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1. Einleitung und Zielsetzung dieser Dissertation 

 

Die Rheumatoide Arthritis (RA) ist eine chronisch-entzündliche Autoimmunerkrankung 

unklarer Ätiologie und die häufigste Erkrankung des rheumatischen Formenkreises. Ihre 

Prävalenz in Deutschland beträgt etwa 0,8 %, wobei Frauen zwei- bis dreimal häufiger 

erkranken als Männer. Die RA tritt gehäuft im höheren Lebensalter auf.  

 

Die Erkrankung manifestiert sich als oft schubweise auftretende Synovialitis mit 

charakteristischem Befall vor allem der kleinen Hand- und Fußgelenke. Die Entzündung führt 

zu Gelenkschwellung und -funktionseinschränkungen bis hin zu deren Fehlstellung und 

Verstümmelung. Neben diesen artikulären Symptomen sind extraartikuläre Manifestationen 

häufig. Dazu gehören Allgemeinsymptome wie Abgeschlagenheit, Gewichtsabnahme und 

Myalgien, aber auch kardiovaskuläre oder pulmonale Beeinträchtigungen. Mehr als 20 % der 

RA-Patienten sind von psychischen Komorbiditäten wie Depression, Angststörungen und 

Fatigue betroffen. Die Diagnose der RA wird vor allem klinisch gestellt. Zum jetzigen Zeitpunkt 

ist die Erkrankung nicht heilbar. Eine möglichst frühe Diagnosestellung und Therapie mit 

krankheitsmodifizierenden Medikamenten können bleibende Folgeschäden verhindern und 

die Mortalität senken. Eine RA, die im sogenannten Window of opportunity innerhalb von zwölf 

Wochen nach Symptombeginn diagnostiziert wurde, wird VERA genannt (Very Early RA). Ein 

Therapiebeginn innerhalb dieses Zeitraums ist mit einem besseren Outcome assoziiert. Im 

Management der RA spielt das Patient-Reported Outcome (PRO) eine zunehmend größere 

Rolle. Darunter versteht man die Aussagen des Patienten selbst über sein Leben und seine 

Krankheit, die zur Evaluation des Therapieerfolges oder zur Therapieanpassung beitragen 

können und meist als Fragebogen erhoben werden. Beispiele dafür sind 

Selbsteinschätzungen der Krankheitsaktivität, der Lebensqualität oder von möglichen und 

häufig auftretenden depressiven Verstimmungen.  

In Deutschland herrscht aktuell ein Mangel an ambulant tätigen Rheumatologen. Dieser führt 

zu langen Wartezeiten auf einen Facharzttermin und trägt dazu bei, dass ein Großteil der RA-

Patienten nicht innerhalb des Window of opportunity diagnostiziert werden kann. Im Jahr 2015 

gab es nur gut die Hälfte der benötigten ambulanten Rheumatologen, was einer Zahl von 1,1 

Rheumatologen pro 100.000 Einwohner entspricht. Der eigentliche Bedarf für diese 

Einwohnerzahl liegt allerdings bei zwei bis drei Fachärzten. Die RA ist zudem ein erheblicher 

Kostenfaktor für das deutsche Gesundheitssystem mit mehreren Milliarden Euro im Jahr an 

direkten und indirekten Kosten durch unter anderem teure Medikamente und verringerte 

Arbeitskraft durch beispielsweise Arbeitsunfähigkeit (AU). 
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Um den Zugang von RA-Patienten zur Versorgung ihrer Erkrankung zu vereinfachen und zu 

beschleunigen, wurden deutschlandweit Früherkennungsprogramme initiiert. Eines davon ist 

das Rheuma-VOR-Projekt in Berlin, Niedersachsen, Rheinland-Pfalz und dem Saarland, 

dessen Ziel die bessere Versorgung der RA-Patienten durch koordinierte Kooperation ist. Bei 

Verdacht auf eine RA oder andere eingeschlossene rheumatische Erkrankungen wird ein 

spezieller Screeningfragebogen ausgefüllt und an die Studienzentrale gesendet. Diese sichtet 

die Informationen und koordiniert bei fortgesetztem Verdacht die möglichst schnelle 

Weiterleitung zu einem nahegelegenen Rheumatologen. Nach bestätigter Diagnose und 

Therapieeinleitung erfolgt ein zweiter Facharzttermin nach einem Jahr. Bei beiden Visiten 

werden demografische Daten und Informationen zu Krankheitsaktivität und PRO erhoben. 

Letzteres umfasst die Depression und das Wohlbefinden, die Funktionskapazität der Patienten 

im Alltag und die gesundheitsbezogene Lebensqualität. 

 

In dieser Arbeit wird das Krankheitsbild der RA in Rheuma-VOR im Ein-Jahres-Follow-Up (1j-

FU) betrachtet. Dabei wird auf die Beschwerdedauer zwischen Symptombeginn und 

Diagnosestellung sowie auf die Wartezeit bis zum Facharzttermin eingegangen. Die 

Verlaufsdaten bezüglich der durch Arzt und Laborwert gemessenen Krankheitsaktivität und 

des PRO, insbesondere hinsichtlich Depression und Wohlbefinden, werden ausgewertet und 

in Beziehung zueinander gesetzt. Zudem erfolgt die Analyse von Einschränkungen im 

Erwerbsleben unter Beachtung der klinischen Krankheitsaktivität und des PRO. 

Ziel dieser Arbeit ist es, die unterschiedlichen Einflüsse auf das PRO, besonders auf 

psychische Faktoren wie Depression und Wohlbefinden, und das Erwerbsleben von RA-

Patienten zu identifizieren und zu analysieren und sie mit den aktuellen Erkenntnissen aus der 

Literatur zu diskutieren, um mögliche Ansatzpunkte für die verbesserte Patientenversorgung 

in der Praxis abzuleiten. Die Gruppe der VERA-Patienten steht dabei besonders im Blickfeld.
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2. Rheumatoide Arthritis: Literaturdiskussion 

 

Im folgenden Kapitel werden Epidemiologie, Pathogenese und Pathophysiologie sowie die 

Diagnostik und Therapie der RA erläutert.  

 

 

2.1. Definition und Epidemiologie 

 

Die RA (Synonym: chronische Polyarthritis) ist eine chronisch-entzündliche 

Autoimmunerkrankung des muskuloskelettalen Systems unklarer Ätiologie (1, 2). Mit einer 

Prävalenz von bis zu 1 % weltweit und ca. 0,8 % in Deutschland ist sie die häufigste 

Erkrankung des sogenannten rheumatischen Formenkreises, in dem Krankheiten mit 

Funktionseinschränkungen und Schmerzen des Bewegungssystems zusammengefasst 

werden (1, 3–6). Entzündlich-rheumatische Erkrankungen stellen einen erheblichen 

Kostenfaktor für das deutsche Gesundheitssystem dar (7). 

 

Frauen erkranken ca. zwei- bis  dreimal häufiger als Männer (ca. 40 – 60 neue Fälle pro 

100.000 Frauen pro Jahr und ca. 20 – 30 neue Fälle pro 100.000 Männer pro Jahr in 

Deutschland) (5, 6). Männer erkranken im Schnitt in höherem Lebensalter als Frauen (65 – 74 

Jahre bei Männern und 55 – 64 Jahre bei Frauen), wobei sich die geschlechtsspezifischen 

Inzidenzen mit steigendem Alter angleichen (6, 8). Die Inzidenz und Prävalenz der RA nehmen 

mit steigendem Alter zu (9). Zudem gibt es Hinweise auf ein Nord-Süd-Gefälle in der nördlichen 

Hemisphäre, so dass beispielsweise Patienten in Nordamerika oder Skandinavien häufiger 

erkranken (5, 10). Häufig wird die sogenannte Late Onset Rheumatoid Arthritis (LORA) mit 

einem Beginn ab dem 60. Lebensjahr von Verläufen mit einem jüngeren Erkrankungsalter 

(Young Onset Rheumatoid Arthritis, YORA) abgegrenzt (2, 11). Die RA tritt familiär gehäuft 

auf, mit einem drei- bis fünfmal höheren Risiko bei positiver Familienanamnese (12). Die 

Konkordanzraten bei ein- und zweieiigen Zwillingen sind erhöht, so dass eine genetische 

Komponente wahrscheinlich ist (siehe nächstes Kapitel) (12, 13).  

Es wird zwischen einer seropositiven RA (RA+, Nachweis von Antikörpern gegen den 

Rheumafaktor (RF) und/oder gegen antizyklische citrullinierte Peptide (ACPA)) und einer 

seronegativen RA (RA-, kein Nachweis von RF oder ACPA) unterschieden. 
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2.2. Pathogenese 

 

Die Pathogenese der RA ist aktuell noch nicht abschließend geklärt. Verschiedenste 

genetische Faktoren ebenso wie Umweltfaktoren und ihre Interaktionen mit dem menschlichen 

angeborenen und erworbenen Immunsystem sind mit einem erhöhten Krankheitsrisiko 

assoziiert (14).  

 

Genetische Faktoren sind ursächlich für ca. 50 – 65 % des Krankheitsrisikos (13, 15). Wie 

oben beschrieben tritt die RA familiär gehäuft auf – so beträgt die die Konkordanzrate bei 

eineiigen Zwillingen zwischen 30 – 50 % und bei zweieiigen Zwillingen bis zu 5 % (16). Die 

RA+ weist eine Heritabilität von 40 – 65 % und die RA- eine Heritabilität von etwa 20 % auf 

(12, 17). Mittlerweile wurden über 100 Genloci identifiziert, deren Mutation mit einem erhöhten 

Risiko für eine RA, aber auch für andere Autoimmunerkrankungen, verbunden sind (siehe 

Tabelle 1) (12, 15).  

 

 Tabelle 1: Beispiele für die wichtigsten Risikogene mit Single-Nucleotid Polymorphismen mit 
Bezug zu RA und ihre potenzielle Funktion in der RA-Pathogenese. Nach „The Pathogenesis 
of Rheumatoid Arthritis“, McInnes I.B. et al., 2008 (16). 

Risikogen und 
Wirkmechanismus 

Single-Nucleotid 
Polymorphismus 

-Lokus 

Für die RA-Pathogenese relevante Funktion 

T-Zell-Aktivierung 

HLA-DRB1 6p21 
Beteiligt an MHC-basierter Antigenpräsentation 
und zuständig für unter anderem die T-Zell-
Funktion 

PTPN22 1p13.2 
Lymphozytenspezifische nicht-Rezeptor 
Tyrosinkinase, beteiligt an Regulation der 
Lymphozytenaktivierung 

CD28 2q33.2 Kostimulator für T-Zell-Aktivierung 

CD40 20q13.12 
Kostimulator für T- und B-Zell-Interaktion und 
Steigerung der Autoantikörperproduktion 

IL-2 4q27 Regulation der T-Zell-Aktivierung 

IL-21 4q27 
Regulation der T-Zell-Differenzierung und B-
Zell-Aktivierung 

NF-κB 

TNFAIP3 6q23.3 
Signalprotein und Negativregulator der TNFα–
induzierten NF-κB-Aktivierung 

Andere Mechanismen 

PADI4 1p36.2 
Enzym das Arginin zu Citrullin umwandelt, 
beteiligt an Autoantigenbildung 

Abkürzungen: MHC=Haupthistokompatibilitätskomplex, NF-κB=Nuclear Factor κB, 
RA=Rheumatoide Arthritis, TNFα=Tumornekrosefaktor α.  
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Bestimmte Konstellationen oder Veränderungen im Bereich der Major Histocompatibility 

Complex-Gene (MHC-Gene, oder auch das Human Leukocyte Antigen-System (HLA-System) 

genannt) auf dem kurzen Arm des Chromosoms 6, die ein wichtiger Teil des angeborenen 

Immunsystems sind, sind für 50 – 60 % der Heritabilität der RA verantwortlich (5, 14, 15). 

Besonders MHC II-Antigene scheinen dabei eine wichtige Rolle zu spielen. HLA-DR, und vor 

allem verschiedene HLA-DRB1-Allele, die auf der ß-Kette eine gemeinsame 

Aminosäurensequenz, das sogenannte shared epitope, besitzen, erhöhen das Risiko für die 

Entwicklung vor allem einer ACPA-positiven RA (14–16). Andere HLA-Loci wie zum Beispiel 

HLA-A, HLA-B und HLA-DP sind aktuell Gegenstand der Forschung (14, 15).  

Nicht-HLA-Genvarianten machen etwa 5 % der Heritabilität der RA aus (5,5 % bei Europäern 

und 4,7 % bei Asiaten) (15, 17). Dazu gehören Polymorphismen in der Genetik verschiedener 

Interleukine (IL) wie IL-1ß, IL-10 und IL-37, die inflammatorische und anti-inflammatorische 

Prozesse regulieren, oder von Tumornekrosefaktor-Rezeptor (TNF-R) und TNF-R 

regulierenden Faktoren, die intrazelluläre Signalwege für unter anderem Zellproliferation, 

Apoptose und Entzündung beeinflussen (14). Weitere Risikogene, die zu veränderter Aktivität 

des Transkriptionsfaktors Nuclear Factor κB (NF-κB) sowie zu Stimulation und Differenzierung 

von T-Zellen führen können, sind in Tabelle 1 aufgelistet (15, 16). In Zwillingsstudien ergeben 

sich Hinweise auf Einflüsse epigenetischer und posttranslationaler Modifikationen auf die 

Krankheitsentstehung (12, 18). Abbildung 1 zeigt Mechanismen, die zur Entstehung der RA 

beitragen können. 

 

Der wichtigste umweltbedingte Risikofaktor, besonders für die ACPA-positive RA bei 

Vorhandensein des shared epitope, ist das Rauchen (16, 19). Weitere Einflüsse wie Alkohol- 

und Koffeinkonsum, niedriger sozioökonomischer Status, Adipositas, orale Kontrazeption, 

Störungen des Vitamin D-Haushalts, die Zusammensetzung des gastrointestinalen 

Mikrobioms oder Infektionen, zum Beispiel mit dem Epstein-Barr- oder Zytomegalie-Virus, 

werden diskutiert und sind nur teilweise und oft nicht ausreichend belegt (13, 14, 16). 

Durch die genannten Faktoren kommt es bei bis zu 70 % der Patienten zu immunologischem 

Toleranzverlust mit Autoantikörper-Bildung gegen körpereigene Zellen (seropositive RA), die 

mit erhöhter Morbidität und Mortalität assoziiert ist (12, 20). Die diagnostisch wichtigsten 

Marker sind RF und ACPA (12, 16, 21). RF sind meist IgM-Antikörper gegen das Fc-Fragment 

von IgG, seltener können sie aus den anderen Antikörperklassen IgA, IgG oder IgE stammen. 

RF sind bei ca. 65 – 85 % der RA-Patienten nachweisbar, jedoch auch bei anderen 

Autoimmunerkrankungen und bei 3 – 10 % der gesunden Bevölkerung (20). ACPA sind 

Antikörper gegen citrullinierte Peptide, die bei etwa 40 – 50 % der RA-Patienten und bei bis zu 

10 % aller Gesunden vorkommen (22). ACPA können bis zu zehn Jahre vor der 

Krankheitsdiagnose nachweisbar sein (16, 23). Weitere, im klinischen Alltag weniger 
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relevante, Antikörper sind zum Beispiel Anti-Keratin-, Anti-RA-33-Antikörper oder Antikörper 

gegen citrulliniertes Vimentin (Anti-MCV-Antikörper) (24, 25). 

 

 

Abkürzungen: ACPA=Antikörper gegen antizyklische citrullinierte Peptide, 
MHC=Haupthistokompatibilitätskomplex, PADI und PTPN22: Risikogene, RF=Rheumafaktor.  

Abbildung 1: Entstehungsmechanismen der RA. Abbildung entnommen aus „Rheumatoid 
arthritis“, Smolen J.S. et al., 2016 (12). 
 

 

2.3. Pathophysiologie 

 

Zu Beginn der symptomatischen RA wird durch Aktivation multipler inflammatorischer 

Kaskaden eine chronische Entzündungsreaktion der Synovia mit Schädigung der knorpeligen 

und knöchernen Gelenkstrukturen ausgelöst (13). Extraartikuläre Manifestationen, 

Allgemeinsymptome und Komplikationen durch immunologische Prozesse sowie lokale und 

systemische Inflammation sind häufig (13, 16). 

 

Der entzündliche Gelenksprozess beginnt mit Einwanderung von Entzündungszellen in die 

Synovia mit nachfolgender Synovialitis durch zelluläre und humorale Prozesse des 

angeborenen und erworbenen Immunsystems (12, 21). Zytotoxische T-Zellen führen zu lokaler 

Gewebsschädigung. Wichtige Subgruppen von T-Helferzellen (TH) sind zytokinfreisetztende 

proinflammatorische TH-17-Zellen und TH-1-Zellen, die zu B-Zell-Aktivierung und 

Autoantikörper-Synthese führen (21). Durch Interaktionen zwischen antigenpräsentierenden 
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Zellen und T-Zellen kommt es zu vermehrter Zytokinfreisetzung von unter anderem 

Tumornekrosefaktor α (TNF-α), IL-1β, IL-6 und IL-17 die ihrerseits zusätzlich 

proinflammatorisch wirken (12, 16, 21). Fibroblasten-, Makrophagen- und 

Osteoklastenaktivierung führen zu synovialer Hyperplasie und weiterer lokaler 

Gewebsschädigung und schließlich zur Chronifizierung der Entzündung (12, 16, 21). So 

entsteht ein sich selbst verstärkendes lokales Entzündungsmilieu (21). Extraartikuläre 

Manifestationen und Komplikationen der RA entstehen durch Interaktion immunologischer und 

proinflammatorischer systemischer Mediatoren wie Zytokine (IL, TNF-α), Akute Phase-

Proteine oder Immunkomplexe (16). Faktoren wie schmerzbedingte körperliche Inaktivität, 

immunsuppressive antirheumatische Therapie oder Rauchen erhöhen das Risiko für 

Komplikationen weiter  (26, 27).  

 

 

2.4. Klinische Manifestationen 

 

Neben artikulärem Befall treten bei der RA extraartikuläre Krankheitsmanifestationen und 

unspezifische Allgemeinsymptome wie Abgeschlagenheit, Myalgien, subfebrile Temperaturen, 

Gewichtsabnahme und nächtliches Schwitzen auf (12, 28). Häufige Komorbiditäten sind 

depressive Störungen und Angststörungen sowie kardiovaskuläre und pulmonale 

Erkrankungen, wie beispielsweise arterielle Hypertonie, pulmonale Infektionen oder 

interstitielle Lungenerkrankungen (29–31).  

 

 

2.4.1. Artikuläre Krankheitsmanifestation 

Durch die meist schubweise verlaufende Synovialitis kommt es zu einer progredienten 

Schwellung und teils irreversiblen Funktionseinschränkung der betroffenen Gelenke bis hin zu 

deren bleibender Zerstörung und Bewegungsunfähigkeit (21). Die RA ist durch einen 

symmetrischen Befall vor allem der kleinen Hand- und Fußgelenke charakterisiert. Besonders 

betroffen sind dabei die Metacarpophalangeal- (MCP), Metatarsophalangeal- (MTP) und die 

proximalen Interphalangealgelenke (PIP). Im späteren Verlauf kann es zum zusätzlichen Befall 

der Ellenbogen-, Schulter-, Fuß- und Kniegelenke kommen, während die distalen 

Interphalangealgelenke (DIP), die Hüftgelenke und die Brustwirbelsäule in der Regel kaum 

beteiligt sind (28). Bei mehr als 30 % der Patienten ist die obere Halswirbelsäule betroffen 

(Zervikalarthritis) (32, 33). Abbildung 2 zeigt bei der RA vorrangig betroffene Gelenke. 
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Abbildung 2: Bei RA häufig betroffene und im 28-Joint-Count abgefragte Gelenke. Auf den 28-
Joint-Count wird in im Methodikteil eingegangen. Abbildung entnommen aus „Interdisziplinäre 
Leitlinie – Management der frühen rheumatoiden Arthritis“, Schneider M. et al., 2019 (34). 
 

Zu Beginn der Erkrankung bestehen oft Ruhe- und Bewegungsschmerz, Morgensteifigkeit von 

mehr als 30 Minuten und Gelenkschwellung. Die Schmerzen nehmen typischerweise bei 

leichter Bewegung ab. Mit Fortschreiten der Erkrankung nehmen die Befallssymmetrie und 

Funktionseinschränkungen zu und es kann zu Fehlstellungen von Gelenken führen, zum 

Beispiel zur sogenannten Schwanenhals- oder Knopflochdeformität oder zur Ulnardeviation 

der Finger oder zu Hallux valgus oder Sprunggelenksbefall (28, 35). Tendovaginitiden und 

Bursitiden können auftreten, ein Beispiel ist die sogenannte Baker-Zyste in der Kniekehle (28, 

36). Artikuläre Entzündungsprozesse können durch Kompression der Umgebungsstrukturen 

zu neurologischen Störungen wie dem Karpaltunnelsyndrom, dem Sulcus-ulnaris-Syndrom 

oder zu Parästhesien und zu Gang- oder Blasenentleerungsstörungen führen (37, 38). 

 

 

2.4.2. Extraartikuläre Krankheitsmanifestation 

Bis zu 40 % der RA-Patienten leiden unter extraartikulären Symptomen (20). Bei etwa 20 % 

bilden sich derbe, schmerzlose Rheumaknoten an druckexponierten Stellen, insbesondere an 

den Streckseiten von Ellenbogen, Fingern und Füßen (27). Ca. 30 % der Patienten entwickeln 

zumeist asymptomatische kardiale Krankheiten wie Herzklappenerkrankungen oder Peri-, 

Myo- und Endokarditiden (26, 30). Eine pulmonale Mitreaktion mit Pleuritis (bis 50 %), 

interstitieller Lungenerkrankung mit Lungenfibrose oder Asthma ist häufig (12, 27, 38, 39). 

Weitere Manifestationsorte sind die Augen (beispielsweise durch ein sekundäres Sjögren-

Syndrom), die Nieren, die Leber, die Gefäße (digitale Vaskulitis mit Nagelfalzläsionen, 

Episkleritis, akrodistal symmetrische Neuropathie oder Schwerpunktneuropathie durch Befall 

kleinster Endarterien) und direkte Schädigungen peripherer Nerven (Karpaltunnelsyndrom, 
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Tibialis-anterior-Syndrom) (27, 38). Besondere Verlaufsformen der Erkrankung sind unter 

anderem das Felty-Syndrom mit Splenomegalie und Neutropenie oder das Caplan-Syndrom 

(RA und Pneumokoniose) (27, 38, 40, 41). 

 

 

2.4.3. Komorbiditäten und Komplikationen 

Bis zu zwei Drittel der RA-Patienten sind komorbide erkrankt (42). Neben dem progredienten 

Funktionsverlust der betroffenen Gelenke kann es im Rahmen der RA zu oben beschriebenen 

neurologischen Ausfallerscheinungen bis hin zu Paresen kommen. Zudem können 

vaskulitische Komplikationen der kleinen und mittelgroßen Gefäße bei Myokardschämie oder 

zerebralen Territorialinfarkten zu einer vitalen Bedrohung werden (39). Sehr selten entwickelt 

sich eine sekundäre AA-Amyloidose mit Gefahr der terminalen Niereninsuffizienz oder ein 

lymphoproliferatives Syndrom (27, 38, 39). Bei Zervikalarthritis kann es bei Überstreckung des 

Kopfes zu atlantoaxialer Instabilität mit Gefährdung von Myelon und Hirnstamm kommen (32, 

43). Die RA ist ein eigenständiger Risikofaktor für die Entwicklung einer Osteoporose und 

erhöht das kardiovaskuläre Risiko. Erkrankte haben ein bis zu dreimal höheres Risiko für 

kardiovaskuläre Ereignisse wie Myokardinfarkt, Herzinsuffizienz oder zerebrovaskuläre 

Ereignisse. Das Risiko hierfür ist besonders hoch in den ersten fünf Jahren nach 

Erkrankungsbeginn (16, 39). Zudem besteht eine erhöhte Anfälligkeit gegenüber 

Infektionserkrankungen und ein gegenüber der Normalbevölkerung vermehrtes Auftreten von 

Lymphomen, wie zum Beispiel dem diffus großzelligem B-Zell-Lymphom (16, 26, 30). 

Etwa 9,5 – 20 % der Patienten mit RA leiden unter depressiven Störungen, wobei einige 

Studien von bis zu 41,5 % berichten. Von Angststörungen betroffen sind 13 – 20 % und von 

Fatigue  etwa 15 – 50 % der RA-Patienten (29, 42, 44, 45). 

 

Die häufigsten Komorbiditäten sind dabei laut einer Stude von 2013 Depression, Asthma, 

kardiovaskuläre Erkrankungen, maligne Erkrankungen und die Chronisch Obstruktive 

Lungenerkrankung (30). 

 

 

2.5. Diagnostik 

 

Eine frühe Diagnose und Einleitung der Therapie sind essentiell, um teils bleibenden 

Folgeschäden der RA wie Gelenkzerstörung, körperlicher Beeinträchtigung und erhöhter 

Mortalität möglichst effektiv vorzubeugen (46, 47). Aus dieser Erkenntnis wurde das Konzept 

eines Window of opportunity von maximal zwölf Wochen nach Symptombeginn entwickelt, 

innerhalb dessen die antirheumatische Medikation eingeleitet werden sollte (46, 47). In 
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Abwesenheit spezifischer Nachweise wird die Diagnose gerade einer frühen RA vor allem 

anhand von Anamnese, körperlicher Untersuchung und Laborergebnissen gestellt, unterstützt 

durch radiologische Befunde (12, 48).  

 

 

2.5.1. Diagnosestellung 

Eine gemeinsame Arbeitsgruppe des American College of Rheumatology (ACR) und der 

European League Against Rheumatism (EULAR) veröffentlichte 2010 neue Kriterien zur 

frühen Diagnose der RA (49). Für jeden Patient mit klinischer Synovitis in mindestens einem 

Gelenk wird eine Punktzahl in den Kategorien Gelenkbeteiligung (Anzahl und Größe der 

Gelenke), Serologie (RF, ACPA), Akute Phase-Proteine (C-reaktives Protein (CRP), 

Blutsenkungsgeschwindigkeit (BSG)) sowie Dauer der Symptome vergeben. Ein Score von 

mindestens 6 von 10 möglichen Punkten stellt eine gesicherte RA dar (siehe Abbildung 3) (49). 

Die ACR/EULAR-Kriterien haben eine Sensitivität von 82 % und eine Spezifität von 61 % (50). 

 

 

Abkürzungen: ACPA=Antikörper gegen antizyklische citrullinierte Peptide, 
BSG=Blutsenkungsgeschwindigkeit, CRP=C-reaktives Protein, RF=Rheumafaktor.  

Abbildung 3: Die ACR/EULAR-Klassifikationskriterien für Rheumatoide Arthritis (2010). 
Abbildung entnommen und verändert aus Interdisziplinäre Leitlinie – Management der frühen 
rheumatoiden Arthritis“, Schneider M. et al., 2019 (34). 
 

In der S3-Leitlinie zum Management der frühen RA der Deutschen Gesellschaft für 

Rheumatologie (DGRh) werden eine Anamnese und körperliche Untersuchung auf Schmerz, 

Gelenksteife und -schwellung, Bewegungseinschränkung, extraartikuläre Manifestationen und 
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allgemeines Krankheitsgefühl empfohlen. Die Verdachtsdiagnose einer RA wird bei seit 

mindestens sechs Wochen bestehender Gelenkschwellung, (symmetrischem) polyartikulärem 

Verteilungsmuster und Morgensteifigkeit von mehr als 60 Minuten gestellt. Wichtige 

diagnostische Laborparameter sind Entzündungsparameter (BSG, CRP) und die Serologie 

(RF, ACPA). RF sind ähnlich sensitiv (jeweils etwa 60 %) und weniger spezifisch (etwa 80 % 

bei RF und 95 % bei ACPA) für die RA als ACPA (51–53). Differentialdiagnostisch können 

antinukleäre (ANA) und anti-Neutrophile cytoplasmatische Antikörper (ANCA), HLA-B27 sowie 

Harnsäure, ein Blutbild (BB), Leber- und Nierenwerte sowie Urin- und 

Gelenkpunktatsuntersuchungen hilfreich sein. Bildgebende Verfahren (Röntgen von Händen 

und Füßen, Gelenksonografie oder Magnetresonanztomographie) können ergänzend zum 

Einsatz kommen (34). Abbildung 4 zeigt einen möglich diagnostischen Ablauf. Dieser soll 

durch Therapiemaßnahmen nicht verzögert werden (34). 

 

 

Abkürzungen: ACPA= Antikörper gegen antizyklische citrullinierte Peptide, BB=Blutbild, BSG= 
Blutsenkungsgeschwindigkeit, CRP=C-reaktives Protein, MCP=Metacarpophalangeal, 
RA=Rheumatoide Arthritis, RF=Rheumafaktor, z.B.=zum Beispiel.  

Abbildung 4: Algorithmus zur Diagnose der RA. Abbildung entnommen und verändert aus 
„Interdisziplinäre Leitlinie – Management der frühen rheumatoiden Arthritis“, Schneider M. et 
al., 2019 (34). 
 

Eine fachärztliche rheumatologische Untersuchung sollte bei jeder gesicherten RA und bei 

Gelenkschwellung unklarer Ursache erfolgen und ebenso bei Gelenkschmerzen ohne 

Schwellung, jedoch mit dem Vorhandensein mehrerer Risikofaktoren (34). 
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2.5.2. Krankheitsaktivität und Verlaufskontrollen 

Neben der reinen Diagnosestellung der RA ist es für die Therapiekontrolle im Rahmen einer 

Treat-to-Target (T2T)-Strategie (siehe Kapitel 2.1.6. Therapie und prognostische Parameter) 

wichtig, die Krankheitsaktivität sowie physische und psychische Parameter der Patienten initial 

und im Verlauf zu erfassen (12, 50). Etablierte Kompositscores zum Erfassen der 

Krankheitsaktivität sind unter anderen der Disease Activity Score (DAS), der Disease Activity 

Score With 28-Joint Counts (DAS28), der Simplified Disease Activity Index (SDAI), und der 

Clinical Disease Activity Index (CDAI) (54). Sie berücksichtigen neben klinischen und 

laborchemischen Parametern auch die individuelle Aussage des Patienten über dessen 

subjektiv wahrgenommene Krankheitsaktivität (50, 54). Der Rheumatoid Arthritis Disease 

Activity Index (RADAI) und der Rheumatoid Arthritis Impact Of Disease Score (RAID) werden 

ausschließlich vom Patienten ausgefüllt und erfragen neben der Krankheitsaktivität weitere 

Parameter wie Schmerz, Funktionsfähigkeit oder Wohlbefinden (54, 55).  

 

 

2.6. Therapie und prognostische Parameter 

 

Wie schon beschrieben soll eine Therapie mit krankheitsmodifizierenden Medikamenten 

(Disease Modifying Anti-Rheumatic Drugs, DMARDs) frühestmöglich und bestenfalls 

innerhalb des therapeutischen Window of opportunity von zwölf Wochen nach Symptombeginn 

eingeleitet werden (56). Dabei wird die sogenannte T2T-Strategie verfolgt, in der die Therapie 

zum Erreichen des Therapieziels durch engmaschige klinische Kontrollen vor allem der 

Krankheitsaktivität angepasst wird (57). Die RA ist bisher nicht heilbar (50). Ziel ist daher meist 

die klinische Remission, die wie bereits erwähnt anhand von Kompositscores wie dem DAS28, 

CDAI oder SDAI gemessen wird (34, 58). Einheitliche Remissionskriterien existieren derzeit 

nicht (12, 56). Alternative Ziele können eine geringe Krankheitsaktivität sowie der Erhalt von 

Funktion und Arbeitsfähigkeit sein (13, 56). Neben pharmakologischen Therapien werden 

auch nicht-pharmakologische Maßnahmen angewandt. Ein Großteil der Patienten bedarf einer 

ganzheitlichen und individuellen, multidisziplinären Therapie unter Einbezug von sowohl 

primärversorgenden Allgemeinmedizinern, ambulant und stationär tätigen Rheumatologen 

und Pflegekräften als auch von Physio-, Ergo- oder Psychotherapeuten und bei Bedarf 

anderen Berufsgruppen (34, 59, 60).  

 

 

2.6.1. Window of opportunity und Early Rheumatoid Arthritis 

Ein frühestmöglicher, aggressiver Therapiebeginn mit DMARDs (bestenfalls innerhalb von 

zwölf Wochen nach Symptombeginn) führt zu verlangsamter radiologischer Progression, zu 
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höheren medikationsfreien Remissionsraten, weniger RA-bedingten Operationen, besserer 

Funktionalität sowie zu einer geringeren Mortalität der Patienten (46, 47, 61–64). Dieses Ziel 

kann jedoch oft nicht erreicht werden. In Deutschland beträgt die mittlere Zeitspanne zwischen 

Symptombeginn und Diagnosestellung zwischen 33 und 42 Wochen, bei etwa 15 % der RA-

Patient beträgt sie jedoch bis zu einem Jahr (65, 66). In den Niederlanden werden nur 31,1 %, 

also weniger als ein Drittel, aller RA-Patienten innerhalb des Window of opportunity erstmals 

diagnostiziert und therapiert. Die durchschnittliche Verzögerung bis zur Diagnosestellung 

beträgt etwa 17 Wochen in Kanada, 18,4 Wochen in den Niederlanden und ca. 23 Wochen im 

Vereinigten Königreich (47). In verschiedenen europäischen Zentren wurden Zeiträume von 

16 (Stockholm, Wien) bis 38 Wochen (Heraklion) von Symptombeginn bis Diagnostik durch 

einen Rheumatologen gemessen (67). Ursachen liegen sowohl auf Patientenseite wie auch 

im jeweiligen nationalen Gesundheitssystem. Ein schleichender Symptombeginn, weibliches 

Geschlecht und höheres Alter bei Krankheitsmanifestation sind mit Verzögerung assoziiert 

(47). Die genaue Dauer des Window of opportunity von zwölf Wochen basiert aktuell eher auf 

klinischen Beobachtungen als auf statistisch erhobenen Daten und muss weiter erforscht 

werden (46, 47).  Es wird zudem der Begriff der frühen RA (ERA, Early Rheumatoid Arthritis) 

beschrieben. Dieser bezeichnet typischerweise seit drei bis sechs oder zwölf Monaten 

bestehende Gelenkschmerzen, -steifigkeit und -schwellung, wobei auch hier unterschiedliche 

Zeiträume diskutiert werden (68). Die eingangs erwähnte sehr frühe RA (VERA) mit einer 

Symptomdauer von bis zu höchstens zwölf Wochen entspricht dem kurzen und wichtigen 

Zeitraum des Window of opportunity. Eine kurze Krankheitszeit vor Therapiebeginn ist mit 

einem besseren Ansprechen assoziiert (69). 

 

 

2.6.2. Medikamentöse RA-Therapie 

Die medikamentöse Therapie der RA ist eine Krankheitsaktivitäts-adaptierte Stufentherapie. 

Dazu gehören eine Schmerztherapie mittels vor allem NSAIDs (Non-Steroidal Anti-

Inflammatory Drugs), eine systemische oder intraartikuläre Glucocorticoid (GC)-Therapie und 

der Einsatz von DMARDs. 

 

Analgetisch wirksame Cyclooxygenase (COX)-Hemmer werden symptomatisch eingesetzt 

(56). Ihre entzündungshemmende und damit krankheitsmodifizierende Wirkung im Rahmen 

der RA ist gering (34). Aufgrund der möglichen gastrointestinalen, renalen, hepatischen und 

kardiovaskulären Nebenwirkungen wie Ulcera, Niereninsuffizienz, Hepatitis oder 

Myokardinfarkt sollen sie so kurz und niedrigdosiert wie möglich angewendet werden (56, 57, 

70). In Ausnahmefällen können (Nicht-)Opioid Analgetika einzeln oder kombiniert eingesetzt 

werden (34). 
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Systemische GC wirken symptomatisch und werden aufgrund ihres schnellen Wirkeintritts 

überbrückend bei Beginn einer DMARD-Therapie oder zur Stoßtherapie verwendet (13, 34). 

Sie reduzieren Gelenkschwellung und strukturelle Gelenkschäden und verbessern die 

klinische Symptomatik (56, 71, 72). Wegen des Risikos für unter anderem Osteoporose und 

pathologische Frakturen, Diabetes mellitus oder Gewichtszunahme sind sie möglichst 

geringdosiert und kurz zu verabreichen und nach spätestens drei bis sechs Monaten 

auszuschleichen (34, 56, 73). Eine symptomatische intraartikuläre Anwendung ist bei 

einzelnen, stark betroffenen Gelenken möglich (56, 74). 

DMARDs verlangsamen oder reduzieren die strukturelle Schädigung und erhalten damit die 

Funktion (12, 34). Knapp 88 % aller RA-Patienten in Deutschland waren 2007 und 2008 mit 

DMARDs therapiert, dabei 12 % mit Biologika (65). 2014 wurden laut Kerndokumentation 27,3 

% aller RA-Patienten mit Biologika behandelt (66). Man unterscheidet synthetische DMARDs 

(konventionelle (csDMARDs) und zielgerichtete (tsDMARDs)) von Biologika (bDMARD), 

letztere differenziert in Originator-Biologika (boDMARDs) und Biosimilars (bsDMARDs). 

Synthetische DMARDs sind meist oral verabreichte chemische Moleküle mit oft unbekannter 

genauer Wirkweise (csDMARDs) oder mit spezifischen molekularen Targets (tsDMARDs) 

(12). Zu dieser Gruppe gehören Methotrexat (MTX), Leflunomid oder Sulfasalazin 

(csDMARDs) sowie die Januskinasen-Inhibitoren Tofacitinib und Baricitinib (tsDMARDs) (50). 

