematöses Rötung mit Schwellung unterschiedlich starker Ausprägung.(215) 

Nach Monaten bis Jahren findet sich eine Regredienz des Ödems und die betroffene 

Hautregion zeigt sich zunehmend atroph, mit runzeliger, trockener, bläulicher 

Morphologie.(215, 230) Zusätzlich sind prominente Blutgefäße und eine gesteigerte 

Vulnerabilität vorliegend.(215) 

Weitere mögliche, sehr seltene Hautveränderungen einer Borrelieninfektion sind eine 

Scleroderma circumscripta, der Lichen sclerosus et atrophicus, sowie 

Hautlymphome.(215) 

Die Neuroborreliose ist nach Berglund J, et al., die häufigste extrakutane 

Manifestation einer Borrelieninfektion in Europa und tritt in den ersten Wochen bis 

Monaten des Krankheitsverlaufes in Erscheinung.(215, 232) Häufigste Manifestation 

am Nervensystem ist eine Meningoradikuloneuritis, welche sich durch nächtlich 

betonte, im Verlauf zunehmende, meist ausgeprägte Nervenwurzelschmerzen 

auszeichnet und unbehandelt zu Paresen führen kann. Das Auftreten einer 
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Borrelienmeningitis oder Meningopolyneuritis, welche ohne adäquate Therapie zu 

einer disseminierten Encephalomyelitis führen kann ist möglich.(233) Als rare 

Spätform der Neuroborreliose, wird meist im Konnex zu einer Acrodermatitis 

chronica atrophicans, eine periphere Neuritis beschrieben.(233) 

Eine Beteiligung des Herzens, im Sinne einer Lyme Karditis tritt in 0,5 Prozent der 

Fälle auf und ist somit eine seltene Komplikation einer Borrelieninfektion.(232) 

Klinisch manifest wird eine Beteiligung des Herzens meist durch unterschiedliche 

atrioventrikuläre Blockbilder und eine begleitende Myo-perikarditis.(234)  

Weitere seltene, für Rheumatologinnen und Rheumatologen diffferentildiagnostisch 

zu erwägende, Erscheinungsbilder einer Infektion mit Borrelinespezies sind die 

Augenbeteiligung, eine eosinophile Fasciitis, Myositiden, Panniculitis und 

Osteomyelitis.(235-239) 

Die für Rheumatologinnen und Rheumatologen wohl wesentlichste Manifestation 

einer Infektion mit Borrelien ist die Lyme Arthritis. Diese tritt meist als Mon-, selten 

als Oligoarthritis großer Gelenke, oft eines Kniegelenks, in Erscheinung.(240) Das 

klinische Bild zeigt neben ausgedehnten Gelenksergüssen meist auch einen 

Überwärmung, wobei jedoch im Vergleich zu anderen infektiösen Arthritiden die 

Schmerzsymptomatik, insbesondere bei Bewegung und Belastung, nur geringgradig 

ist.(241, 242) Während in den USA bis zu zehn Prozent der Infektionen mit einer 

Arthritis vergesellschaftet sind, ist diese in Europa seltener und wird in einer 

epidemiologischen Studie aus Südschweden mit sieben Prozent angegeben.(215, 

232, 243) Die Inkubationszeit zwischen Zeckenbiss und dem Auftreten der Arthritis 

ist nur schwer zu erfassen und wird von Herzer P, et al. mit einem Zeitrahmen von 

zehn Tagen bis 16 Monaten (im Median drei Monate) zugeordnet.(244) Die Lyme 

Arthritis, kann anderen typischen Manifestationen vorangehen, oder aber wie von 

Berglund J, et al. beschrieben, mit einem Erythema chronicum migrans, mit einer 

Neuroborreliose, mit einer Acrodermatitis chronica atrophicans und einer Karditis, 

einhergehen.(232) Die Arthritis zeigt unbehandelt einen rekurrierenden Verlauf, mit 

kürzeren Attacken am Beginn und längeren im späteren Verlauf. In zehn Prozent tritt 

eine chronische Arthritis auf.(240) 

Deutlich häufiger als Arthritiden treten Arthralgien auf. Diese wurden in europäischen 

Untersuchungen in einem Prozentsatz von 12 bis 27 Prozent beschrieben.(245, 246) 

 laborchemische Befunde der Lyme Arthritis 
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Entzündungsparameter wie CRP, BSG und eine Leukozytose sind bei Lyme Arthritis 

oft nicht oder nur geringgradig erhöht.(215, 241) Grundlage der Diagnose ist daher 

neben der Klinik, der serologische Nachweis typischer IgG- und IgM- Antikörper  in 

zwei unterschiedlichen Testverfahren (Enzym-linked Immunoabsorbant Essay und 

Western Blot).(215, 247, 248) In Gelenkspunktaten, kann insbesondere vor 

antibiotischer Therapie, in 40 bis 96 Prozent der Fälle, die DNA mittels Polymerase-

Ketten-Reaktion nachgewiesen werden.(215, 249, 250) Eine Analyse der 

Gelenksflüssigkeit kann vorallem zur Abgrenzung einer septischen Arthritis, hilfreich 

sein, da sich meist weniger Entzündungszellen (10000 bis 25000 Leukozyten pro 

Mikroliter, Range 500 bis 100000 Leukozyten pro Mikroliter) finden.(240, 241) Die 

Anzüchtung von Borrelien in Zellkulturen gelingt meist nicht und spielt daher für die 

Diagnostik eine untergeordnete Rolle.(215, 241) 

 bildgebende Befunde Lyme Arthritis 

Nativ radiologisch zeigt die Borrelieninfektion keine spezifischen Befunde, wenn auch 

chronische Verläufe in späten Stadien erosive Veränderungen aufweisen 

können.(215, 251) In der Arthrosonographie findet sich bei Borrelienarthritis am 

Kniegelenk ein ausgeprägter Gelenkserguss, eine geringe Verdickung der Synovia 

und mäßige Power-Doppler-Synovitis (Grad I bis II) (eigene unpublizierte 

Beobachtung an vier Patienten). Insgesamt sind diese Veränderungen jedoch, 

konkordant zu ähnlichen Befunden in MRT- Untersuchungen, als eher unspezifisch 

zu interpretieren.(241, 251, 252)  

 Therapie und Monitoring Lyme Arthritis 

Die evidenzbasierte Therapie der Lyme Arthritis fußt auf mehreren kleinen doppel-

blinden oder randomisierten Studien.(241) Entsprechend den Empfehlungen der 

Infectious Disease Society of America, sollten Betroffene in erster Linie mit 

Doxycycline 100 Milligramm zweimal  täglich für 30 Tage oder Amoxicillin 500 

Milligramm dreimal täglich behandelt werden.(214) Einzelne Patientinnen und 

Patienten mit refraktärer Arthritis, bedürfen auch längerer oder alternativer, 

antibiotischer Therapieschemata.(241, 253, 254) Zur Symptomkontrolle und 

Reduktion der Entzündung werden NSAR und gelegentlich auch Glukokortikoide 

verwendet.(241) Bei antibiotikaresistenten Verläufen der Lyme Arthritis, werden nach 

Ausschluss von Differentialdiagnosen auch DMARD wie Methotrexat und 

Hydroxychloroquin oder Biologika eingesetzt.(241, 253) Als weitere Alternative wird 

auch die Synovektomie als Option beschrieben.(255) 



Thonhofer René Dr. med. univ. 

 
36 

6. Erstellung von choosing wisely Empfehlungen für Rheumatologie 

am Beispiel des ACR 

Unterschiedliche rheumatologische Fachgesellschaften haben die an choosing 

wisely angelehnten Empfehlungen auf differenten Wegen generiert. Als Beispiel wird 

nachfolgend die Entwicklung der Empfehlungen des ACR beispielhaft dargelegt. Als 

Grundlage hierfür wird die Publikation von Yazdany J, et al., „Choosing Wiesely: The 

American College of Rheumatology`s Top 5 List of Things Physicians and Patients 

Should Question” herangezogen.(22) 

Nach Kreierung einer „Top 5 Task Force“, wurden drei Prinzipien formuliert: i) die 

Ideen der für die rheumatologische Top 5 Liste sollte von klinisch tätigen 

Rheumatologinnen und Rheumatologen, basierend auf deren Erfahrungen und 

Beobachtungen generiert werden und Leistungen die für diese Spezialisierung 

wesentlich sind, adressieren, ii) der Prozess sollte die Gesamtheit der US-

Rheumatologie involvieren und darüber zu einer nationalen Diskussion führen und 

schließlich einen professionellen Konsensus erreichen, und iii) Durchführung eines 

Literaturreviews um die wissenschaftliche Qualität und Evidenz der erhaltenen Items 

zu überprüfen. 

Nachfolgend wurden in einer ad hoc Gruppe von klinisch tätigen Rheumatologinnen 

und Rheumatologen eine Reihe von Empfehlungen unter der Zuhilfenahme des 

Delphi-Prozesses erstellt. Bei der Kreation der Gruppe wurde auf Ausgewogenheit 

von Geschlecht, geographischer Herkunft und Arbeitsumfeld geachtet. Die Gruppe 

wurde instruiert, Items anhand der folgenden Kriterien auszuwählen: i) häufig von 

Rheumatologinnen und Rheumatologen angefordert oder angeboten, ii) unter den 

teuersten Leistungen die von Rheumatologen Rheumatologinnen und 

Rheumatologen angefordert oder angeboten werden, iii) aktuell ohne ausreichende 

Evidenz um einen bedeutsamen Nutzen zu belegen. 

In der zweiten Delphi-Runde erfolgte die Bewertung der generierten Items anhand 

einer 5-Punkt Likert Skala. Zusätzlich konnten zehn Items benannt werden, von 

welchen die Expertinnen und Experten meinten, sie würden einen starken Einfluss 

auf die Eindämmung von unnützen Ausgaben im Gesundheitssystem haben. Weiters 

wurde die Möglichkeit für neue Ideen und zusätzliche Items gewährt. Die erhaltenen 

Daten wurden dann weiterverwendet, wenn i) eine hohe Übereinstimmung (größer 

70 Prozent) und zusätzlich ii) hohe Prävalenz der Einschätzung oder iii) oder hoher 

Impact im Rating der genannten Items vorlag. 
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In der dritten Delphi-Runde erhielten die Rheumatologinnen und Rheumatologen 

anonymisierte Datensätze der vorangegangenen Bewertungsrunde und sollten nun 

mit dem Wissen über die Einschätzungen der Kolleginnen und Kollegen die Items 

neu bewerten. Die Items die wie oben angeführt hohe Bewertungen erhielten, 

wurden weiterverwendet und per Mail an alle ACR-Mitglieder zu einer finalen 

Bewertung gesandt. Die erhaltenen Ergebnisse wurden erneut bewertet, in 

wesentliche Gruppen zusammengefasst auf gemeinsame Themen erforscht. 

In Folge wurden die so erhaltenen Items, von einem Team akademischer 

Rheumatologinnen und Rheumatologen, bezüglich der dazu vorliegenden Evidenz 

evaluiert. Die Top 5 Items wurden anhand der „Stärke“ der wissenschaftlichen 

Evidenz, sowie anderer Faktoren (zum Beispiel abschneiden im Rating) ausgewählt 

und nachfolgend noch Patientinnen und Patienten zur Bewertung vorgelegt. Die 

finalen Ergebnisse wurde dem ACR Board of Directors zur Ratifizierung vorgelegt. 

Nach Empfehlungen der Letztgenannten wurde das endgültige Wording festgelegt. 

Die so generierte Top-5-Liste wird nachfolgend im Anhang (Punkt 13.1) angeführt. 

 

7. Methoden zur Erstellung der österreichischen choosing wisely 

Empfehlungen 

Aufgrund eingeschränkter Ressourcen und limitierter Zeit konnte für die Generierung 

der österreichischen Top-5-Liste kein gesamter Delphi-Prozess, wie zuvor 

beschrieben, durchlaufen werden. 

Daher erfolgte die primäre Identifikation für Österreich potentiell relevanter Items aus 

bereits publizierten choosing wisely Empfehlungen anderer nationaler 

Fachgesellschaften (Punkt 8.3). Alle dort erhaltenen Empfehlungen wurden nach 

Ausscheidung redundanter Items zusammengefasst und ins Deutsche übersetzt 

(Punkt 8.4). Die so erhaltenen Empfehlungen wurden in einem online Fragebogen 

integriert und mit einer 5 Punkte Likert like Skala versehen. Der Fragebogen wurde 

anschließend an ausgewiesene Expertinnen und Experten in allen österreichischen 

Bundesländern versandt. Die Rheumatologinnen und Rheumatologen wurden 

ersucht die einzelnen Empfehlungen auf ihre Wichtigkeit für die österreichische 

Rheumatologie hin zu bewerten. Zur Auswertung wurden lediglich jene 

Empfehlungen herangezogen, welche von mindestens 79 Prozent der Befragten mit 

vier oder fünf Punkten bewertet wurden. Im zweiten Fragebogen wurden nur mehr 
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jene Empfehlungen weiterverfolgt, welche in der ersten Runde die entsprechend 

hohe Bewertung erhielten. Im zweiten Fragebogen wurden die Expertinnen und 

Experten ersucht die Fragen mit sehr relevant und weniger relevant (für die 

österreichische Rheumatologie) zu bewerten. Die hier nun von den meisten 

Befragten mit sehr relevant beurteilten Empfehlungen wurden mit rezenter Literatur 

abgesichert und mit klinisch tätigen Rheumatologinnen und Rheumatologen 

diskutiert und schließlich in die endgültige Form gebracht. 

8. Recherche und Zusammenführung der internationalen choosing 

wisely Empfehlungen 

8.1 Methode der Recherche und der Zusammenführung  

Es erfolgte eine Suche nach choosing wisely Empfehlungen für Rheumatologie über 

die jeweilige Homepage der nationalen Gesellschaften für Rheumatologie, aber auch 

die jeweilige nationale Homepage von choosing wisely. Verwendet wurden 

Empfehlungen die in deutscher oder englischer Sprache vorliegen. 

Englischsprachige Empfehlungen wurden zur weiteren Verwendung in die deutsche 

Sprache übersetzt. In Folge wurden die Empfehlungen der einzelnen nationalen 

Fachgesellschaften für Rheumatologie, nach Entfernung der redundanten Punkte, 

zusammengeführt. 

Die Evidenzen, im Sinne der zitierten Literaturstellen, werden wo vorhanden 

eingefügt. 

8.2 Recherche der Staaten in welchen die „choosing wisely“ Empfehlungen zur 

Rheumatologie bereits etabliert sind 

Die Suche nach choosing wisely Empfehlungen für Rheumatologie erfolgt unter 

Verwendung von Google (https://www.google.at) unter Verwendung der Schlagworte 

„choosing wisely“, „rheumatology“, „rheumatologie“. Unter Verwendung dieser key 

words, wurden Empfehlungen für Rheumatologie in den USA, Groß Britannien, 

Kanada, Australien, Neu Seeland, Deutschland, Schweiz, Italien, Portugal, Brasilien, 

Korea und Japan gefunden. Nach der Identifikation der oben angeführten Länder, 

erfolgte die weitere Recherche auch über die Homepage der jeweiligen nationalen 

Gesellschaft für Rheumatologie. Für die Empfehlungen aus Brasilien, Korea und 

Japan, war keine adäquate Übersetzung ins Deutsche möglich. Daher wurden die 

Empfehlungen dieser Länder nachfolgend nicht weiterverwendet. 

https://www.google.at/
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Die Empfehlungen für Rheumatologie der aufgelisteten Länder, wurden mit 

unterschiedlichen Verfahren erstellt, sind jedoch definitiv nach wesentlicher 

wissenschaftlicher Literatur ausgerichtet. Die Literaturstellen zu den einzelnen 

Empfehlungen werden auf der jeweiligen Homepage der Fachgesellschaften, 

angeführt und werden in dieser Arbeit, jeweils bei den entsprechenden 

Empfehlungen, zitiert. 

Der Prozess der Etablierung, wurde anhand des Verfahrens in den USA, unter Punkt 

6. beispielhaft beschrieben. An dieser Stelle wird nochmals angemerkt, dass die 

rheumatologischen Fachgesellschaften unterschiedlicher Länder, die an choosing 

wisely angelehnten Empfehlungen, auf unterschiedliche Weise etabliert haben. 

In diesem Kontext wurde auch nach choosing wisely Empfehlungen für die 

Rheumatologie, speziell in Österreich gesucht. Weder unter „Gemeinsam gut 

entscheiden“ (https://gemeinsam-gut-entscheiden.at), noch über die Publikationen 

und Internetseiten der ÖGR (https://www.rheumatologie.at), konnten solche ausfindig 

gemacht werden. 

8.3 Auflistung der in den einzelnen Staaten etablierten „choosing wisely“ 

Empfehlungen für Rheumatologie in deutscher Sprache 

7.3.1 Schweiz (https://www.smartermedicine.ch/de/top-5-listen/rheumatologie.html) 

1. Keine Bestimmung von Antikörper gegen extrahierbare nukleäre Antigene 

(ENA) ohne vorherigen positiven Screening Test für Anti-Nukleären-

Antikörpern (ANA) und ohne klinischen Verdacht auf eine immunvermittelte 

Erkrankung.(256-258)  

2. Keine Untersuchung auf Borreliose als Ursache unspezifischer muskulo-

skelettaler Symptome.(214, 259, 260)  

3. Keine Durchführung einer Magnetresonanz-Tomographie (MRT) der 

peripheren Gelenke, in der Verlaufsbeobachtung einer entzündlichen 

Arthritis.(43, 261, 262)  

4. Keine systematische Wiederholung densitometrischer (DXA-)Analysen öfter 

als einmal alle zwei Jahre.(263) 

5. Keine Verschreibung von Opioidanalgetika bei unspezifischen 

Rückenschmerzen.(264-266)  

https://www.smartermedicine.ch/de/top-5-listen/rheumatologie.html
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7.3.2 Deutschland (https://www.klug-entscheiden.com/empfehlungen/rheumatologie/) 

1. Bei nichtspezifischem Kreuzschmerz unter sechs Wochen ohne „Red Flags“ 

soll eine Bildgebung nicht erfolgen.  

2. Ohne typische Anamnese und Klinik soll eine Borrelien-Serologie nicht 

bestimmt werden.(213, 267-269)  

3. Eine längerfristige Glukokortikoidtherapie in einer Dosis von mehr als 5 mg/d 

Prednisonäquivalent soll nicht durchgeführt werden.(40, 270, 271)  

4. Eine entzündlich-rheumatische Erkrankung soll als Diagnose nicht verworfen 

werden, nur weil die Laborwerte (Entzündungsmarker, Serologie) normal 

sind.(272-275)  

5. Eine Behandlung von Laborparametern (zum Beispiel Rheumafaktor (RF) 

positiv, ANA positiv) ohne passende Klinik soll nicht erfolgen.(276-278)  

6. Nach Gichtanfall soll eine harnsäuresenkende Therapie nicht ohne niedrig-

dosierten Colchicin-Schutz begonnen werden.(169, 279)  

7. Jede unklare akute Gelenkschwellung soll unverzüglich durch 

Gelenkpunktion/Punktatuntersuchung abgeklärt werden.(280, 281)  

8. Bei allen Patienten unter immunsuppressiver Therapie soll regelmäßig der 

Impfstatus geprüft und Impfungen gemäß den Empfehlungen der Ständigen 

Impfkommission (STIKO) aufgefrischt werden.(26, 97, 101)  

9. Das kardiovaskuläre Risikoprofil von Patienten mit rheumatischen 

Erkrankungen soll bestimmt und gegebenenfalls reduziert werden.(96, 98-

100) 

10.  Bei konkretem klinischen Verdacht auf eine Riesenzellarteriitis („Arteritis 

temporalis“) soll unverzüglich mit einer Glukokortikoid- Therapie begonnen 

werden; die anstehende Diagnostik soll den Therapiebeginn nicht 

verzögern.(282)  

7.3.3 USA (https://www.choosingwisely.org/societies/american-college-of-

rheumatology/) 

1. Keine Bestimmung von spezifischen Anti-Nukleären-Antikörpern (ANA) ohne 

vorherigen positiven Screening Test für ANA und ohne klinischen Verdacht 

auf eine immunvermittelte Erkrankung.(256-258) 

https://www.choosingwisely.org/societies/american-college-of-rheumatology/
https://www.choosingwisely.org/societies/american-college-of-rheumatology/
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2. Keine Untersuchung auf Borreliose als Ursache unspezifischer 

muskuloskelettaler Symptome.(214, 259, 260)  

3. Keine Durchführung von MRT der peripheren Gelenke, in der 

Verlaufsbeobachtung einer entzündlichen Arthritis.(43, 261)  

4. Keine Verschreibung von biologischen Disease Modifying Anti-Rheumatic 

Drugs (bDMARD) bei rheumatoider Arthritis vor einer Therapie mit 

Methotrexat (oder einem anderen konventionellen DMARD).(43, 283) 

5. Keine systematische Wiederholung densitometrischer (DXA-)Analysen öfter 

als einmal alle zwei Jahre.(262, 263)  

7.3.4 Großbritannien 

(https://www.rheumatology.org.uk/Portals/0/Documents/Policy/Guidelines/CW_recom

mendations_BSR.pdf?ver=2019-04-26-163845-223) 

1. Die Testung von ANA und ENA, sollte auf Patienten/Innen mit der 

Verdachtsdiagnose einer Kollagenose, zum Beispiel Lupus beschränkt 

werden. Testung von ANA und ENA sollte bei isolierter Schmerz- oder 

Müdigkeitssymptomatik vermieden werden. Die wiederholte Testung von ANA 

und ENA sollte nur bei signifikanter Änderung des klinischen Bildes 

erfolgen.(22, 256-258, 284-289) 

2. Patienten/Innen mit suspizierter rheumatoider Arthritis, sollten ohne 

Verzögerung einer Rheumatologin / einem Rheumatologen zugewiesen 

werden. Rheumafaktor (RF) und Antikörpern gegen cyclische citrullinierte 

Peptide (ACPA) sind wichtige Parameter, sollten jedoch als Screening Test 

vermieden werden, da ein negatives Testergebnis eine rheumatoide Arthritis 

ausschließt und ein positives Testergebnis nicht mit der Diagnose einer 

rheumatoiden Arthritis gleichzusetzten ist. Eine Wiederholte Testung von RF 

und ACPA ist normalerweise nicht indiziert.(287, 290) 

3. Für alle sollte eine Vitamin D3- Supplementation während der Wintersaison in 

Betracht gezogen werden. Für Personen mit begrenzter Sonnenlichtexposition 

(zum Beispiel für Menschen in Pflegeeinrichtungen, dunkler Hautfarbe oder 

Menschen die ihre Haut ganzjährig bedecken), sollte eine ganzjährige Vitamin 

D3- Supplementation in Betracht gezogen werden. 

4. Eine Therapie mit Biphosphonaten sollte nach drei bis fünf Jahren evaluiert 

und eine Therapiepause in Betracht gezogen werden. Eine Therapiepause 

https://www.rheumatology.org.uk/Portals/0/Documents/Policy/Guidelines/CW_recommendations_BSR.pdf?ver=2019-04-26-163845-223
https://www.rheumatology.org.uk/Portals/0/Documents/Policy/Guidelines/CW_recommendations_BSR.pdf?ver=2019-04-26-163845-223
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sollte im Sinne einer „shared decision“ zwischen Ärztin / Arzt und Patientin / 

Patient, nach eingehender Nutzen-Risiko-Abschätzung einer fortgesetzten 

Therapie, erfolgen. 

5. Vor der Verabreichung von intraartikulären Glukokortikoid- Injektionen und / 

oder Glukokortikoid- Infiltrationen von Weichgeweben, bei nicht-entzündlichen 

muskulo-skelettalen Problemen, sollten nicht-invasive Maßnahmen, wie Sport 

und Physiotherapie in Betracht gezogen werden. Jeder invasive Eingriff (wie 

zB. Injektionen und Infiltrationen) bedarf der Zustimmung der Patientin / des 

Patienten und darf nur nach eingehender Abwägung von Nutzen und Risiko, 

sowie Aufklärung der Patientinnen / Patienten durch die Ärztin / den Arzt 

erfolgen.(291-298) 

6. C3, C4 und dsDNA sind wichtig für die Diagnose und die Abschätzung der 

Krankheitsaktivität bei Lupus. Ihre Bestimmung sollte Spezialistinnen und 

Spezialisten zur Überwachung der Krankheitsaktivität vorbehalten werden und 

als Screening-Testung vermeiden werden.(258, 299-303) 

 

7.3.5 Kanada (https://choosingwiselycanada.org/rheumatology/) 

1. Keine Bestimmung von ANA als Screening-Test bei Patientinnen / Patienten 

ohne spezifische klinische Zeichen oder Symptome eines systemischen Lupus 

erythematodes oder einer anderen Kollagenose.(256-258) 

2. Keine Bestimmung von HLA-B27 bei Patientinnen / Patienten ohne 

spezifische klinische Zeichen oder Symptome einer Spondylarthritis.(123, 304-

306) 

3. Keine systematische Wiederholung densitometrischer (DXA-)Analysen öfter 

als einmal alle zwei Jahre.(263, 307, 308) 

4. Keine Biphosphonat-Therapie bei Patienten/Innen mit geringem Risiko für eine 

(osteoporotische) Fraktur.(309-311) 

5. Keine Durchführung eines Ganzkörperscans (zum Beispiel Szintigraphie) als 

diagnostisches Screening einer peripheren und axialen Arthritis bei 

Erwachsenen.(312-315) 

6. Keine Verschreibung von Opioiden zur Schmerztherapie bei Patienten/Innen 

mit chronisch rheumatologischen Erkrankungen, ohne zuvor sämtliche Mittel 

einer opiod-freien Schmerztherapie ausgeschöpft zu haben.(316, 317) 

https://choosingwiselycanada.org/rheumatology/
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7.3.6 Neuseeland (https://evolve.edu.au/recommendations/NZRA) 

1. Keine Arthroskopie mit Lavage und / oder Debridement oder partielle 

Meniskotomie bei Patientinnen / Patienten mit symptomatischer Gonarthrose 

und / oder degenerativer Meniskusruptur.(318-321) 

2. Keine Verordnung einer höheren, als der minimal effektiven Dosis von 

Glukokortikoiden (10-20mg Prednislonäquivalent pro Tag), als Initialtherapie 

bei Polymyalgia rheumatika.(82, 322) 

3. Keine systematische Wiederholung densitometrischer (DXA-)Analysen zur 

Diagnose einer Osteoporose öfter als einmal alle fünf Jahre, bei Patientinnen / 

Patienten mit gutem Gesundheitszustand und ohne Risikofaktoren für eine 

gesteigerten Verlust von Knochenmasse oder Frakturen und einem T-Score 

größer als -2,00.(263, 323-325) 

4. Keine Bestimmung von Antikörper gegen extrahierbare nukleäre Antigene 

(ENA) bei Patienten/Innen mit negativen Anti-Nukleären- Antikörpern 

(ANA).(326)  

5. Keine Bestimmung von Antikörpern gegen doppelstrang DNA (dsDNA) bei 

ANA negativen Patientinnen / Patienten, außer bei hochgradigem Verdacht 

auf einen systemischen Lupus erythematodes.(326) 

7.3.7 Australien (https://www.choosingwisely.org.au/recommendations/ara) 

1. Keine Arthroskopie mit Lavage und / oder Debridement oder partielle 

Meniskotomie bei Patientinnen / Patienten mit symptomatischer Gonarthrose 

und / oder degenerativer Meniskusruptur.(318, 320, 321, 327-330) 

2. Keine Bestimmung von ANA als Screening-Test bei Patienten/Innen ohne 

spezifische klinische Zeichen oder Symptome einer systemischen 

rheumatologischen Erkrankung.(257, 326) 

3. Keine Bildgebung bei Patientinnen / Patienten mit (nichtspezifischem) 

Kreuzschmerz ohne spezifische klinische Zeichen oder Symptome einer 

schwerwiegenden, zugrundeliegenden Erkrankung.(331-334)  

4. Keine Verwendung einer sonographisch-gelenkten Injektion in den 

subacromialen Raum, da diese keine Vorteile gegenüber einer über 

anatomische Landmarken geführten Injektion bietet.(335, 336)    

https://evolve.edu.au/recommendations/NZRA
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5. Keine Bestimmung von Antikörpern gegen doppelstrang DNA (dsDNA) bei 

ANA negativen Patientinnen / Patienten, außer bei hochgradigem Verdacht 

auf einen systemischen Lupus Erythematodes.(326, 337) 

7.3.8 Italien 

(https://choosingwiselyitaly.org/en/raccomandazioni/?wpv_view_count=4530&wpv-

disciplina=rheumatology&wpv-eta=0&wpv-

tipologia=0&wpv_post_search=&wpv_filter_submit=Filter) 

1. Keine Bestimmung von Antikörpern gegen cyclische citrullinierte Peptide 

(ACPA) bei Arthralgien.(338-340) 

2. Keine Bestimmung von Anti-Neutrophilen cytoplasmatischen Antikörper 

(ANCA) bei klinischem Verdacht auf eine Kollagenose, ohne adäquate und 

dokumentierte Evaluierung oder evidenten klinische Verdacht auf das 

Vorliegen einer Vaskulitis.(288, 341, 342) 

3. Keine Bestimmung von ENA bei Patienten/Innen mit Raynaud-Phänomen 

ohne zuvor durchgeführte Kapillaroskopie. (343-345) 

4. Keine Durchführung eines konventionellen Röntgens bei Verdacht auf eine 

Früh-Arthritis.(346-348) 

 

7.3.9 Portugal (https://ordemdosmedicos.pt/choosing-wisely-portugal-escolhas-

criteriosas-em-saude/recomendacoes/cw-reumatologia/) 

1. Keine Durchführung eines Ganzkörperscans (zum Beispiel Szintigraphie) als 

diagnostisches Screening einer peripheren und axialen Arthritis bei 

Erwachsenen.(313) 

2. Keine systematische Wiederholung densitometrischer (DXA-)Analysen öfter 

als einmal alle zwei Jahre.(349)  

3. Keine Bestimmung von HLA-B27 bei Patientinnen / Patienten ohne 

spezifische klinische Zeichen oder Symptome einer Spondylarthritis.(123) 

4. Keine Bestimmung von spezifischen Anti-Nukleären-Antikörpern (ANA) ohne 

vorherigen positiven Screening Test für ANA.(22, 256, 258) 

5. Keine Bestimmung von spezifischen Anti-Nukleären-Antikörpern (ANA) ohne 

spezifische klinische Zeichen oder Symptome auf eine immunvermittelte 

Erkrankung.(22, 256, 258)  

https://choosingwiselyitaly.org/en/raccomandazioni/?wpv_view_count=4530&wpv-disciplina=rheumatology&wpv-eta=0&wpv-tipologia=0&wpv_post_search=&wpv_filter_submit=Filter
https://choosingwiselyitaly.org/en/raccomandazioni/?wpv_view_count=4530&wpv-disciplina=rheumatology&wpv-eta=0&wpv-tipologia=0&wpv_post_search=&wpv_filter_submit=Filter
https://choosingwiselyitaly.org/en/raccomandazioni/?wpv_view_count=4530&wpv-disciplina=rheumatology&wpv-eta=0&wpv-tipologia=0&wpv_post_search=&wpv_filter_submit=Filter
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8.4 Zusammenführung der unterschiedlichen „choosing wisely“ Empfehlungen 

für Rheumatologie 

 

Im Rahmen der Zusammenführung der Empfehlungen der unterschiedlichen Staaten 

wurden redundante Aussagen entfernt. Zur besseren Übersichtlichkeit erfolgte die 

Gliederung in Labor/Abklärung, Bildgebung, Therapie und Sonstiges. 

 

Labor/Abklärung 

1. Patienten/Innen mit suspizierter rheumatoider Arthritis, sollten ohne 

Verzögerung einer Rheumatologin / einem Rheumatologen zugewiesen 

werden. Rheumafaktor (RF) und Antikörpern gegen cyclische citrullinierte 

Peptide (ACPA) sind wichtige Parameter, sollten jedoch als Screening Test 

vermieden werden, da ein negatives Testergebnis eine rheumatoide Arthritis 

ausschließt und ein positives Testergebnis nicht mit der Diagnose einer 

rheumatoiden Arthritis gleichzusetzten ist. Eine Wiederholte Testung von RF 

und ACPA ist normalerweise nicht indiziert. 

2. Keine Bestimmung von Antikörpern gegen cyclische citrullinierte Peptide 

(ACPA) bei Arthralgien. 

3. Keine Bestimmung von Antikörper gegen extrahierbare nukleäre Antigene 

(ENA) ohne vorherigen positiven Screening Test für Anti-Nukleären-

Antikörpern (ANA) und ohne klinischen Verdacht auf eine immunvermittelte 

Erkrankung.  

4. Keine Bestimmung von ANA als Screening-Test bei Patienten/Innen ohne 

spezifische klinische Zeichen oder Symptome eines systemischen Lupus 

erythematodes oder einer anderen Kollagenose. 

5. Keine Bestimmung von ENA bei Patientinnen / Patienten mit Raynaud-

Phänomen ohne zuvor durchgeführte Kapillaroskopie.  

6. Die Testung von ANA und ENA, sollte auf Patienten/Innen mit der 

Verdachtsdiagnose einer Kollagenose, zum Beispiel Lupus beschränkt 

werden. Testung von ANA und ENA sollte bei isolierter Schmerz- oder 

Müdigkeitssymptomatik vermieden werden. Die wiederholte Testung von ANA 

und ENA sollte nur bei signifikanter Änderung des klinischen Bildes erfolgen. 
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7. C3, C4 und dsDNA sind wichtig für die Diagnose und die Abschätzung der 

Krankheitsaktivität bei Lupus. Ihre Bestimmung sollte Spezialistinnen und 

Spezialisten zur Überwachung der Krankheitsaktivität vorbehalten werden und 

als Screening-Testung vermeiden werden. 

8. Keine Bestimmung von Antikörpern gegen doppelstrang DNA (dsDNA) bei 

ANA negativen Patientinnen / Patienten, außer bei hochgradigem Verdacht 

auf einen systemischen Lupus Erythematodes. 

9. Keine Bestimmung von Anti-Neutrophilen cytoplasmatischen Antikörper 

(ANCA) bei klinischem Verdacht auf eine Kollagenose, ohne adäquate und 

dokumentierte Evaluierung oder evidenten klinische Verdacht auf das 

Vorliegen einer Vaskulitis. 

10. Keine Bestimmung von HLA-B27 bei Patientinnen / Patienten ohne 

spezifische klinische Zeichen oder Symptome einer Spondylarthritis. 

11. Ohne typische Anamnese und Klinik soll eine Borrelien-Serologie nicht 

bestimmt werden.  

12. Eine entzündlich-rheumatische Erkrankung soll als Diagnose nicht verworfen 

werden, nur weil die Laborwerte (Entzündungsmarker, Serologie) normal sind.  

13. Jede unklare akute Gelenkschwellung soll unverzüglich durch Gelenkpunktion 

/ Punktatuntersuchung abgeklärt werden.  

Bildgebung 

14. Keine Durchführung eines konventionellen Röntgens bei Verdacht auf eine 

Früh-Arthritis. 

15. Bei nichtspezifischem Kreuzschmerz unter sechs Wochen ohne „Red Flags“ 

soll eine Bildgebung nicht erfolgen.  

16. Keine Durchführung einer Magnetresonanz-Tomographie (MRT) der 

peripheren Gelenke, in der Verlaufsbeobachtung einer entzündlichen Arthritis.  

17. Keine systematische Wiederholung densitometrischer (DXA-)Analysen öfter 

als einmal alle zwei Jahre.  

18. Keine systematische Wiederholung densitometrischer (DXA-)Analysen zur 

Diagnose einer Osteoporose öfter als einmal alle fünf Jahre, bei Patientinnen / 

Patienten mit gutem Gesundheitszustand und ohne Risikofaktoren für eine 

gesteigerten Verlust von Knochenmasse oder Frakturen und einem T-Score 

größer als -2,00. 
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Therapie 

19. Eine längerfristige Glukokortikoidtherapie in einer Dosis von mehr als 5 mg/d 

Prednisonäquivalent soll nicht durchgeführt werden.  

20. Keine Verordnung einer höheren, als der minimal effektiven Dosis von 

Glukokortikoiden (10-20mg Prednislonäquivalent pro Tag), als Initialtherapie 

bei Polymyalgia rheumatika. 

21. Keine Verschreibung von biologischen Disease Modifying Anti-Rheumatic 

Drugs (bDMARD) bei rheumatoider Arthritis vor einer Therapie mit 

Methotrexat (oder einem anderen konventionellen DMARD). 

22. Nach einem Gichtanfall soll eine harnsäuresenkende Therapie nicht ohne 

niedrig-dosierten Colchicin-Schutz begonnen werden.  

23. Keine Verschreibung von Opioidanalgetika bei unspezifischen 

Rückenschmerzen.  

24. Keine Verschreibung von Opioiden zur Schmerztherapie bei Patienten/Innen 

mit chronisch rheumatologischen Erkrankungen, ohne zuvor sämtliche Mittel 

einer Opiod-freien Schmerztherapie ausgeschöpft zu haben. 