Biologika sind Proteine – meist Antikörper oder Rezeptoräquivalente – und werden in der RA-

Therapie in der Regel in längeren Intervallen parenteral verabreicht (50). Beispiele sind die 

Anti-TNF-α-Antikörper Etanercept, Infliximab und Adalimumab oder Rituximab, ein Antikörper 

gegen das CD-20-Oberflächenantigen auf unter anderem B-Zellen (50). Sie alle wirken 

antiinflammatorisch und/oder immunsuppressiv. Beispiele sind in Tabelle 2 aufgeführt. 

 

Tabelle 2: In Deutschland zugelassene Disease Modifying Antirheumatic Drugs (DMARDs), 
Beispiele. Nach „Interdisziplinäre Leitlinie – Management der frühen rheumatoiden Arthritis“, 
Schneider M. et al., 2019 (34). 

Klasse Wirkstoff 

csDMARD 
Azathioprin, Cyclosporin, Hydroxychloroquin und Chloroquin, Leflunomid, 
Methotrexat, Sulfasalazin 

tsDMARD Baricitinib, Tofacitinib 

bDMARD 
Abatacept, Adalimumab, Anakinra, Certolizumab, Etanercept, Golimumab, 
Infliximab, Rituximab, Sarilumab, Tocilizumab 

Abkürzungen: csDMARD=Synthetisches konventionelles krankheitsmodifizierendes 
Medikament, tsDMARD=Zielgerichtetes konventionelles krankheitsmodifizierendes 
Medikament, bDMARD=Biologikum.  
 

In Deutschland soll die Behandlung mit einer MTX-Monotherapie begonnen werden. Auch 

wenn mehrere DMARDs kombiniert werden, soll MTX Teil des Regimes sein (34). Etwa 20 – 

40 % der Patienten mit MTX-Monotherapie erreichen darunter eine deutliche klinische 
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Verbesserung bis hin zur Remission. In Kombination dessen mit einer sechswöchigen GC-

Therapie kann eine Remission nach einem Jahr in 60 – 67 % der Fälle erreicht werden (75–

77). Sollte eine csDMARD-Mono- oder Kombinationstherapie nicht zum angestrebten 

Therapieziel führen oder liegen prognostisch ungünstige Parameter wie zum Beispiel 

Autoantikörper oder früher Gelenkbefall vor, können die synthetischen DMARDs (möglichst 

MTX) mit einem tsDMARD oder bDMARD kombiniert werden (34, 50). Insgesamt stehen 

verschiedene Medikamente und deren Kombinationen zur Verfügung. Die Auswahl soll 

anhand der individuellen Situation des Patienten erfolgen (13, 68). Eine gängige Kombination 

ist MTX mit einem TNF-α-Inhibitor, meist Adalimumab (66, 78). Ist eine Remission nach drei 

bis sechs Monaten nicht erreicht, soll das Therapieregime geändert werden (34, 56). 

Eine Remission oder geringe Krankheitsaktivität können unter Therapie bei ca. 75 – 80 % der 

RA-Patienten erreicht werden (50). Nach Erreichen und Stabilisation des Therapieziels kann 

eine Reduktion der antirheumatischen Therapie erwogen werden. Laut EULAR-Empfehlungen 

sollen zuerst die GC ausgeschlichen werden, danach können die DMARD-Dosen reduziert 

oder das Intervall zwischen den Einnahmen verlängert werden (12, 56). Eine einjährige 

DMARD-freie Remission wird bei 10 – 20 % der Patienten erreicht (79). Abbildung 5 zeigt 

einen möglichen Therapiealgorithmus. 
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Abkürzungen: bDMARD=Biologikum, DMARD=Disease Modifying Anti-Rheumatic Drug, 
MTX=Methotrexat, NSAID (engl.)=Nichtsteroidales Antiphlogistikum, tsDMARD=targeted 
synthetic DMARD, z.B.=zum Beispiel.  

Abbildung 5: Algorithmus und Strategie der RA-Therapie. Abbildung entnommen und 
verändert aus „2016 update of the EULAR recommendations for the management of early 
arthritis”, Combe B. et al., 2016 (56). 
 

 

2.6.3. Weitere Therapiemaßnahmen 

Neben der medikamentösen Therapie der RA und der Therapie von Komorbiditäten können 

allgemeine körperliche Aktivität, Physio- und Ergotherapie zur Muskelkräftigung sowie 

Ausdauertraining die Lebensqualität und Funktionalität verbessern (13, 56, 80, 81). Der 

Einsatz von orthopädischen Hilfsmitteln ist möglich (81, 82). Etwa 21 % der Patienten mit neu 

diagnostizierter RA hatten innerhalb von zwölf Jahren orthopädische Operationen wie 

Arthroplastien, Arthrodesen oder Synovektomien (64). Rauchverzicht, Dentalhygiene, 

Kontrollen von Gewicht und Impfstatus sowie Patientenschulung sind wichtige weitere 

Therapiebestandteile (13, 56, 81). Wenn nötig, kann eine psychologische Betreuung 

angeboten werden (83). Der Erfolg vieler dieser Methoden ist nicht ausreichend 

wissenschaftlich belegt und ihr Einsatz sollte daher in individueller Absprache mit dem 

Patienten und an dessen Bedürfnisse angepasst erfolgen (81). Prävention, Monitoring und 
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Therapie von Nebenwirkungen der antirheumatischen Medikamente sind essentiell, 

beispielsweise von Fatigue, Übelkeit, Diarrhö, Infektionen, Zytopenien und Reaktivierung von 

Hepatitis B oder Tuberkulose (50, 57, 58). 

 

 

2.6.4. Prognostische Parameter 

Prognostisch ungünstige Faktoren für Entwicklung und Progress der RA sind positive ACPA 

und/oder RF, ein höheres Alter bei Erkrankungsbeginn (> 60 Jahre), das weibliche Geschlecht, 

niedriger sozioökonomischer Status sowie Rauchen (8, 17, 19, 52). Eine verzögerte Diagnose 

bei bereits bestehender knöcherner Beteiligung sowie ein später Therapiebeginn mit DMARDs 

oder eine frühere DMARD-Therapie stellen ebenfalls Risikofaktoren für Progression und 

schlechteres Outcome der RA dar (8, 47, 56, 69).  

 

 

2.7. Patient-Reported Outcome (PRO) 

 

Das Patient-Reported Outcome (PRO) hat in der medizinischen Forschung neben objektiven 

Messparametern immer mehr an Bedeutung gewonnen. Unter PRO versteht man die eigenen 

Aussagen des Patienten über sein Leben und seine Krankheit. Beispiele sind die 

Krankheitsaktivität und Symptome (siehe oben, Kapitel 2.1.5.2. Krankheitsaktivität und 

Verlaufskontrollen) sowie die mentale Gesundheit, die gesundheitsbezogene Lebensqualität 

(Health-Related Quality of Life, HRQoL) oder die individuelle Funktionskapazität (FK) (84). Die 

häufigste Methode zur Erhebung des PRO sind Fragebögen, die meist vor und nach einer 

bestimmten Intervention erhoben werden (85). Im Rahmen der RA-Therapie kann so die 

Behandlung an die aktuelle Patientensituation angepasst werden, um das individuelle 

Therapieziel zu erreichen (T2T-Strategie). PRO können sowohl ein Therapieziel als auch 

wichtige prognostische Faktoren sein (86). 

 

 

2.7.1. Depressive Störungen 

In den folgenden Abschnitten werden Epidemiologie, Pathogenese, Klinik, Diagnostik und 

Therapie depressiver Störungen erläutert sowie ein Bezug zwischen Depression und RA 

hergestellt. 

 

2.7.1.1. Definition und Epidemiologie 

Depressive Störungen sind affektive Störungen, die durch gedrückte Stimmung, 

Interessenlosigkeit und Antriebsminderung über einen Zeitraum von meist mehr als zwei 
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Wochen gekennzeichnet sind (87). Sie treten oft zusammen mit psychischen und physischen 

Komorbiditäten und Komplikationen auf und gehören zu den häufigsten psychischen 

Erkrankungen überhaupt  (87, 88). Im Folgenden werden unipolare (rezidivierende) depressive 

Störungen beschrieben und als Depression bezeichnet. 

 

Bis zu 15,7 % der deutschen Bevölkerung leiden aktuell an einer depressiven Symptomatik. 

Frauen sind bis zu zwei Mal häufiger betroffen als Männer (10,2 – 16,6 % der Frauen und 6,1 

– 7,6 % der Männer) (88–90). Die Prävalenz ist am höchsten in der Altersgruppe von 18 bis 

29 Jahren (11,8 % der Frauen und 8,0 % der Männer) und sinkt danach ab. Am niedrigsten ist 

sie im Alter von 70 – 79 Jahren (7,7 % der Frauen und 4,2 % der Männer). Diese Abnahme 

der Prävalenz ist nur insgesamt und für Männer statistisch signifikant, nicht aber für Frauen 

(89). Die Lebenszeitprävalenz für depressive Störungen liegt weltweit bei über 15 – 20  %, und 

die für eine diagnostizierte Depression in Deutschland bei 11,6 % (88, 89, 91–93). Die meisten 

Patienten erkranken bis zum 30. Lebensjahr. Mehr als 50 % der Patienten erleben eine zweite 

depressive Episode (87, 88). Das Lebensalter (18 – 29 Jahre), weibliches Geschlecht, 

niedriger sozioökonomischer Status, frühere affektive Störungen und der Wohnort (höchste 

Prävalenz in Großstädten, niedrigste Prävalenz im Kleinstadtbereich) begünstigen das 

Auftreten einer Depression (89, 91). 

 

2.7.1.2. Pathogenese und Risikofaktoren 

Die Entwicklung einer depressiven Episode ist in der Regel multifaktoriell bedingt und ihre 

Ursachen nicht abschließend geklärt (44). 

Das sogenannte Vulnerabilitäts-Stress-Modell betont die Rolle akuter und chronischer 

Belastungen durch ein Zusammenspiel von biologischen, psychischen und sozialen Faktoren 

mit der individuellen Belastbarkeit (Vulnerabilität) des Patienten (88). Es zeigt sich eine 

familiäre Häufung mit Konkordanzraten von bis zu 50 % bei eineiigen und etwa 20 % bei 

zweieiigen Zwillingen (87, 89). Veränderungen des Serotonin- oder Noradrenalin-

Stoffwechsels sowie mehrfache inflammatorische Zustände mit erhöhten Zytokinspiegeln 

stehen unter anderem im Verdacht, das Risiko für eine Depression zu erhöhen (92, 94, 95). 

Es besteht beispielsweise eine signifikante Assoziation erhöhter Werte der 

Entzündungsmediatoren CRP und IL-6 zu einer Depression, wobei es in diesem Feld noch 

weiterer Forschung bedarf (44, 45). 

Die individuelle Persönlichkeitsstruktur und psychosoziale Faktoren wie erlernte Hilf- oder 

Hoffnungslosigkeit, Verlust von Arbeitsplatz oder wichtigen Bezugspersonen, Überlastung, 

Armut oder traumatische Erlebnisse können zur Entwicklung einer Depression führen oder 

diese begünstigen. Andere vorbestehende psychische Erkrankungen wie beispielsweise 

Angststörungen oder körperliche Erkrankungen wie Schilddrüsenfunktionsstörungen, 
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Demenzen oder Morbus Parkinson sowie die Einnahme bestimmter Medikamente gehen mit 

einer erhöhten Depressionswahrscheinlichkeit oder mit einer depressiven Symptomatik einher 

(87, 88).  

 

2.7.1.3. Klinische Manifestationen und Diagnostik 

Die Diagnose der Depression wird klinisch durch einen Fachexperten gestellt. Die in 

Deutschland vorrangig verwendete International Statistical Classification of Diseases and 

Related Health Problems 10 (ICD-10), Kapitel F32, unterscheidet zwischen einer leichten, 

mittelgradigen und schweren depressiven Episode, abhängig davon, wie viele der Haupt- (HS) 

und Zusatzsymptome (ZS) erfüllt sind. Diese sind in Tabelle 3 aufgeführt. Sie müssen für 

mindestens 14 Tage bestehen, wobei die schwere depressive Episode eine Ausnahme bildet, 

die bei gravierender Stärke oder Geschwindigkeit der Symptomausprägung schon früher 

diagnostiziert werden kann. Subtypisierungen bei etwa dem Vorhandensein somatischer oder 

psychotischer Symptome sind möglich. (Hypo-)Manische Aspekte sollten ausgeschlossen 

werden (87). 

 

Tabelle 3: Haupt- und Zusatzsymptome depressiver Episoden nach ICD-10. Nach „S3-
Leitlinie/Nationale Versorgungsleitlinie Unipolare Depression“, Deutsche Gesellschaft für 
Psychiatrie und Psychotherapie, Psychosomatik und Nervenheilkunde et al., 2015 (87). 

Hauptsymptome 

Depressive, gedrückte Stimmung 

Interessensverlust und Freudlosigkeit 

Verminderung des Antriebs mit erhöhter Ermüdbarkeit (oft selbst nach 
kleinen Anstrengungen) und Aktivitätseinschränkung 

Zusatzsymptome 

verminderte Konzentration und Aufmerksamkeit 

vermindertes Selbstwertgefühl und Selbstvertrauen 

Schuldgefühle und Gefühle von Wertlosigkeit 

negative und pessimistische Zukunftsperspektiven 

Suizidgedanken, erfolgte Selbstverletzung oder Suizidhandlungen 

Schlafstörungen 

verminderter Appetit 

 

Die Einteilung erfolgt in eine leicht- (2 HS, 2 ZS), mittel- (2 HS, 3 – 4 ZS) und schwergradige 

(3 HS, ≥ 4 ZS) depressive Episode (87). Die Dauer einer Episode ist sehr variabel und kann 

unbehandelt bis zu einem Jahr betragen. Unter Therapie liegt sie in der Regel bei 12 – 16 

Wochen (88, 93). 

Die Diagnose kann dadurch erschwert werden, dass die Patienten nicht über eindeutige 

Symptome klagen, sondern über allgemeine Müdigkeit, Schlafstörungen, Kopfschmerzen, 
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Gewichtszu- oder -abnahme, Obstipation oder Diarrhö. Sehstörungen, Schwindel, 

Gedächtnisstörungen oder Libidoverlust, Potenz- oder Menstruationsstörungen können 

ebenfalls auf eine Depression hindeuten (96). 

Mit dem Patient Health Questionnaire 9 (PHQ-9) und dem WHO-Five Well-Being Index (WHO-

5) stehen geeignete Screeninginstrumente für Risikogruppen zur Verfügung (44). Der PHQ-9 

orientiert sich am amerikanischen Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders IV 

(DSM-IV), einer weiteren Möglichkeit der Definition von Depression (97). Beide Fragebögen 

werden in dieser Arbeit angewandt und im Kapitel 3.4. Methodik und erhobene Daten näher 

erläutert. 

 

Psychische Komorbiditäten bei Depression sind häufig (bei bis zu 72,1 % der Patienten), 

darunter vor allem Angst- und Panikstörungen, Suchterkrankungen, somatoforme, Ess-, 

Zwangs- oder Persönlichkeitsstörungen (88, 93). Kardiovaskuläre, pulmonale und 

Infektionserkrankungen, Migräne und Diabetes mellitus treten gehäuft im Rahmen einer 

depressiven Erkrankung auf (87). Patienten mit Myokardinfarkt oder Schlaganfall und 

Depression haben ein höheres Risiko zu versterben als Patienten ohne Depression. Es 

besteht ein bis zu 30-fach erhöhtes Suizidrisiko im Vergleich zur Normalbevölkerung. Etwa 3 

– 4 % der Erkrankten versterben durch Suizid (87, 88). Betroffene sind physisch und psychisch 

im Alltag beeinträchtigt (87, 93). 

 

2.7.1.4. Therapie 

Mögliche Therapieverfahren sind abhängig vom Schweregrad und vom individuellen Patienten 

eine abwartende Begleitung der Erkrankung, eine medikamentöse oder psychotherapeutische 

Behandlung oder eine Kombination der beiden letzteren. Ergänzend können Bewegungs-, 

Licht-, Wach- oder Elektrokonvulsiontherapie sowie Ergotherapie eingesetzt werden (87, 92). 

Auf die Akuttherapie erfolgt eine Erhaltungstherapie und anschließend eine 

Rezidivprophylaxe. Etwa 80 % der Patienten mit diagnostizierter Depression begeben sich in 

ärztliche oder psychotherapeutische Behandlung (88). In der Pharmakotherapie werden 

beispielsweise Selektive Serotonin-Wiederaufnahme-Inhibitoren oder Trizyklische 

Antidepressiva verwendet. Lithium wirkt stimmungsstabilisierend. Psychotherapeutische 

Verfahren umfassen vor allem die Kognitive Verhaltenstherapie, die Psychodynamische 

Psychotherapie und die Interpersonelle Psychotherapie (87, 92). 

 

2.7.1.5. Depressive Störungen und Rheumatoide Arthritis 

Die Depression ist die häufigste psychiatrische Erkrankung bei RA-Patienten (98). Wie im 

Kapitel zur Rheumatoiden Arthritis erwähnt, besteht unter RA-Patienten eine höhere Prävalenz 
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für depressive Störungen als in der Allgemeinbevölkerung (bis zu 40 % bei RA gegenüber 

etwa 8 % in der Allgemeinbevölkerung) (94, 95). 

Das Risiko, eine Depression zu erleiden, ist für RA-Patienten in den ersten fünf Jahren der 

rheumatologischen Erkrankung am höchsten und insgesamt mindestens doppelt so hoch wie 

in der Allgemeinbevölkerung (45). Die Angaben für die Prävalenz von Depression bei RA sind 

zum Teil sehr heterogen, was an verschiedenen Messmethoden und Studiensettings liegen 

kann, oder daran, dass viele der depressionsbezogenen Symptome auch bei RA vorkommen, 

wie zum Beispiel die depressive Verstimmung, Schlafstörungen oder Antriebslosigkeit (98, 

99). 

Die Beeinflussung zwischen RA und Depression ist wechselseitig und eine Trennung der 

Symptome nicht immer möglich: Eine Depression wirkt sich negativ auf die subjektiv 

wahrgenommenen Symptome der RA aus, während gleichzeitig die körperlichen RA-

Symptome die Psyche beeinflussen (98). Bei Patienten mit dauerhafter Depression zeigten 

sich eine stärkere Schmerzwahrnehmung, mehr Fatigue, eine erhöhte Krankheitsaktivität 

(gemessen am DAS28), reduzierte Gesundheit und Lebensqualität sowie schlechteres 

Therapieansprechen, niedrigere Remissionsraten und erhöhte Mortalität (44, 94, 95, 99). 

Schmerz, Fatigue, Hilflosigkeit und der Verlust von Funktionsfähigkeit in RA können ursächlich 

sein für Depression der Erkrankten (100). 

 

 

2.7.2. Gesundheitsbezogene Lebensqualität (HRQoL) und Fatigue 

Es existieren verschiedene Begriffsdefinitionen für die gesundheitsbezogene Lebensqualität 

(Health-Related Quality of Life, HRQoL), deren Gemeinsamkeit die subjektive Einschätzung 

des allgemeinen Zustands und des Einflusses von Krankheit und krankheitsbezogenen 

Interventionen auf das eigene Leben aus Patientensicht ist (101). 

Die Lebensqualität als weitgefasster Begriff rückte ab 1975 verstärkt in den Blickpunkt der 

klinischen Forschung (102). Das Robert Koch-Institut versteht unter HRQoL ein ganzheitliches 

„multidimensionales Konstrukt […], welches körperliche, emotionale, mentale, soziale und 

verhaltensbezogene Komponenten des Wohlbefindens und der Funktionsfähigkeit aus der 

subjektiven Sicht der Betroffenen abbildet“ (103). 

Gerade bei chronischen Erkrankungen wie der RA, die den Patienten über Jahre hinweg 

begleiten können, müssen zum Messen des Therapiebedarfs und -erfolgs mehr als die 

etablierten objektiven Labor- und klinischen Parameter genutzt werden. Eine 

Krankheitsremission ist nicht immer zu erreichen, daher können eine geringe 

Krankheitsaktivität, gute Funktion oder Lebensqualität wichtige alternative Therapieziele sein 

(siehe Kapitel 2.6. Therapie und prognostische Parameter)   (102, 104).  
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Die HRQoL kann mittels verschiedener Werkzeuge gemessen werden, darunter die Functional 

Assessment of Chronic Illness Therapy – Fatigue Scale (FACIT-F) und der EuroQol-5 

Dimensions 3 Levels-Fragebogen (EQ-5D 3L). Beide werden im Kapitel 3. Material und 

Methoden näher erläutert. Ein weiteres häufig verwendetes Instrument ist der 1992 von Brazier 

et al. veröffentlichte Short-Form 36 Health Survey Questionnaire (SF-36), der in dieser Arbeit 

in der Diskussion ergänzend erwähnt wird (103, 105).  

 

Im Durchschnitt ist die HRQoL in Deutschland beim männlichen Geschlecht etwas höher. Sie 

sinkt bei chronischer Erkrankung und höherem Lebensalter (103). Es gibt Hinweise auf eine 

positive Korrelation von HRQoL mit körperlicher Aktivität bei RA, weswegen körperliche 

Aktivität von der EULAR empfohlen wird (80, 106). Sie korreliert negativ zur Krankheitsaktivität 

(86). Das Erreichen des RA-Therapieziels (T2T-Strategie) führt zu einer signifikanten 

Verbesserung der HRQoL (107). 

 

 

2.7.3. Funktionskapazität 

Die Funktionskapazität (FK) beschreibt die „Summe aller Fähigkeiten und Fertigkeiten eines 

Menschen bei der Bewältigung der ihm gestellten Aufgaben“ (108). Im Rahmen der RA meint 

man damit vorrangig „die Möglichkeit zur Bewältigung von Alltagsanforderungen in Haushalt, 

Familie, Beruf und Freizeit“ (108).  

 

Progrediente und zum Teil irreversible artikuläre und extraartikuläre Manifestationen sowie 

Komorbiditäten und Komplikationen der RA sind möglich und bei verspäteter Diagnosestellung 

und Therapie umso wahrscheinlicher (siehe Kapitel 2.4. Klinische Manifestationen). Durch 

diese Faktoren kann die FK und Alltagsbewältigung von RA-Patienten deutlich eingeschränkt 

werden, weswegen eine frühe Diagnosestellung und Therapie wichtig sind. 

US-amerikanische RA-Patienten waren in einer Studie von 2008 bis 2013 etwa doppelt so 

sehr bei der Ausübung täglicher Aktivitäten eingeschränkt als gesunde Vergleichspersonen 

(109). 

Zur Messung der FK im Rahmen des PRO existieren mit dem Funktionsfragebogen Hannover 

(FFbH) und dem Health Assessment Questionnaire (HAQ) zwei RA-spezifische Fragebögen. 

Sie dienen der Erfassung der FK zu Beginn und im Verlauf der Erkrankung. Der HAQ ist ein 

international weitverbreiteter, 1980 von Fries et al. entwickelter Fragebogen zum Messen des 

Funktionsstatus von Erwachsenen mit Arthritis, der zunehmend für weitere Patienten- und 

Erkrankungsgruppen eingesetzt wird (110, 111). In dieser Arbeit wurde der deutschsprachige 

FFbH verwendet, welcher im Subkapitel 3.4.10. Funktionskapazität im Teil 3.4. Methodik und 

erhobene Daten weiter erläutert wird. 
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Die FK korreliert positiv mit körperlicher Aktivität und negativ mit der Dauer der Erkrankung 

und röntgenologischer Gelenkschädigung (80, 112, 113). Sie wird weiterhin von hoher 

Krankheitsaktivität, höherem Alter (> 60 Jahre), geringem sozio-ökonomischen und 

Bildungsstatus sowie weiblichem Geschlecht negativ beeinflusst (86, 113). Das Erreichen des 

RA-Therapieziels  im Rahmen der T2T-Strategie führt zu einer signifikanten Verbesserung der 

FK (107).  

 

 

2.8. Versorgungslage der Rheumatoiden Arthritis in Deutschland 

 

Insgesamt liegt das Angebot an ärztlicher Versorgung der RA in Deutschland noch unter dem 

bestehenden Bedarf. Nur knapp zwei Drittel aller RA-Patienten in Deutschland sind 

internistisch-rheumatologisch betreut (60). 

 

Laut DGRh soll jeder Patient innerhalb von 14 Tagen einen Termin bei einem internistischen 

Rheumatologen erhalten, wenn bei ihm laut behandelndem Primärversorger (PV, 

beispielsweise dem Hausarzt) der Verdacht auf eine entzündlich-rheumatische Erkrankung 

besteht (59). Wie bereits erwähnt, wird ein möglichst früher Behandlungsbeginn bestenfalls 

innerhalb von zwölf Wochen angestrebt, wobei die Zeit bis zur Diagnosestellung allein oft 

schon mehr als 16 Wochen beträgt. 2012 betrug die mittlere Symptomdauer bis zum ersten 

Rheumatologenkontakt in Deutschland etwa ein Jahr, mit Wartezeiten auf den fachärztlichen 

Termin von bis zu zwölf Wochen (65). Nur etwa 20 % der deutschen RA-Patienten stellten sich 

in den Jahren 2008 und 2009 innerhalb von zwölf Wochen nach Symptombeginn beim 

Rheumatologen vor (114).  

Eine Ursache dafür können die teils unspezifischen Symptome der RA sein, welche die 

Diagnosestellung erschweren. Ein weiterer wichtiger Grund liegt im bestehenden 

Versorgungsdefizit in Deutschland. Die neuesten Daten dazu stammen aus 2015, als es in 

Deutschland 776 ambulant rheumatologisch tätige Ärzte gab. Dies entspricht etwa 1,1 

Rheumatologen pro 100.000 Einwohner. Laut DGRh ist jedoch ein Betreuungsschlüssel von 

mindestens zwei und bestenfalls von drei Rheumatologen pro 100.000 Einwohnern vonnöten. 

Das entspricht in etwa einer Personenzahl von 1.350 Ärzten. Es standen Ende 2015 also nur 

gut 57,5 % der benötigten ärztlichen Ressourcen zur Verfügung. Hierbei lässt sich ein Stadt-

Land-Gefälle erkennen: In den Stadtstaaten Berlin, Bremen und Hamburg arbeiteten 

durchschnittlich 1,6 – 2,1 Rheumatologen pro 100.000 Einwohner, wohingegen es in 

Rheinland-Pfalz und im Saarland nur 0,8 Rheumatologen pro 100.000 Einwohner gab. 

Hamburg ist die einzige deutsche Region, die das Ziel von mindestens zwei Rheumatologen 

pro 100.000 Einwohner erfüllt (59). 
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Nur gut die Hälfte (54 %) aller Rheumatologen in Deutschland konnte im Jahr 2005 einen 

Termin innerhalb von vier Wochen anbieten (65). Westhoff et al. berichten hierfür eine 

durchschnittliche Wartezeit von 4,9 Wochen (114). In der akutstationären Patientenversorgung 

standen 2015 etwa 3300 Betten zur Verfügung, wobei der tatsächliche Bedarf bei knapp 4000 

Betten (50 Betten pro 1 Millionen Einwohner) liegt (59). Zu beachten ist jedoch, dass einige 

RA-Patienten internistischen Kliniken ohne anwesenden Rheumatologen betreut werden. Im 

rehabilitativen Sektor werden 80 zusätzliche Fachärzte für Rheumatologie durch die 

Gesetzliche Renten- und Krankenversicherung benötigt (59). Die erste 

Rehabilitationsmaßnahme für RA-Patienten erfolgt durchschnittlich nach zweijähriger 

Symptomdauer (115). Die geburtenstarken Jahrgänge 1960 bis 1964 erreichen jetzt das 

Hauptmanifestationsalter der RA, was den Bedarf  noch verstärken kann (116). 

 

Trotz des Versorgungsdefizits hat sich die Prognose der RA durch ein besseres 

Krankheitsverständnis und bessere Therapiemöglichkeiten in den letzten 30 Jahren deutlich 

gebessert. Die Krankheitsaktivität und der vom Arzt geschätzte Schweregrad der Erkrankung 

sind in Deutschland zwischen den 1990-er Jahren und 2012 deutlich zurückgegangen (DAS28 

von 4,7 auf 3,2 – 3,3 (niedrige bis moderate Krankheitsaktivität), prozentualer Anteil 

schwerkranker  an allen RA-Patienten von 23 % auf 14 %) (65). Die FK im FFbH hat sich bei 

seit mindestens zehn Jahren Erkrankten von 61 % auf 68 % und bei seit höchstens zwei 

Jahren Erkrankten von 76 % auf 80 % verbessert (65). Es stehen mehr RA-Patienten im 

Erwerbsleben (Männer unter 65 Jahren: von 47 % auf 60%, Frauen unter 65 Jahren: von 37 

% auf 52 %), mit weniger und kürzeren AU-Zeiten (65). 

 

Insgesamt ist die Versorgung der RA in Deutschland dennoch verbesserungswürdig – vor 

allem, was die Zahl der praktizierenden Rheumatologen und die bessere Schulung, 

Koordination und Kooperation von und mit primären Zuweisern angeht. Es ist wichtig, die Zeit 

zwischen Symptombeginn und Vorstellung beim internistischen Rheumatologen so kurz wie 

möglich zu gestalten, um eine frühe Diagnosestellung und Therapie einleiten und so 

irreversible Schäden verhindern zu können.  

 

In Deutschland gibt es zurzeit noch keine flächendeckenden Strukturen zur Früherkennung 

der RA, dafür aber einige voneinander unabhängige Früh- und Screeningsprechstunden. Das 

Ziel ist jeweils, die Erkrankung früh zu erkennen und zu therapieren und gleichzeitig ärztliche 

Ressourcen zu sparen oder zumindest effektiver zu nutzen (117). 

Zu diesen Projekten gehören zum Beispiel eine Telefontriage im bayrischen Altötting und 

Burghausen, eine befundbasierte Triage in Bad Pyrmont (auf Basis von Vorlabor, Vorbefunden 

und Vorselektion durch rheumatologische Fachassistenten) oder eine offene 
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rheumatologische Sprechstunde in Berlin (117). Neben diesen eher lokalen Projekten 

existieren einige überregionale Maßnahmen, wie etwa RhePort.de in Nordrhein-Westfalen 

(optimierte Patientenzuweisung durch computerbasierte Identifikation von Risikopersonen) 

oder Rheuma-VOR in Berlin, Niedersachsen, Rheinland-Pfalz und dem Saarland (117). 

 

 

2.9. Volkswirtschaftliche Kosten von RA und Depression 

 

Die entzündlich-rheumatischen Erkrankungen sind ein enormer Kostenfaktor im deutschen 

Gesundheitssystem (7). Direkte Krankheitskosten sind Ausgaben für die medikamentöse und 

nicht-medikamentöse Therapie, für Krankenhaus- oder Rehabilitationsaufenthalte, für 

Zuzahlungen, bildgebende Verfahren oder Praxisgebühren. Indirekte Kosten entstehen zum 

Beispiel aus Produktionsausfällen durch AU oder Frühberentung und sind oft schwerer genau 

bezifferbar (118). 

 

2008 betrugen die Krankheitskosten für Krankheiten des Muskel-Skelett-Systems und des 

Bindegewebes (ICD-10 M00-M99) 28,55 Milliarden Euro und für psychische und 

Verhaltensstörungen (ICD-10 F00-F99) 28,65 Milliarden Euro, was jeweils etwa 8,9 % der 

gesamten Krankheitskosten in Deutschland ausmachte (119). 2020 hatten Erkrankungen des 

Muskel-Skelett-Systems mit 21,2 % den höchsten Anteil an AU-Tagen in Deutschland, gefolgt 

von psychischen Erkrankungen mit 17,1 % (120). 

 

Insgesamt entstanden im Jahre 2006 etwa 1,46 Milliarden Euro direkte Kosten durch 

entzündliche Polyarthropathien (ICD-10 M05-14) mit einem Kostenanstieg für diese 

Erkrankungsgruppe von 32,9 % innerhalb der letzten vier Jahre (7). Die direkten 

Krankheitskosten von Patienten mit RA lagen 2002 bei durchschnittlich 4.700 Euro pro Person 

pro Jahr. Bis 2011 stiegen die Kosten weiter auf 8.206 Euro bei Patienten zwischen 18 – 64 

Jahren und auf 6.221 Euro bei Patienten mit 65 Jahren oder älter (121). Dies ist vor allem 

bedingt durch die Einführung neuer teurerer Medikamente wie bDMARDs (7, 121). 

Die indirekten Kosten betrugen zwischen 13.500 – 15.600 Euro pro Patient (7). Ihr Anteil sinkt, 

da sich die AU-Häufigkeit und Dauer zunehmend verringern (121, 122). Es konnte für die RA 

ein direkter Zusammenhang zwischen sowohl längerer Krankheitsdauer als auch schlechtem 

Funktionszustand der Patienten mit höheren direkten und indirekten Krankheitskosten gezeigt 

werden (123). Eine Hauptursache, die 47 % der indirekten Kosten der RA ausmacht, ist die 

AU (118). Risikofaktoren hierfür sind das weibliche Geschlecht, niedriger beruflicher Status 

(Arbeiter), mittel- bis sehr schwere Krankheitsaktivität laut Arzt und erosive Arthritis (118). Im 

Jahr 2018 stammten etwa 22,4 % aller AU-Diagnosen bei BKK-Versicherten aus der Gruppe 
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des Muskel-Skelett-Systems, was 23,8 % aller AU-Tage insgesamt ausmachte  (124). Die 

AOK vermeldete 2005 durchschnittlich 11,9 AU-Fälle pro 10.000 Pflichtmitglieder mit einer 

durchschnittlichen Dauer von jeweils etwa 30,4 Tagen durch chronische Polyarthritiden (125). 

Insgesamt entstehen in Deutschland durchschnittlich 458,33 Fehltage je 100 

Versicherungsjahre durch Erkrankungen des muskuloskelettalen Systems, die damit laut 

Krankenkassen-Reports zusammen mit Erkrankungen des Atmungssystems sowie 

psychischen und Verhaltensstörungen die drei häufigsten Gründe für eine AU darstellen (124, 

126, 127).  Etwa 6,5 % der indirekten Krankheitskosten entstehen durch Frühberentung (118). 

Risikofaktoren dafür sind Schulbildung von weniger als neun Jahren, lediger Familienstand, 

höheres Alter sowie ein hoher DAS28-Score oder schlechtes psychisches Wohlbefinden (118). 

Seropositive (ICD-10 M05.-) und sonstige (ICD-10 M06.-) chronische Polyarthritiden waren 

2005 die häufigsten Ursachen für Erwerbsminderungsrente durch entzündlich-rheumatische 

Erkrankungen bei Frauen und die zweit- und dritthäufigste Ursache bei Männern (125). Die 

indirekten Kosten für Vorsorge- und Rehabilitationsleistungen sowie Physio- und Ergotherapie 

waren dagegen rückläufig oder stagnierten (7). 

 

Die direkten Krankheitskosten für Depression (F32 – F34) betrugen 2008 insgesamt ca. 5,2 

Milliarden Euro. Die direkten Krankheitskosten von Patienten mit depressiven Erkrankungen 

lagen 2001 zwischen 686 und 2.542 Euro pro Person pro Jahr (128). Wie in Kapitel 2.7.1. 

Depressive Störungen beschrieben, leiden etwa 8,1 % der deutschen Bevölkerung unter einer 

depressiven Störung (89). Es wird eine Zwölf-Monats-Prävalenz von ca. 10,9 % für depressive 

Störungen angenommen (88). Psychische Störungen waren 2018 und 2019 mit insgesamt 7,9 

– 19 % eine häufige AU-Ursache und führten zu durchschnittlich 409 Fehltagen je 100 

Versicherungsjahre (89, 124, 126, 127). Erkrankte haben mit durchschnittlich 19,8 Tagen etwa 

knapp doppelt so viele Ausfalltage Störungen wie Gesunde (9,9 Tage) und gehen früher in 

Rente (88).  

 

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass sowohl entzündlich-rheumatische als auch 

psychische Erkrankungen in Deutschland häufig sind und hohe Kosten verursachen. Eine 

optimierte Versorgungslage der RA mit früherer Therapie und Vorbeugung von psychischen 

Komorbiditäten kann zusätzlich zur medizinischen Hilfe dazu beitragen, das 

Gesundheitssystem finanziell zu entlasten. 
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2.10. Motivation und Ziele der Arbeit 

 

Diese Arbeit beschäftigt sich mit der Entwicklung psychischer Parameter und den 

Auswirkungen auf das Erwerbsleben von Patienten mit früher Rheumatoider Arthritis von der 

Erstdiagnostik bis zum Ein-Jahres-Follow-Up innerhalb des Rheuma-VOR-Projekts. Das 

Projekt wird in den folgenden Kapiteln näher vorgestellt. Das PRO ist ein zunehmend wichtiger 

Faktor im Management und in der Therapie chronischer Erkrankungen wie der RA.  

 

In dieser Arbeit werden die in Berlin, Niedersachsen, Rheinland-Pfalz und dem Saarland 

erhobenen Rheuma-VOR-Daten mit Schwerpunkt auf Depressivität und Wohlbefinden sowie 

Fatigue im 1j-FU ausgewertet und in Beziehung zur Krankheitsaktivität gesetzt. Das Ziel ist es, 

neben einer Auswertung des Verlaufs im 1j-FU, Einflussfaktoren auf das PRO und die 

Krankheitsaktivität zu analysieren und daraus Konsequenzen für die Praxis abzuleiten. 