25. Für alle sollte eine Vitamin D3- Supplementation während der Wintersaison in 

Betracht gezogen werden. Für Personen mit begrenzter Sonnenlichtexposition 

(zum Beispiel für Menschen in Pflegeeinrichtungen, dunkler Hautfarbe oder 

Menschen die ihre Haut ganzjährig bedecken), sollte eine ganzjährige Vitamin 

D3- Supplementation in Betracht gezogen werden. 

26. Eine Therapie mit Biphosphonaten sollte nach drei bis fünf Jahren evaluiert 

und eine Therapiepause in Betracht gezogen werden. Eine Therapiepause 

sollte im Sinne einer „shared decision“ zwischen Ärztin / Arzt und Patientin / 

Patient, nach eingehender Nutzen-Risiko-Abschätzung einer fortgesetzten 

Therapie, erfolgen. 

27. Keine Biphosphonat-Therapie bei Patientinnen / Patienten mit geringem Risiko 

für eine (osteoporotische) Fraktur. 

28. Vor der Verabreichung von intraartikulären Glukokortikoid- Injektionen und / 

oder Glukokortikoid- Infiltrationen von Weichgeweben, bei nicht-entzündlichen 

muskulo-skelettalen Problemen, sollten nicht-invasive Maßnahmen, wie Sport 

und Physiotherapie in Betracht gezogen werden. Jeder invasive Eingriff (wie 

zum Beispiel Injektionen und Infiltrationen) bedarf der Zustimmung der 
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Patientin / des Patienten und darf nur nach eingehender Abwägung von 

Nutzen und Risiko, sowie Aufklärung der Patientinnen / Patienten durch die 

Ärztin / den Arzt erfolgen. 

29. Keine Verwendung einer sonographisch-gelenkten Injektion in den 

subacromialen Raum, da diese keine Vorteile gegenüber einer über 

anatomische Landmarken geführten Injektion bietet.    

30. Eine Behandlung von Laborparametern (zum Beispiel RF positiv, ANA positiv) 

ohne passende Klinik soll nicht erfolgen.  

Sonstiges 

31. Bei allen Patienten unter immunsuppressiver Therapie soll regelmäßig der 

Impfstatus geprüft und Impfungen gemäß den Empfehlungen der Ständigen 

Impfkommission (STIKO) aufgefrischt werden.  

32. Das kardiovaskuläre Risikoprofil von Patienten mit rheumatischen 

Erkrankungen soll bestimmt und gegebenenfalls reduziert werden. 

9. Erstellung des online Fragebogens für österreichische 

Rheumatologinnen und Rheumatologen 

 

9.1 Fragebogenerstellung und Versandt  

Die Erstellung der Fragebögen, deren Versandt und primäre Auswertung, erfolgt 

online, unter Verwendung von Survey Monkey (https://de.surveymonkey.com). Die 

genannte Software wurde dankenswerterweise von der ÖGR für diese Arbeit 

kostenlos zur Verfügung gestellt. 

Die Fragebögen wurden an 22 Rheumatologinnen und Rheumatologen aus allen 

Bundesländern ausgesandt. 15 beantworteten den Fragebogen 1 vollständig. Von 14 

wurde sowohl der Fragebogen 1 als auch der Fragebogen 2 vollständig beantwortet. 

Diese 15 bzw. 14 Expertenbewertungen wurden für die nachfolgende Auswertung 

herangezogen. 

9.2 Der Fragebogen 

9.2.1 Fragebogen 1 

Der Erste Fragebogen beinhaltete sämtliche unter Punkt 8.4 angeführten 

Empfehlungen. Diese wurden von österreichischen Expertinnen und Experten aus 

allen Bundesländern für Rheumatologie nach einem Punktesystem (1-5 Punkte) 

https://de.surveymonkey.com/
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bewertet. Die Auswertung erfolgte über Survey monkey, wobei sämtliche detaillierte 

Ergebnisse in den Anhängen, unter Punkt 13.2, angeführt sind. 

Zusätzlich wurde im Fragebogen 1 auch die grundsätzliche Akzeptanz von an 

choosing wisely angehlehnte Empfehlungen für die österreichische Rheumatologie 

erhoben. 

9.2.2 Fragebogen 2 

Der Fragebogen 2 beinhaltete nur mehr jene zehn Empfehlungen, welche seitens der 

österreichischen Expertinnen und Experten in der ersten Runde als am 

Wesentlichsten beurteilt wurden. Die Rheumatologinnen und Rheumatologen wurden 

ersucht lediglich die für sie persönlich fünf wichtigsten Empfehlung als relevant, die 

anderen als weniger relevant zu bewerten. Die Auswertung erfolgte über Survey 

monkey, wobei sämtliche Ergebnisse in den Anhängen, unter Punkt 13.2, angeführt 

sind. 

9.3 Auswertung der vollständigen Fragebögen 

9.3.1 Auswertung Fragebogen 1 

Wie oben bereits angeführt, erfolgte die Bewertung des Fragebogens 1 nach einem 

Punktesystem, in Anlehnung an einen Delphi-Prozess. Die einzelnen Empfehlungen, 

wurden dann als relevant betrachtet, wenn sie seitens der Expertinnen und Experten 

mit vier oder fünf Punkten bewertet wurden. Zur weiteren Verwendung im 

Fragebogen 2 gelangten nur jene Empfehlungen, welche seitens der 

Rheumatologinnen und Rheumatologen am Häufigsten vier oder fünf Punkte 

erhielten. Der cut-off im Sinne einer positiven Bewertung wurde mit größer 79 

Prozent Zustimmung festgelegt. Für den zweiten Fragebogen verblieben somit nur 

mehr zehn Empfehlungen.   

 

9.3.2 Ergebnisse der Auswertung von Fragebogen 1 (Anhang 13.2) 

 Einschätzung der choosing wisely Initiative für die österreichische 

Rheumatologie 

- choosing wisely reduziert die Überversorgung  

40% (6) der befragten Expertinnen und Experten stimmen dieser Aussage voll und 

ganz zu, 40% (6) stimmen eher zu, 20% (3) geben an, dass dies eher nicht zutrifft. 

- choosing wisely reduziert Kosten für die Versorgung von Patientinnen und 

Patienten 
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40% (6) der befragten Expertinnen und Experten stimmen dieser Aussage voll und 

ganz zu, 46,67% (7) stimmen eher zu, jeweils 6,67% (1) geben an, dass dies eher 

nicht, oder überhaupt nicht zutrifft. 

- die choosing wisely Initiative ist für Österreich sinnvoll 

73,33% (11) der befragten Expertinnen und Experten stimmen dieser Aussage voll 

und ganz zu, 13,33% (2) stimmen eher zu, jeweils 6,67% (1) geben an, dass dies 

eher nicht, oder überhaupt nicht zutrifft. 

- ich würde die Etablierung einer Top-5-Liste für die Rheumatologie in 

Österreich positiv bewerten 

66,67% (10) der befragten Expertinnen und Experten stimmen dieser Aussage voll 

und ganz zu und 33,33% (5) stimmen eher zu. Keine befragte Expertin / kein 

befragter Experte votierte mit trifft eher nicht zu oder trifft überhaupt nicht zu. 

9.3.3 Auswertung Fragebogen 2 

Die Rheumatologinnen und Rheumatologen wurden ersucht lediglich die für sie 

persönlich fünf wichtigsten Empfehlung als „sehr relevant“, die anderen als „weniger 

relevant“ zu bewerten. Zur weiteren Verwendung gelangten nun nur mehr jene sechs 

Empfehlungen, welche seitens der Expertinnen und Experten, am Häufigsten als 

sehr relevant bewertet wurden. 

9.3.4 Ergebnisse der Auswertung von Fragebogen 2 (Anhang 13.2) 

Nach Auswertung des Fragebogen 2, wurden sechs der zehn Empfehlungen seitens 

der befragten Rheumatologinnen und Rheumatologen, als für Österreich sehr 

relevant beurteilt. 

1. Ohne typische Anamnese und Klinik, soll eine Borrelienserologie nicht 

bestimmt werden. 

2. Eine Behandlung von Laborparametern (zum Beispiel RF positiv, ANA positiv) 

ohne passende Klinik soll nicht erfolgen. 

3. Keine Bestimmung von HLA-B27 bei 

Patienten/Innen ohne spezifische klinische Zeichen oder Symptome einer 

Spondylarthritis. 

4. Keine Bestimmung von ANA als 

Screening-Test bei Patienten/Innen ohne spezifische klinische Zeichen oder 

Symptome eines systemischen Lupus erythematodes oder einer anderen 

Kollagenose. 
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5. C3, C4 und dsDNA sind wichtig für die 

Diagnose und die Abschätzung der Krankheitsaktivität bei Lupus. Ihre 

Bestimmung sollte Spezialistinnen und Spezialisten zur Überwachung der 

Krankheitsaktivität vorbehalten werden und als Screening-Testung vermieden 

werden. 

6. Bei allen Patientinnen und Patienten unter 

immunsuppressiver Therapie soll regelmäßig der Impfstatus geprüft und 

Impfungen gemäß den Empfehlungen der Impfkommission aufgefrischt 

werden. 

9.3.5 Top-5-Liste 

Da in der finalen Auswertung der Fragebögen drei Empfehlungen die gleiche 

prozentuelle Gewichtung (78,57 Prozent) erhielten, standen sechs Empfehlungen zur 

weiteren Bearbeitung an. Da eine Liste mit lediglich fünf Empfehlungen erarbeitet 

werden sollte, war eine weitere Reduktion der Empfehlungen notwendig. Aus 

zeitlichen und organisatorischen Gründen erfolgte diese nicht erneut durch die 

Aussendung eines Fragebogens, sondern durch eine direkte Diskussion der 

generierten Empfehlungen, mit vorwiegend klinisch tätigen Expertinnen und 

Experten, vor Ort. In der Diskussion wurde insbesondere auf potentielle 

Kosteneinsparung, Klarheit der Formulierung, Verminderung von Zuweisungen an 

eine rheumatologische Einrichtung und Wertigkeit für Patientinnen und Patienten 

fokussiert. Unter Einbezug von Erfahrungen aus dem klinischen Alltag, wurde im 

Konsens entschieden die Empfehlung 5, angeführt in Punkt 8.3.4, nicht in die Top-5-

Liste aufzunehmen. Die wesentlichsten Punkte die zu dieser konsensuellen 

Entscheidung führten, waren i) keine Verminderung der Zuweisungsfrequenz an 

rheumatologische Praxen oder Ambulanzen zu erwarten, ii) geringste Auswirkung 

auf die Qualität der Versorgung von Patientinnen und Patienten. 

Weiters empfahlen die Expertinnen und Experten im Rahmen der Diskussion, ACPA 

in die Empfehlung 2 aufzunehmen, sowie den Terminus „systemischer Lupus 

erythematodes“ aus der Empfehlung 4 zu streichen. 

Somit werden nachfolgende Empfehlungen weiterbearbeitet und nachfolgend zur 

Publikation auf der Homepage der ÖGR und „Gemeinsam gut entscheiden“ 

empfohlen. 

1. Ohne typische Anamnese und Klinik, soll eine Borrelienserologie nicht 

bestimmt werden. 
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2. Eine Behandlung von Laborparametern (zum Beispiel RF positiv, ACPA 

positiv, ANA positiv) ohne passende Klinik soll nicht erfolgen. 

3. Keine Bestimmung von HLA-B27 bei 

Patientinnen und Patienten ohne spezifische klinische Zeichen oder 

Symptome einer Spondylarthritis. 

4. Keine Bestimmung von ANA als 

Screening-Test bei Patientinnen und Patienten ohne spezifische klinische 

Zeichen oder Symptome einer Kollagenose. 

5. Bei allen Patientinnen und Patienten unter 

immunsuppressiver Therapie soll regelmäßig der Impfstatus geprüft und 

Impfungen gemäß den Empfehlungen der Impfkommission aufgefrischt 

werden. 

10. Literaturrecherche und Bewertung bzw. Absicherung der 

einzelnen Empfehlungen mit der höchsten Akzeptanz der 

österreichischen Rheumatologinnen und Rheumatologen 

10.1 Ohne typische Anamnese und Klinik, soll eine Borrelienserologie nicht 

bestimmt werden 

Diese Empfehlung wurde von allen befragten österreichischen Rheumatologinnen 

und Rheumatologen als wesentlich erachtet. Sie ist auch in den choosing wisely 

Empfehlungen der Deutschen und Schweizer Gesellschaft für Rheumatologie 

enthalten und wurde mit Evidenzen aus Studien und publizierten Guidelines 

abgesichert.(213, 214, 259, 260, 267, 269) 

10.1.1 Relevanz dieser Empfehlung für österreichische Rheumatologinnen 

und Rheumatologen  

Die Borreliose ist in Europa die häufigste Vektor assoziierte Erkrankung, wobei in 

Zentraleuropa Österreich, gemeinsam mit Slowenien, die höchste Fallzahl 

aufweist.(216-219) Die Diagnose wird vorrangig anhand typischer klinischer 

Symptome gestellt und fordert daher von Ärztinnen und Ärzten ein fundiertes Wissen 

über die möglichen Manifestationen, sowie auch ein hohes Maß an Erfahrung.(215) 

Standard Laboruntersuchungen und bildgebende Verfahren erbringen unauffällige, 

oder für eine Borrelieninfektion unspezifische Befunde. Zahlreiche 

Differentialdiagnosen bedürfen der Beachtung.(241)  
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Die Borreliose ist für klinisch tätige Rheumatologinnen und Rheumatologen in 

Anbetracht der Zahl der möglichen Betroffen, aber insbesondere auch aufgrund der 

in einem hohen Prozentsatz auftretenden muskuloskelettalen Symptome von großer 

differentialdiagnostischer Bedeutung. Arthritiden die in Europa bis zu sieben Prozent, 

und Arthralgien welche 12 bis 27 Prozent der Erkrankten aufweisen, sind als 

wesentliche Ursache für die Zuweisung zu einer rheumatologischen Abklärung 

anzunehmen.(232, 245, 246, 350) Ein weiterer Grund für Zuweisungen an 

Rheumatologinnen und Rheumatologen ist die sogenannte Post-Lyme oder Post-

Lyme-treatment Erkrankung, welche im weiteren zusammengefasst als Post-Lyme 

Disease Syndrome (PLDS) bezeichnet wird.(351-353) Weitzner E et al., beschreiben 

die Häufigkeit von möglichem PDLS, in einer Studie mit durch Erregerkulturen 

gesicherter Diagnose einer Borreliose, mit 10,9 Prozent.(353) Obwohl die Betroffen 

zahlreiche Symptome aufwiesen (Arthralgien, Mayalgien, Kopfschmerzen, Fatigue, 

Konzentrationsstörungen) traten auch nach jahrelangem Verlauf keine wesentlichen 

funktionellen Einschränkungen auf.(353) In methodisch sauberen Studien konnte 

kein Benefit für eine antibiotische Therapie nachgewiesen werden.(351, 354, 355) 

Die Abgrenzung des PLDS von wesentlichen rheumatologischen Erkrankungen, wie 

der Fibromyalgie bedingt wohl die Zuweisung an rheumatologische Einrichtungen. 

Bemerkenswert ist in diesem Kontext auch eine Publikation von Auwaerter PG et al., 

welche pseudowissenschaftliche Praktiken und finanzielle Interessen als Treiber für 

nicht notwendige klinische Abklärungen, Laboruntersuchungen und Therapien 

adressiert.(267) 

10.1.2 Limitationen der Borrelienserologie  

Serologische Untersuchungen (zum Beispiel Enzym-linked Immunoabsorbant Essay, 

Western Blot, Immunblot, Chemolumineszenz-Verfahren und Luminex) auf Borrelien 

Antikörper vom IgG- und IgM- Typ im Serum unterstützen die Diagnose. Diese 

Testverfahren sind von wesentlicher Bedeutung, da Serum leicht zugänglich ist und 

der direkte Erregernachweis in Kulturverfahren nur selten gelingt.(215) Zur Diagnose 

der Borreliose wird die Positivität in zwei Testverfahren, dem Enzym-linked 

Immunoabsorbant Essay und Western Blot gefordert.(214, 215, 247) Die 

Limitationen der serologischen Nachweisverfahren müssen jedoch beachtet werden: 

i) es existiert keinen europaweit anerkannte Standardisierung (356, 357) ii)  

eingeschränkte Sensitivität (bis 50 Prozent der Betroffenen mit typischer klinischer 

Symptomatik, wie zum Beispiel einem Erythema chronicum migrans weisen keinen 
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detektierbaren Antikörper auf)  (214, 248, 358) und iii) eingeschränkte 

Spezifität.(248, 359) In einer deutschen Untersuchung unterschiedlicher Labore, 

fanden sich unter Verwendung eines polyvalenten Enzym-linked Immunoabsorbant 

Essay 3,7 bis 18 Prozent falsch negative und 0,4 bis 88,2 Prozent falsch positive 

Ergebnisse.(357) Neue Testverfahren, könnten die Sensitivität und Spezifität 

verbessern.(360)  

Hinzu kommt noch die Problematik, dass genesene Personen oder Menschen die 

eine der häufigen asymptomatischen Infektionen durchlaufen haben, ebenso hohe 

Antikörpertiter gegenüber Borrelien aufweisen können.(215, 228, 232) In anderen 

Worten – Seropositivität (gegenüber Borrelien-Antikörpern) alleine ist für Die 

Diagnose einer Borrelien-Erkrankung nicht ausreichend.(361) Ohne die typische 

klinische Symptomatik, ist eine Unterscheidung zwischen abgelaufener oder aktiver 

Infektion, somit nicht zu treffen.(215)  

Obwohl bereits in der Vergangenheit klare Richtlinien und Empfehlungen zur 

klinischen Diagnose einer Borreliose für Europa publiziert wurden, kommt es 

entgegen dieser Guidelines, weiterhin häufig zur serologischen Bestimmung von 

spezifischen Antikörpern gegenüber Borrelien Spezies, in unterschiedlichen 

klinischen Situationen, wo eine solche nicht empfohlen wird.(213, 357, 362) In einer 

Studie aus den USA belegen Ramsey AH, et al., das lediglich 20 Prozent der 

durchgeführten Borrelienserologien indiziert waren und zahlreiche Testungen auf 

Druck von Patientinnen und Patienten durchgeführt wurden.(363) 

Da hohe Titer von Borrelien-Antikörpern auch Jahre nach einer antibiotisch 

behandelten Erkrankung persistieren können, wird ein serologisches Follow-up nicht 

empfohlen.(361, 364, 365) 

Die Bestimmung einer Borrelienserologie ist somit zum jetzigen Zeitpunkt ohne 

typische klinische Befunde, oder zumindest eines profunden Verdachtes (zum 

Beispiel über Anamneseerhebung), nicht sinnvoll. 