Besonderes Augenmerk liegt dabei auf der Gruppe der VERA-Patienten, die innerhalb des 

Window of opportunity diagnostiziert wurden. Zusätzlich werden Einschränkungen im 

Erwerbsleben der Patienten untersucht und mögliche Gründe und Risikofaktoren ermittelt, um 

Präventionsmaßnahmen zu identifizieren.  
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3. Material und Methoden 

 

Im folgenden Kapitel werden das Rheuma-VOR-Projekt, sowie die verwendeten Materialien 

und Methoden vorgestellt.  

 

  

3.1. Ethikstatement 

 

Die Studie wurde von der Ethikkommission der Landesärztekammer Rheinland-Pfalz positiv 

votiert (837.260.17 11094). Die Durchführung erfolgte im Einklang mit der Deklaration von 

Helsinki von 1975 in der aktuellen, überarbeiteten Fassung. Alle Patienten wurden über Inhalt 

und Ablauf der Studie mündlich und schriftlich informiert und stimmten schriftlich zu. 

 

 

3.2. Rheuma-VOR 

 

Rheuma-VOR ist ein Projekt zur Verbesserung der rheumatologischen Versorgungsqualität 

durch koordinierte Kooperation (117). Es basiert auf dem Rheumanetzwerk ADAPTHERA 

(„risikoADAPtierte RheumaTHERApie“) das von 2012 bis 2015 eine bessere rheumatische 

Versorgung durch landesweite Koordination in Rheinland-Pfalz zum Ziel hatte (116, 129). 

 

 

3.2.1. Rahmenstruktur und Ziele von Rheuma-VOR 

Rheuma-VOR ist eine prospektive multizentrische Proof-of-Concept-Netzwerkstudie in Berlin, 

Niedersachsen, Rheinland-Pfalz und dem Saarland, die Patienten mit Verdacht auf RA, 

Psoriasisarthritis (PsA) und axiale Spondyloarthritis (axSpA) begleitet. Ziel ist es, die Wartezeit 

auf einen Termin beim Rheumatologen zu verkürzen und die Versorgungsqualität zu 

verbessern (130). Das Projekt wurde aus Mitteln des Innovationsfonds des 

Innovationsausschusses des Gemeinsamen Bundesausschusses gefördert (siehe Tabelle 4). 

Bei einem positiven Fazit soll das Rheuma-VOR-Modell auf weitere Bundesländer ausgeweitet 

werden (131). 
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Tabelle 4: Rahmenplan des Rheuma-VOR-Projekts. Nach „Rheuma-VOR – Verbesserung der 
rheumatologischen Versorgungsqualität durch koordinierte Kooperation“, Gemeinsamer 
Bundesausschuss – Innovationsfonds, 2021 (132). 

Beginn der Förderung Mai 2017 
Beginn der Erhebungsphase Juli 2017 
Ende der Erhebungsphase Dezember 2020 
Ende der Förderung April 2021 

 

Kooperationspartner sind die Universitätsmedizin der Johannes Gutenberg-Universität Mainz 

(UMM, Projektleitung), die Medizinischen Hochschule Hannover (MHH), das Rheumazentrum 

Niedersachen, das Rheumazentrum Saarland des Universitätsklinikums des Saarlands, das 

Rheumazentrum Rheinland-Pfalz, die Rheumatologische Ambulanz des Krankenhauses der 

Barmherzigen Brüder Trier, 72 niedergelassene Rheumatologen und Rheumaorthopäden, die 

Deutsche Vereinigung Morbus Bechterew e.V. sowie die Hausärzteverbande und die 

jeweiligen Landesverbände der Deutschen Rheuma-Liga e.V. (116, 131). Seit Anfang des 

Jahres 2020 ist das Bundesland Berlin mit der Medizinischen Klinik mit Schwerpunkt 

Rheumatologie und Klinische Immunologie am Campus Benjamin Franklin der Charité – 

Universitätsmedizin Berlin Teil des Projekts. Insgesamt werden so gut 14 Millionen volljährige 

Einwohner Deutschlands erreicht. Damit und mit mehr als 7.000 Verdachts- und über 1.500 

bestätigten Diagnosen ist Rheuma-VOR die zurzeit größte Studie in der rheumatologischen 

Versorgungsforschung in Deutschland (133).  

Neben dem oben genannten Ziel, die RA, PsA und axSpA frühestmöglich zu erkennen und zu 

behandeln und die Versorgungsqualität durch Koordinationsstellen zu verbessern, 

verschiedene Endpunkte untersucht (116, 130). Der primäre Endpunkt ist der Anteil der Fälle 

mit tatsächlicher Indikation für eine unverzügliche Facharztüberweisung in allen gemeldeten 

Fällen (116). Sekundäre Endpunkte sind die Verbesserung der rheumatologischen 

Versorgung und der Patientenzufriedenheit und Lebensqualität sowie die Optimierung der 

Ressourcen in der rheumatischen Versorgung. Der Zugang zur fachärztlichen Versorgung soll 

vereinfacht und ein Überblick über Charakteristika der Patientenkohorte geschaffen werden 

(116).  

 

Die folgenden Kapitel beziehen sich, soweit nicht anderweitig vermerkt, ausschließlich auf das 

Krankheitsbild der RA in Berlin, Niedersachsen, Rheinland-Pfalz und dem Saarland. 

 

 

3.2.2. Ablauf der Patientenakquise  

Personen mit Verdacht auf eine RA durchlaufen im Rheuma-VOR-Projekt einen 

stufenförmigen Selektionsprozess: vom Primärversorger (PV) über eine 

bundeslandspezifische Koordinationsstelle bis hin zum Facharzt. Der Ablauf ist in Abbildung 6 
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dargestellt und wird im Folgenden weiter beschrieben. Die Originalvorlagen der Rheuma-VOR-

Fragebögen befinden sich im Anhang. 

 

 

Abkürzungen: Ggf.=gegebenenfalls, FB=Fragebogen, PsA=Psoriasisarthritis, 
RA=Rheumatoide Arthritis, axSpA=Spondyloarthritis, V.a.=Verdacht auf, z.B.=zum Beispiel. 

Abbildung 6: Ablaufplan des Rheuma-VOR-Projekts. 
 

3.2.2.1. Primärversorger 

Durch Informationsbroschüren, die Rheuma-Bus-Tour, das Internet oder Vorträge sollen 

möglichst viele Patienten für entzündlich-rheumatische Erkrankungen sensibilisiert werden. 

Sie sind angehalten, sich mit entsprechenden Beschwerden beim PV, beispielsweise dem 

Hausarzt oder anderen behandelnden Ärzten, vorzustellen. Dort wird jeder erwachsene 

Patient mit Verdacht auf eine entzündlich-rheumatische Erkrankung untersucht. Dies 

beinhaltet eine Anamnese, eine körperliche Untersuchung und eine Blutentnahme mit Labor 

sowie einen Abgleich der Befunde mit den ACR/EULAR-Kriterien. 

Erfüllt der Patient die Rheuma-VOR-Einschlusskriterien für RA, wird er über das Projekt 

informiert und stimmt bei Einverständnis der Teilnahme schriftlich zu. Bei Studienteilnahme 

füllt der PV den krankheitsspezifischen Screeningbogen (im Anhang aufgeführt) mit dem 
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Patienten aus und faxt ihn an die landesspezifische Koordinationszentrale. Bei 

Zustandekommen eines rheumatologischen Facharzttermins stellt der PV den nötigen 

Überweisungsschein aus. Der Rheumatologe informiert den PV nach dem Termin über die 

Diagnose und Empfehlungen zur weiteren Therapie des Patienten. Die Leistungen im Rahmen 

von Rheuma-VOR sind für den PV bei der Kassenärztlichen Vereinigung abrechenbar, wenn 

die Einschlusskriterien erfüllt sind. Diese sind (116, 131, 134): 

 

- Keine vorbestehende RA-Vordiagnose vorhanden 

- Alter > 18 Jahre 

- Morgensteifigkeit (> 30 Minuten Dauer) 

- Schmerzhafte Gelenkschwellung mehrerer Gelenke (> sechs Wochen Dauer) 

- Erhöhte Entzündungsparameter (BSG oder CRP) 

 

3.2.2.2. Landesspezifische Koordinationszentrale 

Die landesspezifischen Koordinationszentralen befinden in Berlin, Hannover (Niedersachsen), 

Bad Kreuznach (Rheinland-Pfalz) und Homburg/Saar (Saarland). Hier werden die 

eingehenden Faxe durch ein interdisziplinäres Team aus je einem Rheumatologen, einem 

rheumatologischen Fachassistenten und einem Verwaltungsmitarbeiter gesichtet. Wenn die 

oben genannten Einschlusskriterien erfüllt sind, wird innerhalb von ein bis zwei Werktagen ein 

Termin bei einem möglichst wohnortnahen Rheumatologen vereinbart und der Patient darüber 

informiert. Der Facharzttermin soll in den kommenden vier Wochen stattfinden. 

Sind die Einschlusskriterien nicht erfüllt, erhält der PV eine zeitnahe Rückmeldung darüber 

und der Patient sollte hinsichtlich seiner Beschwerden anderweitig abgeklärt und therapiert 

werden (116, 131, 134). 

 

3.2.2.3. Rheumatologe 

Der Facharzt hält freie Termine für von der Koordinationszentrale einbestellte Patienten vor. 

Nach der Konsultation bestätigt oder verwirft er die RA-Diagnose. Ist die Diagnose bestätigt, 

füllen sowohl der Arzt als auch der Patient nach erneuter Information über und schriftlicher 

Zustimmung zu der Teilnahme an Rheuma-VOR bei der ersten Visite (V1) verschiedene 

Fragebögen aus. Diese erfragen zur Evaluation des PRO die Bereiche Soziodemografie, 

Lebensqualität, Funktionalität, Medikation, Diagnosen, Wohlbefinden und depressive 

Symptomatik. Die Fragebögen werden zur weiteren Auswertung an die landesspezifische 

Koordinationszentrale geschickt und die Einverständniserklärungen an die Studienzentrale in 

Mainz gefaxt. Die weitere RA-spezifische Therapie erfolgt durch den Rheumatologen in 

Kooperation mit dem Hausarzt und, wenn nötig, anderen Fachdisziplinen. Nach zwölf Monaten 
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Follow-Up werden die Fragebögen während der zweiten Visite (V2) erneut ausgefüllt (116, 

131, 134).  

 

So gibt es insgesamt drei Screening- bzw. Selektionsstufen (PV, Koordinationszentrale und 

Facharzt). Zwei Filterstationen stehen noch vor dem Besuch beim Facharzt. Ziel ist es, die 

knappen ärztlichen Ressourcen besser zu koordinieren und zu schonen.  

 

 

3.3. Studiendesign 

 

Diese kontrollierte prospektive multizentrische Studie betrachtet 889 Rheuma-VOR-Patienten, 

die sich im Zeitraum vom 16.08.2017 bis zum 17.07.2021 in den teilnehmenden Zentren 

vorstellten und die unten genannten Einschlusskriterien erfüllten. 

 

 

3.3.1. Patientenkollektiv 

Die Probanden wurden rekrutiert aus der Rheumatologischen Ambulanz der UMM und des 

Krankenhauses der Barmherzigen Brüder Trier, der Medizinischen Hochschule Hannover, 

dem Rheumazentrum Niedersachen, dem Rheumazentrum Saarland des 

Universitätsklinikums des Saarlands, dem Rheumazentrum Rheinland-Pfalz, der 

Medizinischen Klinik mit Schwerpunkt Rheumatologie und Klinische Immunologie am Campus 

Benjamin Franklin der Charité – Universitätsmedizin Berlin und aus 72 Praxen für 

Rheumatologie oder Rheumaorthopädie in den teilnehmenden Bundesländern. 

 

 

3.3.2. Ein- und Ausschlusskriterien 

Folgende Einschlusskriterien mussten vorliegen: 

- Alter > 18 Jahre 

- durch einen Rheumatologen im Rahmen von Rheuma-VOR erstmals diagnostizierte 

RA oder Polyarthritis ohne Anhalt für das Vorliegen einer PsA, axSpA oder sonstigen 

ursächlichen Erkrankung 

- Vorliegen ausgefüllter Rheuma-VOR-Fragebögen 

 

Folgende Ausschlusskriterien mussten vorliegen:  

- schon vor Rheuma-VOR diagnostizierte RA 

- undifferenzierte Arthritis, keine oder andere rheumatologische Erkrankung als RA 

- Nichterfüllen der oben genannten Einschlusskriterien 



33 

3.4. Methodik und erhobene Daten 

 

Die Rheuma-VOR-Fragebögen von V1 und V2 wurden von Arzt und Patient händisch in 

Papierform ausgefüllt. Dies erfolgte eigenständig und wenn nötig mit Hilfestellung des 

medizinischen Personals am Tag der jeweiligen Visite. Die Originale aus den teilnehmenden 

Zentren in Rheinland-Pfalz und dem Saarland wurden an die Studienleitung an der UMM 

übermittelt und die Ergebnisse in die Datenbank-Applikation RheumaDok eingepflegt. 

RheumaDok ist ein seit 2003 für den Berufsverband Deutscher Rheumatologen verwendetes 

Programm zur Erfassung, Speicherung, Archivierung, Auswertung und Übertragung von 

Patientendaten. Es basiert auf dem Datenbanksystem Microsoft Access 2002 (135). Die Daten 

aus Berlin, Rheinland-Pfalz und dem Saarland wurden in Mainz eingepflegt und die aus 

Niedersachsen in Hannover. Der niedersächsische Datensatz wurde in Mainz kontrolliert und 

anschließend in die Plattform ADAPTHERA Live hochgeladen. Hier wurden die Datensätze in 

Microsoft Excel 365 übertragen und wieder an die UMM gesandt. 

Zum Zeitpunkt dieser Auswertung wurden knapp 60 % (59,48 %) der Daten in Mainz 

eingepflegt. Die statistische Auswertung erfolgte mittels der Software IBM SPSS Statistics, 

Version 27 für Microsoft Windows. Mittels SPSS wurden Grafiken erstellt. 

 

Mithilfe der standardisierten Fragebögen kann die individuelle Einschätzung der Patienten 

sowohl untereinander als auch mit wissenschaftlichen Studien verglichen werden. Zusätzlich 

dazu und zu den ärztlichen Befunden wurden personenbezogene Daten und ein 

Kurzfragebogen über Krankheitsaktivität, Schmerz, Erschöpfung und Wohlbefinden erhoben. 

Alle verwendeten und in Tabelle 5 aufgeführten Scores und Fragebögen sind reliabel und 

valide (54, 55, 97, 136–141). 

 

Tabelle 5: Messung des PRO durch standardisierte Fragebögen. 

Abgefragte Dimension Verwendeter Fragebogen 

Krankheitsaktivität 
Rheumatoid Arthritis Disease Activity Index (RADAI) 
Rheumatoid Arthritis Impact of Disease Score (RAID) 

Funktion Funktionsfragebogen Hannover (FFbH) 

Gesundheitsbezogene 
Lebensqualität 

EuroQol-5 Dimensions 3 Levels (EQ-5D 3L) 
Functional Assessment of Chronic Illness Therapy – 
Fatigue Scale (FACIT-F) 

Wohlbefinden und Depression 
Patient Health Questionnaire 9 (PHQ-9) 
WHO-Five Well-Being Index (WHO-5) 
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3.4.1. Ärztliche Befunde und Einschätzung 

Abgefragt wurden: 

- der Beginn typischer Beschwerden, 

- der Betreuungsbeginn im jeweiligen Zentrum, 

- die finale Diagnose nach ICD-10-Ziffer (M05.- Seropositive chronische Polyarthritis, 

M06.0- Seronegative chronische Polyarthritis, M06.9- Nicht näher bezeichnete 

chronische Polyarthritis) oder „andere“, 

- etwaige bildgebende Untersuchungen (Ultraschall, Röntgen, Computertomografie 

(CT), MRT, Osteodensitometrie) innerhalb der letzten zwölf Monate, 

- die ärztliche Einschätzung der Krankheitsausprägung (Numerische Rating-Skala 

(NRS) von 1 (asymptomatisch) bis 5 (sehr schwer)), 

- die ärztliche Einschätzung der aktuellen Erkrankungsaktivität (NRS von 0 (minimal, 

keine Krankheitsaktivität) bis 100 (maximal, stärkste vorstellbare Krankheitsaktivität)), 

- die ärztliche Einschätzung, ob der Patient sich aktuell in einem Schub der RA befindet 

(ja/nein). 

 

 

3.4.2. Personenbezogene Daten der Patienten 

Hierzu zählen unter anderem Geschlecht, Geburtsdatum, Körpergewicht und -größe, 

Postleitzahl und Entfernung zum Rheumatologen, Haushalt, berufliche Situation oder 

Ruhestand. Weiterhin wurden der Beginn der rheumatischen Beschwerden, der 

rheumatologischen Betreuung und der Betreuung im zuweisenden Zentrum sowie die Qualität 

der aktuellen Behandlung erfragt, sowie AU, Krankenhaus- und Rehabilitationsaufenthalte und 

weitere, für diese Auswertung nicht herangezogene, Daten. 

 

 

3.4.3. Kurzfragebogen über Krankheitsaktivität, Schmerz, Erschöpfung und Wohlbefinden 

Im Rahmen der Anamnese kam zur schnellen Orientierung ein unvalidierter Kurzfragebogn 

bezüglich der oben genannten Kriterien zum Einsatz. Folgende Fragen sollten vom Patienten 

in Bezug auf die letzten sieben Tage auf einer NRS von 0 bis 10 beantwortet werden: 

- Wie würden Sie die Aktivität Ihrer rheumatischen Erkrankung einschätzen? (0 = keine 

Aktivität, 10 = sehr hohe Aktivität) 

- Wie würden Sie die Stärke Ihrer Schmerzen in den letzten sieben Tagen einschätzen? 

(0 = keine Schmerzen, 10 = unerträgliche Schmerzen) 

- Wie schwierig war es in den letzten sieben Tagen für Sie, alltäglichen körperlichen 

Tätigkeiten nachzugehen? (0 = nicht schwierig, 10 = sehr schwierig) 
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- Wie sehr haben Sie in den letzten sieben Tagen unter ungewöhnlicher Erschöpfung 

und Müdigkeit gelitten? (0 = gar nicht, 10 = sehr stark) 

- Litten Sie in den letzten sieben Tagen unter Schlafstörungen (Probleme beim Ein- oder 

Durchschlafen)? (0 = gar nicht, 10 = sehr stark) 

- Wie war Ihr körperliches Wohlbefinden in den letzten sieben Tagen? (0 = sehr gut, 10 

= sehr schlecht) 

- Wie war Ihr psychisches Wohlbefinden in den letzten sieben Tagen? (0 = sehr gut, 10 

= sehr schlecht) 

- Wie schwierig war es in den letzten sieben Tagen für Sie, mit Ihrer rheumatischen 

Erkrankung zurechtzukommen? (0 = nicht schwierig, 10 = sehr schwierig) 

 

 

3.4.4. Laborparameter 

Verschiedene Laborparameter wurden im Rahmen einer venösen Blutentnahme bestimmt. 

Neben weiteren Daten wurden unter anderem folgende relevante Werte erhoben (Tabelle 6): 

 

Tabelle 6: Im Rahmen der Studie erhobene Laborparameter. 

Laborparameter Abkürzung Einheit Referenzwert 
C-reaktives Protein CRP mg/dl < 0,5 
Blutsenkungsgeschwindigkeit 
(nach 1 Stunde) 

BSG mm/h 
≤ 50 Jahre: w: 6 – 20, m: 3 – 15 
> 50 Jahre: w: 6 – 30, m: 3 – 20  

Rheumafaktoren RF U/ml < 20 
Antikörper gegen gegen 
antizyklische citrullinierte 
Peptide 

ACPA U/ml < 5 

Blutdruck  RR mmHg 
120/80 (systolisch/diastolisch) 
± 20  

Abkürzungen: dl=Deziliter, h=Stunde, m=männlich, mg=Milligramm, ml=Milliliter, 
mm=Millimeter, U=Unit, w=weiblich.  
 

 

3.4.5. Komorbiditäten 

Komorbiditäten und ihre Therapien wurden anamnestisch erfasst. Dazu gehörten unter 

anderem verschiedene kardio- und zerebrovaskuläre, Lungen-, Stoffwechsel-, maligne oder 

degenerative Erkrankungen. 

 

 

3.4.6. Basistherapie 

Die im einsendenden Zentrum neu begonnene RA-Basistherapie wurde bei V1 abgefragt. 

Dabei konnten der Einsatz von synthetischen DMARDs, Biologika oder GC angegeben werden 
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sowie Analgetika- (NSAR, Opioide, andere) oder sonstige Dauermedikation, inklusive 

Osteoporoseprophylaxe und -therapie, Antidiabetika, Antihypertonika und kardial oder 

bronchopulmonal wirksamer Medikamente. Im Rahmen von V2 wurden Änderungen und 

Änderungsgründe der Medikation erhoben. 

 

 

3.4.7. Krankheitsaktivität und Therapieansprechen 

Wie bereits in den Kapiteln zu Diagnostik und Therapie der RA erwähnt, ist es im Rahmen der 

T2T-Strategie essenziell, die Krankheitsaktivität unter Therapie im Verlauf zu messen, um die 

Medikation zum Erreichen des individuellen Therapieziels anzupassen. Verschiedene 

validierte Scores zur Berechnung der Krankheitsaktivität wurden eingesetzt. Beim DAS28, 

SDAI und CDAI sind eine ärztliche Untersuchung und Einschätzung des Patientenzustands 

nötig. Der RADAI und RAID erfassen die Krankheitsaktivität im Rahmen des PRO rein aus 

Patientensicht. 

 

3.4.7.1. Disease Activity Score With 28-Joint Counts (DAS28) 

Der DAS28 dient der Evaluation der initialen Krankheitsaktivität und wird von der EULAR und 

der deutschen interdisziplinären S3-Leitlinie zum Management der frühen RA für regelmäßige 

Kontrollen und Krankheitsaktivitäts-adaptierte Anpassungen der antirheumatischen Therapie 

sowie als Remissionskriterium empfohlen (34). 

DAS und DAS28 wurden 1990 und 1995 von van Riel et al. entwickelt. Der DAS ist ein 

weitverbreiteter, schnell (innerhalb von 5 – 8 Minuten) und einfach durchzuführender Score 

zum Messen der Krankheitsaktivität (54). Er beinhaltet insgesamt vier Variablen: den Ritchie 

Articular Index (Tender Joint Count, TJC) für Gelenkschmerz an 44 Gelenken, den Swollen 

Joint Count (SJC) zur Abfrage der Gelenkschwellung an 44 Gelenken, die BSG nach einer 

Stunde und eine 10 cm Visuelle Analogskala (VAS) zur Aussage des Patienten über seine 

generelle Gesundheit (von 0 = schlechteste Gesundheit, die Sie sich vorstellen können bis 

100 = beste Gesundheit, die Sie sich vorstellen können) (142). Mit dem DAS28 wurde ein 

verkürztes (Dauer ca. 3 – 5 Minuten) und ebenso geeignetes Messinstrument entwickelt, das 

nur noch 28 Gelenke abfragt und im klinischen Alltag einfacher einzusetzen sein soll (54, 142, 

143). Die 28 Gelenke sind die PIP, MCP, Hand-, Ellenbogen-, Schulter- und Kniegelenke 

jeweils beidseits (siehe Abbildung 7) (144).  
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Abbildung 7: Übersicht über die im DAS28 berücksichtigten Gelenke in Rheuma-VOR. 
 

DAS und DAS28 sind aktuell sowohl für die Berechnung mit der BSG als auch unter 

Verwendung von CRP als Entzündungsparameter validiert, wobei die letztere die 

Krankheitsaktivität eher unter- und das Therapieansprechen eher überschätzt (145, 146). 

DAS28-CRP-Werte liegen im Durchschnitt etwa 0,2 – 0,3 Punkte unter denen im DAS28-BSG 

(142, 145). Der DAS und DAS28 sind nicht direkt vergleichbar, können aber über die Formel 

𝐷𝐴𝑆28 = (1,072 × 𝐷𝐴𝑆) + 0,938 ineinander umgerechnet werden (54). 

Zu beachten ist, dass einzelne krankheitsmodifizierende Medikamente mit den 

Entzündungsparametern interagieren und die Aussagekraft des DAS28 einschränken können. 

Es wurde gezeigt, dass unter Biologika-Therapie mit dem IL-6-Inhibitor Tocilizumab der 

DAS28-BSG falsch niedrig ist und somit eher eine Remission anzeigt als der akkuratere 

DAS28-CRP (147). Der DAS28-BSG ist jedoch abgesehen von diesem Fall das Mittel der 

Wahl. 

 

Allgemein sind Werte zwischen 0 und 9,4 möglich (54). Die Krankheitsaktivität kann mithilfe 

des DAS28-BSG eingeteilt werden in Remission (DAS28 < 2,6), niedrig (2,6 ≤ DAS28 < 3,2), 

moderat (3,2 ≤ DAS28 ≤ 5,1) und hoch (DAS28 > 5,1) (54). Geringere Grenzwerte beim 

DAS28-CRP werden aktuell diskutiert (148, 149). Der durchschnittliche DAS28 für RA-

Patienten in Deutschland lag 2012 bei 3,3 und 2014 bei 3,2 Punkten (65, 66). 
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Der DAS28 wird wie folgt berechnet (142): 

𝐷𝐴𝑆28 − 𝐵𝑆𝐺 = 0,56 × ඥ𝑇𝐽𝐶28 + 0,28 × ඥ𝑆𝐽𝐶28 + 0,7 × ln(𝐵𝑆𝐺) + 0,014 × 𝑉𝐴𝑆 

𝐷𝐴𝑆28 − 𝐶𝑅𝑃 = 0,56 × 𝑇𝐽𝐶28 + 0,28 × ඥ𝑆𝐽𝐶28 + 0,36 × ln(𝐶𝑅𝑃 + 1) + 0,014 × 𝑉𝐴𝑆 + 0,96 

Abkürzungen: BSG=Blutsenkungsgeschwindigkeit in mm/h, CRP=C-reaktives Protein in mg/l, 
DAS28=Disease Acitivity Score with 28S-Joint Counts, JC28=Swollen Joint Count (28 
Gelenke), TJC28=Tender Joint Count (28 Gelenke), VAS=Visuelle Analogskala. 
 

Diese Arbeit verwendet Werte von < 2,6 (DAS28-BSG) und < 2,3 (DAS28-CRP) als Zeichen 

für Remission.  Das Therapieansprechen wird gemäß der EULAR-Kriterien wie folgt bewertet 

(siehe Tabelle 7) (142): 

 

Tabelle 7: Therapieansprechen in Abhängigkeit vom DAS28 gemäß EULAR-Kriterien. Nach 
„The Disease Activity Score (DAS) and the Disease Activity Score using 28 joint counts 
(DAS28) in the management of rheumatoid arthritis”, Van Riel P. L. C. M. et al., 2016 (142). 

Aktueller 
DAS28-BSG 

DAS28-BSG-Reduktion 
> 1,2 > 0,6 und ≤ 1,2 ≤ 0,6 

DAS28 ≤ 3,2 gut moderat kein 
3,2 < DAS28 ≤ 5,1 moderat moderat kein 
DAS28 > 5,1 moderat kein kein 

Abkürzungen: BSG= Blutsenkungsgeschwindigkeit, DAS28=Disease Acitivity Score with 28S-
Joint Counts. 
 

3.4.7.2. Simplified Disease Activity Index (SDAI) 

Der Anfang des 21. Jahrhunderts von Smolen und Aletaha entwickelte SDAI ist ein einfacher, 

validierter Score zum Monitoring von Krankheitsaktivität und Therapieansprechen in der 

täglichen klinischen Routine, dessen Durchführung nicht mehr als zwei Minuten dauert (54, 

150). Die ärztliche Entscheidung zur Veränderung einer DMARD-Therapie korreliert besser 

mit dem SDAI als mit anderen Scores (150). Er wird in der Regel additiv zu DAS oder DAS28 

eingesetzt (150). 

 

Der SDAI wird berechnet aus dem CRP, aus jeweils einem 28 Gelenke umfassenden SJC und 

TJC und je einer 10 cm betragenden VAS über die Krankheitsaktivität aus Sicht von Patient 

und Arzt (54): 

𝑆𝐷𝐴𝐼 = 𝐶𝑅𝑃 + 𝑆𝐽𝐶28 + 𝑇𝐽𝐶28 + 𝑉𝐴𝑆(𝑃𝑎𝑡𝑖𝑒𝑛𝑡) + 𝑉𝐴𝑆(𝐴𝑟𝑧𝑡) 

Abkürzungen: CRP=C-reaktives Protein in mg/l, JC28=Swollen Joint Count (28 Gelenke), 
SDAI=Simplified Disease Activity Index, TJC28=Tender Joint Count (28 Gelenke), 
VAS=Visuelle Analogskala. 
 

Der geringste mögliche Wert ist 0, nach oben ist die Skala offen, bzw. sie kann durch 

Deckelung der maximal erlaubten CRP-Werte begrenzt werden (54). In dieser Auswertung 

wurden alle CRP-Werte erlaubt, mit dem Resultat einer nach oben offenen Skala. 
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Die Krankheitsaktivität kann mithilfe des SDAI eingeteilt werden in niedrig (3,3 < SDAI ≤ 11), 

moderat (11 < SDAI ≤ 26) und hoch (SDAI > 26). Korrelation zum DAS28 ist möglich (150). In 

dieser Arbeit wurden für die Remission Grenzwerde von < 3,3 festgesetzt, angelehnt an 

weitere Studien in Rheuma-VOR. 

 

3.4.7.3. Rheumatoid Arthritis Disease Activity Index (RADAI) 

Der RADAI ist eine im Jahr 1995 von Stucki et al. veröffentlichte Weiterentwicklung des 

RADAR-Fragebogens (Rapid Assessment  of Disease Activity in Rheumatology) (151, 152). 

Der RADAI dient der schnellen und einfachen Evaluation der Krankheitsaktivität aus Sicht des 

Patienten (54). Dazu werden frühere und aktuelle Krankheitsaktivität, Schmerz, 

Morgensteifigkeit und Gelenkschmerzen erfasst (54, 151). Die Durchführung dauert weniger 

als 6 Minuten (54). Die Fragen (oder auch Items genannt) finden sich im Anhang. 

 

Die ersten drei Items werden auf einer NRS von 0 (überhaupt nicht aktiv/keine Schmerzen) 

bis 10 (extrem aktiv/unerträgliche Schmerzen) abgefragt. Das vierte Item wird auf einer 7-

Punkt-Likert-Skala eingeteilt (0 = nein, 1 = < 30 Minuten, 2 = 30 – 60 Minuten, 3 = 1 – 2 

Stunden, 4 = 2 – 4 Stunden, 5 = > 4 Stunden, 6 = den ganzen Tag). Item fünf enthält die 

Schulter-, Ellenbogen-, Hand-, Finger-, Hüft-, Knie-, Fuß- und Zehengelenke beidseits, deren 

Schmerzhaftigkeit auf einer 4-Punkt-Likert-Skala von 0 bis 3 klassifiziert wird, mit insgesamt 0 

bis 48 möglichen Punkten (kein (0), leichter (1), mittelstarker (2), und starker (3) Schmerz). 

Das vierte und fünfte Item werden jeweils auf eine Skala von 0 bis 10 transformiert. 

In dieser Studie wurde dem RADAI die auf einer NRS von 0 (sehr gut) bis 10 (sehr schlecht) 

beantwortbare Frage „Wie würden Sie Ihren derzeitigen Gesundheitszustand beschreiben?“ 

hinzugefügt, die zur Berechnung weiterer Scores herangezogen wurde.  

 

Insgesamt sind 0 (keine Krankheitsaktivität) bis 10 (maximale Krankheitsaktivität)  Punkte im 

RADAI möglich, wobei ein Wert von ≤ 2,0 als geringe oder fehlende Krankheitsaktivität 

angesehen wird (54). Eine Veränderung des RADAI-Werts um mehr als 1,4 Punkte ist klinisch 

signifikant (54). Korrelation zum DAS28 und RADAI ist möglich (54). 

 

Der durchschnittliche RADAI-Score bei amerikanischen RA-Patienten ist 12,4. Im Mittel sind 

6,9 Gelenke betroffen, wobei bei 64 % der Patienten mehr als vier Gelenke schmerzhaft sind 

(153).  In dieser Arbeit wurden die Grenzwerte für keine bzw. geringe Krankheitsaktivität wie 

oben beschrieben übernommen. 

3.4.7.4. Rheumatoid Arthritis Impact of Disease Score (RAID) 

Der RAID wurde 2011 in Zusammenarbeit von Gossec und Paternotte mit der EULAR 

entwickelt und validiert (55, 154). Er fragt die sieben Items Schmerz, Funktionsfähigkeit, 
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Fatigue, Schlaf, körperliches und emotionales Wohlbefinden sowie Situationsbewältigung aus 

Sicht des Patienten in Bezug auf die letzten sieben Tage ab (55). Jedes Item wird mit einer 

Aussage auf einer NRS von 0 (sehr gut/keine Schwierigkeiten) bis 10 (sehr schlecht/extreme 

Schwierigkeiten) erhoben. Das Ausfüllen dauert weniger als 5 Minuten (154). Die Fragen (oder 

auch Items genannt) sind im Anhang eingefügt. 

Bei nur einer fehlenden Angabe kann der RAID noch berechnet werden (55). Es können Werte 

zwischen 0 (keine/geringe Krankheitsaktivität) und 10 (hohe Krankheitsaktivität) erreicht 

werden, einheitliche Cut-off-Werte für beispielsweise geringe, moderate oder schwere 

Krankheitsaktivität existieren derzeit noch nicht (154). Korrelation zu DAS28, RADAI und EQ-

5D ist möglich (154, 155). Ein RAID-Score < 2 ist mit einer hohen Wahrscheinlichkeit für 

Remission oder geringen Krankheitsaktivität im DAS28 verbunden (154).  

 

Die durchschnittlichen RAID-Scores einer norwegischen (2011), einer deutschen und einer 

englischen (2019) RA-Kohorte betrugen 3,37, 3,5 und 3,87 (66, 154, 155). In dieser Arbeit 

wurde der oben genannte Grenzwert für Remission bzw. geringe Krankheitsaktivität 

übernommen. 

 

 

3.4.8. Depression und Wohlbefinden 

Wie bereits in den Kapiteln zu RA und Depression beschrieben (siehe ebenda), sind 

depressive Störungen allgemein häufige und die häufigsten psychischen Komorbiditäten der 

RA. Eine bestehende Depression kann sich negativ auf die Lebensqualität, das Wohlbefinden 

und Therapieansprechen und die Remissionsraten bei RA auswirken. In dieser Studie wurden 

zum Messen von Depression und Wohlbefinden der PHQ-9 und WHO-5 angewandt. 

 

3.4.8.1. Patient Health Questionnaire 9 (PHQ-9) 

Der Patient Health Questionnaire 9 (PHQ-9) ist ein 2001 von Kroenke und Spitzer publiziertes 

kurzes, sensitives Tool zum Screening von Depression und anderen häufigen psychischen 

Erkrankungen (97, 156). Er ist eine verkürzte Version des vollständigen PHQ und wird in der 

S3-Leitlinie zur unipolaren Depression in Deutschland zum Screening bei Risikogruppen 

empfohlen (87, 97). 

Der PHQ-9 kann der Diagnosestellung dienen und wird zudem zur Verlaufsbeobachtung und 

in der Forschung angewandt. Es sind Aussagen über Schweregrad und mögliches Outcome 

der Depression möglich (157). In insgesamt neun Fragen über die vorangegangenen 14 Tage 

werden die Symptome abgefragt, die der Diagnose einer Depression nach ICD-10 und DSM-IV 

entsprechen (87, 97). Die Antwortmöglichkeiten auf einer 4-Punkt-Likert-Skala sind „überhaupt 
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nicht“ (0 Punkte), „an einzelnen Tagen“ (1 Punkt), „an mehr als der Hälfte der Tage“ (2 Punkte) 

und „beinahe jeden Tag“ (3 Punkte). 

 

Der PHQ-9 kann Werte von 0 bis 27 erreichen (97). Die Fragen finden sich im Anhang. 

Bei Werten < 5 Punkten ist eine Depression unwahrscheinlich, bei Werten ≥ 10 Punkten liegen 

klinisch signifikante Symptome einer Depression vor (97, 158). Anhand des Punktwertes kann 

der Verdacht auf eine milde depressive Störung (5 ≤ PHQ-9 < 10) oder auf eine moderate (10 

≤ PHQ-9 < 15), mittelschwere (15 ≤ PHQ-9 < 20) und schwere (PHQ-9 ≥ 20) Depression 

gestellt werden (97). Sobald die letzte Frage zur Suizidalität mindestens einen Punkt ergibt, 

sollte eine Depression weiterführend ausgeschlossen werden (97). Es werden nur Symptome 

abgefragt, die finale Diagnose einer psychischen Störung bedarf weiterer fachärztlicer 

Abklärung. 

 

In einer 2013 publizierten Studie zeigten 8,1 % der deutschen Bevölkerung eine depressive 

Symptomatik (PHQ-9 ≥ 10) (89). In dieser Arbeit wurde ein Ergebnis von ≥ 10 Punkten als 

depressive Symptomatik gewertet. 

 

3.4.8.2. WHO-Five Well-Being Index (WHO-5) 

Der weitverbreitete und schnell und einfach durchzuführende WHO-Five Well-Being Index 

(WHO-5) wurde 1998 vom dänischen Psychiater Per Bech in Zusammenarbeit mit der WHO 

aus der längeren Vorgängerversion, dem WHO-10-Fragebogen, entwickelt (139, 159). Er dient 

der Erfassung des subjektiven psychischen Wohlbefindens sowohl auf individueller aber auch 

epidemiologischer Ebene (139, 159). 

Die S3-Leitlinie zur unipolaren Depression in Deutschland empfiehlt den Einsatz des WHO-5 

zum Screening bei Risikogruppen (87). Der WHO-5 enthält fünf positiv formulierte Aussagen 

über das Befinden der letzten zwei Wochen, die vom Probanden auf einer 6-Punkt-Likert-Skala 

von 0 (zu keinem Zeitpunkt) bis 5 (die ganze Zeit) bewertet werden (139). Die Fragen sind im 

Anhang aufgeführt. 

 

Es können 0 bis 25 Punkte insgesamt erreicht werden, die mit vier multipliziert werden, um 

eine (Prozent-)Skala von 0 bis 100 Punkten zu erhalten, die sich besser mit anderen 

Fragebögen vergleichen lässt (160). In dieser Studie wurden lediglich fünf Punkte auf der 

Likert-Skala erhoben, die Antwortmöglichkeit „Etwas weniger als die Hälfte der Zeit“ existiert 

in unseren Fragebögen nicht. Die Berechnung erfolgte wie oben beschrieben. 

Ab einem Wert ≤ 50 Punkten ist eine Depression wahrscheinlich. In dieser Arbeit haben wir 

den Cut-off-Wert für eine Major Depression auf < 28 Punkte festgelegt, angelehnt an 

vorhergehende Dissertationen im Rahmen des Rheuma-VOR-Projektsund die aktuelle 
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Literatur (161). Dieser Wert hat eine Sensitivität von 94 % und eine Spezifität von 78 % (162). 

Werte zwischen 28 und 50 Punkten entsprechen einer moderaten depressiven Symptomatik 

(161). 

 

Im Jahr 2007 ergab eine Studie einen durchschnittlichen Wert in Deutschland im WHO-5 von 

70,06 (≤ 40 Jahre: 73,44, 40 Jahre < Alter < 60 Jahre: 69,95, ≥ 60 Jahre: 66,80), im Jahr 2017 

wurden im Schnitt 61,1 Punkte ermittelt, bei jedoch nur kleiner Stichprobengröße (160, 163). 

In ADAPTHERA, dem Vorgängerprojekt von Rheuma-VOR, wurde ein mittlerer initialer Wert 

von 50,5 Punkten bei Patienten mit früher RA ermittelt (164). 

 

 

3.4.9. Gesundheitsbezogene Lebensqualität (HRQoL) und Fatigue 

Die HRQoL rückt den individuellen Menschen mit nicht nur seinem körperlichen, sondern auch 

mit seinem emotionalen und mentalen Befinden in den Mittelpunkt (siehe Kapitel 2.2.2). Bei 

chronisch Erkrankten ist eine ganzheitliche Betrachtung der Lebenssituation sinnvoll, die über 

den rein körperlichen Aspekt hinausgeht. Die HRQoL in dieser Arbeit mittels des EQ-5D 3L 

und des FACIT-F gemessen. 

 

3.4.9.1. Functional Assessment of Chronic Illness Therapy – Fatigue Scale (FACIT-F) 

Das FACIT-Messsystem wurde seit 1987 von Cella und Webster aus dem FACT (Functional 

Assessment of Cancer Therapy) entwickelt, um Fatigue und HRQoL in chronischen 

Erkrankungen wie unter anderem verschiedenen Malignomen, Multipler Sklerose oder der 

Parkinsonerkrankung zu messen (138, 165). 

Der auch für die RA validierte FACIT-F misst physische, funktionelle und emotionale Fatigue 

sowie deren Konsequenzen in Bezug auf Alltag und Funktion (138, 166). Insgesamt 13 Fragen 

mit je fünf Antwortmöglichkeiten (von 0 = überhaupt nicht bis 4 = sehr) werden in Bezug auf 

die letzten sieben Tage beantwortet. Die erreichten Punkte werden addiert, mit 13 multipliziert 

und durch die Anzahl der beantworteten Fragen geteilt. Zu beachten ist dabei, dass die beiden 

positiv formulierten Items subtrahiert werden. 

So sind Punktwerte von 0 (extreme Fatigue) bis 52 (keine Fatigue) möglich (166). Der FACIT-

F akzeptiert auch nicht beantwortete Fragen, sofern diese weniger als 50 % aller Fragen 

ausmachen (138). Die Beantwortung und Auswertung des Scores dauern jeweils etwa drei bis 

vier Minuten, so dass er in weniger als zehn Minuten komplettiert ist (165). Die Fragen (oder 

auch Items genannt) finden sich im Anhang. 

In der Allgemeinbevölkerung beträgt der Score etwa 43,5 Punkte, Männer erreichen dabei 

geringgradig höhere Werte als Frauen. Bei RA-Patienten liegt er bei 29,17 – 34,86 Punkten 

(138, 166, 167). Mögliche Schweregrade der Fatigue können eingeteilt werden in keine/leichte 
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(FACIT-F ≥ 40), geringe (40 < FACIT-F ≥ 27), mittelschwere (27 < FACIT-F ≥ 14) und schwere 

Fatigue (FACIT-F < 14) (167). In dieser Arbeit wurden die Grenzwerte wie oben beschrieben 

übernommen. 

 

3.4.9.2. EuroQol-5 Dimensions 3 Levels (EQ-5D 3L, EQ-5D) 

Der EQ-5D ist ein weitverbreitetes Werkzeug, um die HRQoL sowohl des Individuums als auch 

ganzer Bevölkerungsgruppen zu messen (168, 169). Entwickelt wurde er 1990 von der 

EuroQol-Gruppe, einem 1987 gegründeten internationalen Netzwerk mit dem Ziel der 

Messung des Gesundheitsstatus (169). 

Der EQ-5D besteht aus zwei Teilen: Erstens wird die Gesundheit des Patienten anhand der 

fünf Dimensionen Mobilität, Selbstversorgung, allgemeine Tätigkeiten, 

Schmerzen/Unwohlsein und Ängstlichkeit/Niedergeschlagenheit angegeben. Jede Dimension 

hat dabei eine Ausprägung in drei Levels (1 = kein Problem, 2 = einige Probleme, 3 = extreme 

Probleme). Zweitens beschreibt der Patient seinen derzeitigen Gesundheitszustand anhand 

einer VAS (0 = schlechteste Gesundheit, die Sie sich vorstellen können, 100 = beste 

Gesundheit, die Sie sich vorstellen können) (169, 170). Die individuelle Gesundheit wird durch 

Aneinanderreihung der jeweiligen Levels der Dimensionen beschrieben. So sind 243 

verschiedene Ergebnisse möglich (170). Aus dieser fünfstelligen Nummer kann der 

eindimensionale EQ-5D-Index errechnet werden, der den Gesundheitszustand zwischen 0 

(tot) und 1 (bestmöglicher Gesundheitszustand) beschreibt. Negative Werte können auftreten 

und stehen für eine HRQoL, die schlimmer als der Tod sein soll (169). 

 

In Deutschland liegt die Durchschnittliche VAS-Angabe bei  77,3 – 79,2 und die 

durchschnittliche Index-Angabe bei 0,9 (169, 171). Andere Varianten für Erwachsene mit fünf 

Leveln (EQ-5D 5L) oder für Kinder und Jugendliche (EQ-5D-Y) existieren (169, 172). In dieser 

Arbeit wurde der EQ-5D als vergleichendes Element herangezogen. Höhere EQ-5D-Werte 

gehen mit geringerer Krankheitsaktivität und besserer Funktionskapazität einher (104, 168).  

3.4.10. Funktionskapazität: Funktionsfragebogen Hannover (FFbH) 

Die Funktionskapazität (FK) beschreibt die Fähigkeit der Patienten, alltägliche 

Herausforderungen zu meistern. Wie bereits erwähnt kann sie im Verlauf der 

rheumatologischen Erkrankung deutlich abnehmen und die Patienten in ihrem Leben 

einschränken. In dieser Studie wurde sie mittels des FFbH gemessen. 

 

Der von Kohlmann und Raspe entwickelte FFbH dient seit 1996 der Erfassung der FK bei 

alltagspraktischen Tätigkeiten (141). Es existieren eigene Versionen zum Assessment 

verschiedener Erkrankungen, wobei in dieser Arbeit der FFbH-PR zur Selbsteinschätzung von 
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polyartikulären Erkrankungen und Rückenschmerzen durch den Patienten genutzt wurde. Die 

Durchführung dauert etwa acht Minuten  (141). 

Insgesamt 18 Fragen werden mit „Ja“ (2 Punkte), „Ja, aber mit Mühe“ (1 Punkt) und „Nein, 

oder nur mit fremder Hilfe“ (0 Punkte) beantwortet und daraus die FK in Prozent von 0 (keine 

FK) bis 100% (volle Funktion) errechnet (Formel siehe unten) (173). Die Fragen (oder auch 

Items genannt) finden sich im Anhang. 

 

Die FK wird in dieser Arbeit eingeteilt in eine normale FK (> 80 %) sowie in eine mäßige (70 – 

80 %), auffällige (60 – 70 %) und eine klinisch relevante (< 60 %) Funktionsbeeinträchtigung 

(112). In der Kerndokumentation von 2014 betrug der FFbH bei deutschen RA-Patienten im 

Mittel 73,5 %, in einer Studie von 2021 betrug er 70,7 % (66, 112). 

 

𝐹𝑢𝑛𝑘𝑡𝑖𝑜𝑛𝑠𝑘𝑎𝑝𝑎𝑧𝑖𝑡ä𝑡 (%) =  
𝐸𝑟𝑟𝑒𝑖𝑐ℎ𝑡𝑒 𝑃𝑢𝑛𝑘𝑡𝑧𝑎ℎ𝑙 𝑥 100

𝑍𝑎ℎ𝑙 𝑔ü𝑙𝑡𝑖𝑔𝑒𝑟 𝐴𝑛𝑡𝑤𝑜𝑟𝑡𝑒𝑛 𝑥 2 
 

 

 

3.5. Statistische Analyse 

 

Die explorative statistische Auswertung erfolgte mittels der Statistik-Software IBM SPSS 

Statistics, Version 27 für Microsoft Windows. In einer vorrangig deskriptiven 

Herangehensweise wurden signifikante Unterschiede zwischen verschiedenen Gruppen 

dargestellt sowie Korrelations- und Regressionsanalysen zur Identifikation von 

Einflussfaktoren durchgeführt. 

 

Die deskriptive Beschreibung der Daten erfolgte mittels absoluter und relativer Häufigkeit 

sowie der Lage- und Streumaße Maximum (max), Minimum (min), Mittelwert (MW), Modus, 

Median (med), Quartile (Q) und Standardabweichung (SD). Ein Vorteil des Medians im 

Vergleich zum Mittelwert ist, dass ersterer robust gegenüber Ausreißern ist und anders als der 

Mittelwert bei Ausreißern nicht stark ausschlägt. Zur grafischen Darstellung dienten 

Balkendiagramme, Boxplots und Scatterplots. Es wurden nur gültige Prozentwerte 

angegeben. Das heißt, dass Patienten, die keine Angabe gemacht hatten, nicht in die Analyse 

eingeschlossen wurden. Die Anzahl der jeweils ausgeschlossenen Personen wird im 

Ergebnisteil genannt. Daher kann die Stichprobengröße bei einzelnen Untersuchungen 

variieren.  

 

Die Testung auf Signifikanz von Unterschieden zwischen den Gruppen erfolgte über 

verschiedene, im Folgenden aufgeführte, Tests. Das festgelegte Signifikanzniveau lag bei 
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allen Tests bei p < 0,05 und teilweise bei p < 0,001. Einige Verfahren setzen eine 

Normalverteilung der Daten voraus. Diese wurde über den Kolmogorov-Smirnov-Test ermittelt 

(eine Normalverteilung liegt bei p > 0,05 vor). Verbundene oder abhängige Stichproben (SP) 

sind SP, die von derselben Beobachtungseinheit stammen. Unverbundene oder unabhängige 

SP sind solche, von denen man die gleichen Parameter bei nicht identischen 

Beobachtungseinheiten untersucht. Im vorliegenden Fall beispielsweise der Vergleich der 

VERA- und Nicht-VERA-Patienten.  

Die Testung auf die Signifikanz von Unterschieden in nominalskalierten Daten erfolgte bei 

unabhängigen SP über den Chi-Quadrat-Test nach Pearson (Χ²) mit anschließender binär 

logistischer Regressionsanalyse für im Χ² signifikante Zusammenhänge, um die Richtung des 

Zusammenhangs zu ermitteln. Beim Vergleich ordinalskalierter Daten wurden bei zwei zu 

untersuchenden Gruppen der Wann-Whitney-U-Test (MWU) für unabhängige und der 

Wilcoxon-Test (WCX) für abhängige SP verwendet. 

Intervallskalierte Daten wurden, sofern sie normalverteilt waren, bei zwei zu vergleichenden 

Gruppen mittels dem entsprechenden t-Test für unabhängige und abhängige SP untersucht. 

Lag keine Normalverteilung vor, wurde auf den MWU bzw. WCX zurückgegriffen. Die 

Auswertung mehrerer Gruppen intervallskalierter Daten erfolgte mittels einfacher 

Varianzanalyse (ANOVA, Analysis of Variance) für normalverteilte und mittels Kruskal-Wallis-

Test (KW) für nicht normalverteilte Daten.  

 

Für die Analyse von Zusammenhängen wurde die Korrelation nach Spearman für ordinale und 

nicht normalverteilte intervallskalierte Daten verwendet, mit Ausgabe des 

Korrelationskoeffizienten r (-1 ≤ r ≤ 1). Werte von |r| ≥ 0,1sprechen für eine geringe oder 

schwache, von |r| > 0,3 für eine mittlere oder moderate und von |r| > 0,5 für eine große oder 

starke Korrelation der Daten (174). 

 

Die Untersuchung des Einflusses von (unabhängigen) Prädiktorvariablen auf eine (abhängige) 

Kriteriumsvariable erfolgte mittels Regressionsanalysen. 

Bei binären Kriteriumsvariablen wurde eine binär logistische Regression gerechnet. Der 

erhaltene Regressionskoeffizient, oder die Odds Ratio, gibt bei binären Prädiktorvariablen die 

Chancen einer Vergleichsgruppe im Verhältnis zu einer Referenzgruppe an, dass ein 

untersuchtes Ereignis eintritt. 

Bei intervallskalierten Prädiktorvariablen lässt sich sagen, inwiefern sich die relative 

Wahrscheinlichkeit des Ereigniseintritts bei Erhöhung der Prädiktorvariable um eine Einheit 

ändert.  Einflüsse auf intervallskalierte Kriteriumsvariable wurden zunächst mittels einfacher 

linearer Regressionsanalyse und für dort signifikante Modelle mittels multipler 

Regressionsanalyse untersucht. 
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Der Regressionskoeffizient zeigt, wie stark sich die Kriteriumsvariable bei Erhöhung der 

Prädiktorvariable um eine Einheit verändert. Das R-Quadrat (R², auch Bestimmtheitsmaß 

genannt) bzw. korrigierte R² geben an, wie viel Prozent der Streuung der Kriteriumsvariable 

durch das Modell erklärt werden können. Die Effektstärken f der einfachen linearen Regression 

und f² der multiplen linearen Regression nach Cohen lassen sich wie folgt berechnen (174, 

175): 

 

𝑓 =  ට
ோ²

ଵିோ²
  (f ≥ 0,1 = schwacher Effekt, f ≥ 0,25 = mittlerer Effekt, f ≥ 0,4 = starker Effekt) und 

𝑓² =  
ோ²

ଵିோ²
 (f ≥ 0,02 = schwacher Effekt, f ≥ 0,15 = mittlerer Effekt, f ≥ 0,35 = starker Effekt). 

 

 

3.6. Ziele der Arbeit 

 

In den folgenden Kapiteln werden die Ergebnisse dieser Arbeit dargestellt und diskutiert. Ein 

zentraler Punkt sind dabei Depressivität und Wohlbefinden sowie Fatigue von RA-Patientin im 

1j-FU. Auf die Funktionskapazität und gesundheitsbezogene Lebensqualität wird ebenfalls 

kurz eingegangen. Neben einer Auswertung der Parameter im Verlauf werden diese in 

Beziehung zur Krankheitsaktivität gesetzt und mögliche Einflussfaktoren identifiziert und 

analysiert. Ein weiterer Schwerpunkt der Arbeit liegt auf dem Vorhandensein von und 

möglichen Ursachen für Einschränkungen im Erwerbsleben der Patienten. Ziel ist es, aus den 

gewonnenen Erkenntnissen Konsequenzen für die Praxis abzuleiten. 
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4. Ergebnisse 

 

Zunächst wird die gesamte Kohorte bei V1 mit ihren demografischen Merkmalen und dem 

Verlauf der RA-Erkrankung vorgestellt. Es folgen Betrachtungen der Labor- und 

Testergebnisse sowie der psychischen Parameter. Im Anschluss wird der Verlauf zwischen 

V1 und V2 dargestellt für alle Patienten im Ein-Jahres-Follow-Up (1j-FU). Zuletzt werden 

Einflüsse auf die psychischen Parameter und das aktuelle Erwerbsleben betrachtet. Dabei 

werden einzelne Subgruppen genauer präsentiert und mögliche Effekte und Zusammenhänge 

gezeigt. Soweit nicht anders angegeben beziehen sich Prozentzahlen auf die Gesamtzahl der 

bei der jeweiligen Visite vorliegenden Daten.  

 

Sofern nicht anders beschrieben bestehen keine statistisch signifikanten Unterschiede 

zwischen einzelnen Subgruppen, insbesondere nicht zwischen den Geschlechtern oder 

zwischen der VERA- und der Nicht-VERA-Kohorte. Zu V1 in der Gesamtkohorte war einzig 

der DAS28-CRP eine normalverteilte intervallskalierte Variable. In der 1j-FU-Kohorte lag bei 

den intervallskalierten Variablen Alter bei Aufnahme, Beschwerdebeginn und 

Diagnosestellung sowie zu V1 bei DAS28-BSG und -CRP und RADAI eine Normalverteilung 

vor (Kolmogorov–Smirnov–Test bei Normalverteilung jeweils p > 0,05). 

 

 

4.1. Gesamtkohorte bei V1 

 

In diese Auswertung wurden 889 Patienten mit insgesamt 1.229 Visiten eingeschlossen. 

Darunter sind 340 Patienten mit zwei Visiten (V1 bei Einschluss in Rheuma-VOR und V2 im 

1j-FU) und 549 Patienten mit nur V1. Dies entspricht einem 1j-FU von 38,25 %. Der 

Erhebungszeitraum aller Visiten lag zwischen dem 16.08.2017 und dem 17.07.2021.  

In Rheinland-Pfalz wurden gut die Hälfte (49,39) % aller Visiten erhoben. Insgesamt waren es 

607 Visiten (401 V1 und 206 V2). In Niedersachsen wurden 498 Visiten (40,52 %, 383 V1 und 

115 V2) erhoben, im Saarland 88 Visiten (7,16 %, 69 V1 und 19 V2) und in Berlin 36 Visiten 

(2,93 %, alle V1).  

379 Patienten (42,63 %) wurden innerhalb von drei Monaten nach Symptombeginn, also 

innerhalb des Window of opportunity, bei einem rheumatologischen Facharzt vorstellig. Bei 

Frauen betrug dieser Anteil 40,72 % und bei Männern 47,13 %. Diese Gruppe wird im 

Folgenden als VERA-Kohorte bezeichnet. Sie hat per definitionem eine kürzere 

Beschwerdedauer als die Nicht-VERA-Kohorte (2,05 ± 0,79 Monate gegenüber 17,25 ± 43,11 

Monaten, MWU p < 0,001).  



48 

Die Zeit zwischen Faxeingang in der landesspezifischen Koordinationszentrale und dem 

Facharzttermin beim Rheumatologen betrug im Mittel 26,27 ± 30,15 Tage (Minimum 0, 

Maximum 273, Median 18, Q 0/39). Mit 569 Patienten wurden gut zwei Drittel aller Patienten 

(64 %) innerhalb von 28 Tagen von einem Rheumatologen gesehen (67,60 % der Frauen und 

58,59 % der Männer). Frauen hatten signifikant schneller einen Facharzttermin als Männer 

(MWU, p = 0,033), ebenso VERA- gegenüber Nicht-VERA-Patienten (MWU, p < 0,001). Die 

Chance, dass eine Frau einen Termin innerhalb von vier Wochen hatte, war 1,47 mal größer 

als die für Männer (siehe Anhang, Tabellen zur binär logistischen Regression).  

Die Mehrheit der Patienten hatte eine neu diagnostizierte RA+ (ICD-10 M05.-), gefolgt von 

einer RA- (ICD M06.0-) und von nicht näher bezeichneten chronischen oder sonstigen 

Polyarthritiden (ICD-10 M06.9- nicht näher bezeichnete chronische Polyarthritis und ICD-10 

M13.0- sonstige Arthritis). Die Verteilung der Diagnosen gesamt, bei V1 und bei V2 zeigen 

Tabelle 8 und Abbildung 8. 

 

Tabelle 8: Diagnosen insgesamt, bei V1 und bei V2. 

Diagnose Gesamt V1 V2 

M05.- (RA+) 612 (49,80 %) 431 (48,48 %) 181 (53,24 %) 

M06.0- (RA-) 493 (40,11 %) 354 (39,82 %) 139 (40,88 %) 

M06.9- (nicht näher bezeichnete 
chronische Polyarthritis) 

122 (9,93 %) 102 (11,47 %) 20 (5,88 %) 

M13.0- (sonstige Arthritis) 2 (0,16 %) 2 (0,23 %) 0 

Abkürzungen: V1=Visite 1, V2=Visite 2. 
 

 

Abbildung 8: Anzahl der Diagnosen bei V1 und V2 in der Gesamtkohorte. 
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Es wurden 534 weibliche (60,07 %) und 355 männliche (39,93 %) Patienten eingeschlossen. 

Es bestand kein Zusammenhang zwischen Geschlecht und Diagnose (Χ² p = 0,266). An V2 

nahmen 197 Frauen (57,94 %) und 143 Männer (42,06 %) teil. Bei Aufnahme lag das 

durchschnittliche Alter bei 59,35 ± 30,15 Jahren (siehe Tabelle 9). Die VERA-Kohorte war 

signifikant älter als die Nicht-VERA-Kohorte (MWU p = 0,003, ebenfalls siehe Tabelle 9). 

Patienten mit hoher Krankheitsaktivität im DAS28-BSG (> 5,1 Punkte) waren signifikant älter 

als Patienten mit Remission, niedriger oder moderater Krankheitsaktivität (KW p ≤ 0,002). 

 

Tabelle 9: Alter bei Aufnahme in Jahren bei V1. 

Gruppe Alter bei Studieneinschluss in Jahren Signifikanz p 

Gesamt 
59,35 ± 30,15 

min 18, max 97 
med 60, Q 51/70 

VERA 61,05 ± 14,20 
0,003* 

Nicht-VERA 57,95 ± 14,72 
Abkürzungen: max=Maximum, med=Median, min=Minimum, Q=1. und 3. Quartil, VERA=Very 
Early Rheumatoid Arthritis, *=signifikant für p < 0,05. 
 

Bei Studieneinschluss lag der mittlere Body Mass Index (BMI) bei 27,59 ± 5,25 
kg

m²
 (Minimum 

14,5, Maximum 55,25). Bei Frauen betrug er durchschnittlich 27,32 ± 5,54 
kg

m²
 und bei Männern 

28,03 ± 4,77 
kg

m²
. Etwa zwei Drittel (66,03 %) aller Patienten hatten einen BMI von mindestens 

25 
kg

m²
, was einem Übergewicht entspricht. 27,22 % waren adipös mit einem BMI von 

mindestens 30 
kg

m²
. Männer waren signifikant größer und schwerer als Frauen (MWU, p < 0,001) 

und hatten einen höheren BMI (MWU, p = 0,004). 

 

Die Patienten hatten im Mittel 6 Komorbiditäten (5,88 ± 5,04, Minimum 0, Maximum 35, Median 

4, Q 2/8). Beispiele sind Herz- oder chronische Lungenerkrankungen, Diabetes mellitus oder 

maligne Neoplasien. Am häufigsten waren sowohl insgesamt als auch geschlechtsspezifisch 

2 Komorbiditäten. Patienten mit hoher Krankheitsaktivität im DAS28-BSG hatten signifikant 

mehr Komorbiditäten als jene mit Remission oder niedriger Krankheitsaktivität (KW p ≤ 0,002). 

29,47 % der Patienten haben zum Studieneinschluss geraucht (28,28 % der Frauen und 31,27 

% der Männer). Im Mittel rauchten sie 15,15 ± 7,44 Zigaretten am Tag seit 31,44 ± 12,37 

Jahren. Männer rauchten signifikant mehr Zigaretten pro Tag als Frauen (MWU p < 0,001). 

Raucher und Nichtraucher unterschieden sich in den Ergebnissen zu Krankheitsaktivität und 

PRO nicht signifikant (no significance). 

 

Die Entfernung zur rheumatologischen Facharztpraxis betrug im Mittel 39,70 ± 41,06 Kilometer 

(km; Minimum < 1, Maximum 538, Median 30, Q 15/50).  378 Patienten lebten in einem Ort 
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mit bis zu 5.000 Einwohnern (42,52 %), 23,28 % lebten in einer Kleinstadt mit mehr als 5.000 

bis 20.000 Einwohnern, 17,44 % in einer Mittelstadt mit mehr als 20.000 bis 100.000 

Einwohnern, 9,45 % in einer Großstadt mit mehr als 100.000 bis 1.000.000 Einwohnern und 

7,31 % in einem Ort mit mehr als 1.000.000 Einwohnern. 708 Patienten (79,64 %) lebten mit 

Kindern, Partnern und/oder anderen Personen zusammen, 180 Patienten (20,25 %) lebten 

allein und eine Person (0,11%) lebte mit Partner in einer Pflegeeinrichtung.  

 

 

4.1.1. Erwerbssituation und Arbeitsunfähigkeit 

Der größte Teil der Patienten (359 Patienten, 43,46 %) war berentet, 287 (34,75 %) waren in 

Vollzeit und 136 (16,46 %) in Teilzeit beschäftigt. 35 Patienten (4,24 %) waren arbeitslos und 

9 (1,09 %) in Ausbildung. Von 63 Patienten fehlten verwertbare Angaben.  

 

Bei 7 fehlenden Angaben waren die meisten Rentner aufgrund des Erreichens der 

Altersgrenze berentet (79,26 %) und 3,69 % befanden sich im Vorruhestand. 60 Patienten 

(17,05 %) waren berentet wegen Erwerbs- bzw. Berufsunfähigkeit, davon 3 Patienten (5 %) 

wegen ihrer rheumatischen Erkrankung und 43 Personen (71,67 %) wegen einer anderen 

Erkrankung oder eines Unfalls, 14 Angaben fehlten. Die Dauer der vorzeitigen Berentung 

betrug im Mittel etwa 16 Jahre (frühester Zeitpunkt 1963, spätester Zeitpunkt 2018). Unter den 

Patienten waren 456 aktuelle bzw. ehemalige Angestellte (51,41 %), 274 Arbeiter (30,89 %), 

68 Selbstständige (7,67 %) und 13 Beamte (1,47 %). Von 87 fehlten die Angaben. 

 

138 Patienten (16,24 %) waren aktuell krankgeschrieben, bei 39 fehlenden Angaben. Etwa ein 

Viertel (24,41 %) der Patienten war innerhalb des letzten Jahres wegen der rheumatischen 

Erkrankung arbeitsunfähig, für im Mittel 32,55 ± 50,45 Tage (Minimum 1, Maximum 365, 

Median 15, Q 10/35, 41 fehlende Angaben).  

69 Patienten (8,04 %) gaben an, während der vergangenen zwölf Monate für durchschnittlich 

16,07 ± 35,52 Tage (Minimum 1, Maximum 270, Median 9, Q 5/14) stationär wegen ihrer 

rheumatischen Beschwerden im Krankenhaus behandelt worden zu sein. 31 Aussagen 

fehlten. 

48 Patienten (5,65 %) hatten in den vergangenen zwölf Monaten an einer medizinischen 

Rehabilitationsmaßnahme (Reha) teilgenommen. 39 Aussagen fehlten. 29 Patienten führten 

diese Reha stationär durch mit einer mittleren Dauer von 4,10 ± 2,77 Wochen (Minimum 1, 

Maximum 14, Median 3, Q 3/4).  
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4.1.2. Rheumatische Symptomatik 

Das Alter bei Beschwerdebeginn betrug im Mittel 58,51 ± 14,80 Jahre (8 fehlende Angaben) 

und bei Diagnosestellung durchschnittlich 59,42 ± 14,51 Jahre (siehe Tabelle 10). Es lag im 

Durchschnitt knapp ein Jahr zwischen Beschwerdebeginn und Diagnosestellung. Bei etwa 94 

% der Patienten begannen die Beschwerden in den Jahren 2017 bis 2020. 

Frauen waren bei Beschwerdebeginn signifikant jünger als Männer und hatten eine längere 

Beschwerdedauer bis zur Diagnosestellung. Die VERA-Kohorte war signifikant älter bei 

Beschwerdebeginn und Diagnosestellung als Nicht-VERA-Patienten (siehe Tabelle 10). 

Patienten mit hoher Krankheitsaktivität im DAS28-BSG hatten eine signifikant kürzere 

Beschwerdedauer bis zu V1 als Patienten mit niedriger oder moderater Krankheitsaktivität 

(7,56 ± 23,45 Monate gegenüber 14,57 ± 35,72 und 11,18 ± 30,63 Monaten, KW p ≤ 0,01). 

 

Tabelle 10: Alter bei Beschwerdebeginn und Diagnosestellung sowie Beschwerdedauer bei 
V1 und Signifikanz von Unterschieden. 

 Alter in Jahren bei Beschwerdedauer in 
Monaten Beschwerdebeginn Diagnosestellung 

Gesamt 58,51 ± 14,80 
min 14, max 91, 
med 59, Q 50/70 

59,42 ±14,51 
min 18, max 91, 
med 60, Q 51/70 

10,68 ± 33,32 
min < 1, max 436 

med 4, Q 2/7 
Frauen 57,45 ± 15,51 58,57 ± 15,20 12,36 ± 37,09 
Männer 60,04 ± 13,63 60,71 ± 13,34 8,13 ± 26,45 
Signifikanz p 0,029* 0,075 0,014* 

VERA 60,95 ± 14,18 61,11 ± 14,19 2,05 ± 0,79 
Nicht-VERA 56,57 ± 15,03 58,03 ± 14,71 17,25 ± 43,11 
Signifikanz p < 0,001* 0,004* < 0,001* 

Abkürzungen: max=Maximum, med=Median, min=Minimum, Q=1. und 3. Quartil, VERA=Very 
Early Rheumatoid Arthritis, *=signifikant für p < 0,05. 
 

 

4.1.3. Antikörperstatus 

Bei Aufnahme waren knapp 50 % der Patienten RF-positiv und 36,11 % ACPA-positiv. Bei 

insgesamt 269 Patienten (30,26 %) waren beide Antikörpertiter positiv (siehe Tabelle 11).  

ACPA-positive Patienten waren signifikant jünger bei Aufnahme, Beschwerdebeginn und 

Diagnosestellung und hatten eine signifikant längere Beschwerdedauer bis zum Facharzt-

Termin (12,30 ± 35,94 Monate gegenüber 9,77 ± 31,77 Monaten, MWU p ≤ 0,007). Bezüglich 

der Angaben zu Krankheitsaktivität und PRO unterschieden sich die beiden Gruppen nicht (no 

significance). 
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Tabelle 11: Antikörperstatus bei V1. 

 RF-positiv 
ACPA-
positiv 

HLA-B27-
positiv 

RF- und 
ACPA-
positiv 

RF- und 
ACPA-
negativ 

Anzahl 
(%) 

444 
(49,94) 

321 
(36,11) 

106 
(11,92) 

269 
(30,26) 

393 
(44,21) 

Abkürzungen: ACPA=Antikörper gegen antizyklische citrullinierte Peptide, HLA 
B27=Humanes Leukozyten-Antigen B27, RF=Rheumafaktor. 
 

 

4.1.4. Krankheitsaktivität: DAS28, SDAI, RADAI, RAID, Eigenbeurteilung 

Der DAS28 dient der Messung der Krankheitsaktivität. Er kann unter Verwendung von BSG 

oder CRP errechnet werden und Werte zwischen 0 und 9,4 annehmen.  

Sowohl mittels BSG als auch mittels CRP wurde eine moderate Krankheitsaktivität, die 

zwischen 3,2 und 5,1 Punkten liegt, gemessen. Die mittleren Werte sind in Tabelle 12 

aufgelistet. 

VERA-Patienten hatten signifikant schlechtere Ergebnisse als Nicht-VERA-Patienten (p(BSG) 

= 0,018, p(CRP) = 0,036). Es fehlten 39 Angaben unter Verwendung von BSG und 22 unter 

Verwendung von CRP. Patienten mit Remission im DAS28-BSG waren signifikant jünger bei 

Aufnahme, Beschwerdebeginn und Diagnosestellung und schnitten in allen Scores und 

Fragebögen zu Krankheitsaktivität und PRO besser ab als Patienten mit aktiver Erkrankung 

(tTun p < 0,001, MWU p ≤ 0,001).  

 

42 Patienten waren sowohl im DAS28-BSG als auch im DAS28-CRP in Remission. 59 

Patienten waren bei BSG-Verwendung in Remission, allerdings nicht im DAS28-CRP. 

Andersherum (Remission im DAS28-CRP und keine unter BSG-Verwendung) waren es 10 

Patienten. Patienten mit Remission im DAS28-BSG und -CRP schnitten in allen PRO-Scores, 

im SDAI und im anders gerechneten DAS28 signifikant besser ab als Patienten ohne 

Remission (MWU p ≤ 0,009, tTun(DAS28-CRP) p < 0,001). Sie waren zudem signifikant jünger 

bei Aufnahme, Beschwerdebeginn und Diagnosestellung (MWU p ≤ 0,002).  
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Tabelle 12: Mittelwerte von DAS28-BSG und DAS28-CRP bei V1. 

 DAS28-BSG DAS28-CRP 
Gesamt 4,45 ± 1,46 

min 0,49, max 8,55 
med 4,56, Q 3,45/5,46 

4,47 ± 1,43 
min 1,06, max 8,77 

med 4,5, Q 3,40/5,46 
Remission 103 Patienten (12,12 %) 54 Patienten (6,23 %) 

VERA 4,58 ± 1,49 4,60 ± 1,41 
Remission 46 Patienten (12,47 %) 21 (5,63 %) 

Nicht-VERA 4,35 ± 1,43 4,39 ± 1,44 
Remission 57 Patienten (12,13 %) 33 (6,86 %) 

Abkürzungen: BSG=Blutsenkungsgeschwindigkeit, CRP=C-reaktives Protein, 
DAS28=Disease Activity Score With 28-Joint Counts, max=Maximum, med=Median, 
min=Minimum, Q=1. und 3. Quartil, VERA=Very Early Rheumatoid Arthritis. 
 

Die RA-Aktivität wurde zusätzlich mittels SDAI, RADAI und RAID gemessen (siehe Tabelle 

13). Der SDAI wird unter Verwendung des CRP berechnet und beinhaltet eine 

Eigenbeurteilung der Krankheitsaktivität durch den Patienten. Er nimmt Werte ≥ 0 an, wobei 

ein Ergebnis < 3,3 für Remission spricht. 

Der mittlere SDAI bei V1 lag im Bereich einer hohen Krankheitsaktivität. Es waren 20 Patienten 

(2,25 %) in Remission, 112 (12,60 %) hatten eine niedrige, 383 (43,08 %) eine moderate und 

374 (42,07 %) eine hohe Krankheitsaktivität.  

 

RADAI und RAID dienen der Evaluation der Krankheitsaktivität im Rahmen des PRO. Es sind 

0 bis 10 Punkte möglich, wobei 10 die maximale Krankheitsaktivität beschreibt. Ein Wert ≤ 2 

(RADAI) bzw. < 2 (RAID) spricht für Remission. Beim RADAI fehlten 46 und beim RAID 19 

Angaben. Die Ergebnisse sind ebenfalls in Tabelle 13 dargestellt. RADAI und RAID wiesen 

mittlere Werte auf und zeigten höhere Remissionsraten als der SDAI auf. 

 

Tabelle 13: SDAI, RADAI und RAID bei V1. 

 SDAI RADAI RAID 
Gesamt 29,88 ± 24,42 

min 0,03, max 159,90 
med 23,03, Q 
14,57/36,05 

4,46 ± 1,87 
min 0, max 9,36 

med 4,53, Q 2,99/5,78 

4,92 ± 2,34 
min 0, max 10 

med 5,04, Q 3,14/6,64 

Remission 20 Patienten (2,25 %) 84 Patienten (9,96 %) 118 Patienten (13,56 %) 
Abkürzungen: max=Maximum, med=Median, min=Minimum, Q=1. und 3. Quartil, 
RADAI=Rheumatoid Arthritis Disease Activity Index, RAID=Rheumatoid Arthritis Impact of 
Disease Score, SDAI=Simplified Disease Activity Index. 
 