10.1.3 Problematik für Rheumatologinnen und Rheumatologen 

Aufgrund der Limitationen der serologischen Antikörpertestes, sowie der vielfältigen 

klinischen Symptomatik und hier insbesondere des PDLS, sind bei unreflektierter 

Testung nicht notwendige Zuweisungen an Rheumatologinnen und Rheumatologen, 

aber auch nicht zielführende, potentiell mit Nebenwirkungen behaftetet 

Antibiotikatherapien, möglich. 
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10.1.4 Bewertung der Empfehlung anhand rezenter Literatur 

Die Bewertung der Empfehlung anhand rezenter Literatur erscheint in diesem 

Kontext als notwendig, da die zitierten Publikationen, welche sowohl den 

Empfehlungen der Schweiz und Deutschland zugrundliegen, möglicherweise nicht 

mehr aktuell sind. Untersucht wird im Weiteren lediglich die Literatur, welche sich auf 

die für Rheumatologinnen und Rheumatologen relevante muskulo-skelettalen 

Manifestationen und Labordiagnostik einer Borrelieninfektion bezieht. Die 

Literaturrecherche wird auf den Zeitraum der Jahre 2018 bis 2021 und „PubMed“ 

begrenzt. 

Unter Verwendung der Suchbegriffe „lyme“, „borrelia“ und „borreliosis“, verknüpft mit 

„or“, fanden sich 1453 Publikationen. Unter Verwendung der Filter „Humans“, „Meta-

Analyses“, „Review“ und „Systematic Review“ erfolgte eine weitere Einschränkung 

des Suchergebnisses, sodass final 92 Artikel auf ihre Relevanz für die Arbeit 

untersucht und gegebenenfalls, untenstehend, zitiert werden. 

Sowohl in den USA als auch in Frankreich wurden in diesem Zeitraum Guidelines zur 

Diagnose und Therapie der Borreliose publiziert.(350, 361, 366) 

 Anamnese und klinisches Bild 

Die Anamnese und das klinische Bild steht auch in den rezenten Publikation im 

Zentrum der Diagnosestellung.(216, 350, 366, 367) Bei seltenen oder atypischen 

Symptomen, sollten primär Differentialdiagnosen ausgeschlossen werden.(366)  

 Laboruntersuchungen 

In den gemeinsam von Infectious Diseases Society of America (IDSA), American 

Academy of Neurology (AAN), and American College of Rheumatology verfassten 

Guidelines wird die Prävention, Diagnostik und Therapie von unterschiedlichen 

Manifestationen einer Borrelien-Erkrankung vorgegeben. 

Klar abgelehnt wird jedweder Testung asymptomatischer Patientinnen und Patienten 

(„strong recommendation, moderate-quality evidence“).(350) 

Bei klassischem Erythema chronicum migrans, wird einer klinischen Diagnose 

gegenüber einer Laboruntersuchung klar der Vorzug gegeben. („strong 

recommendation, moderate-quality evidence“).(350) Bei nicht typischer Klinik, wird 

eine Untersuchung auf Borrelien-Antikörper im Serum in der Akutphase der 

Erkrankung und sofern diese einen negativen Befunde ergibt, ein zweites Mal auch 

in der Rekonvaleszenzphase empfohlen. Den Borrelien-Antikörper Testungen wird 
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auch hier der Vorzug gegenüber einem direkten Erregernachweis mittels PCR oder 

Kultur eingeräumt („strong recommendation, low-quality evidence“).(350) 

Bei suspizierter Lyme Arthritis eine Testung auf Borrelien-Antikörper im Serum, 

gegenüber einer PCR- Untersuchung, oder dem kulturellen Nachweis des Erregers 

im synovialen Gewebe oder Gelenksflüssigkeit der Vorzug eingeräumt.(350) In 

Patientinnen und Patienten mit positiver Borrelienserologie, bei welchen eine 

Infektion vermutet wird und zur weiteren Therapieentscheidung ein weiterer 

diagnostischer Nachweis angestrebt wird, sollte besser eine PCR- Untersuchung auf 

Borrelien- DNA aus synovialen Gewebe oder Gelenksflüssigkeit eher als eine Kultur 

durchgeführt werden.(350) Diese Empfehlungen erhielten von den Autoren, bei 

Evidenz moderater Qualität, jedoch den Stellenwert einer starken Empfehlung 

(„strong recommendation, moderate-quality evidence“).(350)  

Auch die seitens der französischen wissenschaftlichen Gesellschaft publizierten 

Guidelines, sprechen sich klar gegen eine unreflektierte serologische Testung auf 

Borrelien-Antikörper aus.(366) Hervorgehoben wird die fehlende Notwendigkeit zur 

serologischen Testung insbesondere beim Erythema chronicum migrans und im 

Follow-up.(361) Auch bei Verdacht auf eine mit Borrelien assoziierte Arthritis, wird 

eine serologische Untersuchung erst nach Ausschluss relevanter 

Differentialdiagnosen empfohlen.(366)  

In einem Review Artikel von John TM und Taege AJ, wird die Untersuchung auf 

Borrelien- Antikörper im Serum als der diagnostische Goldstandard ausgewiesen und 

ebenso ein Zweistufiges Testverfahren empfohlen.(368) Klar herausgearbeitet 

werden jedoch auch hier die Limitationen wie falsch positive Tests bei polyklonalen 

Gammopathien und SLE, Kreuzreaktionen bei anderen Infektionen mit Spirochäten, 

eingeschränkte Sensitivität (insbesondere in den Frühstadien einer Infektion) und bei 

Persistenz der Borrelien-Antikörper nach durchgemachter oder asymptomatischer 

Infektion.(368) Klar sprechen sich die Autoren gegen eine serologische Testung bei 

Personen mit unspezifischen Symptomen (Kopfschmerz, Fatigue, Myalgien, 

Arthralgien) ohne objektivierbare Zeichen einer Borreliose, einer niedrigen 

Vortestwahrscheinlichkeit (Personen die in keinem Endemiegebiet leben, kein 

Hinweis für Zeckenbiss) für eine Borrelien assoziierte Erkrankung, Symptomen die 

die innerhalb einer Woche nach einem Zeckenbiss auftreten,  und eine Testung nach 

therapierter Lyme Erkrankung, aus.(368) 
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In einem weiteren Übersichtsartikel von Dessau RB, et al., wird zur Diagnose einer 

Borrelien assoziierten Erkrankung ein komplettes diagnostisches workup, inklusive 

medizinischer Historie, objektiven klinischen Zeichen, Exposition gegenüber Zecken 

bzw. Zeckenbiss, und der Ausschluss anderer Erkrankungen, klar empfohlen.(352) 

Die Autoren sprechen sich gegen eine alleinige serologische Testung aus. Im 

Weiteren wird konkordant zu bereits zitierter Literatur empfohlen, auf eine 

serologische Testung bei Erythema chronicum migrans zu verzichten.(352) Andere 

Manifestationen sollten jedoch durch Antikörperbestimmung, abgesichert 

werden.(352) 

Die hier zitierten Arbeiten werden durch zahlreiche vorangegangene Publikationen 

abgesichert. 

10.1.5 Fazit 

Die Bestimmung einer Borrelienserologie ist somit zum jetzigen Zeitpunkt, ohne 

typische klinische Befunde, oder zumindest eines profunden Verdachtes, bzw. auch 

als diagnostisches follow-up nicht sinnvoll.(350, 352, 361, 368) 

10.2 Eine Behandlung von Laborparametern (zum Beispiel RF positiv, ANA 

positiv) ohne passende Klinik soll nicht erfolgen 

Diese Empfehlung wurde von 85,71 Prozent befragten österreichischen 

Rheumatologinnen und Rheumatologen als wesentlich erachtet. Sie ist auch in den 

choosing wisely Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft für Rheumatologie 

enthalten und wurde mit Evidenzen aus Studien und publizierten Guidelines 

abgesichert.(276-278) 

10.2.1 Relevanz dieser Empfehlung für österreichische Rheumatologinnen 

und Rheumatologen 

Entgegen internationaler Empfehlungen werden Rheumafaktoren und Antinukleäre-

Antikörper, von Ärztinnen und Ärzten unterschiedlicher Fachdisziplinen, weiterhin bei 

unspezifischen Symptomen (Cephalea bis Arthralgie) bestimmt. Insbesondere der 

IgM RF wird inflationär verwendet, da viele Laboratorien diesen, mit unspezifischen 

Markern der Inflammation, wie CRP und BSG, en-block mitbestimmen. Diese Praxis, 

führt bei fehlender Vortestwahrscheinlichkeit, zu zahlreichen falsch positiven 

Befunden und darüber hinaus zur Zuweisung an Rheumatologinnen und 

Rheumatologen.(369-371) In Untersuchungen konnte für die Bestimmung der ANA 

gezeigt werden, dass diese in bis zu 75 Prozent nicht von Rheumatologen, sondern 

meist in der Primärversorgung angefordert werden. Positive Testergebnisse für ANA 
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sind in diesen Studien für bis zu 80 Prozent der Zuweisungen an Rheumatologinnen 

und Rheumatologen verantwortlich.(284, 372)  

In Subgruppen von Patientinnen und Patienten kann die Bestimmung von 

Rheumafaktoren durch Fachexpertinnen und Experten auch ohne den Nachweis 

einer aktuellen Arthritis, durchaus zielführend sein. Als Beispiel sei hier eine spezielle 

Form der Arthralgie, die sogenannte inflammatorische Arthralgie oder clinically 

suspect arthralgia, angeführt. Diese wird durch symmetrische Schmerzen in den 

kleinen Gelenken der Hände und Füße charakterisiert und wird von einer positiven 

Familienanamnese sowie einer typischen Morgensteifheit begleitet.(373, 374)   

Insgesamt zeigt sich im klinischen Alltag, aber auch in Studien, eine schlechte 

Korrelation von Zuweisungsdiagnose aus der Primärversorgung und finaler Diagnose 

durch eine Rheumatologin oder  einen Rheumatologen.(375) Dies illustriert die 

Notwendigkeit Diagnose und Therapie, aber auch die Bestimmung spezifischer 

Laborparameter, in die Hände von Spezialistinnen und Spezialisten mit 

entsprechender Ausbildung, zu legen. 

10.2.2 Limitationen in der Bestimmung von Rheumafaktoren und Antinukleären-

Antikörpern 

 Klassische Rheumafaktoren 

Bei RF handelt es sich um Autoantikörper, welche gegen das Fc-Fragment des 

körpereigenen IgG gerichtet sind. In der täglichen klinischen Routine werden RF vom 

IgM und seltener vom IgA Typ, aus dem Serum, bestimmt. Positive RF finden sich 

aber auch in 1 bis 2 Prozent der gesamten, 5 Prozent der gesunden 50-jährigen und 

10 bis 25 Prozent der gesunden 70-jährigen Bevölkerung.(376) Die klassischen RF 

können in einzelnen Patientinnen und Patienten bereits Jahre vor dem Auftreten 

einer Arthritis, im speziellen einer RA, positiv sein.(377) Im Verlauf einer 

diagnostizierten RA, sind hohe Titer von RF, auch mit einer höheren 

Krankheitsaktivität und schlechteren Prognose, im Sinne einer gesteigerten 

Morbidität und erhöhten Mortalität, verknüpft.(378, 379)  

Wenn die Bestimmung von RF ohne Arthritis durch entsprechend ausgebildete 

Spezialistinnen und Spezialisten auch unter gewissen Voraussetzungen (zum 

Beispiel einer inflammatorische Arthralgie) gerechtfertigt sein kann, ist ihr Nachweis 

ohne die entsprechende Vortestwahrscheinlichkeit, aus mehreren Gründen, nicht 

zielführend.(371) Folgende Limitationen bedürfen der Beachtung: 

- Sensitivität und Spezifität 
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Die Sensitivität in der Diagnostik einer RA ist für unterschiedliche Subtypen des RF 

different und wird für IgG, IgA und IgM RF respektive mit 72 Prozent, 44 Prozent und 

69 Prozent angegeben.(380) Der in der Routine häufig verwendete Latex Fixation 

Test zeigt eine Sensitivität von 66 Prozent.(380) 

Diese eingeschränkte Sensitivität kann ohne Beachtung der typischen Klinik dazu 

führen, dass Patientinnen und Patienten, keine korrekte oder eine zumindest 

verspätete Diagnose erhalten.  

Die Spezifität in der Diagnostik der RA ist für unterschiedliche Subtypen des RF 

different und wird für IgG, IgA und IgM RF respektive mit 52 Prozent, 84 Prozent und 

86 Prozent angegeben.(380) Der in der Routine häufig verwendete Latex Fixation 

Test zeigt eine Spezifität von 91 Prozent.(380) 

RF sind bei zahlreichen inflammatorischen Zuständen und damit auch bei 

unterschiedlichen rheumatologischen, aber auch nicht rheumatologischen 

Erkrankungen nachweisbar. Wesentliche Morbiditäten werden in Tabelle 5 angeführt. 

 

Tabelle 5: Beispiele für Krankheiten mit möglicher RF Positivität 

rheumatologische  Rheumatoide Arthritis, Morbus Sjögren, 

Lupus erythematodes, Mixed 

Connective Tissue Disease, 

systemische Vaskulitiden 

nicht rheumatologische Mixed Cryoglobulinemia Typ II, Cirrhosis 

hepatis, Primär Billiäre Cholangitis, 

Malignome 

Infektionen Bakterielle Endokarditis, Syphilis, 

Tuberkulose, Hepatitis (A, B, C), Herpes 

Viren, HIV, Masern, Parvo Viren, 

Chagas, Malaria 

Modifiziert nach Ingegnoli F, et al.(381) 

 

 Auch ein Anstieg in höherem Lebensalter, ohne Krankheitswert wurde beschrieben. 

Insbesondere letzteres Phänomen kann im Kontext mit der zunehmenden 

Wahrscheinlichkeit anderer Krankheitsbilder, exemplarisch seien hier die Arthrose 

und die Chondrokalzinose angeführt, zu einer falschen Diagnose und damit auch zu 

einer nicht indizierten DMARD- Therapie führen.(382, 383) 
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- Standardisierung 

Ein weiteres Problem in der Interpretation, wird durch die fehlende Vergleichbarkeit 

unterschiedlicher Testsysteme und durch differente cut-off Werte unterschiedlicher 

Labore, verursacht.(384)  

 Antikörper gegen citrullinierte Peptidantigene – ACPA 

Im Vergleich zu klassischen RF zeichnen sich ACPA durch bessere Sensitivität und 

eine deutlich bessere Spezifität aus. Sie sind im Serum von Patientinnen und 

Patienten mit einer RA, bis zu 14 Jahre vor den ersten klinischen Manifestationen, 

nachweisbar.(377) ACPA Positivität korreliert, von allen untersuchten Antikörpern, 

am stärksten mit der Wahrscheinlichkeit zur Entwicklung einer Arthritis.(385) 

Zusätzlich sind ACPA prognostisch bedeutsam, da bei Positivität meist ein 

aggressiverer Verlauf der RA als bei Negativität zu erwarten ist.(386, 387)  In der 

klinischen Routine kommen  heute vorallem Assays gegen citrullinierte Peptide, 

welche mittels Disulfidbrücke zyklisiert wurden, zur Anwendung.  

- Sensitivität und Spezifität 

ACPA zeigen eine Sensitivität von 55 bis 72 Prozent und eine Spezifität von 92 bis 

99 Prozent.(386) Wenn auch die Sensitivität im Vergleich zu klassischen RF deutlich 

besser ist, würde die Ausrichtung der Diagnose und Therapie alleine auf den ACPA 

Status bezogen zu eklatanten Fehlern führen. Da die Sensitivität eingeschränkt ist, 

bestünde das Risiko einer falschen oder zumindest verspäteten Diagnose, wenn 

nicht auf klassische klinische Parameter Rücksicht genommen werden würde. Da 

ACPA der RA um ein Jahrzehnt vorausgehen können, in der gesunden 

Normalbevölkerung auftreten und auch bei anderen Krankheitsbildern vorliegen, 

würde eine Behandlung von Patientinnen und Patienten ohne Einbezug klinischer 

und / oder bildgebender Verfahren, jedenfalls zu Über- oder Fehltherapie führen.    

Da für die Diagnose der RA, aber auch nahezu aller anderen rheumatologischen 

Erkrankungen, kein Goldstandard existiert, hat die Ausbildung und Erfahrung, der 

Ärztinnen und Ärzte für eine korrekte Diagnose einen sehr hohen Stellenwert.(30, 91)  

- Standardisierung 

Ein Problem in der Interpretation, konkordant zu klassischen RF, wird durch die 

fehlende Vergleichbarkeit unterschiedlicher Testsysteme und durch differente cut-off 

Werte unterschiedlicher Labore, verursacht.(384)  

Die Verwendung von ACPA als Screening-Test in einer Population mit geringer 

Vortestwahrscheinlichkeit ist nicht zielführend und führt über viele falsch positive 
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Ergebnisse, zu Fehldiagnosen, potentiell zu Übertherapie und zu gesteigerten 

Kosten für das Gesundheitssystem.(388)  

 Antinukleäre-Antikörper – ANA 

ANA sind ein typischer Befund bei systemischen Autoimmunerkrankungen und sind 

bei klinisch fundiertem Verdacht auf eine Kollagenose diagnostisch und prognostisch 

bedeutsam. In der klinischen Praxis, werden ANA jedoch häufig bei unspezifischen 

Symptomen bestimmt.(389) Dies bedingt die Gefahr von Fehleinschätzungen, mit 

weitreichenden Folgen für die betroffenen Patientinnen und Patienten. Ohne typische 

klinische Parameter führt ein positiver ANA häufig zur Fehldiagnose, exemplarisch 

sei hier de SLE genannt, und konsekutiv auch zu potenziell schädigenden 

Therapien.(389) Narein S, et al. belegen in einer Studie, dass ein positiver ANA in 

der Primärversorgung, eine Hauptursache für die fälschliche Diagnose einer 

Autoimmunerkrankung darstellt.(389) Auch wiederholte ANA-Bestimmungen bei 

initial negativen Individuen ist nicht zielführend und verursacht unnotwendige Kosten. 