Die Selbstbeurteilung der wahrgenommenen Krankheitsaktivität auf einer VAS von 0 (keine 

Aktivität) bis 100 (sehr hohe Aktivität) ergab einen mittleren Wert von 51,82 ± 24,46 Punkten 

(Median 50, Q 30/70, 38 fehlende Angaben). Minimum war jeweils 0, Maximum jeweils 100.  
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4.1.5. Depression und Wohlbefinden: PHQ-9 und WHO-5 

Der PHQ-9 dient dem Depressionsscreening und kann Werte zwischen 0 und 27 annehmen, 

wobei höhere Werte für eine Depression sprechen. 

Bei V1 lag der mittlere PHQ-9-Wert bei 7,41 ± 5,39 Punkten, was gegen eine manifeste 

depressive Störung spricht (siehe Tabelle 14). 19 Angaben fehlten. 264 Patienten (30,34 %) 

hatten einen Wert ≥ 10 Punkten, was für das Vorliegen einer Depression spricht. 316 Patienten 

(36,32 %) hatten einen Wert < 5, was eine Depression unwahrscheinlich macht. 290 Patienten 

(33,33 %) lagen im Bereich einer milden, 168 (19,31 %) im Bereich einer moderaten, 72 (8,28 

%) im Bereich einer mittelschweren und 24 (2,76 %) im Bereich einer schweren depressiven 

Störung.  

 

Der WHO-5 dient dem Messen des psychischen Wohlbefindens. Werte von 0 bis 100 (bestes 

Wohlbefinden) sind möglich. Ein Ergebnis von > 50 Punkten spricht dafür, dass eine 

Depression unwahrscheinlich ist, Werte ≤ 50 Punkten sprechen für ihr Vorliegen, wobei Werte 

< 28 Punkten auf eine Major Depression hindeuten. Charakteristika sind ebenfalls in Tabelle 

14 aufgeführt. 

Der WHO-5 wies im Mittel auf eine depressive Störung im Patientenkollektiv hin (47,34 ± 27,08 

Punkte).  9 Angaben fehlten. 420 Patienten (47,73 %) hatten Werte > 50, 212 Patienten (24,09 

%) hatten Werte von 28 – 50 Punkten und 248 (28,18 %) Patienten hatten Werte < 28 Punkten. 

Frauen gaben ein signifikant schlechteres Wohlbefinden an als Männer (MWU p = 0,013). 

 

173 Personen hatten eine Depression sowohl im PHQ-9 als auch im WHO-5. Die jeweils 

maximale Symptomausprägung lag bei 21 Patienten vor (PHQ-9 ≥ 20 und WHO-5 < 28). 25 

Patienten mit Depression im PHQ-9 erfüllten nicht die Kriterien einer Depression im WHO-5, 

andersherum erfüllten 70 Patienten mit Depression im WHO-5 die Kriterien im PHQ-9 nicht, 

darunter 10 Patienten mit WHO-5-Major Depression. 

Patienten mit Depression im PHQ-9 und WHO-5 schnitten in allen Scores und Fragebögen 

schlechter ab als Patienten ohne Depression (MWU jeweils p < 0,001). Etwa 62,69 % der 

Depressiven waren Frauen. Es zeigten sich bei beiden Scores signifikant schlechtere Werte 

bei Patienten mit höherer Krankheitsaktivität im DAS28-BSG, mit Ausnahme im Vergleich der 

Gruppen mit Remission und geringer Krankheitsaktivität (KW p(PHQ-9) ≤ 0,008, p(WHO-5) ≤ 

0,021). 
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Tabelle 14: PHQ-9 und WHO-5 bei V1 und Signifikanz von Unterschieden. 

 PHQ-9 WHO-5 
Gesamt 7,41 ± 5,39 

min 0, max 27 
med 6,50, Q 3/11 

47,34 ± 27,08 
min 0, max 100 

med 48, Q 24/72 
Depression 264 Patienten (30,34 %) 248 Patienten (28,18 %) 
Frauen 7,70 ± 5,50 45,52 ± 26,87 
Männer 6,98 ± 5,19 50,07 ± 27,21 

Signifikanz p 0,073 0,013* 
Abkürzungen: max=Maximum, med=Median, min=Minimum, PHQ-9=Patient Health 
Questionnaire 9, Q=1. und 3. Quartil, WHO-5=WHO-Five Well-Being Index, VERA=Very Early 
Rheumatoid Arthritis, *=signifikant für p < 0,05. 
 

 

4.1.6. Gesundheitsbezogene Lebensqualität und Fatigue: FACIT-F und EQ-5D 

Der FACIT-F misst Fatigue und HRQoL in chronischen Erkrankungen. Er kann zwischen 0 

(extreme Fatigue) und 52 (keine Fatigue) Punkten annehmen. 

Bei 13 fehlenden Angaben zeigte sich eine insgesamt geringgradige Fatigue (34,88 ± 11,33 

Punkte, siehe Tabelle 15). 376 Patienten (42,92 %) hatten keine bzw. eine leichte Fatigue, 300 

Patienten (34,25 %) eine geringgradige, 152 (17,35 %) eine mittelschwere und 48 Patienten 

(5,48 %) eine schwere Fatigue. Frauen berichteten bei V1 eine signifikant stärkere Fatigue als 

Männer (MWU, p = 0,02). 

 

Der EQ-5D misst die gesundheitsbezogene Lebensqualität (HRQoL) und kann Werte bis zu 1 

(bestmöglicher Gesundheitszustand) annehmen. 

Mit im Mittel 0,69 Punkten zeigte sich eine reduzierte Lebensqualität (0,69 ± 0,28). 20 Angaben 

fehlten. VERA-Patienten gaben eine signifikant schlechtere Lebensqualität an als Nicht-VERA-

Patienten (ebenfalls siehe Tabelle 15, MWU p = 0,015).  

 

Tabelle 15: EQ-5D und FACIT-F bei V1 und Signifikanz von Unterschieden. 

 FACIT-F EQ-5D 
Gesamt 34,88 ± 11,33 

min 1,30, max 52 
med 37, Q 27,31/44 

0,69 ± 0,28 
min -0,21, max 1 

med 0,80, Q 0,40/0,89 
Frauen 34,10 ± 11,67 0,68 ± 0,29 
Männer 36,07 ± 10,69 0,70 ± 0,27 

Signifikanz p 0,02* 0,757 
VERA 35,13 ± 11,37 0,66 ± 0,30 

Nicht-VERA 34,66 ± 11,35 0,71 ± 0,27 
Signifikanz p 0,488 0,015* 

Abkürzungen: EQ-5D=EuroQol-5 Dimensions, FACIT-F=Functional Assessment of Chronic 
Illness Therapy – Fatigue Scale, max=Maximum, med=Median, min=Minimum, Q=1. und 3. 
Quartil, VERA=Very Early Rheumatoid Arthritis, *=signifikant für p < 0,05. 
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4.1.7. Funktionskapazität: FFbH 

Der FFbH dient der Erfassung der FK bei alltagspraktischen Tätigkeiten. Werte zwischen 0 

und 100 % sind möglich, wobei 100 % für eine optimale FK stehen. 

Er zeigte bei V1 bei 9 fehlenden Angaben insgesamt gesehen eine mäßige 

Funktionseinschränkung mit 74,21 ± 21,83 %. 436 Patienten (49,54 %) hatten eine normale, 

111 (12,61 %) eine mäßiggradig eingeschränkte, 118 (13,41 %) eine auffällige und 215 (24,53 

%) eine klinisch relevante Funktionsbeeinträchtigung. Charakteristika sind in Tabelle 16 

aufgeführt. Die FK wurde von Frauen bei V1 signifikant schlechter bewertet als von Männern 

(MWU p = 0,005). 

 

Tabelle 16: FFbH bei V1 und Signifikanz von Unterschieden. Minimum jeweils 0, Maximum 
jeweils 100. 

 Gesamt Frauen Männer 

FFbH 74,21 ± 21,83 

med 78, Q 61/92 
72,58 ± 22,17 76,67 ± 21,11 

Signifikanz p  0,005* 

Abkürzungen: FFbH=Funktionsfragebogen Hannover, med=Median, Q=1. und 3. Quartil, 
VERA=Very Early Rheumatoid Arthritis, *=signifikant für p < 0,05. 
 

 

4.2. Verlauf in der Follow-Up-Gruppe von V1 zu V2 

 

Im Folgenden werden die Veränderungen relevanter Parameter zwischen beiden Visiten bei 

der Gruppe mit vollständigem 1j-FU dargestellt. Sofern sie existierten, sind Unterschiede 

zwischen den Geschlechtern und der Nicht- und VERA-Kohorte beschrieben.  

 

In der Gesamtkohorte mit vollständigem 1j-FU befanden sich insgesamt 340 Patienten (197 

Frauen und 143 Männer), was einem 1j-FU von 38,25 % entspricht. 

181 Patienten (53,24 %) hatten eine neu diagnostizierte RA+, 139 Patienten (40,88 %) eine 

RA- und 20 Patienten (5,88 %) eine nicht näher bezeichnete chronische Polyarthritis. 206 

Patienten (60,59 %) wurden in Rheinland-Pfalz, 115 (33,82 %) in Niedersachsen und 19 (5,59 

%) im Saarland eingeschlossen. 

Die VERA-Follow-Up-Gruppe bestand aus 141 Patienten (77 Frauen, 64 Männer), was einem 

1j-FU von 37,20 % und 41,47 % aller V2-Patienten entspricht. Darunter waren 74 Patienten 

(52,48 %) mit neu diagnostizierter RA+, 57 (40,43 %) mit RA- und 10 (7,09 %) mit nicht näher 

bezeichneter chronischer Polyarthritis.  
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4.2.1. Demografie, RA-Symptomatik und Erwerbssituation 

Das mittlere Alter bei Aufnahme, Beschwerdebeginn (2 fehlende Angaben) und 

Diagnosestellung zeigt Tabelle 17. Die Beschwerdedauer betrug im Mittel 11,84 ± 32,70 

Monate (Minimum < 1, Maximum 331, Median 4, Q 2/7, 4 fehlende Angaben). 

VERA-Patienten hatten per definitionem eine kürzere Beschwerdedauer als Nicht-VERA-

Patienten (2,11 ± 0,78 Monate gegenüber 18,87 ± 41,56 Monaten, MWU p < 0,001) und waren 

bei Aufnahme, Beschwerdebeginn und Diagnosestellung signifikant älter. 

Patienten mit hoher Krankheitsaktivität im DAS28-BSG waren bei Aufnahme, 

Beschwerdebeginn und Diagnosestellung signifikant älter als Patienten mit geringerer 

Krankheitsaktivität (einfaktorielle ANOVA p ≤ 0,004) und hatten eine kürzere 

Beschwerdedauer als Patienten mit niedriger oder moderater Aktivität (9,90 ± 35,45 Monate 

gegenüber 29,96 ± 12,12 und 12,51 ± 29,97 Monaten, KW p ≤ 0,01). 

 

Tabelle 17: Alter der 1j-FU-Kohorte und Signifikanz von Unterschieden. 

 Alter in Jahren bei 
Aufnahme Beschwerdebeginn Diagnosestellung 

Gesamt 58,73 ± 13,54 
min 19, max 87 

med 58,50, Q 50/69 

57,79 ± 13,83 Jahre 
min 19, max 86 

med 58, Q 49/68 

58,81 ± 13,56 
min 20, max 87 

med 59, Q 50/69 
VERA 60,36 ± 13,14 60,28 ± 13,12 60,42 ± 13,16 
Nicht-VERA 57,35 ± 13,75 55,87 ± 14,08 57,44 ± 13,77 
Signifikanz p 0,044*  0,004* 0,047* 

Abkürzungen: max=Maximum, med=Median, min=Minimum, Q=1. und 3. Quartil, VERA=Very 
Early Rheumatoid Arthritis, *=signifikant für p < 0,05. 
 

Die Zeit zwischen Faxeingang und Rheumatologentermin betrug im Mittel 27,95 ± 28,31 Tage 

(Minimum 0, Maximum 146, Median 22, Q 1/42). 206 Patienten (60,59 %) erhielten einen 

Termin innerhalb von vier Wochen. VERA-Patienten erhielten schneller einen Facharzttermin 

als Nicht-VERA-Patienten (22,67 ± 22,68 Tage gegenüber 31,10 ± 30,49 Tagen, MWU p = 

0,025).  

 

Patienten mit hoher Krankheitsaktivität im DAS28-BSG hatten bei V1 und V2 signifikant mehr 

Komorbiditäten als Patienten mit niedriger oder moderater Aktivität (KW p = 0,04 und p = 0,01). 

Der durchschnittliche BMI lag bei 27,85 ± 5,13 
kg

m²
. 230 Patienten (67,65 %) waren 

übergewichtig und davon 94 Patienten adipös (27,65 % insgesamt). Männer waren signifikant 

größer und schwerer als Frauen (MWU, p < 0,001) und hatten einen höheren BMI (MWU, p = 

0,005). 99 Patienten rauchten (29,12 %), Männer rauchten signifikant mehr Zigaretten am Tag 

als Frauen (MWU p = 0,002). Raucher und Nichtraucher unterschieden sich in den 

Ergebnissen zu Krankheitsaktivität und PRO nicht signifikant (no significance). 
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Der Großteil der Patienten war berentet (128 Patienten, 40,63 %), gefolgt von Voll- (35,56 %) 

oder Teilzeitbeschäftigten (19,37 %), Arbeitslosen (3,81 %) und Auszubildenden (0,63 %). 25 

Patienten gaben keine verwertbare Angabe an. 

Die meisten Rentner waren wegen Erreichens der Altersgrenze berentet, 2 in Vorruhestand 

und 23 waren vorzeitig wegen Erwerbs- oder Berufsunfähigkeit berentet, davon 8,70 % wegen 

der rheumatischen Erkrankung und 65,22 % wegen einer anderen Erkrankung oder eines 

Unfalls. 

 

Die AU und die Zahl der stationären Krankenhaus- und Reha-Aufenthalte während der letzten 

zwölf Monate werden in Tabelle 18 dargestellt. Alle Patienten und Frauen insbesondere waren 

zu V2 signifikant länger arbeitsunfähig (WCX p = 0,006 und p = 0,005). Die mediane AU-Dauer 

hat sich hingegen nur leicht von 18 auf 21 Tage verlängert. Bei V1 fehlten 11 Angaben zur 

aktuellen AU, 12 zur AU im letzten Jahr, 7 zu Krankenhausaufenthalten im letzten Jahr und 12 

zu Reha-Aufenthalten im letzten Jahr. Bei V2 fehlten 14, 16, 9 und 12 Angaben. 

Es bestanden in der Häufigkeit keine Unterschiede zwischen der VERA- und Nicht-VERA-

Kohorte oder zwischen den Geschlechtern (no significance), mit Ausnahme der Chance für 

einen stationären Krankenhausaufenthalt bei V2 (Χ² p = 0,02). Dies wird in Kapitel 4.4. 

Einflüsse auf das Erwerbsleben näher erläutert. 19,10 % der Patienten mit hoher und 9,03 % 

der Patienten mit niedriger und mittlerer Krankheitsaktivität im DAS28-BSG waren in den 

letzten zwölf Monaten vor V1 stationär wegen ihrer rheumatischen Erkrankung im 

Krankenhaus. Zu V2 waren dies 9,89 % und 11,33 %. Patienten mit Depression im WHO-5 

waren in den zwölf Monaten vor V2 signifikant länger in stationärer Betreuung wegen ihrer 

rheumatischen Erkrankung als nicht depressive (17,73 ± 2,01 Tage gegenüber 12 ± 2,25 

Tagen, p = 0,012) und im PHQ-9 Depressive waren vor V2 länger arbeitsunfähig als nicht 

Depressive (161,75 ± 36,68 Tage gegenüber 76,28 ± 22,83 Tagen, p = 0,012). 

 

Tabelle 18: AU, Krankenhaus- und Reha-Aufenthalte der 1j-FU-Kohorte. 
 V1 V2 
AU aktuell 58 Patienten (17,63 %) 18 Patienten (5,52 %) 
AU letzte zwölf Monate 74 Patienten (22,56 %) 

Dauer 39,22 ± 68,75 Tage 
(Median 18) 

68 Patienten (20,99 %) 
Dauer 103,15 ± 140,08 

Tage (Median 21) 
Krankenhausaufenthalte 
letzte zwölf Monate 

35 Patienten (10,51 %) 
Dauer 11,53 ± 16,34 Tage 

37 Patienten (11,18 %) 
Dauer 14,26 ± 8,23 Tage 

Stationäre Reha-Aufenthalte 
letzte zwölf Monate 

20 Patienten (6,10 %) 
Dauer 3,87 ± 1,81 Wochen 

40 Patienten (12,20 %) 
Dauer 5,13 ± 5,50 Wochen 

Abkürzungen: AU=Arbeitsunfähigkeit, V1=Visite 1, V2=Visite 2. 
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4.2.2. Antikörperstatus 

Der Antikörperstatus ist in Tabelle 19 dargestellt.  ACPA-positive Patienten waren signifikant 

jünger bei Aufnahme, Beschwerdebeginn und Diagnosestellung als ACPA-negative Patienten 

(tTun p ≤ 0,02). Zu V1 zeigten sie im FFbH eine signifikant bessere Lebensqualität und weniger 

Komorbiditäten (MWU p ≤ 0,03), was sich jedoch bei V2 nicht mehr bestätigen ließ. Bezüglich 

der Angaben zu Krankheitsaktivität und weiterem PRO unterschieden sich die beiden Gruppen 

nicht (no significance).  

 

Tabelle 19: Antikörperstatus der 1j-FU-Kohorte. 
 V1 V2 
 Anzahl Prozent Anzahl Prozent 

RF-positiv 187 55 180 52,94 % 
ACPA-positiv 138 40,59 110 32,35 % 
HLA-B27-positiv 34 10 45 13,23 % 
RF- und ACPA-
positiv 

118 34,71 89 26,18 

RF- und ACPA-
negativ 

133 39,12 139 40,88 

Abkürzungen: ACPA=Antikörper gegen antizyklische citrullinierte Peptide, HLA 
B27=Humanes Leukozyten-Antigen B27, RF=Rheumafaktor, V1=Visite 1, V2=Visite 2. 
 

 

4.2.3. Krankheitsaktivität: DAS28, SDAI, RADAI, RAID, Eigenbeurteilung 

Im DAS28-BSG zeigte sich bei V1 eine moderate Krankheitsaktivität von im Mittel 4,49 ± 1,43 

Punkten. Zu V2 verbesserte sich der DAS28-BSG signifikant um 1,65 auf 2,84 ± 1,13 Punkte, 

was für eine niedrige Krankheitsaktivität (2,6 ≤ DAS28 < 3,2) und ein gutes 

Therapieansprechen spricht (aktueller DAS28-BSG ≤ 3,2 und Reduktion um > 1,2; siehe 

Tabelle 20 und Abbildung 9). Bei V1 waren 36 Patienten (11,15 %) in Remission und bei V2 

133 Patienten (46,02 %). 

VERA-Patienten hatten bei V1 einen signifikant höheren DAS28-BSG-Wert als Nicht-VERA-

Patienten (tTun p = 0,025) und Frauen bei V2 einen höheren als Männer (MWU p = 0,012). 

Alle Gruppen verbesserten sich zu V2 signifikant (WCX p < 0,001). Bei V1 fehlten 17 und bei 

V2 51 Angaben. 

 

Der DAS28-CRP lag bei V1 bei 4,31 ± 1,37 Punkten. Er verbesserte sich in allen Gruppen zu 

V2 signifikant auf 2,78 ± 1,10 Punkte (siehe Tabelle 20 und Abbildung 10, WCX p < 0,001). 

Bei V1 waren 25 Patienten (7,55 %) in Remission und bei V2 127 (39,81 %). Die Werte lagen 

unter denen des DAS28-BSG. Bei V1 fehlten 9 und bei V2 21 Angaben. 
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Tabelle 20: DAS28-BSG und -CRP der 1j-FU-Kohorte. 
 

V1 V2 
Signifikanz 
P (WCX) 

DAS28-BSG 4,49 ± 1,43 
min 0,49, max 8,49 

med 4,57, Q 3,50/5,46 

2,84 ± 1,13 
min 0,28, max 6,60 

med 2,75, Q 2,08/3,54 
< 0,001* 

Remission 36 (11,15 %) 133 (46,02 %)  
DAS28-CRP 4,31 ± 1,37 

min 1,11, max 8,18 
med 4,32, Q 3,39/5,20 

2,78 ± 1,10 
min 1,10, max 6,92 

med 2,58, Q 1,93/3,38 
< 0,001* 

Remission 25 (7,55 %) 127 (39,81 %)  
Abkürzungen: BSG=Blutsenkungsgeschwindigkeit, CRP=C-reaktives Protein, 
DAS28=Disease Activity Score With 28-Joint Counts, max=Maximum, med=Median, 
min=Minimum, Q=1. und 3. Quartil, V1=Visite 1, V2=Visite 2, *=signifikant für p < 0,05. 
 

 

Abbildung 9: DAS28-BSG bei V1 und V2. 

 

Abbildung 10: DAS28-CRP bei V1 und V2. 

Abkürzungen: BSG=Blutsenkungsgeschwindigkeit, CRP=C-reaktives Protein, 
DAS28=Disease Activity Score With 28-Joint Counts, V1=Visite 1, V2=Visite 2. 
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Bei V1 waren im DAS28-BSG 11,15 % der Patienten in Remission, 7,43 % hatten eine 

niedrige, 46,75 % eine moderate und 34,67 % eine hohe Krankheitsaktivität. 17 Angaben 

fehlten.  Zu V2 waren 46,02 % in Remission, 20,07 % hatten eine niedrige, 30,10 % eine 

moderate und 3,81 % eine hohe Krankheitsaktivität. 51 Angaben fehlten. Die genaue Anzahl 

der Patienten wird in Abbildung 11 dargestellt. 

Bei V1 zeigte sich für die verschiedenen Gruppen der Krankheitsaktivität im DAS28-BSG ein 

signifikanter Altersunterschied bei Aufnahme, Beschwerdebeginn und Diagnosestellung. Je 

höher die Krankheitsaktivität, desto älter waren die Patienten im Mittel bei Aufnahme und 

Diagnosestellung (einfaktorielle ANOVA, jeweils p = 0,004). Für das Alter bei 

Beschwerdebeginn gilt dies ebenfalls weitestgehend, mit der Ausnahme, dass Patienten mit 

niedriger Krankheitsaktivität jünger waren als Patienten in Remission (einfaktorielle ANOVA, p 

= 0,002). Bei V2 zeigten sich keine signifikanten Unterschiede, hier waren jedoch tendenziell 

Patienten mit niedriger Krankheitsaktivität die älteste und Patienten mit hoher 

Krankheitsaktivität die jüngste Gruppe (no significance). 

Zu V2 bestand ein Zusammenhang zwischen Remission im DAS28-BSG und dem Geschlecht 

(Χ² = 3,957, p = 0,047). Männer waren bei V2 im DAS28-BSG signifikant häufiger in Remission 

als Frauen. Frauen hatten das 0,62-fache der Chance auf Remission im Vergleich zu Männern. 

Patienten mit Remission im DAS28-BSG bei V1 waren signifikant jünger bei Aufnahme und 

Diagnosestellung (tTun p ≤ 0,022) und hatten weniger Komorbiditäten, waren kürzer in AU und 

schnitten in allen Scores und Fragebögen zu Krankheitsaktivität und PRO besser ab als 

Patienten ohne Remission (tTun p < 0,001, MWU p ≤ 0,04). 

Patienten mit hoher Krankheitsaktivität im DAS28-BSG waren signifikant älter bei Aufnahme, 

Beschwerdebeginn und Diagnosestellung (tTun p ≤ 0,013) und schnitten in allen Scores und 

Fragebögen zu Krankheitsaktivität und PRO schlechter ab als Patienten mit niedriger oder 

moderater Krankheitsaktivität (tTun und MWU p < 0,001, siehe Tabelle 21). 

 

In der Gruppe der Patienten mit vollständigem 1j-FU bezüglich des DAS28-BSG verhielt es 

sich gleich, nur dass die Patienten mit hoher Krankheitsaktivität nicht signifikant älter bei 

Aufnahme und Diagnosestellung waren (no significance). Zu V2 schnitten die Patienten mit 

initial hoher Krankheitsaktivität in allen Scores und Fragebögen zu Krankheitsaktivität und 

PRO signifikant schlechter ab, mit Ausnahmen im WHO-5 und FACIT-F. Hier erreichten sie 

zwar schlechtere Ergebnisse, jedoch ohne statistische Signifikanz (no significance, ebenfalls 

siehe Tabelle 21). 
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Tabelle 21: Mittelwerte des Scores bei V2 für Patienten mit niedriger und mittlerer sowie mit 
hoher Krankheitsaktivität im DAS28-BSG und Signifikanz von Unterschieden. 

Ergebnisse bei V2 
Krankheitsaktivität im DAS28-BSG bei V1 

Signifikanz p 
niedrig und mittel hoch 

DAS28-BSG 2,71 3,28 < 0,001* 
DAS28-CRP 2,62 3,10 0,001* 
SDAI 10,35 14,63 < 0,001* 
RADAI 4,20 3,35 0,002* 
RAID 3,02 3,77 0,009* 
PHQ-9 5,62 7,14 0,042* 
WHO-5 60,10 54,24 0,104 
FACIT-F 38,41 35,63 0,068 
EQ-5D 0,82 0,77 0,023* 
FFbH 86,56 73,71 < 0,001* 

Abkürzungen: BSG=Blutsenkungsgeschwindigkeit, CRP=C-reaktives Protein, 
DAS28=Disease Activity Score With 28-Joint Counts, EQ-5D=EuroQol-5 Dimensions, FACIT-
F=Functional Assessment of Chronic Illness Therapy – Fatigue Scale, 
FFbH=Funktionsfragebogen Hannover, PHQ-9=Patient Health Questionnaire 9, 
RADAI=Rheumatoid Arthritis Disease Activity Index, RAID=Rheumatoid Arthritis Impact of 
Disease Score, SDAI=Simplified Disease Activity Index, V1=Visite 1, V2=Visite 2, WHO-
5=WHO-Five Well-Being Index, *=signifikant für p < 0,05. 
 

 

Abkürzungen: BSG=Blutsenkungsgeschwindigkeit, DAS28=Disease Activity Score With 28-
Joint Counts, V1=Visite 1, V2=Visite 2. 

Abbildung 11: Krankheitsaktivität im DAS28-BSG bei V1 und V2. 
 

Der SDAI lag mit im Mittel 26,83 ± 20,84 Punkten im Bereich einer hohen Krankheitsaktivität.  

Zu V2 verbesserte er sich signifikant um 25,08 Punkte auf durchschnittlich 11,75 ± 12,62 
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Punkte, was für eine moderate Krankheitsaktivität steht (WCX p < 0,001, siehe Tabelle 22). 

Bei V1 waren 11 Patienten (3,24 %) in Remission, 44 (12,94 %) hatten eine niedrige, 155 

(45,59 %) eine moderate und 130 (38,23 %) eine hohe Krankheitsaktivität. Bei V2 waren dies 

jeweils 55 (16,18 %), 152 (44,70 %), 106 (31,18 %) und 27 (7,94 %) Personen. Alle Gruppen 

verbesserten sich zu V2 signifikant (WCX p < 0,001).  

 

Die Werte von RADAI und RAID sind ebenfalls in Tabelle 22 aufgetragen. Beide verbesserten 

sich in allen Gruppen zu V2 signifikant (WCX p < 0,001). Der RADAI verbesserte sich um mehr 

als 1,4 Punkte, was für eine klinisch signifikante Verbesserung spricht. Zu V1 waren 32 

Personen (10,09 %) in Remission im RADAI und 48 (14,37 %) in Remission im RAID. Bei V2 

waren dies 121 (36,89 %, RADAI) bzw. 120 (35,82 %, RAID) Personen. Beim RADAI fehlten 

zu V1 23 und zu V2 12 Angaben. Beim RAID fehlten zu V1 6 und zu V2 5 Angaben. 

 

Tabelle 22: SDAI, RADAI, RAID der 1j-FU-Kohorte und Signifikanz von Unterschieden. 
 

V1 V2 
Signifikanz 

p  
SDAI 26,83 ± 20,84  

min 0,05, max 159,90 
med 22,20, Q 14,23/31,58 

11,75 ± 12,62 
min 0,06, max 124,90 

med 8,42, Q 4,33/14,39 
< 0,001* 

Remission 11 (3,24 %) 55 (16,18 %)  
RADAI 4,47 ± 1,90 

min 0, max 9,36 
med 4,43, Q 3,01/5,90 

2,77 ± 1,81 
min 0, max 9,17 

med 2,51, Q 1,31/3,89 
< 0,001* 

Remission 32 (10,09 %) 121 (36,89 %)  
RAID 4,85 ± 2,35 

min 0, max 10 
med 5, Q 3,13/6,71 

3,16 ± 2,20 
min 0, max 9,03 

med 2,82, Q 1,31/4,61 
< 0,001* 

Remission 48 (14,37 %) 120 (35,82 %)  
Abkürzungen: max=Maximum, med=Median, min=Minimum, Q=1. und 3. Quartil, RADAI= 
Rheumatoid Arthritis Disease Activity Index, RAID= Rheumatoid Arthritis Impact of Disease 
Score, SDAI= Simplified Disease Activity Index, V1=Visite 1, V2=Visite 2, *=signifikant für p < 
0,001. 
 

Die Selbsteinschätzung der Krankheitsaktivität lag bei V1 bei 51,99 ± 24,10 Punkten (Minimum 

0, Maximum 100, Median 50, Q 36,25/70). Zu V2 reduzierte sie sich signifikant auf 37,45 ± 

22,71 Punkte (WCX p < 0,001). Zu V1 gaben VERA-Patienten eine signifikant stärkere 

Krankheitsaktivität an als Nicht-VERA-Patienten (MWU p = 0,038) und zu V2 lagen Frauen 

höher als Männer (MWU p = 0,029). Alle Gruppen verbesserten sich zu V2 signifikant (WCX 

p < 0,001). Bei V1 fehlten 24 und bei V2 5 Angaben. 
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4.2.4. Depression und Wohlbefinden: PHQ-9 und WHO-5 

Der mittlere PHQ-9-Score bei V1 sprach mit 7,48 ± 5,65 Punkten nicht für das Vorliegen einer 

Depression, bei Werten zwischen 5 und 10 Punkten lässt sich jedoch der Verdacht auf eine 

milde depressive Störung äußern. 6 Angaben fehlten. 

113 Patienten (33,83 %) hatten einen Wert ≥ 10 Punkten, was für das Vorliegen einer 

Depression spricht. 37,72 % der Patienten hatten einen Wert < 5, was eine Depression 

unwahrscheinlich macht. 28,44 % lagen im Bereich einer milden, 22,76 % im Bereich einer 

moderaten, 7,49 % im Bereich einer mittelschweren und 3,59 % im Bereich einer schweren 

depressiven Störung.  Zu V2 verbesserte sich der Wert in allen Gruppen signifikant (WCX p < 

0,001) aber lag insgesamt bei 4 fehlenden Angaben mit 5,94 ± 4,87 Punkten ebenfalls im 

Bereich der milden depressiven Störung. 

Tabelle 23 und Abbildung 12 zeigen die Werte bei V1 und V2. 21,13 % der Patienten hatten 

bei V2 einen Wert ≥ 10 Punkten, was für das Vorliegen einer Depression spricht. 47,92 % 

hatten mit einem Wert < 5 keine vorliegende Depression und 30,95 % lagen im Bereich einer 

milden, 14,88 % im Bereich einer moderaten, 5,65 % im Bereich einer mittelschweren und 

0,60 % im Bereich einer schweren depressiven Störung. 

 

 

Abkürzungen: PHQ-9=Patient Health Questionnaire 9, V1=Visite 1, V2=Visite 2. 

Abbildung 12: Depression im PHQ-9 bei V1 und V2. 
 

Der WHO-5 lag initial bei 47,50 ± 27,90 Punkten, was für eine moderate depressive Störung 

in der Kohorte spricht. 4 Angaben fehlten. 47,62 % der Patienten hatten Werte > 50, 21,43 % 

hatten Werte von 28 – 50 Punkten und 30,95 % Patienten hatten Werte < 28 Punkten. Zu V2 
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verbesserte sich der Wert in allen Gruppen signifikant (WCX p < 0,001) und es waren keine 

depressiven Tendenzen feststellbar bei insgesamt 58,99 ± 27,09 Punkten (siehe Tabelle 23). 

2 Angaben fehlten. 67,46 % der Patienten hatten Werte > 50, 14,79 % lagen zwischen 28 und 

50 Punkten sowie 17,75 % < 28 Punkte (siehe Abbildung 13).  

 

Tabelle 23: PHQ-9 und WHO-5 der 1j-FU-Kohorte und Signifikanz von Unterschieden. 

 
V1 V2 

Signifikanz 
p 

PHQ-9 7,48 ± 5,65 
min 0, max 27 
med 7, Q 3/11 

5,94 ± 4,87 
min 0, max 23 

med 5, Q 2/8,75 
< 0,001* 

WHO-5 47,50 ± 27,90 
min 0, max 100 

med 48, Q 20/76 

58,99 ± 27,09 
min 0, max 100 

med 68, Q 36/80 
< 0,001* 

Abkürzungen: max=Maximum, med=Median, min=Minimum, PHQ-9=Patient Health 
Questionnaire 9, Q=1. und 3. Quartil, V1=Visite 1, V2=Visite 2, WHO-5=WHO-Five Well-Being 
Index, *=signifikant für p < 0,001. 
 

 

Abkürzungen: V1=Visite 1, V2=Visite 2, WHO-5=WHO-Five Well-Being Index. 

Abbildung 13: Wohlbefinden im WHO-5 bei V1 und V2. 
 

Zu V1 hatten 73 Personen eine Depression sowohl im PHQ-9 als auch im WHO-5. Die jeweils 

maximale Symptomausprägung lag bei V1 bei 10 Patienten vor (PHQ-9 ≥ 20 und WHO-5 < 

28). 39 Patienten mit Depression im PHQ-9 hatten keine im WHO-5, andersherum hatten 31 

Patienten mit Depression im WHO-5 keine im PHQ-9. Zu V2 hatten 47 Patienten in beiden 

Tests eine Depression, darunter 2 Patienten mit maximaler Ausprägung. 23 hatten im PHQ-9, 



66 

nicht aber im WHO-5 eine Depression, andersherum wurden 13 im WHO-5 depressive 

Patienten durch den PHQ-9 nicht erkannt. Wenn man im WHO-5 eine Depression schon ab 

Werten von ≤ 50 Punkten aber ≥ 28 Punkten annimmt, sind bei V1 70 und bei V2 48 weitere 

Patienten auffällig. Bei V1 machten Frauen etwa 58,05 % und bei V2 etwa 60,99 % der 

Depressiven aus.  

 

Im Vergleich von Patienten mit und ohne Depression schnitten Patienten mit Depression im 

PHQ-9 bei beiden Visiten in allen Scores und Fragebögen zu Krankheitsaktivität und PRO 

signifikant schlechter ab als Patienten ohne Depression (p < 0,001). Patienten mit Depression 

im WHO-5 schnitten bei V1 ebenfalls in allen Scores und Fragebögen zu Krankheitsaktivität 

und PRO signifikant schlechter ab (p < 0,001). Zu V2 schnitt diese Gruppe ebenfalls signifikant 

schlechter ab als die initial nicht depressiven Patienten, mit der Ausnahme der 

Eigenbeurteilung der Krankheitsaktivität und der Ergebnisse im DAS28 und SDAI. Die 

Ergebnisse bei V2 zeigt Tabelle 24. 

 

Tabelle 24: Mittelwerte und Signifikanz von Unterschieden bei V2 für im PHQ-9 und WHO-5 
depressive und nicht depressive Patienten. 

Ergebnisse bei V2 
Depression im PHQ-9 bei V1 

Signifikanz p 
nein ja 

DAS28-BSG 2,67 3,05 0,007* 
DAS28-CRP 2,64 2,90 0,045* 

SDAI 10,62 12,66 0,003* 
RADAI 2,34 3,48 

< 0,001* 
RAID 2,57 4,19 

Eigenbeurteilung 
Krankheitsaktivität 

33,43 42,52 

< 0,001* 
PHQ-9 4,11 9,15 
WHO-5 67,80 43,24 
FFbH 88,78 73,36 
EQ-5D 0,86 0,73 

FACIT-F 41,10 32,10 
 

Ergebnisse bei V2 
Major Depression im WHO-5 bei V1 

Signifikanz p 
nein ja 

DAS28-BSG 2,76 2,93 0,19 
DAS28-CRP 2,72 2,78 0,67 
SDAI 11,05 12,02 0,19 
RADAI 2,56 3,20 0,002* 
RAID 2,76 3,96 < 0,001* 
Eigenbeurteilung 
Krankheitsaktivität 

36,03 38,35 0,26 

PHQ-9 4,55 8,65 
< 0,001* 

WHO-5 66,67 43,77 
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FFbH 87,02 74,83 
EQ-5D 0,85 0,75 
FACIT-F 40,24 33,34 

Abkürzungen: BSG=Blutsenkungsgeschwindigkeit, CRP=C-reaktives Protein, 
DAS28=Disease Activity Score With 28-Joint Counts, EQ-5D=EuroQol-5 Dimensions, FACIT-
F=Functional Assessment of Chronic Illness Therapy – Fatigue Scale, 
FFbH=Funktionsfragebogen Hannover, PHQ-9=Patient Health Questionnaire 9, 
RADAI=Rheumatoid Arthritis Disease Activity Index, RAID=Rheumatoid Arthritis Impact of 
Disease Score, SDAI=Simplified Disease Activity Index, V1=Visite 1, V2=Visite 2, WHO-
5=WHO-Five Well-Being Index, *=signifikant für p < 0,05. 
 