Als Referenzmethode zum Screenig auf ANA gilt der indirekte 

Immunofluoreszenztest auf großkerningen Epitheliomzellen Typ 2.(390) Die 

Wahrscheinlichkeit für das Vorliegen einer Autoimmunerkrankung, korreliert im 

Wesentlichen mit der im Immunofluoreszenztest festgestellten Titerhöhe. Niedrige 

ANA Titer von 1 zu 40, 1 zu 80, 1 zu 160 und 1 zu 320 finden sich respektive 35 

Prozent, 13 Prozent, 5 Prozent und 3 Prozent auch bei gesunden 

Erwachsenen.(391) In differenten Kohorten gesunder Individuen, divergiert die 

Prävalenz von ANA in Abhängigkeit von (geographischer) Region, Rasse aber auch 

sozioökonomischen Status.(286, 392) Auch konnte die Zunahme der Prävalenz von 

ANA in einer Population, in den letzten Jahren gezeigt werden. Nachgewiesen wurde 

ein Anstieg von 11 Prozent im Zeitintervall 1988 bis 1991 auf 15,9 Prozent in den 

Jahren 2011 bis 2012.(393) 

Bei Positivität im Immunofluoreszenztest, können über weitere Untersuchungen auch 

spezifische Autoantikörper (ENA) bestimmt werden. Somit kann gesagt werden, dass 

je niedriger der der ANA Titer ohne das Vorhandensein einer typischen Klinik oder 

von Reaktivität gegenüber spezifischen Autoantigenen ist, desto bedeutungsloser ist 

er. 

- Sensitivität 

Die Sensitivität eines positiven ANA hängt sehr stark von der suspizierten 

Erkrankung ab. Sie beträgt zum Beispiel beim SLE 95 Prozent, beim Morbus Sjögren 
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50 bis 95 Prozent, bei der Sklerodermie 85 bis 95 Prozent bei der Dermatomyositis 

63 bis 78 Prozent bei der RA 20 bis 70 Prozent und der Juvenilen chronischen 

Polyarthritis (ohne Uveitis) 15 bis 40 Prozent.(394) 

- Spezifität 

Die Spezifität einer Untersuchung auf ANA hängt im Wesentlichen von der Titerhöhe 

ab die als cut-off Wert verwendet wird. Da ANA Testungen von Ärztinnen und Ärzten 

unterschiedlichster Fachdisziplinen angefordert werden, ist die Rate der klinisch 

unerwartet positiven Ergebnisse mittlerweile ident mit den klinisch korrelierbaren, 

tatsächlich positiven Resultaten.(389, 395, 396) Die Spezifität der Ergebnisse hängt 

somit insbesondere von der klinischen Vortestwahrscheinlichkeit und den 

Verwendeten Testverfahren, sowie auch der Bestimmung von ENA ab.(389, 396, 

397) 

Wesentlich ist auch die Erkenntnis, dass zahlreiche nicht rheumatologische 

Krankheitsbilder, wie zum Beispiel Infektionen und Malignomen, aber auch die 

Verabreichung von Medikamenten, mit positiven ANA-Testergebnissen einhergehen 

können.(398-401) 

- Standardisierung 

In den letzten Jahren gab es große Anstrengungen, die Bestimmung der ANA 

Testung zu standardisieren, sodass 2015 ein entsprechender Konsensus auch 

publiziert werden konnte.(390) In der täglichen klinische Routine zeigt sich jedoch, 

dass unterschiedliche Labore noch immer unterschiedliche Testverfahren und cut-off 

Werte verwenden, was die Vergleichbarkeit und Diagnose erschwert. Aber auch bei 

Verwendung von vergleichbaren Verfahren existiert bezüglich der Interpretation von 

Titerhöhe, oder simpler von positiv und negativen Testergebnissen eine deutliche 

intra- und inter Observervariabilität.(402)   

Zusammengefasst kann gesagt werden, dass RF, ACPA und insbesondere ANA nur 

bestimmt werden sollten, um eine klinisch diagnostizierte oder von Expertinnen und 

Experten suspizierte rheumatologische oder immunologische Erkrankung weiter 

abzusichern. Eine Bestimmung dieser Laborparameter ohne ausreichende 

Vortestwahrscheinlichkeit ist nicht zielführend und erhöht das Risiko für Patientinnen 

und Patienten, weiteren potentiell schädigenden diagnostischen und therapeutischen 

Maßnahmen zugeführt zu werden.(403, 404)   
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10.2.3 Probleme für Rheumatologinnen und Rheumatologen 

Wie obenstehend ausgeführt, erfolgen zahlreiche Zuweisungen an rheumatologische 

Praxen und Ambulanzen aufgrund positiver Testergebnisse für RF, ACPA und ANA,  

welche in der Primärversorgung, ohne ausreichende Vortestwahrscheinlichkeit, 

bestimmt wurden. Weiter kompliziert wird die Problematik, dass Patientinnen und 

Patienten bereits vor rheumatologischen Konsultationen, aufgrund von 

Laborparametern fertige Diagnosen, wie die einer RA oder gar eines SLE erhalten 

haben, oder diese nach einer Suche im Internet selbst gestellt haben. Im täglichen 

klinischen Alltag gestaltet es sich schwierig, falsche Diagnosen abzuändern. Dies 

erfordert neben viel Zeit für die Aufklärung der Betroffenen, aber auch ein 

erhebliches Maß an neuen Untersuchungen. Das größte Problem stellen jedoch 

Patientinnen und Patienten dar, welch bereits in der Primärversorgung eine Therapie 

aufgrund der fälschlich angenommen rheumatologischen Grunderkrankung erhalten 

haben. Neben den potentiellen Risiken der Betroffenen, durch nicht indizierte 

Behandlung mit zum Beispiel Glukokortikoiden, wird durch die Verschleierung von 

Symptomen auch eine korrekte Diagnose erschwert.(372, 389) 

10.2.4 Bewertung der Empfehlung anhand rezenter Literatur 

Die Bewertung der Empfehlung anhand rezenter Literatur erscheint in diesem 

Kontext als notwendig, da die zitierten Publikationen, welche den Empfehlungen 

Deutschlands zugrundliegen, möglicherweise nicht mehr aktuell sind.  

Eine PubMed Suche, unter der Verwendung des Begriffes „overtreatment“, erbrachte 

keine für des Fachgebiet der Rheumatologie relevanten Studien. Es fanden sich 

jedoch zwei Interessante Artikel die sich diesem Thema widmeten.(405, 406)  

Landewé RBM postuliert in seinem Standpunkt eine erhebliche Zahl von 

Patientinnen und Patienten mit einer Übertherapie.(405) Er führt dies auf Paradigma, 

wie möglichst frühe Diagnosestellung und intensivierte Therapie, erreichen von 

Remission als ultimatives Ziel, zur Vermeidung von Schäden zurück.(405) Weiters 

wird angeführt, dass eine auf unverlässlichen prognostischen Markern basierende 

Diagnose und Therapie, unweigerlich zur Überdiagnose und Übertherapie führt.(405) 

Aus der Sicht von Landewé RBM, aber durch Publikationen unterstützt, haben 

bildgebende Verfahren und Biomarker, oft nur einen geringen Stellenwert für 

Patientinnen und Patienten.(405, 407) Auch das rigide Festhalten an publizierten 

Guidelines, kann für individuelle Fälle nachteilig sein.(405) Als problematisch werden 
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frühzeitige Therapien adressiert, deren langfristiger Nutzen nicht durch adäquate 

Studien abgesichert ist.(405) 

van der Hel-van Mil A zeigt auf, dass gegenwärtig keine Evidenz für die Therapie der 

clinically suspect arthralgia mit positiven Autoantikörpern existiert, weist jedoch auf 

laufende Studien hin, welche auf dieses Thema fokussieren.(406, 408) Studien, 

welche die frühzeitige Therapie einer undifferenzierten Arthritis untersuchten, zeigten 

keinen statistisch signifikanten Benefit, was jedoch auch auf eine nicht optimale 

Auswahl der teilnehmenden Probandinnen und Probanden zurückgeführt werden 

könnte.(406) Zurecht wirft van der Hel-van Mil A die Frage auf, unter Anlehnung 

gängiger Vorgangsweisen in der Onkologie oder Hypertensiologie, bis zu welchem 

Grad eine Übertherapie auch in der Rheumatologie gerechtfertigt sein könnte.(406) 

Zahlreiche Untersuchungen zeigen, dass der Nachweis von Autoantikörpern, mit 

dem späteren Auftreten einer Autoimmunerkrankung korreliert.(409-413) Ob jedoch 

durch frühzeitige Bestimmung dieser Parameter auch die Prognose von potentiellen 

Patientinnen und Patienten optimiert werden kann, ist aktuell nicht ausreichend 

untersucht. 

Fakt bleibt jedoch, anhand der in vorangegangenen Punkten zitierten Literatur, aber 

auch unter Einbezug gängiger Leitlinien, dass die Diagnose und Behandlung 

rheumatologischer Erkrankungen, in die Hand von entsprechend ausgebildeten 

Expertinnen und Experten gehört.(30, 81, 414) Dies kann das Risiko einer 

Übertherapie aufgrund nicht ausreichend spezifischer Laborparameter verringern. 

10.2.5 Fazit 

Wenn auch die Evidenzen zur Übertherapie in der Rheumatologie weitgehend 

fehlen, so zeigt der gängige klinische Alltag jedoch ihre Existenz auf. Neben 

vermehrten Zuweisungen zu rheumatologischen Abklärungen, führt die Bestimmung 

von Laborparametern, wie RF, ACPA und ANA, auch zu einem erhöhten Risiko für 

nicht indizierte Therapien. 

10.3 Keine Bestimmung von HLA-B27 bei Patientinnen und Patienten ohne 

spezifische klinische Zeichen einer Spondylarthritis 

Diese Empfehlung wurde von 78,57 Prozent der befragten österreichischen 

Rheumatologinnen und Rheumatologen als wesentlich erachtet. Sie ist auch in den 

choosing wisely Empfehlungen der Kanadischen und Portugiesischen Gesellschaft 

für Rheumatologie enthalten und wurde mit Evidenzen aus Studien und publizierten 

Guidelines abgesichert.(123, 304-306) 
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10.3.1 Relevanz der Empfehlung für österreichische Rheumatologinnen und 

Rheumatologen 

Eine genetische Prädisposition ist für die Entwicklung einer SpA von großer 

Bedeutung. Aktuell ist HLA-B27 Positivität der stärkste, insbesondere mit einer 

axialen SpA, assoziierte genetische Risikofaktor.(130) Die Prävalenz von SpA in der 

Bevölkerung ist mit der Prävalenz von HLA-B27 assoziiert. In Europa liegt die HLA- 

B27 Positivität bei etwa 8 bis 9 Prozent der Bevölkerung, jene der SpA bei maximal 

1,4 Prozent.(415) Bei Patientinnen und Patienten mit diagnostizierter SpA ist eine 

HLA-B27 Positivität mit einem früheren Beginn der Symptomatik, einer schlechteren 

Prognose, aber auch bestimmten Manifestationen der Erkrankung, wie zum Beispiel 

einer Uveitis, Sacroileitis, oder einer Arthritis des Hüftgelenks verknüpft.(416-418) 

Die Präsenz von HLA-B27 ist für die Klassifikation der SpA und somit für klinische 

Studien von großer Bedeutung. Erwähnt seien hier die ASAS- Klassifikationskriterien 

für die axiale SpA, bei welchen im klinischen Arm die Bestimmung von HLA-B27 

obligatorisch ist.(123) Auch für die Diagnose, für welche klinisch tätige 

Rheumatologinnen und Rheumatologen, Anamnese, klinische Parameter, 

bildgebende Verfahren und Laborparameter kombinieren, ist HLA-B27 ein höchst 

relevanter Parameter.(130)  

Als wesentliches Problem erscheint jedoch weiterhin die verspätete Diagnose 

(sieben bis 10 Jahre) einer axialen SpA. Zurückzuführen ist dies insbesondere auf 

das Fehlen eines diagnostischen Goldstandards. Als weitere limitierende Faktoren 

sind das intermittierende Auftreten der typischen Symptome, das Fehlen typischer 

radiologischer Zeichen in der Frühphase der Erkrankung (in nativ Röntgen des 

Axialskelettes), die Häufigkeit des chronischen Rückenschmerzes in der 

Gesamtbevölkerung, das Fehlen ausreichend sensitiver und spezifischer Biomarker, 

sowie ungenügendes Wissen in den Primärversorgungsstrukturen.(419) 

10.3.2 Limitationen der Bestimmung von HLA-B27 

Unter Annahme einer Prävalenz von acht Prozent in der Bevölkerung finden sich in 

Österreich 712085 Personen die HLA-B27 positiv sind. Eine isolierte HLA-B27 

Positivität, ist für die Diagnose einer SpA auch bei Personen mit chronischen 

Rückenschmerzen nicht ausreichend.  

- Sensitivität und Spezifität 

Die Sensitivität von HLA-B27, zur korrekten Diagnose einer nicht radiographischen 

axialen SpA, bei Patientinnen und Patienten mit entzündlichen Rückenschmerzen, 
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wird mit 81 Prozent angegeben.(420) Zur Spezifität einer isolierten HLA-B27 

Positivität findet sich in der rezenten Literatur keine allgemein gültige Angabe, wenn 

auch abhängig von der untersuchten Population eine Spezifität von bis zu 90 Prozent 

möglich erscheint.(115, 421) HLA-B27 Positivität wird meist im Kontext mit 

anamnestischen, klinischen und Ergebnissen bildgebender Verfahren betrachtet und 

wurde diesbezüglich im vergangenen Jahrzehnten in das Konzept der likelihood ratio 

eingebettet.(115, 305) 

10.3.3 Probleme für österreichische Rheumatologinnen und Rheumatologen 

Der chronische Rückenschmerz ist eine der häufigsten Ursachen für Patientinnen 

und Patienten, medizinische Hilfe zu suchen. Bis zu 19,3 Prozent der Bevölkerung 

präsentieren sich mit dieser Symptomatik.(107) Die hohe Zahl von Patientinnen und 

Patienten mit chronischen Rückenschmerzen hat zu einer massiven 

Kostensteigerung für weiter Abklärung, aber auch medikamentöse Therapien 

geführt.(422) Für rheumatologische Ambulanzen, aber auch Ordinationen, stellt die 

Zuweisung von Patientinnen und Patienten mit chronischen Rückenschmerzen, eine 

differentialdiagnostische Herausforderung dar. Eine Zuweisung zur 

rheumatologischen Abklärung ohne eine entsprechende Vorselektion der Betroffenen 

erscheint nicht zielführend.  In Anbetracht der Prävalenz des HLA-B27 in der 

europäischen Population, sowie der hohen Zahl derer, die unter chronischen 

Rückenschmerzen leiden, ist die solitäre Bestimmung von HLA-B27 alleine für eine 

adäquate Differentialdiagnostik vor einer Zuweisung an Rheumatologinnen und 

Rheumatologen nicht geeignet.   Da die Awareness für das Krankheitsbild der SpAs 

sowohl in der Bevölkerung als auch bei Ärztinnen und Ärzten in den letzten Jahren, 

deutlich zugenommen hat, ist in der täglichen rheumatologischen Praxis jedoch zu 

beobachten, dass es zunehmend häufiger zur Bestimmung von HLA- B27 bei 

unspezifischen Rückenschmerz, ohne weitere Differentialdiagnostik, kommt. Dies 

geht mit einer gesteigerten Nachfrage nach rheumatologischer Abklärung einher und 

führt zu einer unnotwendigen Belastung der in Österreich, ohnehin in zu geringem 

Umfang vorhandenen rheumatologischen Kapazitäten. Zur Optimierung sollte HLA-

B27 nur nach Ausschluss von Differentialdiagnosen bestimmt werden. Wesentlich 

wäre in diesem Zusammenhang die Einschränkung der HAL-B27 Bestimmung auf 

Patientinnen und Patienten mit einem entzündlichen Rückenschmerz, der als 

Schlüsselsymptom der axialen SpA anzusehen ist.(107) 
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10.3.4 Bewertung der Empfehlung anhand relevanter Literatur 

Diese Empfehlung wurde bereits von der kanadischen als auch portugiesischen 

Gesellschaft für Rheumatologie als wesentlich angesehen. Da die zitierten 

Referenzen dieser Empfehlungen aus den Jahren bis 2010 entstammen, erscheint 

auch hier eine Bewertung anhand rezenter Literatur notwendig. 

Unter Verwendung der Suchbegriffe „HLA-B27“, „spondylarthritis“ und 

„spondylarthropathia“, verknüpft mit „and“, beschränkt auf die Jahre 2018 bis 2021, 

fanden sich 261 Publikationen. Unter Verwendung der Filter „Humans“, „Meta-

Analyses“, „Review“ und „Systematic Review“ erfolgte eine weitere Einschränkung 

des Suchergebnisses, sodass final 57 Artikel auf ihre Relevanz für die Arbeit 

untersucht und gegebenenfalls, untenstehend, zitiert werden. 

Die brasilianische Gesellschaft für Rheumatologie publizierte 2020 Empfehlungen für 

die Diagnose und das Management von Spondylarthropathien. Hier wurde auch auf 

die Wertigkeit von HLA-B27 eingegangen. Die Bestimmung wird bei klinisch 

suspizierter SpA zur Stratifizierung der Prognose empfohlen.(423) 

Braun J, et al. publizierten 2019 einen interessanten Artikel zur Identifikation von 

Patienten mit SpA in der Primärversorgung. Auch hier wird die besondere Bedeutung 

des klinischen Parameters – entzündlicher Rückenschmerz – besonders 

hervorgehoben, während HLA-B27 nur eine unterstützende Bedeutung zugemessen 

wird.(424) 

In einem Review Artikel empfehlen Danve A und Deodhar A die Zuweisung zur 

rheumatologischen Abklärung bei Vorliegen chronischer Rückenschmerzen und 

zumindest einem klassischen Charakteristikum einer SpA wie zum Beispiel HLA-B27 

oder Sacroileitis im MRT.(425) 

Drei weitere Publikationen, welche nicht die oben angeführten Suchkriterien erfüllen, 

müssen aufgrund ihrer Relevanz für die Bewertung, zusätzlich zitiert werden. 