 

4.2.5. Gesundheitsbezogene Lebensqualität und Fatigue: FACIT-F und EQ-5D 

Die Ergebnisse des FACIT-F sind in Tabelle 25 dargestellt. Zu V1 lag mit 35,02 ± 11,46 

Punkten eine geringgradige Fatigue vor. 42,60 % der Patienten hatten keine bzw. eine leichte 

Fatigue, 34,02 % eine geringgradige, 17,46 % eine mittelschwere und 5,92 % eine schwere 

Fatigue. 2 Angaben fehlten. 

Zu V2 verbesserte sich der FACIT-F signifikant auf 37,89 ± 10,21 Punkte, was noch eine 

geringgradige Fatigue bedeutet. Nach einem Jahr hatten 54,46 % der Patienten keine bzw. 

eine leichte Fatigue, 29,17 % eine geringgradige, 13,99 % eine mittelschwere und 2,38 % eine 

schwere Fatigue bei 4 fehlenden Angaben. Die absoluten Zahlen zeigt Abbildung 14. Alle 

Gruppen verbesserten sich zu V2 signifikant (WCX p ≤ 0,004).  

 

Im EQ-5D zeigte sich mit 0,68 ± 0,29 Punkten eine reduzierte Lebensqualität. Dieser Wert 

verbesserte sich zu V2 signifikant um 0,13 auf 0,81 ± 0,21 Punkte (ebenfalls siehe Tabelle 25). 

Bei V1 fehlten 8 und beim V2 10 Angaben. VERA- und Nicht-VERA-Patienten verbesserten 

sich zu V2 jeweils signifikant (WCX p < 0,001). 

 

Tabelle 25: EQ-5D und FACIT-F der 1j-FU-Kohorte und Signifikanz von Unterschieden. 
 

V1 V2 
Signifikanz 

p 
FACIT-F 35,02 ± 11,46 

min 1,30, max 52 
med 37,50, Q 27,75/44 

37,89 ± 10,21 
min 5, max 52 

med 41, Q 31/46 
< 0,001* 

EQ-5D 0,68 ± 0,29 
min 0,02, max 1 

med 0,79, Q 0,36/0,89 

0,81 ± 0,21 
min 0,09, max 1 

med 0,89, Q 0,79/0,89 
< 0,001* 

Abkürzungen: EQ-5D=EuroQol-5 Dimensions, FACIT-F=Functional Assessment of Chronic 
Illness Therapy – Fatigue Scale, max=Maximum, med=Median, min=Minimum, Q=1. und 3. 
Quartil, V1=Visite 1, V2=Visite 2, *=signifikant für p < 0,001. 
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Abkürzungen: FACIT-F=Functional Assessment of Chronic Illness Therapy – Fatigue Scale, 
V1=Visite 1, V2=Visite 2. 

Abbildung 14: Fatigue im FACIT-F bei V1 und V2. 
 

 

4.2.6. Funktionskapazität: FFbH 

Die FK lag zu V1 bei 74,89 ± 21,93 %, was für eine mäßige FK spricht.  Zu V2 verbesserte sie 

sich signifikant auf 82,43 ± 18,80 % (normale FK, siehe Tabelle 26). 

Mit 52,08 % hatte mehr als die Hälfte der Patienten eine normale, 12,50 % eine mäßiggradig 

eingeschränkte, 12,20 % eine auffällige und 23,22 % eine klinisch relevant eingeschränkte FK. 

4 Angaben fehlten. Zu V2 waren dies 70,24 %, 7,44 %, 8,93 % und 13,39 % bei ebenfalls 4 

fehlenden Angaben. Die absoluten Zahlen sind in Abbildung 15 dargestellt. 

Alle Gruppen verbesserten sich zu V2 signifikant (WCX p < 0,001). Frauen gaben bei V2 

allerdings eine signifikant schlechtere FK an als Männer (MWU p = 0,001). Es bestand zu V2 

ein signifikanter Zusammenhang zwischen Geschlecht und Grad der FK-Einschränkung, 

wobei Männer besser und Frauen schlechter als erwartet abschnitten (Χ² = 13,954, p = 0,003).  

 

Tabelle 26: FFbH der 1j-FU-Kohorte und Signifikanz von Unterschieden. 

 
V1 V2 

Signifikanz 
p 

FFbH 74,89 ± 21,91 
min 11, max 100 
med 81, Q 61/92 

82,43 ± 18,80 
min 14, max 100 

med 87,50, Q 75/97 
< 0,001* 

Abkürzungen: FFbH=Funktionsfragebogen Hannover, max=Maximum, med=Median, 
min=Minimum, Q=1. und 3. Quartil, V1=Visite 1, V2=Visite 2, *=signifikant für p < 0,001. 
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Abkürzungen: FFbH=Funktionsfragebogen Hannover, V1=Visite 1, V2=Visite 2. 

Abbildung 15: FK-Gruppen im FFbH bei V1 und V2. 
 

 

4.3. Zusammenhang von psychischen Parametern und Krankheitsaktivität 

 

Im Folgenden werden Einflüsse auf das PRO für die Gesamtkohorte bei V1 und in der 1j-FU-

Kohorte bei V1 und V2 untersucht. Die Grenzen für eine schwache, moderate und starke 

Korrelation nach Spearman liegen bei einem Korrelationskoeffizienten von |r| ≥ 0,1, |r| > 0,3 

und |r| > 0,5. Die Tabellen zur Korrelationsanalyse sind der Übersicht halber im Anhang 

aufgeführt. 

 

 

4.3.1. Korrelationsanalyse 

Bei allen betrachteten Gruppen bestand eine signifikante, starke und positive Korrelation 

zwischen DAS28-BSG und DAS28-CRP (r ≥ 0,709, p < 0,01) und zwischen RADAI und RAID 

(r ≥ 8,19, p < 0,01) sowie eine starke negative Korrelation zwischen PHQ-9 und WHO-5 (|r| ≥ 

0,763, p < 0,01, siehe Abbildung 16). 
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Abkürzungen: 1j-FU=Ein-Jahres-Follow-Up, PHQ-9=Patient Health Questionnaire 9, 
V1=Visite 1, WHO-5=WHO-Five Well-Being Index. 

Abbildung 16: Scatterplot von PHQ-9 mit WHO-5 bei V1 in der 1j-FU-Kohorte. 
 

Es zeigten sich bei den untersuchten Kohorten signifikante Korrelationen (p < 0,01) der 

Bewertung der Krankheitsaktivität mittels DAS28, SDAI, RADAI, RAID und Eigenbeurteilung 

mit den Fragebögen zu Funktionskapazität, HRQoL und Depression und Wohlbefinden (siehe 

Tabellen 32 – 34 ). 

 

Die stärksten Korrelationen bestanden zwischen den PRO-Fragebögen untereinander, also 

jeweils zwischen PHQ-9, WHO-5, FACIT-F, EQ-5D und FFbH mit RADAI oder RAID (jeweils 

|r| > 0,5) und der Eigenbeurteilung (jeweils |r| > 0,3). Die Korrelation der PRO-Fragebögen 

zum DAS28 war weniger stark. Die Abbildungen 17 – 20 zeigen exemplarisch die Korrelation 

von PHQ-9 und WHO-5 mit DAS28-BSG sowie mit RADAI in der 1j-FU-Kohorte.  
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Abbildung 17: Scatterplot von PHQ-9 mit DAS28-BSG 
in der 1j-FU-Kohorte. 
 
 

Abbildung 18: Scatterplot von WHO-5 mit DAS28-
BSG in der 1j-FU-Kohorte. 
 

 

 

 

 

Abbildung 19: Scatterplot von PHQ-9 mit RADAI in der 
1j-FU-Kohorte. 
 

Abbildung 20: Scatterplot von WHO-5 mit RADAI 
in der 1j-FU-Kohorte. 

Abkürzungen: BSG=Blutsenkungsgeschwindigkeit, DAS28=Disease Activity Score With 28-
Joint Counts, PHQ-9=Patient Health Questionnaire 9, RADAI=Rheumatoid Arthritis Disease 
Activity Index, V1=Visite 1, V2=Visite 2, WHO-5=WHO-Five Well-Being Index. 
 

Die geringsten Korrelationen fanden sich bei Alter und BMI. Das Alter korrelierte schwach 

negativ mit dem FFbH (-0,294 < r < -0,175, p < 0,01), das heißt je älter die Patienten waren, 

desto schlechter war die FK. Bei V1 fand sich ein schwacher negativer Zusammenhang von 

Alter und Lebensqualität im EQ-5D, der bei V2 nicht mehr vorhanden war. Je höher der BMI, 

desto schlechter waren die FK, Lebensqualität und das Wohlbefinden und desto stärker waren 

bei V1 Fatigue und Depressivität, bei jeweils schwachen Korrelationen. Zu V2 bestand keine 

Korrelation zwischen BMI und FACIT-F oder WHO-5.  

 

Die Korrelationen von PHQ-9, WHO-5, FACIT-F, EQ-5D und FFbH untereinander sind in den 

Tabellen 35 – 37 aufgeführt. Hier zeigten sich durchweg signifikante (p < 0,01) und starke 

Korrelationen, bis auf wenige moderat korrelierende Ausnahmen. Je schlechter das Ergebnis 

in einem Score, desto schlechter war es auch in den anderen. Besonders starke 
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Zusammenhänge fanden sich bei allen Visiten zwischen PHQ-9 und FACIT-F (|r| ≥ 0,811), 

WHO-5 und FACIT-F (r ≥ 0,756) und zwischen PHQ-9 und WHO-5 (|r| ≥ 0,763). 

 

Signifikanz, Richtung und Stärke der Korrelationen veränderten sich in der 1j-FU-Kohorte von 

V1 zu V2 und bei der Unterscheidung von Nicht- und VERA-Patienten nicht wesentlich. Die 

Beschwerdedauer bis zur Diagnosestellung korrelierte nicht mit dem PRO und schwach 

negativ mit der Krankheitsaktivität im DAS28 (|r| ≤ 0,136). Eine kürzere Beschwerdedauer ging 

mit einer höheren Krankheitsaktivität einher. 

 

 

4.3.2. Regressionsanalysen 

Die in der Korrelationsanalyse auffälligen Zusammenhänge wurden in einem weiteren Schritt 

mittels linearer Regressionsanalyse mit Einschlussmethode untersucht. Im Folgenden werden 

exemplarisch Einflüsse von Alter, DAS28-BSG, RADAI, PHQ-9, WHO-5 und FACIT-F sowie 

EQ-5D und FFbH dargestellt. Die Voraussetzungen dafür waren nicht ideal aber noch 

akzeptabel. Zudem wurden die Korrelationen verschiedener Parameter mittels binär 

logistischer Regression überprüft. Die Voraussetzungen für die binär logistische 

Regressionsanalyse waren erfüllt. Die Tabellen zu den Regressionsanalysen sind zur 

besseren Übersicht im Anhang aufgeführt. 

 

In der einfachen linearen Regressionsanalyse konnte ein Einfluss aller oben genannter 

Parameter außer dem Alter auf die untersuchten Fragebögen PHQ-9, WHO-5, FACIT-F sowie 

auch EQ-5D und FFbH nachgewiesen werden (siehe Tabellen 39, 41, 43, 45 und 47). Das 

Alter hatte einen signifikanten Einfluss auf den FFbH und in der Gesamtkohorte auf den EQ-

5D, nicht aber auf die übrigen Scores. Bei steigender Krankheitsaktivität im DAS28-BSG und 

RADAI, sowie steigendem Wert im PHQ-9 und, wo signifikant, steigendem Alter, sanken die 

Punktwerte von WHO-5 und FACIT-F sowie EQ-5D und FFbH auf ein schlechteres Ergebnis. 

Der PHQ-9, in dem eine hohe Punktzahl eine schlechtere Symptomatik bedeutet, verhielt sich 

genau entgegengesetzt.  

 

Die multiplen Regressionsmodelle aus den Tabellen 40, 42, 44, 46 und 48 konnten mit starken 

Effektstärken f² von mindestens 0,81 nach Cohen 44,7 – 79 % der Varianz der jeweiligen 

Parameter erklären. Für den FACIT-F und FFbH waren das Bestimmtheitsmaß und die 

Effektstärke bei allen Visiten ähnlich. Beim EQ-5D erklärte das Modell bei V2 weniger Prozent 

der Varianz der Werte und war weniger stark als bei V1. Bei PHQ-9 und WHO-5 verhielt es 

sich andersherum, hier waren die Werte bei V2 größer (siehe Tabelle 27). 
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Tabelle 27: Korrigiertes R-Quadrat und Effektstärke nach Cohen für die multiplen 
Regressionsmodelle unter Einschluss aller Fragebögen. 

 Korrigiertes R-Quadrat Effektstärke f² nach Cohen 
V1ges V1 V2 V1ges V1 V2 

PHQ-9 0,695 0,686 0,790 2,28  2,18 3,76 
WHO-5 0,621 0,635 0,681 1,64  1,74 2,13 
FACIT-F 0,739 0,717 0,744 2,83 2,53 2,91 
EQ-5D 0,508 0,496 0,447 1,03  0,98 0,81 
FFbH 0,590 0,610 0,602 1,56 1,51 1,44 

Abkürzungen: EQ-5D=EuroQol-5 Dimensions, FACIT-F=Functional Assessment of Chronic 
Illness Therapy – Fatigue Scale, FFbH=Funktionsfragebogen Hannover, PHQ-9=Patient 
Health Questionnaire 9, V1=Visite 1, V2=Visite 2, V1ges=Gesamtkohorte, WHO-5=WHO-Five 
Well-Being Index. 
 

Nicht für alle Koeffizienten, die in der einfachen linearen Regressionsanalyse einen Einfluss 

hatten, war dieser im, an sich signifikanten, multiplen Regressionsmodell signifikant. Der PHQ-

9 wurde beispielsweise zu keiner Zeit von DAS28-BSG und EQ-5D beeinflusst und vom FFbH 

nur bei V2, dafür jedoch stets von WHO-5 und FACIT-F. Der WHO-5 wurde zu keiner Visite 

von DAS28-BSG, RADAI und FFbH beeinflusst und dafür in allen Visiten von PHQ-9 und 

FACIT-F. Nur bei V1 hatte der EQ-5D einen Einfluss auf den WHO-5. 

 

Bei Betrachtung ausschließlich der psychischen Parameter Depression, Wohlbefinden und 

Fatigue/HRQoL mit Einschluss der Krankheitsaktivität im DAS28-BSG in der multiplen linearen 

Regressionsanalyse wurden mit starken Effektstärken f² von mindestens 1,62 nach Cohen 

mehr als 61,8 % der Varianz der jeweiligen Parameter erklärt. Besonders die drei untersuchten 

PRO-Fragebögen PHQ-9, WHO-5 und FACIT-F beeinflussten einander. Der DAS28-BSG 

hatte im an sich signifikanten Modell (p < 0,001) nur in V1 der 1j-FU-Gruppe auf den PHQ-9 

und den WHO-5 einen signifikanten Einfluss. In der Gesamtkohorte bei V1 auf den WHO-5 

und FACIT-F. Zu V2 bestand kein signifikanter Einfluss im an sich signifikanten Modell (siehe 

Tabelle 44, 46 und 48). 

 

Tabelle 50 und Tabelle 51 zur binär logistischen Regression sind der Übersicht halber im 

Anhang aufgeführt. In der Gesamt- und auch der 1j-FU-Kohorte gab es signifikante 

Zusammenhänge zwischen Remission im DAS28-BSG und -CRP, zwischen Remission im 

RADAI und RAID sowie zwischen Depression im PHQ-9 und WHO-5. Die Patienten mit 

Remission bzw. Depression in einem der beiden Scores hatten eine zwischen 8- und 52-mal 

höhere Chance, eine Remission bzw. Depression im anderen Score zu haben.  
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4.4. Einschränkungen im Erwerbsleben 

 

Untersucht wurden Einflüsse auf die aktuelle AU sowie die stationären Krankenhaus- und 

Reha-Aufenthalte und AU während der letzten zwölf Monate und deren Dauer. 

 

 

4.4.1. Korrelationsanalyse 

Für die Dauer der AU in den letzten zwölf Monaten fanden sich bei allen Visiten signifikante, 

schwache bis moderate Korrelationen mit RADAI, RAID und FFbH (0,193 ≤ |r| ≤ 0,446). 

 

Der folgende Abschnitt bezieht sich nur auf die 1j-FU-Kohorte. Bei V2 bestanden schwache 

bis moderate Korrelationen mit den PRO-Scores. 

Zu V1 fand sich eine schwache positive Korrelation von AU-Dauer und Beschwerdedauer (r ≤ 

0,273). Die Dauer des stationären Krankenhausaufenthalts korrelierte stark mit der AU-Dauer 

innerhalb des letzten Jahres, dem RADAI und der Eigenbeurteilung der Krankheitsaktivität. 

Moderate Korrelationen zu PHQ-9, FACIT-F und EQ-5D waren vorhanden. Die Dauer 

stationärer Reha-Maßnahmen korrelierte bei V1 stark negativ mit der AU-Dauer innerhalb des 

letzten Jahres und moderat negativ mit dem EQ-5D. Bei V1 korrelierte die Beschwerdedauer 

für alle Patienten schwach positiv mit der AU-Dauer und moderat negativ mit der Dauer des 

Krankenhausaufenthaltes. Die Lebensqualität im EQ-5D korrelierte insbesondere in V2 mit 

kürzerer Dauer von Reha, AU und Krankenhausaufenthalt. Die Ergebnisse zeigt Tabelle 28. 

 

In der Gesamtkohorte bei V1 zeigten sich ähnliche Ergebnisse. Es bestanden ebenfalls 

moderate bis schwache Korrelationen zwischen der AU-Dauer und den PRO-Scores. Die 

Beschwerdedauer korrelierte schwach mit der AU-Dauer und moderat mit der Dauer des 

Krankenhausaufenthalts (ebenfalls siehe Tabelle 28).  
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Tabelle 28: Signifikante Korrelationen nach Spearman für die Dauer von AU, 
Krankenhausaufenthalten und Reha-Maßnahmen innerhalb der letzten zwölf Monate. 

 AU-Dauer 
Dauer stationärer 

Krankenhausaufenthalt  
Reha-Dauer 

DAS28-BSG 0,247* -0,355*  
SDAI 0,249* 0,415*  

RADAI  
0,193** 
0,306** 
0,289* 

0,521**  

RAID 
0,228** 
0,265* 
0,315* 

  

Eigenbeurteilung 
Krankheitsaktivität 

 -0,552**  

PHQ-9 0,234** 0,383*  
WHO-5 -0,261*   
FACIT-F -0,220** -0,377*  

EQ-5D 
-0,253** 
-0,464** 

-0,419* -0,381* 

FFbH 
-0,249** 
-0,289* 
-0,446** 

  

AU-Dauer 12M 1 0,579** -1** 

Beschwerdedauer 
0,182* 
0,273* 

-0,386*  

Abkürzungen: 12M=letzte 12 Monate, 1j-FU=Ein-Jahres-Follow-Up-Kohorte, 
AU=Arbeitsunfähigkeit, BSG=Blutsenkungsgeschwindigkeit, CRP=C-reaktives Protein, 
DAS28=Disease Activity Score With 28-Joint Counts, EQ-5D=EuroQol-5 Dimensions, FACIT-
F=Functional Assessment of Chronic Illness Therapy – Fatigue Scale, 
FFbH=Funktionsfragebogen Hannover, PHQ-9=Patient Health Questionnaire 9, 
RADAI=Rheumatoid Arthritis Disease Activity Index, RAID=Rheumatoid Arthritis Impact of 
Disease Score, SDAI=Simplified Disease Activity Index, V1=Visite 1, WHO-5=WHO-Five Well-
Being Index, *=p < 0,05, **=p < 0,01, Fett=Gesamtkohorte V1, normal=1j-FU V1, kursiv=1j-FU 
V2. 
 

 

4.4.2. Regressionsanalysen 

In der Korrelationsanalyse auffällige Zusammenhänge wurden mittels einer einfachen linearen 

Regressionsanalyse überprüft. Die Voraussetzungen dafür waren nicht ideal, aber akzeptabel. 

Zudem wurde jeweils der Einfluss von Alter, Geschlecht, Diagnose, VERA-Status, 

Beschwerdedauer bis Rheuma-VOR-Visite und dem Abschneiden im DAS28-BSG, RADAI, 

PHQ-9, WHO-5, FACIT-F und auch EQ-5D und FFbH auf das Erwerbsleben durch eine binär 

logistische Regression untersucht. Die Voraussetzungen für die binär logistische 

Regressionsanalyse waren erfüllt. Der Übersicht halber befinden sich die Tabellen dazu im 

Anhang. Wenn nicht anders angegeben, besteht keine Signifikanz (Χ² p > 0,05). 
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Patienten mit Depression im PHQ-9 oder im WHO-5 hatten eine höhere Chance auf eine 

aktuelle AU sowie für eine AU, einen Krankenhausaufenthalt oder eine Reha-Maßnahme in 

den letzten zwölf Monaten und für eine vorzeitige Berentung. Tabelle 29 zeigt den Faktor der 

Risikoerhöhung für depressive Patienten im Vergleich zu nicht depressiven. 

 

Tabelle 29: Chance für Einschränkungen im Erwerbsleben bei depressiven Patienten im 
Vergleich zu nicht depressiven. 

 
Gesamtkohorte 1j-FU, V1 1j-FU, V2 

PHQ-9 WHO-5 PHQ-9 WHO-5 PHQ-9 WHO-5 
Aktuelle AU 2,05▲ 2,89▲ 1,82▲ 2,37▲ 7,35▲ 7,30▲ 

AU 12M  1,47▲  1,76▲ 2,51▲  
Krankenhaus-
aufenthalt 12M 

1,99 ▲ 1,76▲   2,68▲ 2,62▲ 

Reha-
Maßnahme 

12M 
 1,98▲   4,95▲ 3,61▲ 

Vorzeitige 
Berentung 

1,94▲    4,33▲ 3,94▲ 

Abkürzungen: 12M=innerhalb der letzten zwölf Monate, 1j-FU=Ein-Jahres-Follow-Up-Kohorte, 
AU=Arbeitsunfähigkeit, PHQ-9=Patient Health Questionnaire 9, V1=Visite 1, V2=Visite 2, 
WHO-5=WHO-Five Well-Being Index, ▲=höheres Risiko, grau=kein signifikanter Unterschied. 
 

Die folgenden Absätze beziehen sich auf die Ergebnisse in der 1j-FU-Kohorte. Die relative 

Wahrscheinlichkeit für eine derzeitige AU sank zwischen 1,7 und 8,3 % bei um eine Einheit 

gestiegenem Alter (V1), FFbH (V2), FACIT-F und WHO-5 (beide Visiten). Bei Erhöhung des 

EQ-5D um einen Punkt sank die relative Wahrscheinlichkeit für eine aktuelle AU um 53,1 bis 

86,7 %. Sie stieg dagegen bei Erhöhung des RADAI (bis zu 54,1 %) und des PHQ-9-Werts 

(bis 19,6 %) um eine Einheit (siehe Tabelle 50). 

 

Eine Erhöhung des Alters, des WHO-5 (jeweils in beiden Visiten) und des FACIT-F (V2) um je 

eine Einheit senkte die relative Wahrscheinlichkeit für eine AU im vorhergegangenen Jahr um 

bis zu 6,1 %. Sie stieg um 19,1 % bzw. 7,6 % bei Erhöhung des RADAI bzw. PHQ-9-Werts bei 

V2 (siehe Tabelle 50). In der linearen Regressionsanalyse ließ sich ein Einfluss des derzeitigen 

Gesundheitszustandes auf die Dauer der AU feststellen mit um 7,64 bzw. 25,15 Tage längerer 

AU bei V1 bzw. V2 bei um einen Punkt schlechterem Gesundheitszustand. Bei V2 zeigte sich 

ein Einfluss der PRO-Fragebögen mit einer Verlängerung der AU-Zeit um bis zu 31 Tage bei 

Erhöhung von RADAI, RAID und PHQ-9 und einer Verkürzung um bis zu 3,9 Tage bei 

Erhöhung von WHO-5, FACIT-F und FFbH um eine Einheit. Bei Erhöhung des EQ-5D um eine 

Einheit sank die AU-Dauer um fast ein Jahr. Es fanden sich leichte bis moderate und bei FFbH 

und EQ-5D auch starke Effekte nach Cohen (siehe Tabelle 49).  
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Männer hatten bei V2 eine 2,43-mal höhere Chance auf einen stationären 

Krankenhausaufenthalt in den letzten zwölf Monaten als Frauen. Patienten in DAS28-BSG-

Remission hatten eine 1,51-mal höhere Chance (und Patienten mit niedriger und moderater 

Krankheitsaktivität eine 0,33- bzw. 0,83-fache Chance) als Patienten mit hoher 

Krankheitsaktivität. Patienten mit Diagnose M06.0- hatten ein 0,36-faches und solche mit 

Diagnose M06.9- ein 0,20-faches der Chance von Patienten mit Diagnose M05.-. Bei 

Erhöhung des FFbH (V1), WHO-5 und FACIT-F (jeweils in beiden Visiten) um je eine Einheit 

sank die relative Wahrscheinlichkeit für einen Krankenhausaufenthalt bis zu 4,3 % und bei 

Erhöhung des EQ-5D um eine Einheit um bis zu 75,9 %. Stiegen der DAS28-BSG und RADAI 

(V1) und PHQ-9 (beide Visiten), so stieg auch die relative Wahrscheinlichkeit um bis zu 54,2 

% (DAS28-BSG), 27 % (RADAI), 9,2 % (PHQ-9, siehe Tabelle 50).  In der linearen 

Regressionsanalyse zeigte sich bei V2 ein Einfluss von SDAI, RADAI, PHQ-9 und FACIT-F 

auf die Dauer des Krankenhausaufenthalts, mit dessen Verlängerung um bis zu 2,3 Tage bei 

Erhöhung von SDAI, RADAI und PHQ-9 um eine Einheit und Verkürzung des Aufenthalts bei 

Erhöhung von FACIT-F. Es bestanden starke Effektstärken nach Cohen (f ≥ 0,4). 

 

Mit Erhöhung von WHO-5 und FFbH (beide Visiten) und von FACIT-F und EQ-5D (jeweils V2) 

um je eine Einheit sank die relative Wahrscheinlichkeit für eine Reha-Maßnahme um bis zu 

2,2 % bzw. 91,4 % beim EQ-5D. Eine Erhöhung von RADAI und PHQ-9 bei V2 führt zu einer 

um bis zu 21,5 % erhöhten relativen Wahrscheinlichkeit (siehe Tabelle 50). Alle anderen 

korrelierenden Faktoren hatten keinen signifikanten Einfluss. 

 

Bei V2 zeigte sich ein Zusammenhang zwischen vorzeitiger Berentung und VERA-Status 

sowie zwischen vorzeitiger Berentung und Depression. VERA-Patienten hatten eine geringere 

Chance auf vorzeitige Berentung (Faktor 0,36) und im PHQ-9 oder WHO-5 depressive 

Patienten eine 4,33- bzw. 3,94-fach höhere Chance als nicht depressive. Bei Steigerung des 

Alters und WHO-5 (beide Visiten), EQ-5D und FFbH (jeweils V2) um eine Einheit sank die 

relative Wahrscheinlichkeit für eine vorzeitige Berentung um bis zu 15,7 % bzw. 87,2 % beim 

EQ-5D. Bei höherem PHQ-9 (V2) stieg sie um 12,2 % (siehe Tabelle 50). 

 

Für Arbeitslosigkeit zeigten sich wenige Zusammenhänge zwischen den Parametern. Ein um 

ein Jahr höheres Lebensalter bedeutete eine um 4,6 – 5,6 % geringere relative 

Wahrscheinlichkeit einer Arbeitslosigkeit (beide Visiten, siehe Tabelle 50). 

 

Die Ergebnisse in der Gesamtkohorte sind in Tabelle 51 aufgetragen. Hier zeigten sich 

grundsätzlich ähnliche Ergebnisse. Eine Ausnahme war, dass Männer eine höhere Chance 

auf eine aktuelle AU hatten als Frauen. Dass ein Mann krankgeschrieben war, hatte eine 1,52-
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mal höhere Chance als bei einer Frau. Der Einfluss des Geschlechts ließ sich in der 1j-FU-

Kohorte nicht bestätigen. Männer hatten zudem eine geringere Chance auf eine medizinische 

Reha-Maßnahme als Frauen (0,59-mal so viel). VERA-Patienten hatten eine etwa halb so 

große Chance auf vorzeitige Berentung als Nicht-VERA-Patienten (Faktor 0,46), was in der 1j-

FU-Kohorte nicht bestätigt werden konnte.  

 

Insgesamt gingen bessere Ergebnisse im PRO mit einer geringeren Chance für 

Einschränkungen im Erwerbsleben einher und auch mit kürzerer Dauer der einzelnen 

Variablen. Das Alter, das Geschlecht oder die Diagnose hatten Einfluss auf einzelne Posten. 

 

 

4.5. Zusammenfassung relevanter Unterschiede und Zusammenhänge 

 

Im Folgenden werden noch einmal die wichtigsten Unterschiede und Zusammenhänge 

zwischen den Parametern und Gruppen zusammengefasst. Dabei liegt besonderes 

Augenmerk auf dem Vergleich der Geschlechter und von Nicht-VERA- und VERA-Patienten. 

 

 

4.5.1. Relevante Unterschiede zwischen Geschlechtern 

Frauen waren im Vergleich zu Männern signifikant jünger bei Beschwerdebeginn. Sie hatten 

eine längere Beschwerdedauer bis zur Diagnosestellung und eine kürzere Wartezeit bis zum 

Facharzttermin. Sie waren leichter, kleiner und hatten einen geringeren BMI. In der 

Gesamtkohorte gaben sie im WHO-5 ein schlechteres Wohlbefinden, im FACIT-F eine 

stärkere Fatigue und im FFbH eine schlechtere FK an als Männer. In der 1j-FU-Kohorte konnte 

dies bei V1 nicht bestätigt werden. Bei V2 hatten Frauen verglichen zu Männern im DAS28-

BSG und in der Eigenbeurteilung eine höhere Krankheitsaktivität und eine schlechtere FK im 

FFbH. Beide Geschlechter verbesserten sich in allen Scores signifikant. 

 

 

4.5.2. Relevante Unterschiede zwischen VERA- und Nicht-VERA-Patienten 

Die VERA-Kohorte war signifikant älter bei Beschwerdebeginn, Aufnahme und 

Diagnosestellung als die Nicht-VERA-Patienten. Per definitionem bestand eine kürzere 

Beschwerdedauer bis Diagnosestellung. VERA-Patienten hatten bei V1 in der Gesamt- und 

1j-FU-Kohorte eine in DAS28-BSG und selbsteingeschätzt höhere Krankheitsaktivität. In der 

Gesamtkohorte schnitten sie zudem im DAS28-CRP und im EQ-5D schlechter ab als Nicht-

VERA-Patienten. Bei V2 unterschieden sich die Ergebnisse nicht signifikant. 
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4.5.3. Weitere in der 1j-FU-Kohorte untersuchte Gruppen 

Patienten mit hoher Krankheitsaktivität im DAS28-BSG bei V1 waren signifikant älter bei 

Beschwerdebeginn, Aufnahme und Diagnosestellung als Patienten mit Remission, niedriger 

oder moderater Krankheitsaktivität. In dieser Gruppe hatten 53,57 % Patienten eine VERA. 

Sie schnitten zu V1 in allen Scores und Fragebögen zum PRO schlechter ab als Patienten mit 

niedriger oder moderater Krankheitsaktivität. Zu V2 schnitten sie ebenfalls schlechter ab, mit 

Ausnahme eines nicht signifikant schlechteren Ergebnisses in WHO-5 und FACIT-F. Patienten 

in Remission bei V1 waren jünger und schnitten besser ab. 

Depressive Patienten gaben zu V1 ein schlechteres PRO an und hatten eine höhere 

Krankheitsaktivität in den entsprechenden Scores. Zu V2 schnitt die initial in PHQ-9 und WHO-

5 depressive Kohorte in allen Fragebögen und Scores ebenfalls signifikant schlechter ab als 

die initial nicht depressiven Patienten. Ausnahmen bestanden in DAS28 und SDAI im WHO-

5, wo sich diese beiden Gruppen bei V2 nicht signifikant unterschieden. 

 

 

4.5.4. Psychische Parameter unter Beachtung der Krankheitsaktivität 

Es bestanden zu beiden Visiten signifikante, starke Korrelationen zwischen den PRO-

Fragebögen unter sich, sowie zwischen DAS28-BSG mit -CRP und zwischen PHQ-9 mit WHO-

5. Patienten mit Remission bzw. Depression in einem der Scores hatten eine 8- bis 52-mal 

höhere Chance, eine Remission bzw. Depression im jeweils anderen Score zu haben. Eine 

höhere Krankheitsaktivität ging mit schlechterem Abschneiden in allen anderen Scores einher. 

Bei Patienten mit Remission im DAS28-BSG bestand eine geringere oder keine Korrelation 

des DAS28-BSG zu den anderen Scores. Die Zugehörigkeit zur VERA- oder Nicht-VERA-

Kohorte veränderte die Signifikanz, Richtung und Stärke der Korrelationen nicht wesentlich. 

In der einfachen linearen Regressionsanalyse bestanden signifikante Einflüsse von allen 

Scores zu Krankheitsaktivität und psychischen Parametern aufeinander und teilweise 

zusätzlich ein Einfluss des Alters. In der darauffolgenden multiplen Regressionsanalyse unter 

Einschluss dieser Parameter waren nicht alle Koeffizienten signifikant. Die Modelle konnten 

mit jeweils starken Effektstärken 44,7 – 79 % der Varianz der jeweiligen Parameter erklären. 

Besonders Veränderungen von PHQ-9, WHO-5 und FACIT-F standen in enger kausaler 

Beziehung zueinander. Die Krankheitsaktivität im DAS28-BSG hatte nur zu V1, nicht aber zu 

V2 einen Einfluss auf Depression und Wohlbefinden sowie Fatigue und HRQoL in den Scores.  

 

 

4.5.5. Einflüsse auf das Erwerbsleben 

Patienten mit Depression im PHQ-9 oder WHO-5 hatten höhere Chancen auf eine vorzeitige 

Berentung, auf eine aktuelle AU sowie auf eine AU, auf einen Krankenhausaufenthalt, oder 
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auf Reha-Maßnahmen innerhalb des letzten Jahres. Die Krankheitsaktivität im DAS28-BSG 

hatte keinen Einfluss auf das Erwerbsleben, mit Ausnahme einer größeren Chance auf 

stationäre und längere Krankenhausaufenthalte bei stärkerer Aktivität. 

Ein besseres Abschneiden in WHO-5 und FACIT- F sowie ein höheres Alter machten eine 

aktuelle AU und eine AU innerhalb des letzten Jahres weniger wahrscheinlich, wohingegen 

schlechtere Werte im RADAI- und PHQ-9 diese begünstigten. Der aktuelle Gesundheitsstatus 

und das PRO beeinflussten die Dauer der AU, wobei geringere Symptomatik mit kürzerer 

Dauer einherging. Die Chance für einen stationären Krankenhausaufenthalt wegen der 

rheumatischen Erkrankung war höher für Männer und für Patienten mit höherer 

Krankheitsaktivität in DAS28-BSG und RADAI und mit schlechterem Outcome in PHQ-9, 

WHO-5 und FACIT-F. Krankheitsaktivität und PRO hatten ebenfalls einen Einfluss auf die 

Dauer des stationären Aufenthalts. Frauen und Patienten mit schlechtem Abschneiden in 

RADAI, PHQ-9, WHO-5, FACIT-F, EQ-5D und FFbH hatten eine größere Chance auf eine 

medizinische Reha-Maßnahme. Eine vorzeitige Berentung war wahrscheinlicher für jüngere 

und Nicht-VERA-Patienten sowie für im PHQ-9 oder WHO-5 depressive Patienten. Die 

Chance für eine Arbeitslosigkeit war für jüngere Patienten höher als für ältere. Es zeigten sich 

in der Gesamtkohorte Hinweise auf eine größere Gefahr für Einschränkungen im 

Erwerbsleben für Männer.
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5. Diskussion 

 

In dieser Arbeit werden die bis Juli 2021 erhobenen Daten der Rheuma-VOR-Kohorte aus 

Berlin, Niedersachsen, Rheinland-Pfalz und dem Saarland vorgestellt und die Ergebnisse im 

Kontext von aktueller Forschung und derzeitigem Wissenschaftsstand analysiert. 

Das Ziel ist es, Veränderungen in Depression und Wohlbefinden sowie in der 

gesundheitsbezogenen Lebensqualität (HRQoL, insbesondere Fatigue) in Bezug zur 

Krankheitsaktivität der RA zu untersuchen. Ein Fokus liegt dabei auf der VERA-Kohorte mit 

Diagnose innerhalb des Window of opportunity. Die Funktionskapazität (FK) der Patienten wird 

im Kontext betrachtet. Zudem werden Änderungen im und Einflüsse auf das Erwerbsleben der 

Patienten untersucht. 

Die Messung des Patient-Reported Outcome (PRO) hat, wie schon in Kapitel 2. erwähnt, einen 

zunehmenden Stellenwert in der modernen Medizin. In der Behandlungsstrategie der RA kann 

das PRO durch Einbezug der Patientenseite sowohl Hinweise auf eventuell benötigte 

Therapieanpassungen liefern als auch selbst Therapieziel oder Prognosefaktor sein. In dieser 

Arbeit wurden national und international anerkannte, validierte Fragebögen verwendet. 