Komsalova LY und Kollegen publizierten 2020 eine wertvolle Studie zu den 

prädiktiven Werten des entzündlichen Rückenschmerzes, von HLA-B27 Positivität 

und MRT in der Diagnose von SpA. Sie identifizierten den entzündlichen 

Rückenschmerz als wesentlichen Parameter zur frühen Diagnose einer SpA und 

empfehlen diesen dann unter zur Hilfenahme weitere klassischer SpA Parameter 

weiter abzuklären.(421)  

Poddubnyy D, publizierte 2020 einen Artikel, in welchem der Unterschied von 

Klassifikationskriterien und Diagnosekriterien bei SpA dargelegt wird.(115) Der 
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Beginn des diagnostischen Weges beginnt mit der Verdachtsdiagnose einer SpA 

aufgrund bestimmter Symptome mit entsprechender Vortestwahrscheinlichkeit, wie 

dem entzündlichen Rückenschmerz. Danach erfolgt der Ausschluss von 

Differentialdiagnosen. Schließlich werden weitere Tests, wie zum Beispiel HLA-B27 

und bildgebende Verfahren hinzugenommen. Nach abwiegen positiver und negativer 

Ergebnisse erfolgt die Etablierung der Diagnose SpA mit einer gewissen 

Wahrscheinlichkeit. Angemerkt wird, dass die abschließende Meinung der 

Rheumatologin bzw. des Rheumatologen als der diagnostische Goldstandard 

anzusehen ist.(115) 

Bereits 2005 publizierten Rudwaleit M und Kollegen den Weg zur Diagnose im Sinne 

einer diagnostischen Pyramide.(132) Auch kann die Diagnose durch Multiplikation 

der unterschiedlichen likelihood ratios von relevanten Testverfahren (zum Beispiel 

HLA-B27, bildgebende Verfahren, klinische Befunde wie Daktylitis oder Enthesitis), 

bei Patientinnen und Patienten mit entzündlichem Rückenschmerz, final mit einer 

Wahrscheinlichkeit von bis zu 90 Prozent gestellt werden.(132)  

10.3.5 Fazit 

HLA-B27 ist als isolierter Screening-Parameter zur Zuweisung an eine 

rheumatologische Einrichtung ungeeignet, da die Prävalenz in der 

zentraleuropäischen Bevölkerung bei acht bis neun Prozent liegt, jene der SpA 

maximal bei 1,4 Prozent. Ohne die Verwendung weitere klinischer Zeichen, wäre die 

Zuweisung vieler „falsch positiver“ Patientinnen und Patienten zu erwarten. Die oben 

zitierten Literaturstellen unterstreichen den Wert der Empfehlung. Die Bestimmung 

von HLA-B27 in Situationen ohne entsprechende Vortestwahrscheinlichkeit ist nicht 

zielführend. HLA-B27 sollte nur bestimmt werden, wenn ein typischer entzündlicher 

Rückenschmerz, oder aber ein anderer klassischer klinischer Befund (zum Beispiel 

eine Daktylitis oder Uveitis anterior), welcher für eine SpA spricht, vorliegt. Eine 

Zuweisung zur rheumatologischen Abklärung, sollte erfolgen, wenn neben einem 

typisch entzündlichen Rückenschmerz, ein weiteres typisches Zeichen einer SpA, 

wie eine positive Bildgebung, eine Daktylitis oder HLA-B27 vorliegt.  

10.4 Keine Bestimmung von Antinukleären-Antikörpern als Screening-Test 

bei Patientinnen und Patienten ohne spezifische klinische Zeichen einer 

Kollagenose 

Diese Empfehlung wurde von 78,57 Prozent der befragten österreichischen 

Rheumatologinnen und Rheumatologen als wesentlich erachtet. Sie ist auch in den 
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choosing wisely Empfehlungen der Schweizerischen, Kanadischen und 

Portugiesischen Gesellschaft für Rheumatologie enthalten und wurde mit Evidenzen 

aus Studien und publizierten Guidelines abgesichert.(22, 256-258) 

10.4.1 Relevanz der Empfehlung für österreichische Rheumatologinnen und 

Rheumatologen 

Wie bereits unter 9.2.1 dargelegt, werden immunologische Parameter, hier ANA, 

entgegen internationaler Empfehlungen häufig ohne entsprechende klinische 

Symptome bestimmt. Eine ANA-Bestimmung wird mittlerweile von zahlreichen 

medizinischen Fachdisziplinen und auch in der Primärversorgung, immer häufiger 

durchgeführt. Dies führt ohne eine entsprechende Vortestwahrscheinlichkeit, immer 

wieder zu unerwartet positiven Befunden. Dieses Vorgehen kann nicht ohne 

objektive Diskussion abgelehnt werden, muss jedoch im klinischen Kontext 

betrachtet werden. Folgende Ausgangspunkte sollten als durchaus relevant bedacht 

werden: i) die ANA-Bestimmung erfolgt ohne klinische Zeichen einer Kollagenose 

oder Autoimmunerkrankung lediglich zum Ausschluss einer Solchen, bei 

Krankheitsbildern die selten mit Kollagenosen oder Autoimmunerkrankungen in 

Zusammenhang stehen ii) die ANA-Bestimmung erfolgt bei typischen klinischen 

Zeichen einer Kollagenose oder Autoimmunerkrankung, zur Diagnosesicherung, 

Prognoseabschätzung und der Intention einer Therapie iii) die ANA-Bestimmung 

erfolgt bei unspezifischen Symptomen als Screening-Untersuchung.(403)   

Beim ersten beschriebenen Ausgangspunkt ist eine ANA-Bestimmung meist nicht 

zielführend, da vermehrt falsch positive Befunde zu erwarten sind, welche im 

Extremfall zu nicht indizierten und potentiell schädigenden Therapien führen können.  

Beim zweiten Ausgangspunkt ist eine Bestimmung von ANA jedenfalls indiziert und 

auch durch Leitlinien abgesichert. Anzumerken ist, dass Verlaufskontrollen meist 

nicht zielführend sind, da weder das Therapieansprechen abgeschätzt werden kann, 

noch erneute Krankheitsschübe vorausgesagt werden können. 

Am kontroversiellsten kann sicher der dritte genannte Ausgangspunkt – ANA als 

Screening-Untersuchung – diskutiert werden. Ein positiver Befund führt unter diesen 

Gesichtspunkten meist nicht zu einer unmittelbaren Diagnose und Therapie. Ein 

solcher Befund kann jedoch am Beginn einer weiteren Abklärung und nachfolgenden 

Observation der Betroffenen führen und dadurch zur Früherkennung einer 

Kollagenose oder Autoimmunerkrankung führen. Da nachgewiesen wurde, dass ANA 

der klinischen Manifestation einer Kollagenose um Jahre vorausgehen, könnte dieser 
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Ansatz über eine frühe Diagnose und Therapie, die Prognose der Betroffenen 

verbessern.(403, 413, 426) Klar abzuwägen gelte es bei diesem Ansatz, ob dem 

Gesundheitssystem, die hierfür notwendigen Ressourcen zur Verfügung stehen. 

10.4.2 Limitationen der Bestimmung von Antinukleären-Antikörpern 

Die Limitationen der ANA-Bestimmung wurden bereits in den Punkten 9.2. 

besprochen. An dieser Stelle sei somit auf die genannten Punkte verwiesen. 

Neben der Problematik von Sensitivität und Spezifität einer Testung auf ANA, sollte 

auch Aufmerksamkeit auf die Interpretation der Ergebnisse unterschiedlicher 

Testverfahren gerichtet werden. Insbesondere bei der Immunfluoreszenz kann das 

Muster der Reaktion – ANA-Pattern – bereits Rückschlüsse auf ANA-Subtypen 

geben.(390) Labore, welche diese Bestimmungen durchführen, sollten daher über 

ausreichend Expertise verfügen. 

10.4.3 Probleme für österreichische Rheumatologinnen und 

Rheumatologen 

Ohne Zweifel besteht ein Zusammenhang von ANA-Positivität und dem Auftreten 

von Kollagenosen und Autoimmunerkrankungen, wie dem SLE, der Sklerodermie, 

des Morbus Sjögren, aber auch nicht rheumatologischen Krankheiten, wie zum 

Beispiel der Autoimmun-Hepatitis und der Hashimoto-Thyroiditis. Alle hier 

beispielhaft angeführten Erkrankungen, zeichnen sich durch die Möglichkeit eines 

schleichenden Beginns mit initial sehr unspezifischen Symptomen, wie Fieber, 

Fatigue, Arthralgien oder Myalgien, aus.  

In der täglichen rheumatologischen Routinearbeit, finden sich daher zunehmend 

häufiger Patientinnen und Patienten, welche zur weiteren Abklärung eines positiven 

ANA-Befundes, zugewiesen werden. Die Masse dieser Zuweisung kommt aus den 

Primärversorgenden Strukturen, wo die ANA-Bestimmung meist im Rahmen 

unspezifischer Symptome erfolgt. Weitere Patientinnen und Patienten werden von 

anderen medizinischen Spezialdisziplinen, wie der Gastroenterologie, Neurologie 

und anderen zugewiesen. Hier erfolgte die initiale ANA-Bestimmung meist im 

Zusammenhang mit speziellen Krankheitsbildern, wie chronisch entzündlichen 

Darmerkrankungen, ischämischen Insulten oder neurodegenerativen Erkrankungen. 

Rheumatologinnen und Rheumatologen sind in diesem Kontext gefordert, da sie eine 

umfassende, zeitaufwendige Abklärung durchführen müssen. Bei beiden 

Zuweisungsmodalitäten, ist primär meist keine Diagnosestellung zu erwarten, da die 

Vortestwahrscheinlichkeit eines isoliert positiven ANA-Befundes, ohne spezifische 
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Symptome gering ist. Wie oben angeführt, könnte bei einzelnen Patientinnen und 

Patienten, bei weiterer Nachverfolgung über Monate bis Jahre, die Diagnose einer 

Autoimmunerkrankung bzw. einer Kollagenose erfolgen. Für eine umfassende 

Abklärung und Beobachtung aller potentiell ANA-positiven Patientinnen und 

Patienten fehlt es in Österreich an personellen Kapazitäten.(427) Trotz der 

Möglichkeit einer Früherkennung von Kollagenosen sollte einerseits in Anbetracht 

der  fehlenden Personalressourcen andererseits auch aufgrund des fehlenden 

Nachweises einer Prognoseverbesserung, auf eine Bestimmung von ANA als 

Screening-Parameter verzichtet werden. 

10.4.4 Bewertung der Empfehlung anhand relevanter Literatur 

Die Bewertung anhand rezenter Literatur erweist sich auch für diese Empfehlung als 

notwendig, da die zitierten Publikationen, welche den Empfehlungen der Schweiz, 

Kanadas, und Portugals zugrundliegen, aus den Jahren 2000 bis 2013 stammen und 

daher möglicherweise nicht mehr aktuell sind.  

Eine PubMed Suche, unter der Verwendung des Begriffes „ANA“, „antinuclear 

antibodies“ im Titel, erbrachte für die Jahre 2018 bis 2021 erbrachte 194 publizierte 

Artikel. Diese wurden auf ihre Relevanz bezüglich der zu etablierenden Empfehlung 

geprüft. 

Olsen NJ und Karp DR befinden in einem interessanten Artikel „Finding lupus in the 

ANA haystack“, dass ein positiver ANA-Test zwar sehr sensitiv für einen SLE ist, 

aber aufgrund seiner hohen Prävalenz in der gesunden Bevölkerung, einen 

ungeeigneten Screening-Test darstellt.(428) Sie führen an, dass die Abklärung eines 

positiven ANA in manchen rheumatologischen Praxen 10 bis 15 Prozent der 

Zuweisungen ausmacht.(428) Wenn auch einige der ANA positiven Individuen im 

Verlauf eine Kollagenose entwickeln, so führen die Autoren an, existieren zur Zeit 

jedoch keine verlässlichen Labortests, die Risikopersonen sicher zu 

identifizieren.(428) 

Grygiel-Górniak B und Kollegen publizierten 2018 eine Untersuchung mit dem Titel 

„Antinuclear antibodies in healthy people and non-rheumatic diseases – diagnostic 

and clinical implications“.(429) Die Autoren gehen unter Einbezug anderer Studien, 

von einer ANA-Prävalenz von zumindest 2,5 Prozent in der Bevölkerung aus.(289) 

Sie weisen darauf hin, dass in der Regel ein positiver ANA-Test nicht zur Diagnose 

einer Kollagenose führt und auch die Wahrscheinlichkeit der Entwicklung einer 

Solchen, niedrig ist.(429) Explizit wird empfohlen, dass die Bestimmung von ANA, 
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nur im Rahmen typischer klinischer Symptome erfolgen sollte.(429) Einem isoliert 

positiven ANA-Wert, wird keine diagnostische Bedeutung zugemessen.(429) 

Angeführt müssen an dieser Stelle auch die EULAR-Empfehlungen zum 

Management des SLE werden.(190) Hervorgehoben wird hier, dass die Diagnose 

eines SLE eine klinische ist und nach Ausschluss von Differentialdiagnosen erfolgt.  

Die alleinige Fokussierung auf serologische Parameter, wie zum Beispiel der ANA, 

wird abgelehnt.(190) 

10.4.5 Fazit 

Unter Einbezug der zitierten Literatur, erscheint die Bestimmung von ANA im Sinne 

eines Screening-Tests nicht sinnvoll. Ein positiver Werte, welcher nicht im Kontext 

klinischer Symptome betrachtet wird, birgt neben dem Risiko einer Überdiagnose von 

Kollagenosen, auch das Risiko einer potentiellen Übertherapie. Zusätzlich führen 

positive ANA-Werte auch zu vermehrten Zuweisungen an rheumatologische 

Einrichtungen, binden dadurch Kapazitäten und führen zu Kosten. 

10.5 Bei allen Patientinnen und Patienten unter immunsuppressiver Therapie 

soll regelmäßig der Impfstatus geprüft und Impfungen gemäß den 

Empfehlungen der Impfkommission aufgefrischt werden 

Diese Empfehlung wurde von 78,57 Prozent der befragten österreichischen 

Rheumatologinnen und Rheumatologen als wesentlich erachtet. Sie ist auch in den 

choosing wisely Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft für Rheumatologie 

enthalten und wurde mit Evidenzen aus Studien und publizierten Guidelines 

abgesichert.(26, 97, 101) 

10.5.1 Relevanz der Empfehlung für österreichische Rheumatologinnen und 

Rheumatologen 

Wenn auch keine etablierte Impfung zu 100 Prozent vor der Erkrankung schützt, so 

ist eine massive Reduktion des Erkrankungsrisikos, oder aber zumindest schwerer 

Krankheitsverläufe gut belegt. Dies trifft sowohl auf altbekannte Krankheitserreger 

wie jene, die Kinderlähmung, Diphterie, Masern, Mumps und Keuchhusten 

verursachen, als auch auf das aktuell höchst bedeutsame neuartige Coronavirus-19 

zu. Durch erfolgreiche Impfprogramme konnten Erkrankungen wie die Pocken 

weltweit ausgerottet werden, während bei anderen Infektionserkrankungen das 

Erkrankungsrisiko um über 90 Prozent und die Mortalität um bis zu 99 Prozent 

reduziert werden konnte.(430, 431) 
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Patientinnen und Patienten, die unter Autoimmunerkrankungen leiden, haben ein 

höheres Risiko an Infektionen zu erkranken. Infektionen sind ein wesentlicher 

Risikofaktor für die Morbidität und Mortalität von Patientinnen und Patienten mit 

rheumatologischen Erkrankungen.(26, 432) Die Höhe des Risikos wird sowohl durch 

die Natur der zugrundeliegenden Erkrankung, als auch durch die zum Einsatz 

gelangenden Therapien bedingt. Eine retrospektive Kohortenstudie in den USA 

konnte bei Patientinnen und Patienten mit einer RA, eine deutlich erhöhte Inzidenz 

an Influenzaerkrankungen gegenüber einer Kontrollgruppe, sowie eine 2,75-

facherhöhte Komplikationsrate, nachweisen.(433) Die Prävention von Infektionen hat 

daher, für von rheumatologischen Erkrankungen betroffene Patientinnen und 

Patienten, einen sehr hohen Stellenwert. Unter den relevanten 

krankheitsverursachenden Mikroorganismen finden sich auch solche, für die gut 

etablierte und zugelassene Impfungen vorhanden sind. Zu nennen sind hier die 

Influenza, der Herpes zoster, die Virushepatitis, humanes Papillomavirus, 

Streptokokkus pneumoniae und nicht zuletzt auch COVID-19.(432, 434)  

10.5.2 Probleme und Chancen für österreichische Rheumatologinnen und 

Rheumatologen 

Traditioneller Weise ist in Österreich vorwiegend die Primärversorgung für Impfungen 

und die Kontrolle des Impfstatus verantwortlich. Die tägliche klinische Praxis, aber 

auch publizierte Untersuchungen zeigen jedoch auf, dass zahlreiche Patientinnen 

und Patienten, die rheumatologische Einrichtungen aufsuchen, keinen, oder 

zumindest keinen ausreichenden Impfschutz, aufweisen.(435-437) Mit dem Wissen, 

dass Autoimmunerkrankungen aber auch deren Therapie das Risiko für Infektionen 

erhöhen und Infektionen die Morbidität und Mortalität der Betroffenen steigern, ist 

dies als relevantes Problem für Rheumatologinnen und Rheumatologen anzusehen. 

Da Rheumatologinnen und Rheumatologen für die Betreuung von Patientinnen und 

Patienten mit rheumatologischen Erkrankungen, entsprechend gängiger Leitlinien, 

hauptverantwortlich sind, ist die Kontrolle des Impfstatus sicher als relevant zu 

sehen, da hierdurch Komplikationen im Therapieverlauf minimiert werden 

können.(30, 43, 438) Andererseits ist der erhöhte Zeitaufwand für rheumatologische 

Praxen und Ambulanzen anzuführen, welcher durch die Implementierung der 

Erhebung und konsequenten Aktualisierung des Impfstatus entsteht. Diesem 

Zeitaufwand ist es sicher vordringlich zuzuschreiben, dass die Kontrolle des 
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Impfstatus in der gängigen klinischen Routine von rheumatologischen Einrichtungen 

noch nicht flächendeckend etabliert wurde. 

Kritisch sind in diesem Zusammenhang auch Fallberichte und kleine offene Studien 

zu betrachten, welche über ein Risiko für ein Aufflackern der entzündlichen Aktivität 

einer rheumatologischen Erkrankung oder einen Krankheitsrückfall, im Rahmen von 

Impfungen berichten.(439, 440) Fakt ist das immunogene Potential von Impfungen, 

welches für einen Impferfolg notwendig ist und in Einzelfällen sicher auch ein Risiko 

für die Auslösung einer Autoimmunerkrankung oder erhöhte entzündliche Aktivität 

mit sich bringt. Wesentlich ist in diesem Kontext jedoch anzumerken, dass in großen 

Impfstudien kein relevantes Risiko für die Entwicklung von Autoimmunphänomen 

nachweisbar war und daher der Nutzen von Impfungen in Patientinnen und Patienten 

mit Autoimmunerkrankungen das Risiko deutlich überwiegt.(438) 

10.5.3 Bewertung der Empfehlung anhand relevanter Literatur 

Die Literatur die der Empfehlung in den Deutschen choosing wisely 

Rekommandationen zugrunde liegt, stammt aus den Jahren 2001 bis 2014. Eine 

Absicherung anhand rezenter Literatur erscheint somit auch in diesem Fall 

angezeigt. Eine PubMed Suche, unter der Verwendung der Begriffe „vaccination“, 

„rheumatic disease“, erbrachte für die Jahre 2018 bis 2021 erbrachte 234 publizierte 

Artikel. Diese wurden auf ihre Relevanz bezüglich der zu etablierenden Empfehlung 

geprüft. 