 

Zunächst werden kurz demografische Daten, die rheumatische Symptomatik sowie der 

Antikörperstatus der Patienten im Vergleich zur Literatur betrachtet. Dies ist wichtig zur 

Einordnung der vorliegenden Kohorte und der gewonnenen Erkenntnisse in den aktuellen 

wissenschaftlichen Kontext. Danach folgt eine Diskussion der Krankheitsaktivität, gefolgt von 

der Depression und Wohlbefinden, Fatigue und HRQoL. Diese Parameter werden daraufhin 

in Beziehung zueinander gesetzt und mögliche Konsequenzen für die RA-Therapie beleuchtet. 

Anschließend werden die Erwerbssituation und mögliche Einflüsse von Krankheitsaktivität und 

psychischem Befinden darauf diskutiert. Zuletzt werden die Limitationen dieser Arbeit 

aufgezeigt und ein Ausblick sowie Anregungen für weiterführende oder ergänzende Forschung 

gegeben. 

 

Eine wichtige Vergleichskohorte ist die aus dem Rheuma-VOR vorausgehenden 

ADAPTHERA-Projekt. Die Angaben dazu stammen aus der Promotionsarbeit von R. Leiß oder 

vom späteren Paper von Lauter et al. (164, 176). Hier wurden 454 RA-Patienten aus 

Rheinland-Pfalz eingeschlossen, deren Daten zwischen Januar 2012 und Oktober 2016 

erhoben wurden (176). In der Arbeit von Leiß wurden daraus 254 Patienten ausgewertet. Die 

Kohorten sind in den demografischen Daten vergleichbar, wobei in Rheuma-VOR ältere 

Patienten und prozentual weniger Frauen und ACPA-positive Patienten eingeschlossen 

wurden (164). Zusätzlich wird Bezug genommen zu der deutschen Kerndokumentation von 

2014, zu verschiedenen in- und ausländischen Arbeiten und der Promotionsarbeit von L. 
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Zengerling, die Teilaspekte von 142 RA-, axSpA- und PsA-Patienten der Rheuma-VOR-

Kohorte bis Juni 2018 beleuchtet. 

 

 

5.1. Demografie, RA-Symptomatik und Antikörperstatus 

 

Die Untersuchung der demografischen Parameter der Rheuma-VOR-Patienten erlaubt eine 

Einschätzung der Vergleichbarkeit zu anderen Studienkohorten, zu der aktuellen Literatur und 

zur deutschen Gesamtbevölkerung. Neben der Vergleichbarkeit ist die Übertragbarkeit auf 

andere Patienten ein wichtiger Aspekt für aktuelle und zukünftige Praxis und Forschung. 

Sofern nicht anders benannt beziehen sich die Auswertungen auf die Gesamtkohorte bei V1. 

Epidemiologische Daten aus ADAPTHERA und Rheuma-VOR werden in Tabelle 30 

gegenübergestellt. 

 

Insgesamt wurden 60,07 % weibliche und 39,93 % männliche Patienten eingeschlossen. Dies 

liegt an der Grenze der nach der Literatur erwartbaren Zahlen, in der man von einem zwei- bis 

dreifach höheren Risiko für Frauen im Vergleich zu Männern ausgeht. Die 

geschlechtsspezifischen Inzidenzen der RA gleichen sich mit steigendem Alter an (6). Es 

nahmen etwa 7 % weniger Frauen teil als noch in der ADAPTHERA-Kohorte (164).  

Das Patientenkollektiv war bei Einschluss im Mittel 59,35 Jahre alt. Frauen waren 

durchschnittlich 2,12 Jahre jünger als Männer. Das mittlere Erkrankungsalter für Frauen wird 

in der Literatur mit etwa 55 bis 64 und für Männer mit etwa 65 bis 74 Jahren angegeben (6).  

Das durchschnittliche Alter bei Beschwerdebeginn in der Rheuma-VOR-Kohorte lag bei 58,51 

Jahren mit Extrema bei 14 bis 91 Jahren. Bei Frauen war der mutmaßliche Erkrankungsbeginn 

etwa 2,5 Jahre früher als bei Männern. Insgesamt zeigte sich ein niedrigeres Alter bei 

Studieneinschluss und bei Beschwerdebeginn nach der aktuellen Literatur zu erwarten wäre. 

In ADAPTHERA waren die Patienten ebenfalls jünger als in der Literatur und zudem jünger 

als in Rheuma-VOR (164). Die Beschwerdedauer betrug in Rheuma-VOR im Mittel 10,68 

Monate, mit einem Median von 4 Monaten und einer Schwankung zwischen wenigen Tagen 

und über 36 Jahren. Auch hier scheint sich der Median zur Einordnung anzubieten. Dieser lag 

im Vergleich bei ADAPTHERA bei 3 Monaten und der Mittelwert bei 6 Monaten (164). 

 

Der mittlere BMI bei Einschluss betrug 27,59 
kg

m²
 und lag damit im übergewichtigen Bereich. 

66,03 % der Patienten waren übergewichtig und davon 27,22 % adipös. Im Vergleich zum BMI 

der durchschnittlichen deutschen Bevölkerung (ab 18 bis über 75 Jahre) mit etwa 26 
kg

m²
  hatte 

die Kohorte einen höheren BMI und einen höheren Anteil an Übergewichtigen und Adipösen 



83 

(177). Dies deckt sich mit internationalen Studien, in denen sich ebenfalls erhöhte BMI-Werte 

der jeweiligen Früharthritis-Kohorte im Vergleich zur Gesamtbevölkerung zeigten, es waren in 

den entsprechenden Studien ca. 13,8 % bis 33 % der Studienteilnehmer adipös (178–180). In 

der deutschen RABBIT-Kohorte hatten 58,5 % der Patienten einen BMI von mindestens 25 
kg

m²
 

(181). Übergewicht geht mit einem erhöhten Risiko für eine Erkrankung einher und kann das 

Erreichen von Remission, geringer Krankheitsaktivität oder guter körperlicher Funktion bei RA 

erschweren (14). Ein höherer BMI korrelierte in der Rheuma-VOR-Kohorte mit schlechterem 

Wohlbefinden, schlechterer Lebensqualität und FK und initial auch mit stärkerer Fatigue und 

Depression. In ADAPTHERA zeigte sich ebenfalls ein Zusammenhang von höherem BMI und 

geringerer FK (164). Kolotkin und Andersen sowie Luppino et al. fanden ebenfalls 

Zusammenhänge mit Übergewicht und eingeschränkter physischer Funktion, HRQoL und 

höherem Risiko für depressive Symptome (182, 183). Dabei beeinflussten sich BMI und 

Depression gegenseitig, mit erhöhtem Risiko, eine der Erkrankungen zu entwickeln wenn die 

andere vorlag (183). Ursachen hierfür können, neben teils biologischen Ursachen, 

Bewegungseinschränkung und damit verbundene Probleme im Alltag aber auch soziale 

Stigmatisierung sein (164, 184). Bei beiden Studien konnte zwischen Rauchern und 

Nichtrauchern kein Unterschied bezüglich der Krankheitsaktivität oder des PRO festgestellt 

werden (164).  

 

Die RA ist mit dem gehäuften Auftreten bestimmter Antikörper assoziiert, von denen RF und 

ACPA diagnostisch am wichtigsten sind.  ACPA können mehrere Jahre vor der 

Krankheitsdiagnose nachweisbar sein und sind bei 41 – 68 % der Patienten positiv, RF sind 

bei etwa 65 – 85 % positiv. Beide können auch bei Gesunden vorkommen (16, 20, 22, 52). Ein 

positiver ACPA-Status wird als Risikofaktor für schwere Verläufe diskutiert (185). In der 

Kerndokumentation von 2014 wurden 72 % RF- und/oder ACPA-positive Patienten erfasst, 

davon 68 % RF- und 65,4 % ACPA-positiv (66). In der ESPOIR-, SERA und der australischen 

Kohorte lagen die Werte jeweils über denen aus Rheuma-VOR (178–180). In der vorliegenden 

Arbeit war bei 55,79 % der Patienten mindestens ein Antikörpernachweis positiv und bei 30,26 

% beide. 36,11 % der Patienten waren ACPA-positiv und 49,94 % RF-positiv. Dies liegt unter 

den in der Literatur angegebenen Werten. Im Vergleich zur ADAPTHERA-Kohorte waren dort 

prozentual ähnlich viele Patienten RF-positiv (52,7 %), aber mit 55,1 % mehr Patienten ACPA-

positiv. ACPA-positive Patienten waren sowohl in ADAPTHERA als auch in Rheuma-VOR 

jünger als ACPA-negative Patienten (164). Gleiches ergab sich in einer schwedischen Studie 

mit 279 Patienten im 5-Jahres-Follow-Up (186). 
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Tabelle 30: Vergleich demografischer Daten der ADAPTHERA-Kohorte von Leiß, R. und der 
RA-Kohorten aus Rheuma-VOR aus dieser Arbeit und von Zengerling, L. (164, 187). 

 ADAPTHERA 
Rheuma-VOR 
bis Juni 2018 

Rheuma-VOR 
bis Juli 2021 

Weibliches 
Geschlecht 

67,7 % 69,4 % 60,1 % 

Mittleres Alter 
(Frauen / Männer) 

52,6 Jahre / 
59,2 Jahre 

57,6 Jahre / 
58,8 Jahre 

58,5 Jahre /  
60,6 Jahre 

Mittlerer BMI 27 
kg

m²
 26,4 

kg

m²
 27,6 

kg

m²
 

RF-positiv 52 % 54,4 % 49,9 % 
ACPA-positiv 54,7 % 41,3 % 36,1 % 

Abkürzungen: ACPA= Antikörper gegen antizyklische citrullinierte Peptide, BMI=Body Mass 
Index, RF=Rheumafaktor. 
 

In der Gesamtschau ist davon auszugehen, dass die Vergleichbarkeit zu ADAPTHERA 

gegeben ist. Im Vergleich zur Literatur und anderen Kohorten wurden in Rheuma-VOR 

prozentual weniger Frauen und ACPA-positive Patienten eingeschlossen als zu erwarten 

gewesen wäre. ACPA können wie bereits erwähnt mit schwereren Verläufen assoziiert sein 

und Frauen zeigten zum Teil eine stärkere Krankheitsaktivität (185). Die Rheuma-VOR-

Patienten waren zudem durchschnittlich jünger. Damit kann die Krankheitsaktivität in Rheuma-

VOR eher unterschätzt werden. In anderen Punkten stimmen die Kohorten überein, sodass 

insgesamt Vergleichbarkeit besteht. 

 

 

5.2. Krankheitsaktivität und Remission 

 

In diesem und den folgenden Kapiteln wird, sofern nicht explizit anders erwähnt, die Kohorte 

mit vollendetem 1j-FU diskutiert und mit möglichst ähnlichen Kohorten aus Forschung und 

Literatur verglichen. Zu diesen Kohorten zählt die CAPEA-Früharthritis-Kohorte. Hier wurden 

zwischen 2010 und 2013 deutschlandweit etwa 1.300 Patienten mit seit maximal 26 Wochen 

bestehender Arthritis eingeschlossen und über 24 Monate begleitet (188). In der schottischen 

SERA-Kohorte wurden 1.073 Patienten mit neu aufgetretener RA oder Arthritis 

eingeschlossen und über mehr als zwei Jahre untersucht (179). Die EIRA-Kohorte bestand 

aus 3.265 schwedischen Patienten mit neu diagnostizierter RA und wurde über drei Jahre 

hinweg verfolgt (189). In der französischen ESPOIR-Kohorte wurden 602 Patienten mit vor 

frühestens sechs Monaten neu aufgetretener RA über sieben Jahre hinweg begleitet (180). 

Wabe et al. schlossen 198 australische Patienten mit RA-Dauer von weniger als zwei Jahren 

in ihre Untersuchung ein (178). Zu beachten ist, dass diese Früharthritis-Kohorten 

unterschiedliche Studiendesigns und -zusammensetzungen haben und daher nicht 

vollumfänglich vergleichbar sind.  
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Die Krankheitsaktivität der RA kann über verschiedene Kompositscores wie DAS28 oder SDAI 

oder rein aus Patientensicht mittels RADAI, RAID oder einer Eigenbeurteilung ermittelt 

werden. Aufgrund der stärkeren Datenlage in der Literatur wird in dieser Arbeit der DAS28-

BSG als hauptsächlicher Referenz-Score verwendet. Bei Einschluss in Rheuma-VOR lag im 

Mittel eine moderate Krankheitsaktivität mit durchschnittlich 4,49 Punkten im DAS28-BSG vor. 

11,15 % der Patienten waren laut Score in Remission. Der DAS28-CRP lag im Mittel 0,18 

Punkte unter dem DAS28-BSG, was sich mit Angaben aus der Literatur deckt (142, 145). Nach 

einem Jahr in Rheuma-VOR besserte sich die Krankheitsaktivität deutlich auf im Mittel 2,84 

(DAS28-BSG) bzw. 2,78 Punkte (DAS28-CRP) auf eine niedrige Krankheitsaktivität. Laut 

EULAR-Kriterien lag damit ein gutes Therapieansprechen vor (142). Gut die Hälfte der 

Patienten war im DAS28-BSG in Remission (46,02 %). 

In SDAI, RADAI und RAID zeigte sich ebenfalls eine gesunkene Krankheitsaktivität mit 

signifikanter Verbesserung im RADAI. Der Anteil der in Remission befindlichen Patienten stieg 

auch in diesen Scores um mehr als das Doppelte. Die Krankheitsaktivität hatte einen 

signifikanten negativen Einfluss auf die FK der Patienten. 

 

In ADAPTHERA war die Krankheitsaktivität bei Beginn und nach einem Jahr geringer mit 

Werten von durchschnittlich 4,40 Punkten bei Einschluss und 2,57 Punkten nach einem Jahr. 

Zu Beginn waren 9,66 % und nach zwölf Monaten 60,56 % der Patienten in Remission (164). 

In der SERA-, CAPEA-, ESPOIR- und der australischen Kohorte lagen die Werte mit 4,74 – 

5,5 Punkten deutlich höher als in ADAPTHERA und Rheuma-VOR. In der britischen ERAN-

Früharthritis-Kohorte lag der mittlere DAS28-BSG bei 4,8 Punkten (190). In CAPEA und 

ESPOIR hatten jeweils mehr als 90 % eine moderate bis hohe Krankheitsaktivität, wohingegen 

dies bei Rheuma-VOR und ADAPTHERA nur 81,42 % bzw. 80 % waren. 

Nach einem Jahr schnitten ADAPTHERA und Rheuma-VOR besser ab als SERA. In CAPEA, 

SERA und der australischen Kohorte waren nach einem Jahr 40 – 42,3 % der Patienten in 

DAS28-BSG-Remission (< 2,6 Punkte) und dagegen 46,02 % in Rheuma-VOR. Der 

prozentuale Teil von Patienten in Remission im SDAI war stets geringer als der im DAS28 und 

betrug initial und nach einem Jahr 18,3 % und 24,2 % in der australischen Kohorte gegenüber 

3,24 % und 16,18 % in Rheuma-VOR (178–180, 188). Im Vergleich zu Rheuma-VOR war der 

mittlere DAS28-BSG in der VADERA-II-Studie mit 2,5 Punkten deutlich geringer. Der mittlere 

RAID-Score in der Langzeitstudie war 3,6, mit 73 % der Patienten > 2 Punkten im Vergleich 

zu einem RAID von 4,85 Punkten in Rheuma-VOR. Die besseren Ergebnisse können dadurch 

zustande kommen, dass die VADERA-II-Patienten schon eine längere 

krankheitsmodifizierende Therapie erhalten hatten. Zudem wird der Vergleich dadurch 

erschwert, dass in dieser Auswertung die Entzündungsparameter nicht erhoben wurden, die 

zur Berechnung des DAS28-BSG nötig sind, und bei verschiedenen Studien die Angaben zur 
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Einschätzung des aktuellen Gesundheitszustandes durch den Patienten fehlen. Die CAPEA- 

und Rheuma-VOR-Kohorten ähneln sich in der Demografie am ehesten und sind daher besser 

zu vergleichen. Rheuma-VOR schneidet gegenüber CAPEA besser ab. 

 

VERA-Patienten hatten bei V1 schlechtere DAS28-BSG-Ergebnisse als Nicht-VERA-

Patienten und Frauen bei V2 eine höhere Aktivität im DAS28-BSG und in der Eigenbeurteilung 

der Krankheitsaktivität als Männer. Patienten mit initial höherer Krankheitsaktivität im DAS28-

BSG waren älter bei Aufnahme und Beschwerdebeginn als Patienten mit geringerer Aktivität. 

Eine Ursache für die höhere Aktivität bei Älteren und VERA-Patienten könnte sein, dass die 

Erkrankung, wie schon beschrieben, im höheren Alter intensiver auftreten kann (191). In einer 

britischen Arbeit von Hamann et al. wiesen Frauen ebenfalls höhere Werte auf als Männer, 

allerdings lag hier eine mittlere Krankheitsaktivität von 12,7 Jahren vor (192). Kleinert et al. 

fanden einen positiven Einfluss des männlichen Geschlechts auf die Krankheitsaktivität im 

DAS28-BSG, mit geringeren Werten bei Männern als bei Frauen nach einem Jahr Therapie 

mit Adalimumab (193). Diese Würzburger Kohorte bestand jedoch aus länger erkrankten 

Patienten und war eine reine Beobachtungsstudie, so dass die Übertragbarkeit der Ergebnisse 

auf Rheuma-VOR eingeschränkt ist. Es bedarf weiterer Abklärung, ob diese Unterschiede 

zwischen den Geschlechtern tatsächlich existieren und wo mögliche Gründe hierfür liegen 

können. 

 

Insgesamt zeigt sich in Rheuma-VOR, wie auch schon im Vorgänger ADAPTHERA, eine initial 

und im Verlauf geringere Krankheitsaktivität als in anderen Früharthritis-Kohorten. Die 

Ursachen dafür können in den unterschiedlichen Studiendesigns und -populationen liegen 

oder durch beispielsweise eine bereits erfolgte Therapie beim Primärversorger begründet sein. 

Es ist zudem denkbar, dass aufgrund der kurzen Wartezeit die Patienten schon früh, vor dem 

Maximum ihres Erkrankungsschubes, gesehen wurden – oder eine so späte Vorstellung 

erfolgte, dass sich die akute Verschlechterung der Erkrankung bereits wieder im Abklingen 

befand. In der Kohorte lag ein gutes Therapieansprechen nach einem Jahr vor. 

 

 

5.3. Depression und Wohlbefinden 

 

Depressive Verstimmungen sind bei RA-Patienten häufig. Dabei schwanken die Angaben in 

der Literatur zwischen ca. 9 und 40 % (194). Eine Depression ist im Rahmen der RA assoziiert 

mit unter anderem geringerer HRQoL, stärkerer Funktionseinschränkung, höherer Mortalität, 

Einschränkungen im Erwerbsleben und höheren Kosten im Gesundheitssystem (45, 194–

196). In dieser Arbeit zeigten der PHQ-9 und WHO-5 eine starke negative Korrelation, wie 
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schon in vorausgehenden Arbeiten. Damit korrelieren schlechtes Abschneiden im PHQ-9 mit 

schlechtem Ergebnis im WHO-5 und andersherum. Zudem bestand eine starke, inhaltlich 

gleichgerichtete Korrelation zum FACIT-F. 

 

In der Rheuma-VOR-Kohorte lag im Mittel keine manifeste Depression vor, weder unter 

Verwendung des PHQ-9 noch unter Auswahl des WHO-5. Die mittleren Werte lagen in einem 

Bereich, in dem eine depressive Störung zwar unwahrscheinlich, aber dennoch möglich ist. 

Mit 33,83 % im PHQ-9 und 30,95 % im WHO-5 waren die Gruppen mit jeweils manifester 

Depression in den Fragebögen etwa gleich groß. Nach einem Jahr besserten sich die 

Ergebnisse sowohl im PHQ-9 als auch im WHO-5 signifikant. Zu dem Zeitpunkt waren 21,13 

% der Patienten im PHQ-9 und 17,75 % im WHO-5 depressiv. Der Anteil von Frauen an allen 

Depressiven war signifikant erhöht und betrug etwa 58 – 61 %. Patienten mit Depression 

schnitten initial in allen Scores und Fragebögen zu Krankheitsaktivität und PRO schlechter ab. 

Zu V2 verbesserten sie sich in allen Bereichen, aber erzielten weiterhin signifikant schwächere 

Ergebnisse im PRO als die initial nicht depressive Kohorte.  

 

In ADAPTHERA zeigten sich zu Beginn ähnliche, jedoch leicht bessere Werte im WHO-5 (27,1 

% depressiv), die sich nach einem Jahr auf 17,4 % Depressive verbesserten. Im PHQ-9 

schneidet ADAPTHERA deutlich besser ab als Rheuma-VOR. Die Ergebnisse sind jedoch 

kritisch zu betrachten, da für den PHQ-9 zu Beginn nur von etwa der Hälfte der Probanden 

Aussagen vorlagen und nach zwölf Monaten nur noch 15 Probanden insgesamt Angaben 

machten. Im WHO-5 liegen genügend Eingaben vor. Hier schneidet ADAPTHERA leicht 

besser ab als Rheuma-VOR (164). In der ersten Auswertung von Rheuma-VOR durch Luise 

Zengerling ähnelten die Ergebnisse ebenfalls denen aus ADAPTHERA (siehe Tabelle 31) 

(187). In ADAPTHERA schnitten depressive Patienten initial im PRO ebenfalls schlechter ab 

und hatten eine höhere Krankheitsaktivität. Eine Beobachtung im Verlauf erfolgte nicht (164). 
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Tabelle 31: Vergleich von PHQ-9 und WHO-5 in der ADAPTHERA-Kohorte von Leiß R. mit 
den RA-Kohorten aus Rheuma-VOR aus dieser Arbeit und von Zengerling L. (164, 187). 

 
ADAPTHERA 

Rheuma-VOR 
bis Juni 2018 

Rheuma-VOR 
bis Juli 2021 

V1 1j-FU V1 V1 1j-FU 
Mittlerer PHQ-9-
Score 

5,9 3,3 5,7 7,5 5,9 

PHQ-9 ≥ 10 18,4 % 6,7 20,3 % 33,8 % 21,1 % 
Mittlerer WHO-5-
Score 

50,5 63,3 50,9 47,5 59 

WHO-5 ≤ 50 43,7 % 26,8 % 45,8 % 52,4 % 32,5 % 
WHO-5 ≤ 28 27,1 % 17,4 % 25,4 % 31 % 17,8 % 
Mittlerer DAS28-
BSG-Score 

4,4 ± 1,3 2,6 ± 1,2 4,9 ± 1,6 4,5 ± 1,4 2,8 ± 1,1 

Abkürzungen: 1j-FU=Ein-Jahres-Follow-Up, BSG=Blutsenkungsgeschwindigkeit, 
DAS28=Disease Activity Score With 28-Joint Counts, PHQ-9=Patient Health Questionnaire 9, 
V1=Visite 1, WHO-5=WHO-Five Well-Being Index. 
 

Im Vergleich zur deutschen Gesamtbevölkerung war die Rheuma-VOR-Kohorte depressiver. 

Im PHQ-9 waren in einer Studie von 2013 insgesamt 8,1 % der deutschen Gesamtbevölkerung 

depressiv (89). Der durchschnittliche WHO-5-Score in 2007 in Deutschland und 2003 in 

Dänemark betrug jeweils etwa 69 – 70 Punkte (160, 197). 

 

Die aktuelle Datenlage zur Verwendung von WHO-5 oder PHQ-9 zum Depressionsscreening 

in Früharthritis-Patienten ist dünn. In der VADERA-II-Studie (mittlere Krankheitsdauer 

allerdings 12,2 Jahre) lag der durchschnittliche PHQ-9 Wert bei 5 Punkten und 20,9 % der 

Patienten hatten eine Depression mit Werten ≥10 (198). Dies entspricht eher den Werten aus 

Rheuma-VOR als denen aus ADAPTHERA. Obwohl es schwierig ist, mit Rheuma-VOR 

vergleichbare Studien zu finden, bestätigt sich jedoch die Annahme aus der Literatur, dass 

RA-Patienten stärker von depressiver Symptomatik betroffen sind als die durchschnittliche 

deutsche Gesamtbevölkerung. In ADAPTHERA verbesserten sich die WHO-5-Werte im 

Verlauf fast bis auf das Niveau in der gesamten deutschen Bevölkerung, allerdings bestanden 

hier nur kleine Stichprobengrößen (164). Wie sich die Werte in Rheuma-VOR entwickeln, 

bleibt in zukünftigen Auswertungen abzuwarten. 

Mögliche Ursachen für die höhere Depressionsprävalenz in Rheuma-VOR-Patienten sind 

vielfältig. Wie schon in Kapitel 2.7.1. erwähnt, wird angenommen, dass systemische 

Inflammation einen Einfluss auf die Entstehung einer Depression hat. Da die RA eine 

entzündliche Erkrankung ist, werden diesbezüglich Zusammenhänge vermutet (199). 

Es bestanden mittelstarke bis starke Korrelationen zwischen schlechterem PRO und höherer 

Krankheitsaktivität mit dem Outcome im PHQ-9 und WHO-5. Dies wird im Kapitel 5.5. weiter 

diskutiert. Es ist möglich, dass sich eine stärkere krankheitsbedingte Beeinträchtigung in Alltag 
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und Beruf auf die Stimmung auswirkt. Die hohen Prävalenzen von depressiven 

Verstimmungen in RA-Patienten und die vielfältigen assoziierten Komorbiditäten machen die 

Depression zu einem wichtigen Faktor für die Diagnostik und Therapie der RA.  

 

Insgesamt zeigt sich eine höhere Depressionsprävalenz bei den RA-Patienten als in der 

gesamten deutschen Bevölkerung. Dabei ist jedoch zu beachten, dass in der vorliegenden 

Rheuma-VOR-Kohorte im Mittel keine Depression vorliegt. Schlechtere Werte in PHQ-9 und 

WHO-5 – auch bei formal nicht depressiven Patienten – sind mit höherer Krankheitsaktivität 

und schlechterem PRO vergesellschaftet. Dies macht sich auch nach einem Jahr in Rheuma-

VOR noch bemerkbar. Damit wird die klinische Relevanz von Depression und Wohlbefinden 

auf Krankheitsaktivität, Verlauf und Prognose der RA unterstrichen. 

 

 

5.4. Gesundheitsbezogene Lebensqualität und Fatigue 

 

Die HRQoL bezeichnet die Selbsteinschätzung von allgemeinem Zustand, Krankheit und 

diesbezüglichen Interventionen durch den Patienten. Es existiert dabei keine einheitliche 

Definition. In dieser Arbeit wurde im Rahmen der Messung der HRQoL und Fatigue der FACIT-

F als primärer Score erhoben, zusätzlich der EQ-5D.  

 

Der FACIT-F misst Fatigue und HRQoL in chronischen Erkrankungen. Je geringer der 

Punktwert, desto stärker ist die Fatigue (138). Wie bereits berichtet ist eine Fatigue eine 

häufige Komorbidität bei RA, mit bis zu 40 – 50 % betroffenen Patienten (42). Insgesamt 

schwanken die Zahlen in der Literatur stark. 

In Rheuma-VOR wurden initial eine geringgradige Fatigue der RA-Kohorte gemessen. 57,40 

% der Patienten hatten bei V1 und 45,54 % bei V2 eine Fatigue. Fatigue und FK bedingten 

sich gegenseitig. In ADAPTHERA lag der FACIT-F-Score ähnlich, mit initial im Mittel 35,4 

Punkten (Median 38) und nach einem Jahr mit 38,7 Punkten (Median 41). Der mediane Wert 

blieb über zwei Jahre konstant und verbesserte sich erst danach auf 46 Punkte (164). Eine 

brasilianische Früharthritis-Kohorte von Diniz et al. zeigte mit einem mittlere FACIT-F-Score 

von 35,09 Punkten ein ähnliches Ergebnis. Allerdings wurden hier mit fast 90 % deutlich mehr 

Frauen als in Rheuma-VOR eingeschlossen und die mittlere Krankheitsaktivität lag bei 4,9 

Jahren ohne Follow-Up. Frauen scheinen eine stärkere Fatigue als Männer zu berichten (166, 

200, 201). In einer dänischen Studie mit einer durchschnittlichen Krankheitsdauer von 

mehreren Jahren lag der FACIT-F-Wert bei schlechteren 34,86 Punkten und 59 % der 

Patienten berichteten eine Fatigue (201). Carpenter et al. fanden in britischen Früharthritis-

Kohorten ähnlich wie in ADAPTHERA Hinweise auf eine stabile Fatigue bei RA-Patienten im 
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5-Jahres-Follow-Up (202). Bestätigend dazu berichten Druce et al. 2016 von einer 

persistierenden Fatigue von 62,7 % ihrer Patienten trotz DAS28-BSG-Remission. Die mittlere 

Krankheitsdauer der eingeschlossenen Patienten betrug 12 Jahre (203). In beiden Studien 

wurde die Fatigue jedoch mit dem SF-36 und nicht mittels FACIT-F gemessen (202, 203). 

Im Vergleich zur generellen deutschen Bevölkerung (im Mittel 43,5 Punkte) sind die 

Ergebnisse der Rheuma-VOR-Patienten schlechter (166). Eine stärkere Fatigue im Vergleich 

zur Gesamtbevölkerung zeigte auch die dänische RA-Kohorte (201). RA-Patienten berichten 

also auch im internationalen Vergleich eine stärkere Fatigue als die Gesamtbevölkerung, 

wobei die Angaben zur Prävalenz stark schwanken. 

 

Die Ursachen für die Fatigue sind multifaktoriell (204). Das weibliche Geschlecht, die 

Krankheitsaktivität und -dauer, Schmerz, körperliche Aktivität und das PRO scheinen eine 

Rolle zu spielen (201, 204–206). In dieser Arbeit zeigten sich in Einklang mit der Literatur 

Einflüsse der Krankheitsaktivität und vor allem der PRO-Fragebögen, insbesondere 

Depression und Wohlbefinden, auf die Fatigue. Alter und BMI spielten keine Rolle. In 

ADAPTHERA wurde der Schmerz als möglicher Faktor bei der Bewertung der Fatigue und 

HRQoL identifiziert. Daten dazu wurden in Rheuma-VOR nicht ausreichend erhoben. Dies 

könnte ein Ansatzpunkt für weiterführende Studien im Rahmen von Rheuma-VOR sein. Eine 

stärkere Fatigue geht mit einer höheren Zahl von Arztbesuchen und Hospitalisierungen einher 

(207). Es bestehen zudem Zusammenhänge mit Lebensqualität, Schlafstörungen, 

Depression, körperlicher Funktionsfähigkeit und Einschränkungen im Erwerbsleben (201). 

 

Die Ergebnisse im EQ-5D unterstreichen die These einer eingeschränkten Lebensqualität bei 

RA-Patienten im Vergleich zur Gesamtbevölkerung. Initial wurde im EQ-5D eine mit 

durchschnittlich 0,68 Punkten reduzierte Lebensqualität angegeben, welche sich nach einem 

Jahr auf im Mittel gute 0,81 Punkte verbesserte. Vergleichende portugiesische und 

niederländische Studien (DREAM-Kohorte) gaben mit EQ-5D-Indexwerten von initial 0,46 – 

0,62 Punkten mit einer VAS-Angabe von 50 (Werte von 0 bis 100 möglich) und Ein-Jahres-

Verlaufswerten von 0,61 Punkten schlechtere Werte an (86, 208). In Rheuma-VOR gaben bei 

V1 gut 60 % einen vergleichbaren Wert an und bei V2 gut 70 %. Damit liegt die Lebensqualität 

der Rheuma-VOR-Kohorte über den portugiesischen und niederländischen Werten und unter 

dem Durchschnitt der deutschen Bevölkerung von 0,9 Punkten im EQ-5D und 77  - 79  Punkten 

auf der VAS sowie den initialen Ergebnissen aus ADPATHERA (169, 171). 

 

Deutschland lag 2014 hinter Griechenland und Spanien an der Spitze der 

gesundheitsbezogenen Lebensqualität im europaweiten Vergleich (169). IN ADAPTHERA lag 

die durchschnittliche Lebensqualität zu Beginn bei 0,72 und nach einem Jahr bei 0,83 Punkten 
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(164). Damit schneidet Rheuma-VOR zu Beginn deutlich schlechter ab als sein Vorgänger, 

gleicht sich aber im Verlauf eines Jahres an die guten ADAPTHERA-Werte an. Als mögliche 

Einflussfaktoren, die die HRQoL verringern, wurden höhere Krankheitsaktivität, Depression 

und Angststörungen, funktionelle Einschränkungen, Schmerzen sowie höheres Alter 

identifiziert (86, 104, 168, 180). Dazu passend bestanden ebenfalls in Rheuma-VOR Einflüsse 

von insbesondere patientenberichteter Krankheitsaktivität und den anderen PRO-Fragebögen 

auf den EQ-5D.  

 

Zusammenfassend zeigten sich unterschiedlichste Einflüsse auf die Lebensqualität, wobei 

eine Verringerung der Krankheitsaktivität mit besserer HRQoL einhergeht. Eine frühe 

Diagnose und Therapie können über Verbesserung der Funktion und Verringerung der 

Krankheitslast zu einer deutlich besseren Lebensqualität der Patienten beitragen. Insgesamt 

ist die Lebensqualität jedoch ein abstraktes Konstrukt, das sich aus verschiedensten Facetten 

zusammensetzt, die in dieser Studie nicht alle erfasst werden konnten. 

Die gegenüber der Gesamtbevölkerung erhöhte Anzahl an von reduzierter HRQoL und 

Fatigue betroffenen Patienten in Rheuma-VOR, ADAPTHERA und internationalen Studien 

sowie die mutmaßliche Persistenz der Symptome und ihre Auswirkungen auf 

unterschiedlichste Lebensbereiche unterstreichen die Relevanz der Fatigue im klinischen 

Alltag. Ihre Behandlung ist oft schwierig. Daher sind ein frühes Erkennen und eine multimodale 

Therapie von Fatigue und RA wichtig, um die individuellen Patienten und das 

Gesundheitssystem zu entlasten (206, 207).  

 

 

5.5. Zusammenhänge zwischen Krankheitsaktivität und PRO 

 

Wie schon in den vorhergehenden Kapiteln beschrieben, bestehen Zusammenhänge 

zwischen der Krankheitsaktivität und dem PRO sowie zwischen den PRO-Parametern 

untereinander. 

In Rheuma-VOR zeigten sich starke Korrelationen zwischen den PRO-Fragebögen 

untereinander, insbesondere von PHQ-9, WHO-5 und FACIT-F, und moderate bis starke 

Korrelationen zwischen den PRO-Fragebögen und dem DAS28. In der einfachen linearen 

Korrelationsanalyse wurden signifikante Einflüsse aller genannten Parameter aufeinander 

festgestellt, die sich im multiplen Regressionsmodell jedoch nicht vollständig bestätigen ließen. 

Eine höhere Krankheitsaktivität beeinflusste Depression, Wohlbefinden und Fatigue/HRQoL 

vor allem bei V1. 
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Ein auch in der Literatur vieldiskutiertes Thema ist der Zusammenhang zwischen 

Krankheitsaktivität und Depression. Im vorhergehenden Kapitel wurde bereits die den beiden 

gemeinsame, inflammatorische Komponente als eine mögliche Verbindung angesprochen. 

Ein weiterer Punkt ist die Überlappung der Symptome von RA und Depression, beispielsweise 

mit Leistungseinschränkungen oder Schlafstörungen, die eine genaue Trennung erschwert 

(209). Andere Studien gehen davon aus, dass der Zusammenhang zwischen Depression und 

Krankheitsaktivität im DAS28 vor allem auf der subjektiven Komponente beruht. Im DAS28 

wird diese vor allem über VAS-Aussage über den aktuellen Gesundheitszustand transportiert 

(210). In ADAPTHERA und in der Rheuma-VOR-Auswertung durch Zengerling zeigten sich 

bereits Hinweise auf diese These (161, 187). In dieser Arbeit zu Rheuma-VOR bestanden zu 

Beginn moderate und nach einem Jahr lediglich schwache Korrelationen zwischen DAS28-

BSG und dem Outcome der depressiven Patienten, wohingegen RADAI und RAID 

durchgehend stark mit WHO-5 und PHQ-9 korrelierten. Dies spricht ebenfalls für einen 

stärkeren Einfluss des subjektiven Befindens im DAS28 auf die Bewertung der 

Krankheitsaktivität. Genaue Aussagen zur VAS über den Gesundheitszustand ließen sich in 

Rheuma-VOR aufgrund unterschiedlicher Skalierungen nicht treffen, allerdings zeigte sich 

auch hier eine stärkere Korrelation von VAS mit PHQ-9 bzw. mit WHO-5 als von VAS mit 

DAS28-BSG. Passend dazu zeigten Patienten mit Remission im DAS28-BSG geringere bis 

keine Korrelation zwischen dem DAS28-BSG und den PRO-Scores und schnitten in letzteren 

besser ab. Zu V2 beeinflusste das Ergebnis im DAS28-BSG das psychische Outcome nicht. 

 

Es wurden teils wechselseitige Beziehungen zwischen Krankheitsaktivität, Depression und 

mentaler Gesundheit beschrieben. Je stärker die Krankheitsaktivität und 

Funktionseinschränkung, desto schlechter die mentale Gesundheit – und andersherum. 

Schmerz scheint ebenfalls eine wichtige Rolle bei der Bewertung der HRQoL zu spielen (100, 

196, 211). Häufig berichtete, und in den vorhergehenden Kapiteln aufgeführte, 

Einflussfaktoren auf das PRO sind unter anderem ein höheres Alter, ein höherer BMI, 

chronische Schmerzen, eine stärkere Krankheitsaktivität sowie Depression und mehr 

Funktionseinschränkungen im Alltag. In dieser Arbeit bestanden zwischen den PRO-

Fragebögen, insbesondere zwischen PHQ-9, WHO-5 und FACIT-F, die stärksten 

Korrelationen, ebenso mit RADAI und RAID. Der DAS28 und SDAI korrelierten geringer mit 

dem PRO. Alter und BMI korrelierten lediglich schwach. Frauen erzielten häufiger schlechte 

Scores als Männer. Die Krankheitsaktivität hatte im multiplen Regressionsmodell Einflüsse vor 

allem auf FK und HRQoL und nicht auf Depression und Wohlbefinden, obwohl diese 

Parameter moderat miteinander korrelierten. Dabei zeigten vor allem die 

Selbsteinschätzungen der Krankheitsaktivität durch die Patienten mittels RADAI starke 

Korrelationen bzw. signifikante Einflüsse. Es fand sich kein relevanter Einfluss der 
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Beschwerdedauer bis zur Diagnosestellung auf Ergebnisse im PRO, wie es auch schon in 

ADAPTHERA der Fall war (161). 

 

Insgesamt decken sich die Ergebnisse aus Rheuma-VOR mit denen aus der aktuellen 

Literatur. Schon im zu den depressiven Störungen wurde der negative Einfluss von Depression 

auf Fatigue, Krankheitsaktivität oder Lebensqualität in RA-Patienten angesprochen (siebe 

ebenda). 

 

Vor dem Hintergrund der engen Verzahnungen des PRO miteinander und mit der 

Krankheitsaktivität, sollte die Eigenbeurteilung des Patienten in der RA-Therapie verstärkt 

Beachtung finden. Depression und Wohlbefinden waren in dieser Arbeit wichtige 

prognostische bzw. Risikofaktoren mit Einfluss auf alle Facetten des PRO. In Anbetracht des 

Defizits in der Versorgung der RA in Deutschland können der PHQ-9 und WHO-5 neben der 

Messung der Krankheitsaktivität als nützliche Instrumente dienen. Vorteile sind die schnelle 

Durchführbarkeit in unter 10 Minuten und die hohe Sensitivität (141, 212). Bei weiblichen 

Patienten scheint das subjektive Outcome schlechter zu sein als bei Männern. Vor dem 

Hintergrund erhöhter Depressionsprävalenzen in dieser Gruppe sollte das PRO und 

insbesondere das Vorliegen einer möglichen depressiven Störung intensiver erfasst werden. 

 

 

5.6. Erwerbssituation und mögliche Zusammenhänge zu Krankheitsaktivität 

und PRO 

 

Ein Ziel dieser Arbeit war die Untersuchung von Einschränkungen und Veränderungen im 

Erwerbsleben der Patienten. Die RA ist eine häufige und chronisch verlaufende Erkrankung, 

die sich in allen Bereichen auf das Leben der Patienten auswirken kann. Vor diesem 

Hintergrund wurden mögliche Risikofaktoren für Arbeitsausfälle oder stationäre Krankenhaus- 

und Reha-Behandlungen identifiziert und diese nun diskutiert. 

 

Zink et al. konnten für Deutschland eine Besserung im Erwerbsleben RA-Kranker zeigen, wie 

bereits im Kapitel 2.8. zur Versorgungslage der RA dargelegt wurde. Im Vergleich zu 1997 

waren 2012 mehr RA-Patienten in Beschäftigung und es gab weniger und kürzere AU-Fälle 

(65). Dennoch bleibt eine signifikante Einschränkung der Patienten bestehen. Die AU macht 

insgesamt etwa 47 % der indirekten Krankheitskosten der RA aus (118).  

 

Die meisten Patienten in Rheuma-VOR waren berentet oder in Vollzeit erwerbstätig. 2 

Patienten waren wegen ihrer RA vorzeitig berentet. Zu V1 waren 17,63 % der Patienten aktuell 
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krankgeschrieben und 22,56 % waren es innerhalb des letzten Jahres gewesen. 10,51 % 

waren im letzten Jahr stationär im Krankenhaus behandelt worden und 6,10 % hatten eine 

stationäre Reha-Maßnahme durchgeführt. Zu V2 waren mit 5,52 % weniger Patienten aktuell 

krankgeschrieben. Die Zahlen der AU-Fälle und stationärer Krankenhausbehandlungen im 

letzten Jahr blieben etwa gleich. Die Anzahl an Patienten mit Reha-Maßnahmen verdoppelte 

sich. Dass weniger Patienten aktuell in AU waren und dafür mehr Patienten einer Reha-

Maßnahme zugeführt werden konnten, ist erfreulich. Die AU-Dauer war allerdings mit 103 

Tagen mehr als doppelt so lang wie im Jahr davor. Es waren deutlich mehr Patienten langfristig 

arbeitsunfähig, allein 8 Patienten durchgehend zwischen V1 und V2. Die Dauer der 

Krankenhaus- und Reha-Aufenthalte hat sich nur leicht verlängert. In der deutschen 

Kerndokumentation von 2011 waren 26,3 % der RA-Patienten mindestens einmal im Jahr 

arbeitsunfähig für insgesamt im Mittel 40,7 Tage (122). Diese Daten ähneln denen aus 

Rheuma-VOR, abgesehen von der langen AU-Dauer bei V2. Insgesamt zeigt sich aus den 

Daten der Kerndokumentation eine Reduktion von AU-Häufigkeit und -Dauer sowie eine 

Verringerung der Inzidenz von Erwerbsminderungsrenten im Vergleich von 1997 bzw. 2001 

bis 2011 (122). 

 

Das Vorliegen einer Depression war ein wichtiger Risikofaktor für Einschränkungen im 

Erwerbsleben. Eine Depression erhöhte das Risiko auf eine aktuelle AU sowie auf 

Krankenhaus- und Reha-Aufenthalte, spätere AU und auf eine vorzeitige Berentung teilweise 

um mehr als das Siebenfache. Patienten mit Depression im PHQ-9 waren zu V2 länger 

arbeitsunfähig als nicht depressive und Patienten mit Depression im WHO-5 waren zu V2 

länger in stationärer Krankenhausbetreuung als nicht depressive. In der CAPEA-Studie zeigte 

sich ebenfalls ein Einfluss von Depression auf das Erwerbsleben. Eine Depression im PHQ-9 

war dort ein starker Prädiktor für das Erwägen einer frühzeitigen krankheitsbedingten 

Berentung. In dieser Studie waren 13 % der Patienten vorzeitig berentet oder zogen dies 

zumindest in Betracht. Diese Zahlen decken sich mit denen anderer europäischer 

Früharthritis-Kohorten. In der insgesamt jüngeren CAPEA-Kohorte bestand ein höherer 

Frauenanteil als in Rheuma-VOR und eine kürzere Beschwerdedauer. Die Krankheitsaktivität 

im DAS28-BSG war ähnlich (195). In einer japanischen Kohorte mit durchschnittlicher 

Krankheitsdauer von 9,8 Jahren war eine moderate bis starke Depression im PHQ-9 ebenfalls 

mit Produktivitätsausfällen assoziiert, 34 % der Patienten waren im PHQ-9 depressiv (213). 

Berücksichtig man, dass psychische Störungen selbst die größte einzelne Ursache für 

Einschränkungen im Erwerbsleben darstellen, unterstreicht dies die auch wirtschaftliche 

Wichtigkeit der Erkennung von Depression in chronischen Erkrankungen umso mehr (214).  
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Die Zahl der in irgendeiner Form beschäftigten Patienten in Rheuma-VOR (Voll- oder Teilzeit-

Arbeit, Ausbildung) fiel innerhalb eines Jahres leicht von 175 auf 154 Patienten. Dafür waren 

zu V2 zehn Patienten mehr berentet, drei mehr arbeitslos und acht Patienten mehr gaben 

keine verwertbaren Angaben an. Die Zahl der wegen ihrer RA berenteten Patienten stieg von 

zwei auf drei. In der bereits erwähnten schottischen SERA-Kohorte fiel die Zahl der 

arbeitenden Patienten von initial 51 % auf 38 % nach  zwei Jahren, ebenfalls trotz 

Verbesserungen von Krankheitsaktivität, HRQoL und FK (179). Dies kann einerseits am 

höheren Manifestationsalter der RA und konsekutiv altersbedingter Berentung liegen, aber 

auch durch die Krankheitsauswirkungen bedingt sein. Eine vergleichbare Auswertung von 

Rheuma-VOR zwei Jahre nach Einschluss in die Studie kann zum besseren Verständnis 

diesbezüglich erfolgen. Die Zahlen aus SERA decken sich mit Ergebnissen der britischen 

ERAN-Kohorte. Hier verloren 10 % der initial 47 % beschäftigten Patienten innerhalb von drei 

Jahren ihre Arbeit aufgrund der RA, die Mehrheit davon innerhalb der ersten zwei Jahre. 

Stärkere Schmerzen und geringere Vitalität und FK im SF-36-Fragebogen zur Messung der 

HRQoL waren Prädiktoren für ein früheres Ausscheiden aus dem Arbeitsleben (190). In einer 

britischen und schottischen Studie von 2007 bzw. 2010 zeigte sich, dass etwa 28 % aller 

untersuchten RA-Patienten ihre Arbeit wegen der Erkrankung aufgaben (190). Dies deckt sich 

mit den Zahlen einer deutschen Kohorte von 2001, in der ebenfalls 28 % der befragten RA-

Patienten innerhalb von 7,5 Jahren nach Erkrankungsbeginn erwerbsunfähig wurden (215). In 

einer Arbeit von Merkesdal et al. mit Einschluss niedersächsischer RA-Patienten wurde 

geschlussfolgert, dass über die Hälfte der Krankheitskosten für die RA durch 

Produktivitätsausfälle generiert werden. Wichtige Prädiktoren waren hier Krankheitsaktivität 

und -schwere sowie eine schlechte FK im FFbH (< 70 %) (118). Die Zahlen zu 

Arbeitsbeeinträchtigungen durch die RA variieren insgesamt jedoch stark und liegen zwischen 

13 – 67 % mit Krankheitsdauer der Patienten zwischen sechs Monaten und 15 Jahren. 

Risikofaktoren waren unter anderem höheres Alter, geringere Bildung sowie längere 

Krankheitsdauer, höhere Entzündungsparameter oder stärkere klinische und radiologische 

Gelenkbeteiligung. 

Insgesamt scheint die Rate an Beeinträchtigung im Erwerbsleben mit zunehmender 

Krankheitsdauer zu steigen, mit einem schnellen Anstieg innerhalb der ersten zwei Jahre der 

Erkrankung (215–217). Passend dazu stieg der Anteil an RA-Patienten mit 

Erwerbsminderungsrente an allen Erwerbsminderungsberenteten laut der deutschen 

Kerndokumentation von 1997 und 2011 mit zunehmender Erkrankungsdauer an. Die 

Gesamtzahl sank jedoch, wie schon berichtet (122).  

Bei den verschiedenen Rheuma-VOR-Visiten zeigten sich teils konstante und teils inkonstante 

Einflüsse von PRO und Krankheitsaktivität auf eine AU, einen Krankenhausaufenthalt und 

Reha-Maßnahmen sowie deren Dauer. Im Allgemeinen senkten bessere Ergebnisse im PRO 
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das Risiko für eine Maßnahme bzw. reduzierten deren Dauer. Die Krankheitsaktivität hatte vor 

allem über ihre Messung mittels RADAI einen Einfluss, wohingegen sich hohe Werte im 

DAS28-BSG einzig negativ auf Risiko und Dauer eines Krankenhausaufenthalts auswirkten. 

Es bestand eine positive Korrelation vom DAS28-BSG zur AU-Dauer, die sich in der 

Regressionsanalyse nicht bestätigte. Bei einzelnen Visiten ergaben sich Hinweise darauf, 

dass Männer ein höheres Risiko für eine aktuelle AU und eine geringere Chance auf eine 

Reha-Maßnahme hatten als Frauen, sowie ein höheres Risiko für einen stationären 

Krankenhausaufenthalt. Ein erhöhtes Risiko auf vorzeitige Berentung hatten Nicht-VERA-

Patienten, Patienten mit Depression und allgemein schlechterem Abschneiden im PRO. Das 

Risiko auf Arbeitslosigkeit sank mit steigendem Alter, besserer FK und besserer HRQoL. 

 

Diese Ergebnisse aus Rheuma-VOR ähneln denen in der aktuellen Literatur. Stärkere Fatigue, 

schlechte FK (FFbH < 70 %), höheres Alter und die Anzahl der AU-Tage in den letzten sechs 

Monaten waren in CAPEA weitere Prädiktoren für tatsächliche oder erwogene vorzeitige 

Berentung. Die Krankheitsaktivität oder physische Komorbiditäten hatten weniger Einfluss 

(195). In einer schwedischen Früharthritis-Kohorte waren eine schlechtere FK im HAQ und 

stärkere Krankheitsaktivität im DAS28 mit mehr AU-Tagen assoziiert. Der Einfluss des DAS28 

begründete sich vor allem durch VAS-Angaben und TJC, wohingegen BSG, CRP und SJC 

keinen Einfluss hatten. Geringere Bildungsstandards und vorherige Einschränkungen im 

Erwerbsleben waren zusätzliche Prädiktoren für AU (218). Puolakka et al. fanden in ihrer 

finnischen Früharthritis-Kohorte ebenfalls Einflüsse von höherem Alter sowie von geringerer 

Funktion, Bildung und VAS-Angabe (219). Bei Bräuer et al. zeigte sich ein Effekt von Alter, 

Schmerz und Bewegungseinschränkungen (215). Löwe et al. identifizierten ebenfalls die 

körperliche Funktionsfähigkeit und die Schwere von Depression und Krankheitsaktivität als 

wichtigste Prädiktoren für Einschränkungen im Erwerbsleben bei Patienten mit rheumatischen 

Erkrankungen (220). Eine norwegische Studie fand physische Einschränkungen und, anders 

als in Rheuma-VOR, weibliches Geschlecht als Risikofaktoren. Die Prävalenz von 

Einschränkungen im Erwerbsleben betrug hier im Gesamtdurchschnitt 40 % und stieg von 

17 % bei einer Krankheitsdauer von drei Jahren auf 68 % nach elf Jahren (217). 

 

Es ist wichtig, auch arbeitsplatzbezogene Faktoren miteinzubeziehen, wie beispielsweise 

Arbeiten unter Zeitdruck, manuelle Tätigkeiten oder Überforderung (215, 221). Eine genauere 

Befragung diesbezüglich konnte Rheuma-VOR bei ohnehin bestehenden großen Fragebogen-

Volumina nicht leisten. Zudem existiert in der Literatur keine einheitliche Definition von 

Erwerbseinschränkungen. Einige Studien nehmen AU-Fälle mit in die Auswertung auf, andere 

hingegen nur vorzeitige Berentung oder Pensionierung. Eine Vereinheitlichung in diesem 

komplexen und relevanten Thema ist wünschenswert. Im Rahmen des PRO könnten 
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beispielsweise Hilfsmittel wie der RA-WIS-Fragebogen (RA-Work Instability Scale) verwendet 

werden, um den Einfluss der RA auf das Risiko für Erwerbseinschränkungen zu messen (222). 

 

Im Vergleich zu Gesunden sind RA-Patienten häufiger und länger arbeitsunfähig und haben 

ein höheres Risiko für Einschränkungen im Erwerbsleben, wie beispielsweise für eine 

geringere Leistungsfähigkeit oder eine vorzeitige Berentung (218, 223). Wichtige Prädiktoren 

in Rheuma-VOR waren dafür Depression und Wohlbefinden der Patienten. Es zeigen sich 

zudem Einflüsse von HRQoL und FK. Die Krankheitsaktivität im DAS28 hat lediglich einen 

geringen Einfluss auf die untersuchten Einschränkungen im Erwerbsleben. 

In dieser Arbeit lag der Fokus auf den psychischen Parametern Depression und Wohlbefinden, 

eine schlechte FK scheint jedoch ebenfalls bedeutend Einfluss auf das Erwerbsleben der 

Patienten zu nehmen. Weitere Auswertungen dazu können im Rahmen von Rheuma-VOR-

Folgeauswertungen erfolgen. 

Unsere Ergebnisse stehen im Einklang mit der aktuellen Literatur. Hier werden Depression 

und Wohlbefinden, die FK oder das Alter als wichtige Einflussfaktoren aufgeführt. Die 

Krankheitsaktivität im DAS28-BSG war in einigen Studien ein signifikanter Prädiktor, wobei 

sich Hinweise darauf geben, dass dieser Effekt über die subjektiven Komponenten des DAS28 

generiert werden könnte. Der Einfluss von Geschlecht und geringer Schulbildung kann weiter 

untersucht werden. In Deutschland hatten RA-Patienten 2017 eine schlechtere Schul- und 

Berufsausbildung genossen als Nicht-RA-Patienten (187, 224). 

 

Eine Risikoeinschätzung für Einschränkungen im Erwerbsleben kann damit über die Scores 

zu Depression und Wohlbefinden (PHQ-9 und WHO-5) erfolgen, gegebenenfalls mit 

Ergänzung durch den FFbH.  

 

 

5.7. VERA-Kohorte 

 

Eine frühe Diagnostik und Therapieeinleitung sind für RA-Patienten wie bereits erwähnt 

essenziell, um bleibende Schäden zu verhindern. Eine Behandlung mit DMARDs soll so früh 

wie möglich, und bestenfalls innerhalb des Window of opportunity von zwölf Wochen nach 

Symptombeginn, eingeleitet werden (46, 47, 56). Die VERA bezeichnet eine seit höchstens 

zwölf Wochen bestehende RA. In Rheuma-VOR wurden vergleichende Untersuchungen der 

eingeschlossenen Nicht- und VERA-Patienten vorgenommen. 

 

Die mittlere Beschwerdedauer zwischen Symptombeginn und Diagnosestellung in Rheuma-

VOR betrug durchschnittlich 10,68 Monate und im Median vier Monate. Bei 40,63 % der 
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Patienten konnten innerhalb des Window of opportunity eine VERA diagnostiziert werden. 

Damit konnten in Rheuma-VOR prozentual mehr VERA-Patienten eingeschlossen werden als 

noch im etwas kleineren Vorgänger ADAPTHERA (37,5 %) (164). Westhoff et al. berichteten, 

dass im Zuweiserprojekt von 2008 19,8 % der RA-Patienten innerhalb von drei Monaten nach 

Symptombeginn bei einem Rheumatologen vorstellig wurden (114). In einer Auswertung 

niederländischer Früharthritis-Patienten wurden 31 % innerhalb von drei Monaten von einem 

Facharzt gesehen (47). Laut einer Studie von Raza et al. von 2011, die Wartzeiten bei 

verschiedenen europäischen Zentren vergleicht, liegt Rheuma-VOR hinter Stockholm (42 % 

VERA) an der Spitze. Zu beachten ist jedoch, dass in der Studie kleine Patientenzahlen von 

maximal 50 pro Zentrum ausgewertet wurden (67). 

 

Wie schon in ADAPTHERA, waren die VERA-Patienten älter als die Nicht-VERA-Patienten, 

und zwar um im Mittel etwa 3 Jahre. Mehr als 50 % waren über 60 und fast 30 % über 70 Jahre 

alt. Die Werte der Entzündungsparameter lagen für diese Auswertung nicht vor. Im 

Unterschied zu ADAPTHERA fanden sich in der Verlaufskohorte keine Unterschiede bezüglich 

des Antikörperstatus zwischen den beiden Gruppen. Weiterhin wiesen VERA-Patienten bei 

Einschluss in Rheuma-VOR eine höhere Krankheitsaktivität im DAS28-BSG und in der 

Selbsteinschätzung auf und gaben zudem eine schlechtere FK an als Nicht-VERA-Patienten 

(164). In der Gesamt-, nicht aber der 1j-FU-Kohorte, gaben sie außerdem eine schlechtere 

HRQoL an. 

 

Dass VERA-Patienten früher diagnostiziert werden, kann mit mehreren Faktoren 

zusammenhängen, die jedoch nicht einzeln erfragt wurden. Einerseits ist es möglich, dass 

ältere Menschen aufgrund diverser Vorerkrankungen häufiger zum Arzt gehen und eine RA 

früher erkannt wird. Andererseits wird die RA, auch aufgrund ihrer mit zunehmenden Alter 

steigenden Inzidenz und Prävalenz, als eine Erkrankung des Alters wahrgenommen und steht 

in diesen Lebensabschnitten mehr im Fokus (9, 164). In dieser Arbeit zeigten VERA-Patienten 

eine initial höhere Krankheitsaktivität und gaben ein schlechteres PRO an, was aufgrund 

höherer Beschwerdelast zu einem früheren Arztbesuch führen kann. Dazu passend zeigen 

sich Hinweise darauf, dass die RA mit steigendem Alter akuter auftreten und mit stärkerer 

Krankheitsaktivität und mehr funktionellen Einschränkungen einhergehen kann (191). 

Patienten mit hoher Krankheitsaktivität im DAS28-BSG hatten eine kürzere Beschwerdedauer 

als diejenigen mit geringerer Aktivität. Ob dies an einer ernsteren Einschätzung durch den 

Arzt, einem stärkeren Leidensdruck oder an anderen Faktoren lag, wurde nicht gesondert 

erfragt und kann in weiteren Studien erörtert werden. Ursachen für die höhere 

Krankheitsaktivität bei VERA-Patienten können, wie bereits angesprochen, der mitunter 

intensivere Krankheitsbeginn im höheren Alter sein oder vor dem Hintergrund eines generell 
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schlechteren PRO auch eine geringere VAS-Angabe im DAS28-BSG über die generelle 

Gesundheit. Nach einem Jahr in Rheuma-VOR bestanden keine Unterschiede mehr zwischen 

der VERA- und Nicht-VERA-Kohorte und beide Gruppen verbesserten sich in 

Krankheitsaktivität und PRO deutlich. 

 

In der aktuellen Leitlinie zum Management der frühen RA von 2019 wird ein früher DMARD-

Therapiebeginn zudem empfohlen, um radiologische Progression aufzuhalten, die Mortalität 

zu senken und die Funktionsfähigkeit zu verbessern (34). In der VERA-Kohorte konnte dies 

früher angegangen und die initial stärkere Beeinträchtigung der Patienten reduziert werden. 

Die VERA-Patienten profitierten also von einer frühen Diagnose. Weitere Untersuchungen 

zum Outcome der VERA-Patienten im Verlauf von Rheuma-VOR können erfolgen. 

 

Rheuma-VOR konnte die guten Ergebnisse aus ADAPTHERA bestätigen. Der auch im 

internationalen Vergleich hohe Anteil an VERA-Patienten ist erfreulich.  

 

 

5.8. Stärken und Limitationen dieser Arbeit 

 

Rheuma-VOR ist eine prospektive multizentrische Studie in den vier Bundesländern Berlin, 

Niedersachen, Rheinland-Pfalz und dem Saarland. Dadurch ergeben sich Vorteile, wie 

beispielsweise die Erreichbarkeit mehrerer Millionen Menschen, aber es ergaben sich auch 

Schwierigkeiten und Limitationen in der Durchführung.  

 

Ein wesentlicher Vorteil von Rheuma-VOR gegenüber deutschen Früharthritis-Kohorten wie 

ADAPTHERA oder CAPEA sind die Größe und Laufzeit der Studie. In CAPEA wurden zwar 

bundesweit Patienten über zwei Jahre hinweg beobachtet mit Einschluss von 1.301 Patienten. 

In Rheuma-VOR sind zum Zeitpunkt dieser Arbeit 1537 Patienten eingeschlossen worden, 

darunter 592 Patienten mit Follow-Up. Eine sukzessive Erhebung der Daten ist über 

mindestens drei Jahre geplant. Damit konnte Rheuma-VOR die Zahlen des Vorgängers 

ADAPTHERA und auch die von CAPEA bereits übertreffen. Eine weitere Stärke ist die 

konsequente und gesammelte Erhebung des PRO mit validierten und in Deutschland und/oder 

international gängigen Fragebögen in dieser großen Patientengruppe. Das Studiendesign 

erlaubt nicht nur den internationalen Vergleich, sondern auch den zwischen den einzelnen 

teilnehmenden Bundesländern und hat schon jetzt Wirksamkeit gezeigt, was die hohe Rate an 

VERA-Patienten angeht. Es wurden nur Patienten mit fachärztlich diagnostizierter RA 

eingeschlossen. 
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Die Fragebögen wurden von den teilnehmenden Ärzten und Patienten händisch in Papierform 

ausgefüllt. Dabei wurden nicht immer alle Felder beschriftet oder die Fragen teilweise nicht 

oder nur unvollständig oder unverständlich beantwortet. Es fand im Anschluss keine direkte 

Kontrolle der Angaben statt, sondern diese wurden erst später im auswertenden Zentrum 

gesichtet. Obwohl versucht wurde, die Ärzte und Patienten telefonisch zu erreichen und die 

Informationslücken zu schließen, war dies nicht immer möglich. Insgesamt zeigte sich jedoch 

eine gute Teilnahmebereitschaft und Kooperation, trotz des hohen Volumens an Fragebögen. 

Die Merkmale oder Gründe für fehlende Angaben wurden nicht überprüft. Die Daten wurden 

anschließend händisch in das Programm RheumaDok eingepflegt. Es ist trotz aller Sorgfalt 

möglich, dass hier Angaben fehlerhaft übertragen wurden. Eine leichte Verfälschung der 

Ergebnisse ist also nicht auszuschließen. Stark von den übrigen Angaben abweichende Daten 

wurden zudem noch einmal geprüft. Nicht immer wurden von den behandelnden Ärzten alle 

Werte, und besonders die Laborwerte übermittelt. Gerade die BSG wurde teilweise nicht 

erhoben, was an dem im Vergleich zum CRP zeitaufwändigem Prozess (Ablesen nach zwei 

Stunden) liegen kann. Dennoch wurde der DAS28-BSG als Referenz-Score verwendet, da 

dazu mehr Daten vorliegen und gezeigt werden konnte, dass der DAS28-CRP die 

Krankheitsaktivität eher unterschätzt (146). Eine weitere mögliche Fehlerquelle liegt in den 

verwendeten Laborwert-Einheiten. Diese waren nicht immer einheitlich, was zu 

Umrechnungsfehlern oder falschen Ergebnissen führen kann. Da Rheuma-VOR eine 

fortlaufende Studie ist, werden RheumaDok und die erhobenen Parameter laufend evaluiert 

und verbessert. Dies führte mitunter zu redundanten Eingaben in das System oder Störungen 

im Ablauf. Eine zeitnahe, computerbasierte Auswertung der Ergebnisse sowie eine enge und 

beiderseitige Kommunikation zwischen behandelndem Facharzt und den auswertenden und 

koordinierenden Posten können hier Abhilfe schaffen.  

 

Mit nur 38,25 % aller Patienten zeigte sich ein geringes Ein-Jahres-Follow-Up über die 

gesamte Kohorte bei V1 gesehen. Dabei ist jedoch zu beachten, dass aufgrund des 

einjährigen Follow-Up-Intervalls zeitlich keine Visite für all diejenigen Patienten möglich war, 

die nach dem 01.01.2020 eingeschlossen wurden – darunter beispielsweise alle RA-Patienten 

aus dem Bundesland Berlin. Dies betrifft insgesamt 278 Patienten, so dass sich ein effektives 

Ein-Jahres-Follow-Up von 55,65 % ergibt. Weitere Gründe für eine fehlende oder verspätete 

Teilnahme wurden nicht erfasst, können jedoch vielfältig sein. Es ist denkbar, dass einige 

Patienten aufgrund der Therapie gut eingestellt waren und daher nicht noch einmal den 

Facharzt aufgesucht haben. Ein Terminversäumnis wegen starker Krankheitsbelastung oder 

AU ist jedoch ebenfalls möglich. Bei dem großen Anteil an komorbid depressiven Patienten 

kann auch dies durch Antriebsverminderung oder Konzentrationsstörungen eine Rolle im 

Teilnahmeverhalten gespielt haben. Weitere Gründe wie Arztwechsel, Umzug oder Versterben 
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des Patienten wurden nicht geprüft. Aufgrund der noch geringen und aus Berlin vollständig 

fehlenden Verlaufsdaten wurde auf eine erste vergleichende Auswertung zwischen den 

einzelnen Bundesländern verzichtet. Dies kann in Zukunft bei längeren 

Betrachtungseiträumen erfolgen. 

 

Für diese Auswertung fehlten genaue Angaben zum Schmerzerleben der Patienten. Dies ist 

vor dem Hintergrund, dass Schmerz in der Literatur und im Vorgänger ADAPTHERA Einfluss 

auf das PRO nimmt, für weitere Analysen sinnvoll. 

Bezüglich der Einschränkung im Erwerbsleben wurden nur Existenz und Dauer von AU oder 

Krankenhaus- und Reha-Aufenthalten erfragt. Eine Untersuchung der Gründe, beispielsweise 

mittels RA-WIS aus Patientensicht, kann eine sinnvolle Ergänzung sein. Die Therapie der 

Patienten wurde nicht in die Auswertung miteingeschlossen. 
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6. Zusammenfassung 

 

Die Rheumatoide Arthritis (RA) ist die häufigste Erkrankung des rheumatischen 

Formenkreises. Sie geht mit artikulären und extraartikulären Manifestationen einher und führt 

ohne Therapie zu irreversiblen Gelenkschädigungen, systemischen Komplikationen und 

erhöhter Mortalität. Die Betroffenen leiden unter einer schlechteren Funktionsfähigkeit im 

Alltag sowie häufig psychischen Komorbiditäten wie Depression oder Fatigue und geben eine 

insgesamt herabgesetzte Lebensqualität an. Die Erwerbsfähigkeit ist oft reduziert. 

Um bleibende Schäden zu verhindern und Morbidität und Mortalität der RA zu verringern, 

sollen Diagnose und Therapie frühestmöglich eingeleitet werden, bestenfalls innerhalb eines 

zwölfwöchigen Window of opportunity nach Symptombeginn (dann Very Early RA oder auch 

VERA genannt). Durch einen Mangel an Rheumatologen in Deutschland kann dies jedoch oft 

nicht zeitnah geleistet werden. 

 

Rheuma-VOR ist ein Projekt zur Verbesserung der rheumatologischen Versorgung durch 

koordinierte Kooperation in Berlin, Niedersachsen, Rheinland-Pfalz und dem Saarland. Diese 

Arbeit beschäftigt sich mit der RA in Rheuma-VOR. Mit etwa 40 % VERA-Anteil konnten im 

Vergleich zu anderen europäischen Studien mehr Patienten innerhalb des Window of 

opportunity diagnostiziert werden. 

 

Die Studienkohorte kann als repräsentativ für die RA angesehen werden. Zwar waren die 

Patienten jünger als in anderen Studien und es waren weniger Frauen und ACPA-Positive 

eingeschlossen, doch insgesamt bestanden hinreichende Übereinstimmungen mit Daten aus 

der Literatur und insbesondere mit der Vorgänger-Studie ADAPTHERA. Im Vergleich zu 

anderen Früharthritis-Kohorten zeigte Rheuma-VOR über den gesamten 

Beobachtungszeitraum in der Krankheitsaktivität ein besseres und im Patient Reported 

Outcome (PRO) ein ähnliches oder besseres Outcome. Die Patienten zeigten ein gutes 

Therapieansprechen im DAS28-BSG mit einer geringen Krankheitsaktivität nach einem Jahr. 

Die Zahl der in Remission befindlichen Patienten konnte sich im DAS28-BSG und im PRO um 

jeweils mehr als verdoppeln. 

Im Mittel bestand keine manifeste Depression in der Kohorte, es waren jedoch initial etwa 30 

% der Patienten im PHQ-9 oder WHO-5 depressiv. Diese Zahl reduzierte sich nach einem 

Jahr auf etwa 20 %. Damit zeigten sich in Rheuma-VOR wie zu erwarten höhere 

Depressionsprävalenzen als in der deutschen Gesamtbevölkerung. Es waren mehr Frauen als 

Männer depressiv. Eine schlechteres Abschneiden im PHQ-9 und WHO-5 und eine manifeste 

Depression waren mit höherer Krankheitsaktivität und einem schlechten Outcome im PRO 

assoziiert. Initial depressive Patienten zeigten im Ein-Jahres-Verlauf in ihrer Gruppe signifikant 
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gebesserte Ergebnisse in den klinischen und PRO-Parametern, schnitten jedoch zu beiden 

Zeitpunkten schlechter ab als nicht depressive Patienten. 

Die Gesundheitsbezogene Lebensqualität (HRQoL) und Fatigue im FACIT-F blieb auf einem 

guten Niveau weitestgehend konstant. Dies deckt sich mit Erfahrungen aus der Literatur, in 

der selbst bei Remission von stabil erhöhten Fatigue-Raten berichtet werden. Die HRQoL im 

EQ-5D war verglichen mit anderen internationalen RA-Kohorten sehr gut und verbesserte sich 

im Gegensatz zu den Ergebnissen im FACIT-F im Verlauf deutlich.  

 

Insgesamt zeigten sich multidirektionale Einflüsse zwischen der Krankheitsaktivität, 

Depression und Wohlbefinden, Fatigue und HRQoL sowie der Funktionskapazität (FK). Die 

einzelnen Faktoren bedingten sich gegenseitig, wobei eine höhere Krankheitsaktivität mit 

schlechterem PRO einherging und andersherum. Es zeigten sich Hinweise darauf, dass die 

subjektiven Komponenten der Einschätzung der Krankheitsaktivität, beispielsweise mittels 

VAS oder RADAI stärker Einfluss auf das PRO nehmen als der DAS28 als Ganzes. Die 

prominentesten Faktoren waren Depression und Wohlbefinden, deren hohe Prävalenzen in 

RA-Patienten und ihr Einfluss auf viele Facetten der Erkrankung und des Umgangs mit ihr eine 

gesonderte Stellung in der Diagnostik und Therapie rechtfertigen.  

 

Die RA kann Einschränkungen im Erwerbsleben bedingen. Die Zahl der Patienten mit aktueller 

Arbeitsunfähigkeit (AU) konnte in Rheuma-VOR nach einem Jahr mehr als halbiert und die 

Zahl derer mit stationärer Reha-Maßnahme etwa verdoppelt werden. Die Anteile an vorheriger 

AU und Krankenhausaufenthalt blieben unverändert. Die AU-Dauer verlängerte sich im 

Durchschnitt deutlich und im Median nur geringfügig, was insbesondere durch eine hohe Zahl 

an Ausreißern bedingt ist. 

Eine Depression im PHQ-9 oder WHO-5 war ein wichtiger Risikofaktor für die oben genannten 

Einschränkungen im Erwerbsleben mit einer Erhöhung des Risikos um mehr als das 

Siebenfache. Schlechte Ergebnisse im übrigen PRO, insbesondere eine reduzierte FK, 

erhöhten das Risiko zusätzlich. Die Krankheitsaktivität im DAS28-BSG hatte einen geringeren 

Einfluss auf das Erwerbsleben als ihre Selbsteinschätzung mittels RADAI.  

 

VERA-Patienten waren älter als Nicht-VERA-Patienten und gaben eine initial stärkere 

Krankheitsaktivität und schlechtere FK an. Nach einem Jahr in Rheuma-VOR ließen sich 

bezüglich Krankheitsaktivität und PRO keine Unterschiede mehr zwischen beiden Gruppen 

feststellen. VERA-Patienten konnte schnell und effektiv geholfen werden. Frauen erzielten in 

Krankheitsaktivität und PRO häufiger schlechtere Werte als Männer, wohingegen Männer 

häufiger ein Risiko für Erwerbseinschränkungen hatten. 
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Insgesamt bestätigt das auf vier Bundesländer ausgeweitete Rheuma-VOR-Projekt die guten 

Ergebnisse seines Vorgängers ADAPTHERA und kann sich in einigen Punkten sogar 

verbessern. Das PRO ist ein wichtiger prognostischer Faktor bei der Diagnosestellung und für 

den Therapieerfolg. Insbesondere Depression und Wohlbefinden im PHQ-9 und WHO-5 

haben einen starken Einfluss auf das übrige PRO und das Erwerbsleben, so dass mindestens 

einer dieser Fragebögen als Risikoscreening in den klinischen Alltag und für weitere Studien 

implementiert werden sollte.  

 

In weiteren Forschungen inner- und außerhalb von Rheuma-VOR sollte die Beziehung 

zwischen Depression und Wohlbefinden und der Krankheitsaktivität vor dem Hintergrund der 

hohen Depressionsprävalenz in der RA und ihres vielfältigen Einflusses weiter untersucht 

werden. Zudem sollte eine langfristige Evaluation der Erwerbseinschränkungen von RA-

Patienten im Verlauf erfolgen, insbesondere aufgrund der Häufigkeit der Erkrankung, der 

hohen verursachten gesundheitlichen Kosten und der immer besseren Therapiemaßnahmen. 

Das Outcome der VERA-Kohorte in Rheuma-VOR sollte im Verlauf weiter beobachtet werden, 

um weitere Erkenntnisse zu der Dauer und der Bedeutung des Window of opportunity zu 

gewinnen.  
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8. Anhang 

 

8.1. Tabellen zur Korrelationsanalyse 

 

Die Tabellen 32 – 38 werden auf Anfrage nachgereicht. 

 

 

8.2. Tabellen zur linearen Regressionsanalyse 

 

Die Tabellen 39 – 49 werden auf Anfrage nachgereicht. 

 

 

8.3. Tabellen zur binär logistischen Regressionsanalyse 

 

Die Tabellen 50 und 51 und werden auf Anfrage nachgereicht. 
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8.4. Rheuma-VOR-Screening- und Fragebögen 
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