Die empfohlenen Impfungen werden am Ende von 10.5.3 in Tabelle 6 

zusammengefasst. 

2020 wurden die aktuellsten Empfehlungen der European League Against 

Rheumatology zu Impfungen von erwachsenen Patientinnen und Patienten mit 

entzündlich rheumatologischen Erkrankungen publiziert.(438) Diese Empfehlungen 

basieren auf einem systematischen Literaturreview, sowie auf der Meinung von 

Spezialistinnen und Spezialisten.(432, 441) Wesentlich sind schon die publizierten 

übergeordneten Prinzipien. Klar empfohlen wird das Erheben des Impfstatus und die 

Indikation für Impfungen durch Rheumatologinnen und Rheumatologen. Impfungen 

sollten idealerweise vor der Einleitung einer DMARD-Therapie und / oder in Phasen 

geringer Krankheitsaktivität erfolgen. Während Todimpfstoffe unter jeder DMARD-

Therapie (inklusive Glukokortikoiden) verabreicht werden können, muss bei 

Lebendimpfstoffen eine genaue Nutzen-Risiko-Abschätzung erfolgen. Weiters 

hervorgehoben wird, dass das Impfprozedere auf einer gemeinsamen Entscheidung 
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von Ärztin / Arzt und Patientin / Patient beruhen soll. Einzelne Impfungen werden 

anhand der vorliegenden Evidenzen und der zugrundeliegenden Risikosituation 

speziell empfohlen. Als Beispiele sein hier die Impfungen gegen Influenza und 

Pneumokokken erwähnt, die für die Mehrheit der an rheumatologischen 

Erkrankungen leidenden Individuen empfohlen werden und jene gegen Herpes 

zoster, welche zumindest bei Risikogruppen erfolgen sollte. Ebenso hervorgehoben 

wird die gute Evidenz für Sicherheit und Effektivität der Impfungen bei Patientinnen 

und Patienten mit rheumatologischen Erkrankungen.(438) 

Rezent publizierten Ferretti F et al., ein Expertenstatement zur COVID-19 Impfung 

bei Patientinnen und Patienten mit immunmediierten entzündlichen 

Erkrankungen.(442) Unter Einbezug der publizierten Literatur sowie der Meinung von 

Expertinnen und Experten sollten von immunmediierten Erkrankungen Betroffenen 

zur Impfung gegen COVID-19 ermutigt werden. Die zum Zeitpunkt der Publikation 

vorhandenen Vakzine werden von den Autorinnen und Autoren als sicher gewertet. 

Besonders genau sollten jene evaluiert werden, welche bestimmte Therapien (zum 

Beispiel Rituximab, hochdosierte Glukokortikoide) erhalten, unter Komorbiditäten wie 

einem nicht ausreichend kontrollierten Typ I Diabetes leiden, oder aber 

schwerwiegende allergische Reaktionen in der medizinischen Historie 

aufweisen.(442) 

In einem Übersichtsartikel von Kneitz C und Krüger K, zur Infektionsprophylaxe bei 

Rheumatologischen Erkrankungen, wird die essentielle Wichtigkeit von Impfungen, 

der optimale Impfzeitpunkt und die Beeinflussung der Impfantwort durch 

Medikamente, anhand rezenter Literatur, behandelt.(443) Explizit empfohlen wird 

eine Kontrolle des Impfstatus einmal jährlich.(443) Ansonsten sind die Empfehlungen 

an jene der European League Against Rheumatology angelehnt. 

2019 wurden im Canadian Medical Association Journal fünf Empfehlungen zur 

Impfung bei Erwachsenen mit Autoimmunerkrankungen publiziert. Bereits als erste 

Empfehlung wird die Erhebung des Impfstatus zum Zeitpunkt der Diagnose und 

nachfolgend dessen periodische Kontrollen angeführt.(444)  

Wong PKK und Hanrahan P, publizierten 2018 einen Übersichtsartikel in dem 

einerseits die erhöhte Morbidität und Mortalität durch Infektionen bei Patientinnen 

und Patienten mit unterschiedlichen rheumatologischen Erkrankungen adressiert 

wird und andererseits die ungenügende Durchimpfung dieser speziellen Population 

hervorgehoben wird.(445) Klar empfohlen wird seitens der Autoren die Erhebung 
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einer Impfhistorie bei der Erstvorstellung, sowie auch die Empfehlung von 

entsprechenden Impfregimen   an die in der Primärversorgung tätigen Ärztinnen und 

Ärzte.(445) 

Auch in den britischen Guidelines, publiziert 2019, wird an zwei Stellen auf 

Impfungen eingegangen.(446) Adressiert wird die Wertigkeit einer Hepatitisimpfung, 

sowie Wertigkeit und Zeitpunkt einer Impfung gegen Herpes zoster und Humanes 

Papilloma Virus. Impfungen gegen Pneumokokken und Influenza werden auch für 

Patientinnen und Patienten mit Biologika und Methotrexat Kombinationstherapie 

empfohlen.(446)  

Stapleton JT, et al., konnten in einer Studie mit einem trivalentem Influenzaimpfstoff 

in einer Population Biologika-Behandelter ein uneingeschränktes Impfansprechen 

nachweisen.(447) Kongruente Ergebnisse zeigt auch eine Studie von Nakafero G, et 

al. zur Effektivität der Influenzaimpfung bei DMARD behandelten Patientinnen und 

Patienten.(448) Richi P, et al., zeigten ein gutes Ansprechen von mit Biologika 

behandelten Probanden auf eine Hepatitis B Impfung.(449) Diese Studien können als 

Hinweis für die Effektivität und Sicherheit von Impfungen bei Patientinnen und 

Patienten unter immunmodulatorischen Therapien herangezogen werden. 

 

Tabelle 6: Empfohlene Impfungen 

Influenza obligatorisch, jährlich 

Pneumokokken obligatorisch, nach Schema 

Diphterie/Tetanus/Pertussis obligatorisch, alle zehn Jahre 

Herpes zoster obligatorisch, bei Risiko 

Frühsommermeningoenzephalitis in Risikogebieten 

Meningokokken Indikationsimpfung 

Hepatitis B Indikationsimpfung 

Gelbfieber nicht empfohlen 

modifiziert nach (443) und (438) 

 

10.5.4 Fazit 

Impfungen sind ein wesentlicher Beitrag zur Vermeidung von infektassoziierten 

Komplikationen von Patientinnen und Patienten mit rheumatologischen 

Erkrankungen. Die tägliche klinische Praxis und publizierte Studien zeigen jedoch, 

dass ein relevanter Teil der Betroffenen keinen adäquaten Impfstatus aufweist. Da 
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Rheumatologinnen und Rheumatologen die Hauptverantwortung in der Betreuung 

von Menschen mit entzündlich rheumatologischen Erkrankungen tragen, kann diese 

auch nicht im Bezug auf Impfungen, gänzlich an andere medizinische 

Fachdisziplinen delegiert werden. Eine Evaluierung und gegebenenfalls Auffrischung 

des Impfstatus, sollte daher in regelmäßigen Intervallen durch Rheumatologinnen 

und Rheumatologen erfolgen. Hierbei sollten auch die Empfehlungen der nationalen 

Impfkommission beachtet werden. 

11. Etablierung von fünf Empfehlungen zur Rheumatologie 

anhand der vorliegenden Evidenz und Akzeptanz 

Im Folgenden werden die erarbeiteten Empfehlungen für eine allfällige 

Veröffentlichung adaptiert und mit Kommentaren und entsprechenden 

Literaturverweisen versehen. Hierzu werden alle Abkürzungen entfernt und auf eine 

gendergerechte Schreibweise geachtet. 

 

11.1 Ausarbeitung der einzelnen Empfehlungen mit Kommentaren und 

Literaturangabe 

1. Ohne typische Anamnese und Klinik, soll eine Borrelienserologie nicht 

bestimmt werden. 

Kommentare: 

 In Endemie Gebieten Europas weist ein relevanter Teil der Bevölkerung eine 

Seropositivität von Borrelien-Antikörpern auf. 

 Antikörper gegenüber Borrelien Spezies sind bei aktiver Erkrankung, nach 

asymptomatischen Infektionen und ausgeheilter Infektion nachweisbar. 

 Die Höhe des Borrelien-Antikörper-Titers lässt keine Unterscheidung zwischen 

aktiver Erkrankung oder durchgemachter bzw. ausgeheilter Infektion zu. 

 Ohne die typische klinische Symptomatik ist eine Unterscheidung zwischen 

abgelaufener oder aktiver Infektion nicht zu treffen. 

  Beim typischen Erythema chronicum migrans wird die Bestimmung von 

Borrelien-Antikörpern nicht empfohlen. 

 Da hohe Titer von Borrelien-Antikörpern auch Jahre nach einer antibiotisch 

behandelten Erkrankung persistieren können, wird ein serologisches-follow-up 

nicht empfohlen. 
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 Bei Entsprechender klinischer Vortestwahrscheinlichkeit wird zur Absicherung 

der Diagnose eine zweistufige Testung (Enzym-linked Immunoabsorbant 

Essay, Western Blot) empfohlen. 

Literaturverweise: 

- Stanek G, Strle F. Lyme borreliosis-from tick bite to diagnosis and treatment. 

FEMS Microbiol Rev. 2018;42(3):233-58. 

- Berglund J, Eitrem R, Ornstein K, Lindberg A, Ringer A, Elmrud H, et al. An 

epidemiologic study of Lyme disease in southern Sweden. N Engl J Med. 

1995;333(20):1319-27. 

- Carlsson H, Ekerfelt C, Henningsson AJ, Brudin L, Tjernberg I. Subclinical 

Lyme borreliosis is common in south-eastern Sweden and may be 

distinguished from Lyme neuroborreliosis by sex, age and specific immune 

marker patterns. Ticks Tick Borne Dis. 2018;9(3):742-8. 

- Lantos PM, Rumbaugh J, Bockenstedt LK, Falck-Ytter YT, Aguero-Rosenfeld 

ME, Auwaerter PG, et al. Clinical Practice Guidelines by the Infectious 

Diseases Society of America (IDSA), American Academy of Neurology (AAN), 

and American College of Rheumatology (ACR): 2020 Guidelines for the 

Prevention, Diagnosis and Treatment of Lyme Disease. Clin Infect Dis. 

2021;72(1):1-8. 

- Jaulhac B, Saunier A, Caumes E, Bouiller K, Gehanno JF, Rabaud C, et al. 

Lyme borreliosis and other tick-borne diseases. Guidelines from the French 

scientific societies (II). Biological diagnosis, treatment, persistent symptoms 

after documented or suspected Lyme borreliosis. Med Mal Infect. 

2019;49(5):335-46. 

- Figoni J, Chirouze C, Hansmann Y, Lemogne C, Hentgen V, Saunier A, et al. 

Lyme borreliosis and other tick-borne diseases. Guidelines from the French 

Scientific Societies (I): prevention, epidemiology, diagnosis. Med Mal Infect. 

2019;49(5):318-34. 

2. Eine Behandlung von Laborparametern (zum Beispiel positive 

Rheumafaktoren, Antikörper gegen citrullinierte Peptidantigene, 

Antinukleäre-Antikörper) ohne passende Klinik soll nicht erfolgen. 

Kommentare: 
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 Rheumatologinnen und Rheumatologen sollten bei Diagnose und Behandlung 

von Patientinnen und Patienten mit entzündlich rheumatologischen 

Systemerkrankungen federführend sein. 

 Rheumafaktoren, Antikörper gegen citrullinierte Peptidantigene und 

Antinukleäre-Antikörper sind in der gesunden Bevölkerung nachweisbar. 

 Die Behandlung einer suspizierten rheumatologischen Erkrankung mit 

Glukokortikoiden oder Diesease Modifying Antirheumatic Drugs sollte nur nach 

Etablierung einer klinischen Diagnose durch eine Rheumatologin, einen 

Rheumatologen, erfolgen. 

 Rheumafaktoren, Antikörper gegen citrullinierte Peptidantigene und 

Antinukleäre-Antikörper können einer rheumatologischen Erkrankung um viele 

Jahre vorausgehen. In der rezenten Literatur findet sich aktuell kein Hinweis, 

dass eine Therapie ohne die Etablierung einer klinischen Diagnose die 

Prognose der Betroffenen verbessert. 

 Rheumafaktoren, Antikörper gegen citrullinierte Peptidantigene und 

Antinukleäre-Antikörper können die klinische Diagnose einer 

rheumatologischen Erkrankung absichern, ihr isoliertes Vorkommen sollte 

jedoch nicht zu einer Therapie führen. 

Literaturverweise: 

- Smolen JS, Landewe RBM, Bijlsma JWJ, Burmester GR, Dougados M, 

Kerschbaumer A, et al. EULAR recommendations for the management of 

rheumatoid arthritis with synthetic and biological disease-modifying 

antirheumatic drugs: 2019 update. Ann Rheum Dis. 2020;79(6):685-99. 

- van Steenbergen HW, Aletaha D, Beaart-van de Voorde LJ, Brouwer E, 

Codreanu C, Combe B, et al. EULAR definition of arthralgia suspicious for 

progression to rheumatoid arthritis. Ann Rheum Dis. 2017;76(3):491-6. 

-  Narain S, Richards HB, Satoh M, Sarmiento M, Davidson R, Shuster J, et al. 

Diagnostic accuracy for lupus and other systemic autoimmune diseases in the 

community setting. Arch Intern Med. 2004;164(22):2435-41. 

- Mohammed AS, Boddu P, Mael D, Samee M, Villines D. Inappropriate use of 

commercial Antinuclear Antibody Testing in a community-based US hospital: a 

retrospective study. J Community Hosp Intern Med Perspect. 2016;6(4):32031. 

- Fritzler MJ. Choosing wisely: Review and commentary on anti-nuclear antibody 

(ANA) testing. Autoimmun Rev. 2016;15(3):272-80. 
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3. Keine Bestimmung von HLA-B27 bei Patientinnen und Patienten ohne 

spezifische klinische Zeichen oder Symptome einer Spondylarthritis. 

Kommentare: 

 HLA-B27 sollte nur bei Patientinnen und Patienten mit typisch entzündlichem 

Rückenschmerz und / oder anderen typischen Manifestationen (zum Beispiel 

Enthesitis, Uveitis, Daktylitis, Psoriasis, chronisch entzündliche 

Darmerkrankung) einer Spondylarthritis bestimmt werden. 

 Die Prävalenz von HLA-B27 liegt in der zentraleuropäischen Bevölkerung bei 

bis zu 9 Prozent, jene der Spondylarthritiden bei maximal 1,4 Prozent.  

 Eine HLA-B27 Positivität bei Patientinnen und Patienten mit chronischen 

Rückenschmerzen ohne weitere typische Manifestationen oder positiver 

Bildgebung (MRT, nativ Röntgen) reicht nicht für die Diagnose einer 

Spondylarthritis. 

Literatur: 

- Poddubnyy D. Classification vs diagnostic criteria: the challenge of diagnosing 

axial spondyloarthritis. Rheumatology (Oxford). 2020;59(Suppl4):iv6-iv17. 

- Rudwaleit M, Khan MA, Sieper J. The challenge of diagnosis and classification 

in early ankylosing spondylitis: do we need new criteria? Arthritis Rheum. 

2005;52(4):1000-8. 

- Komsalova LY, Martinez Salinas MP, Jimenez JFG. Predictive values of 

inflammatory back pain, positive HLA B27 antigen and acute and chronic 

magnetic resonance changes in early diagnosis of Spondyloarthritis. A study 

of 133 patients. PLoS One. 2020;15(12):e0244184. 

- Danve A, Deodhar A. Axial spondyloarthritis in the USA: diagnostic challenges 

and missed opportunities. Clin Rheumatol. 2019;38(3):625-34. 

4. Keine Bestimmung von Antinukleäre-

Antikörper als Screening-Test bei Patientinnen und Patienten ohne 

spezifische klinische Zeichen oder Symptome einer Kollagenose. 

Kommentare: 

 Aufgrund der hohen Prävalenz von 

Antinukleären-Antikörpern in der gesunden Bevölkerung eignet sich die 

Bestimmung dieser nicht als Screening-Test für die Diagnose einer 

Kollagenose. 
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 Die Diagnose einer Kollagenose erfolgt 

anhand klinischer Parameter und nach Ausschluss relevanter 

Differentialdiagnosen. 

 In Einzelfällen kann die Bestimmung von 

Antinukleären-Antikörpern und nachfolgende Observans durch 

Rheumatologinnen und Rheumatologen, auch ohne typische klinische 

Zeichen erwogen werden. 

Literaturverweise: 

- Olsen NJ, Karp DR. Finding lupus in the ANA haystack. Lupus Sci Med. 

2020;7(1):e000384. 

- Grygiel-Gorniak B, Rogacka N, Puszczewicz M. Antinuclear antibodies in 

healthy people and non-rheumatic diseases - diagnostic and clinical 

implications. Reumatologia. 2018;56(4):243-8. 

- Fanouriakis A, Kostopoulou M, Alunno A, Aringer M, Bajema I, Boletis JN, 

et al. 2019 update of the EULAR recommendations for the management of 

systemic lupus erythematosus. Ann Rheum Dis. 2019;78(6):736-45. 

5. Bei allen Patientinnen und Patienten 

unter immunsuppressiver Therapie soll regelmäßig der Impfstatus 

geprüft und Impfungen gemäß den Empfehlungen der Impfkommission 

aufgefrischt werden. 

Kommentare: 

 Infektionen sind eine Hauptursache für die 

gesteigerte Morbidität und Mortalität von Patientinnen und Patienten die 

unter einer rheumatologischen Erkrankung leiden. 

 DMARD- Therapien und Glukokortikoide 

erhöhen ebenso wie die rheumatologische Grunderkrankung das Risiko 

für eine Infektion. 

 Ein adäquater Impfschutz reduziert das 

Risiko für Infektionen. 

 Impfungen sind bei Individuen mit 

rheumatologischen Erkrankungen als effektiv und sicher anzusehen. 

 Impfungen sollten idealerweise vor der Einleitung einer DMARD-

Therapie und / oder in Phasen geringer Krankheitsaktivität erfolgen. 
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 Todimpfstoffe können bei jeder DMARD-

Therapie (inklusive Glukokortikoiden) verabreicht werden, während bei 

Lebendimpfstoffen eine genaue Nutzen-Risiko-Abschätzung erfolgen 

muss. 

 Empfehlungen zu Impfungen und zur 

Bestimmung des Impftiters sollten von Rheumatologinnen und 

Rheumatologen angelehnt an die aktuellen Empfehlungen der 

nationalen Impfkommission erfolgen.  

 Literaturverweise: 

- Furer V, Rondaan C, Heijstek MW, 

Agmon-Levin N, van Assen S, Bijl M, et al. 2019 update of EULAR 

recommendations for vaccination in adult patients with autoimmune 

inflammatory rheumatic diseases. Ann Rheum Dis. 2020;79(1):39-52. 

- Furer V, Rondaan C, Heijstek M, van 

Assen S, Bijl M, Agmon-Levin N, et al. Incidence and prevalence of 

vaccine preventable infections in adult patients with autoimmune 

inflammatory rheumatic diseases (AIIRD): a systemic literature review 

informing the 2019 update of the EULAR recommendations for 

vaccination in adult patients with AIIRD. RMD Open. 

2019;5(2):e001041. 

- Rondaan C, Furer V, Heijstek MW, 

Agmon-Levin N, Bijl M, Breedveld FC, et al. Efficacy, immunogenicity 

and safety of vaccination in adult patients with autoimmune 

inflammatory rheumatic diseases: a systematic literature review for the 

2019 update of EULAR recommendations. RMD Open. 

2019;5(2):e001035. 

- Wong PKK, Hanrahan P. Management of vaccination in rheumatic 

disease. Best Pract Res Clin Rheumatol. 2018;32(6):720-34. 

 
11.2 Konzept zur Etablierung der erarbeiteten Top-5-Liste in der ÖGR 

Da 73,33 Prozent der Befragten Rheumatologinnen und Rheumatologen die 

choosing wisely Initiative für Österreich sinnvoll halten, zwei Drittel der Befragten der 

Etablierung einer Top-5-Liste voll und ganz, sowie ein Drittel eher zustimmt, werden 

die erarbeiteten Empfehlungen primär dem Vorstand der ÖGR zur Diskussion und 
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Bewertung vorgelegt. Sollte seitens der Vorstandsmitglieder eine positive Bewertung 

der erarbeiteten Empfehlungen erfolgen, würden diese an alle Mitglieder der ÖGR 

zur finalen Abstimmung und Bewertung gesandt. Sollte sich eine Mehrheit der 

österreichischen Rheumatologinnen und Rheumatologen positiv zu den 

vorgeschlagenen Empfehlungen äußern, könnten diese nachfolgend über die 

Homepage der ÖGR veröffentlicht werden. 

12. Abschließende Diskussion und Zusammenfassung 

Nach eingehender Beschäftigung mit der Motivation und den Zielen der 

internationalen choosing wisely Initiative, halte ich persönlich diese für sehr wertvoll 

und im klinischen Alltag beachtenswert. Aus meiner Sicht kann die konsequente 

Verfolgung der Ziele von choosing wisely zu einer relevanten Kostenreduktion im 

Gesundheitssystem beitragen, ohne die Qualität der Betreuung von Patientinnen und 

Patienten zu vermindern. Ein großer Prozentsatz der in dieser Arbeit befragten 

Expertinnen und Experten, teilt diese Meinung vermutlich. Zum Ausdruck kommt dies 

in der hohen Zustimmung (73,33 Prozent volle Zustimmung, 13,33 Prozent teilweise 

Zustimmung) bei der Frage nach der Sinnhaftigkeit der choosing wisely Initiative für 

Österreich.  

Speziell in der Rheumatologie können Kosten durch die Vermeidung nicht 

notwendiger oder redundanter Untersuchungen sicher eingespart werden.  Diese 

Meinung wird offensichtlich auch seitens der befragten Rheumatologinnen und 

Rheumatologen geteilt, da drei der erarbeiteten Empfehlungen eine Reduktion von 

Laborparametern (keine Borrelienserologie ohne typische Anamnese und Klinik, ANA 

nicht als Screening Test, keine Bestimmung von HLA-B27 ohne Zeichen einer SpA) 

ohne klinisches Korrelat adressieren. 

Ein weiterer wesentlicher Punkt, welcher sehr gut mit den Zielen von choosing wisely 

korreliert, ist die dezidierte Ablehnung einer Behandlung von Laborparametern, ohne 

klinische Diagnose einer rheumatologischen Erkrankung. Dies hilft eine Übertherapie 

zu vermeiden und schützt einerseits unsere Patientinnen und Patienten vor den 

möglichen negativen Folgen einer nicht indizierten Medikation, sowie andererseits 

das Gesundheitssystem vor nicht notwendigen Kosten. 

Internationale Guidelines betrachten Rheumatologinnen und Rheumatologen als 

hauptverantwortlich für die Betreuung von Menschen mit entzündlich 

rheumatologischen Systemerkrankungen wie der RA, den SpA, Kollagenosen, 
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Vaskulitiden und auch metabolischen Arthritiden. Dies umfasst neben der qualitativ 

hochwertigen Behandlung der rheumatologischen Grunderkrankung, auch die 

Beachtung und Therapie von zum Beispiel kardio-vaskulären Risikofaktoren und 

nicht zuletzt die Vermeidung infektiöser Komplikationen. Impfungen sind in der Lage 

hierzu einen relevanten Beitrag zu leisten. Die vorgeschlagene Empfehlung den 

Impfstatus in regelmäßigen Abständen zu erheben und gegebenenfalls 

Auffrischungsimpfungen durchzuführen, oder diese zu empfehlen, ist daher 

insbesondere in Zeiten einer globalen Pandemie, von höchster Relevanz. Ohne 

Zweifel könnte die konsequente Beachtung dieser Empfehlung, signifikant zur 

Vermeidung von infektionsassoziierten Komplikationen bei Patientinnen und 

Patienten mit rheumatologischen Erkrankungen beitragen. 

Klar ist, dass die etwa 300 österreichischen Rheumatologinnen und Rheumatologen 

ohne Zusammenarbeit mit Ärztinnen und Ärzten anderer Fachdisziplinen, 

insbesondere jenen, die in der Primärversorgung tätig sind, nicht in der Lage sind 

(und sein werden), eine state of the art Versorgung von Patientinnen und Patienten 

mit entzündlich rheumatologischen Erkrankungen, zu gewährleisten. Bezugnehmend 

auf die in dieser Masterthesis erarbeiten Empfehlungen, wäre es wünschenswert, 

neben einer Veröffentlichung der Top-5-Liste, diese auch im Rahmen lokaler 

Fortbildungsveranstaltungen für Ärztinnen und Ärzte anderer Fachdisziplinen 

anzusprechen. Dies trifft insbesondere für die Primärversorgungsstrukturen zu, da 

die Masse nicht indizierter Laborparameter und bildgebender Verfahren in diesem 

Bereich angeordnet werden. Auch für eine umfassende, qualitativ hochwertige 

Betreuung, von unter rheumatologischen Erkrankungen Leidenden, ist eine gut 

vernetzte Zusammenarbeit mit der Primärversorgung wesentlich, da ohne eine 

solche, eine adäquate Behandlung von Risikofaktoren, Komorbiditäten und eine 

Prophylaxe von Infektionen durch Impfungen, nicht zu gewährleisten ist. 

Nicht zuletzt müssen Ärztinnen und Ärzte, insbesondere Rheumatologinnen und 

Rheumatologen, zukünftig auch vermehrt Zeit in eine Zusammenarbeit mit der 

Bevölkerung und der Gesundheitspolitik investieren. Notwendig macht dies die 

Erkenntnis, dass zahlreiche Untersuchungen auf Drängen der Patientinnen und 

Patienten erfolgen, ohne dass hierfür eine zwingende Indikation vorliegt. 

Gesundheitsexpertinnen und Experten können dies durch die eingehende 

Besprechung, Aufklärung und Beratung über die Notwendigkeit den potentiellen 

Nutzen unterschiedlicher diagnostischer Verfahren im Rahmen der Beschwerden der 
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Patientinnen und Patienten reduzieren. Dieses zu erreichen bedarf einiger 

Zeitressourcen und wird allein jedoch noch nicht ausreichen, um die Frequenz nicht 

indizierter Untersuchungen und die hierdurch anfallenden Kosten ausreichend zu 

reduzieren. Hier gilt es zusätzlich auch die Gesundheitspolitik verstärkt in die 

Verantwortung zu nehmen, um signifikante strukturelle Änderungen im 

Gesundheitssystem zu erreichen. Seitens der politischen Exponenten wird das 

Gesundheitssystem oft als Selbstbedienungsladen vermarktet – jede Untersuchung 

oder Therapie, zu jeder Zeit. Es wird das Mantra vom besten Gesundheitssystem der 

Welt beschworen, ohne dass hierfür relevante Outcome-Parameter genannt bzw. 

erhoben worden wären. Im Sinne der choosing wisely Initiative wären jedenfalls 

politische Anstrengung in folgende Richtungen zu fordern: i) Krankheitsprophylaxe in 

den Mittelpunkt der gesundheitspolitischen Bestrebungen zu stellen, ii) 

Edukationsprogramme für (chronisch) Kranke iii) Stärkung der Primärversorgung, iv) 

klare Strukturen und Wege für die Versorgung von Patientinnen und Patienten durch 

Spezialistinnen und Spezialisten, v) striktere Beschränkungen in der Anordnung von 

Spezialuntersuchungen – zum Beispiel immunologische Parameter  nur durch 

entsprechend ausgebildete Ärztinnen und Ärzte, vi) Versorgung akuter 

Krankheitsbilder in hierfür strukturell und personell adäquat eingerichteten 

Krankenhäusern (im Kontext der zunehmenden Spezialisierung in der Medizin, ist es 

nicht mehr tolerabel, dass die Rheumatologin / der Rheumatologe Herzinfarkte oder 

Herzrhythmusstörungen behandelt), vii) Förderung der Zusammenarbeit 

unterschiedlicher Berufsgruppen – etablieren multidisziplinärer Behandlungsteams, 

viii) effizienter Einsatz des vorhandenen Personals (statt dem zahnlosen Ruf nach 

mehr Personal).  

Die Beachtung der Ziele von choosing wisely könnte helfen die aktuellen Probleme 

im Gesundheitssystem zu entschärfen. Daher sollten die Vorschläge dieser 

internationalen Initiative von den einzelnen nationalen medizinischen 

Fachgesellschaften aufgegriffen werden, an die lokalen Gegebenheiten adaptiert und 

an die Mitglieder regelmäßig kommuniziert werden. 

Die Erarbeitung dieser Top-5-Liste sollte im Einklang mit den Zielen der choosing 

wisely Kampagne, österreichische Rheumatologinnen und Rheumatologen 

ermutigen, den Nutzen und die potentiellen Risiken von Untersuchungen und 

Therapien zu bedenken und dies auch mit Kolleginnen und Kollegen anderer 

medizinischer Fachdisziplinen, sowie nicht zuletzt auch mit den Patientinnen und 
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Patienten, zu diskutieren. Die generierten Empfehlungen sollen in keinster Weise die, 

in der Rheumatologie oft notwendige, individuelle Entscheidungsfreiheit der 

Spezialistinnen und Spezialisten beschneiden. 
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13. Anhänge 

13.1 Beispiele für Originaltexte der verwendeten „choosing wisely“ 

Empfehlungen 

American College of Rheumatology 
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 Britisch Society of Rheumatoloy 

 

 
 
 

 
 

Topic Our Clinician Recommendations 

ANA & ENAs 

 
Testing ANA and ENAs should be reserved for patients suspected to have a 
diagnosis of a connective tissue disease, e.g. lupus. Testing ANA and ENAs 
should be avoided in the investigation of widespread pain or fatigue alone. Repeat 
testing is not normally indicated unless the clinical picture changes significantly. 
 

 RF & 
CCP/ACPA 

 
Patients with suspected inflammatory arthritis should be referred to Rheumatology 
without delay. Rheumatoid factor and CCP/ACPA are important, but should be 
avoided as screening tests. A negative result does not exclude rheumatoid 
arthritis, nor does a positive result equate to a diagnosis of rheumatoid arthritis. 
Repeat testing is not normally indicated. 
 

Vitamin D 

 
Everyone should consider Vitamin D supplementation during winter. People who 
have restricted access to sunlight (e.g. those living in institutions or who cover their 
skin), or have dark skin, should consider supplementation all year round.  Vitamin 
D testing should be reserved for people at high risk from deficiency and avoided 
as part of routine investigation of widespread pain alone. Repeat testing is not 
normally indicated in those taking supplements. 
 

Bisphos-
phonates 

 
Bisphosphonate therapy should be reviewed with every patient after 3-5 years, 
and a treatment holiday considered. This should follow a shared-decision making 
conversation which includes the risks and benefits of continued treatment. 
 

Steroid 
injections for 

non-
inflammatory 

musculo-
skeletal 

conditions 

 
The use of intra-articular and soft-tissue steroid injections for non-inflammatory 
musculoskeletal conditions should be preceded by consideration of non-invasive 
alternatives such as exercise and physical therapy.  Consent to any invasive 
procedure such as this must arise from a shared-decision making conversation 
with every patient, which includes assessment of the risks and benefits. 
 

C3, C4 & 
dsDNA in 

connective 
tissue 

disease 

C3, C4 and dsDNA are important tests to help in the diagnosis and assessment of 
disease activity in lupus. They should be reserved for specialist monitoring of 
disease activity and should be avoided as screening tests. 

 
 

 

Choosing Wisely UK Rheumatology Recommendations 
 
Choosing Wisely UK has launched their second round of recommendations, with inclusion of guidance from 
British Society for Rheumatology members on the diagnosis and treatment of rheumatological conditions, 
for the first time.  Hosted at the Academy of Royal Medical Colleges, Choosing Wisely UK is part of a global 
initiative to improve conversations between doctors and patients to reduce unnecessary interventions. The 
aim of Choosing Wisely UK is to promote conversations between doctors and patients to choose care that 
is supported by evidence, not duplicative of other tests or procedures already received, free from harm, 
truly necessary and consistent with patients’ values.  
 
The Choosing Wisely principles encourage patients to ask their doctors and nurses these four questions: 
 

1) What are the Benefits?  

2) What are the Risks? 

3) What are the Alternatives? 

4) What if I do Nothing?  

The Academy of Royal Medical Colleges asked contributors to identify treatments and procedures used in 
their specialty that are of questionable value and whose use should be discussed carefully with patients. 
The British Society for Rheumatology’s working group, headed by Dr Charlotte Sharp and Dr Elizabeth 
MacPhie, drafted these six clinician and four patient facing recommendations.  
http://www.choosingwisely.co.uk/ 
 

Topic Our Patient Recommendations 

Rheumatoid 
Arthritis 

 
If a doctor suspects that you have rheumatoid arthritis, it is recommended that 
you are referred to rheumatology without delay, even before any tests are done.  
There is no single blood test which can determine whether someone does or 
does not have rheumatoid arthritis.  
 

Vitamin D 

 
It is important for everyone to take Vitamin D supplements during winter. If you 
have restricted access to sunlight (e.g. if you live in a care home or cover your 
skin), or have dark skin, it is recommended that you take a supplement all year 
round.  Vitamin D testing is unlikely to be useful or necessary in most people and 
future testing is not normally needed for those taking supplements. 
 

Osteoporosis 

 
Bisphosphonates are drugs that help reduce fracture risk due to bone thinning 
(osteoporosis). People who take bisphosphonate treatment should discuss this 
with their healthcare professional every 3-5 years because it may be advisable 
for some to have a break in treatment. 
 

Steroid 
injections 

 
It is recommended that you have a conversation with your healthcare 
professional before accepting steroid injections for non-inflammatory 
musculoskeletal conditions. So that you can make an informed decision, this 
discussion should include the risks, benefits, and alternatives such as exercise 
and physical activity. Although some people may experience short term benefit, 
there are potential long-term risks with repeated injections. 
 

 
 

 

Choosing Wisely UK Rheumatology Recommendations 
 
Choosing Wisely UK has launched their second round of recommendations, with inclusion of guidance from 
British Society for Rheumatology members on the diagnosis and treatment of rheumatological conditions, 
for the first time.  Hosted at the Academy of Royal Medical Colleges, Choosing Wisely UK is part of a global 
initiative to improve conversations between doctors and patients to reduce unnecessary interventions. The 
aim of Choosing Wisely UK is to promote conversations between doctors and patients to choose care that 
is supported by evidence, not duplicative of other tests or procedures already received, free from harm, 
truly necessary and consistent with patients’ values.  
 
The Choosing Wisely principles encourage patients to ask their doctors and nurses these four questions: 
 

1) What are the Benefits?  

2) What are the Risks? 

3) What are the Alternatives? 

4) What if I do Nothing?  

The Academy of Royal Medical Colleges asked contributors to identify treatments and procedures used in 
their specialty that are of questionable value and whose use should be discussed carefully with patients. 
The British Society for Rheumatology’s working group, headed by Dr Charlotte Sharp and Dr Elizabeth 
MacPhie, drafted these six clinician and four patient facing recommendations.  
http://www.choosingwisely.co.uk/ 
 

Topic Our Patient Recommendations 

Rheumatoid 
Arthritis 

 
If a doctor suspects that you have rheumatoid arthritis, it is recommended that 
you are referred to rheumatology without delay, even before any tests are done.  
There is no single blood test which can determine whether someone does or 
does not have rheumatoid arthritis.  
 

Vitamin D 

 
It is important for everyone to take Vitamin D supplements during winter. If you 
have restricted access to sunlight (e.g. if you live in a care home or cover your 
skin), or have dark skin, it is recommended that you take a supplement all year 
round.  Vitamin D testing is unlikely to be useful or necessary in most people and 
future testing is not normally needed for those taking supplements. 
 

Osteoporosis 

 
Bisphosphonates are drugs that help reduce fracture risk due to bone thinning 
(osteoporosis). People who take bisphosphonate treatment should discuss this 
with their healthcare professional every 3-5 years because it may be advisable 
for some to have a break in treatment. 
 

Steroid 
injections 

 
It is recommended that you have a conversation with your healthcare 
professional before accepting steroid injections for non-inflammatory 
musculoskeletal conditions. So that you can make an informed decision, this 
discussion should include the risks, benefits, and alternatives such as exercise 
and physical activity. Although some people may experience short term benefit, 
there are potential long-term risks with repeated injections. 
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Australian Rheumatology Association  
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NEW ZEALAND RHEUMATOLOGY ASSOCATION  
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Canadian Rheumatology Association 

 

13.2 Vollständige Auswertung der Fragebögen via Survey Monkey 

Auswertung Fragebogen 1 
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Powered by

F33: Wenn Sie nun alle Empfehlungen dieser Liste als Beispiel für die Choosing-Wisely-Initiative betrachten, wie 
schätzen Sie diese Initiative ein?
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Auswertung Fragebogen 2 
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