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Aus Gründen der besseren Lesbarkeit wird in dieser Promotionsarbeit auf die gleichzeitige 

Verwendung der Sprachformen weiblich, männlich und divers (w/m/d) verzichtet. Es wird das 

generische Maskulinum verwendet. Sämtliche Personenbezeichnungen gelten gleichermaßen 

für alle Geschlechter. Bezieht sich eine Aussage auf eine bestimmte Patientengruppe, ist dies 

im Text deutlich gemacht. 

 

 

 

 



Einleitung und Zielsetzung 

1 

1 Einleitung und Zielsetzung 
Es gibt über 200 verschiedene Krankheitsbilder des rheumatologischen Formenkreises. Einige 

dieser Krankheitsbilder sind chronisch-entzündliche Systemerkrankungen, dazu zählen die 

Rheumatoide Arthritis (RA), die Psoriasis-Arthritis (PsA) und die axiale Spondyloarthritis 

(axSpA). Da es in Deutschland weniger Rheumatologen gibt, als es der Behandlungsbedarf 

erforderlich macht, entstehen für Patienten lange Wartezeiten, die den Zeitraum von 

Symptombeginn bis zum Therapiebeginn verlängern (1). Dies wirkt sich auf die 

Früherkennung, die Diagnose, die Therapie, den Therapieverlauf und letztlich auch die 

Prognose und die Lebensqualität der Betroffenen aus. Insbesondere der Zeitraum zwischen 

der Erstmanifestation der Symptome und dem Beginn der Therapie ist für die Prognose 

bedeutsam (2).  

Die Früherkennungsstudie Rheuma-VOR hat das Ziel, die Zusammenarbeit zwischen 

Primärversorgern und Rheumatologen mithilfe einer koordinierten Kooperation zu verbessern, 

um Patienten einen schnelleren Zugang zu einer Behandlung beim Facharzt zu ermöglichen.  

Ein Schwerpunkt liegt dabei auf dem Krankheitsbild der PsA. Durch die stetige medizinische 

Weiterentwicklung steht der Therapie der PsA heutzutage ein deutlich breiteres, teils auch 

wirksameres Spektrum an Medikamenten als noch vor 20 Jahren zur Verfügung. Durch einen 

frühzeitigen Behandlungsbeginn können die Symptome so weit abnehmen, dass dauerhafte, 

irreversible Schäden vermieden werden und die Patienten in ihrer Lebensqualität nicht 

eingeschränkt sind (3).  

Maßgeblich für den schnellen Beginn einer geeigneten Therapie ist die rechtzeitige Zuweisung 

zu einem behandelnden Rheumatologen. Aufgrund des Missverhältnisses zwischen Bedarf an 

Rheumatologen und Patientenaufkommen (4) kommt es nach wie vor zu langen Wartezeiten 

auf Termine. Diesem Problem begegnete man in Rheinland-Pfalz zunächst mit dem Projekt 

ADAPTHERA (risikoADAPtierte RheumaTHERApie) für Patienten mit Rheumatoider Arthritis 

(RA). Durch eine koordinierte Kooperation zwischen Primärversorgern und 

Fachrheumatologen mit Hilfe einer bundeslandweiten Koordinationszentrale sollte eine 

schnellere Terminvermittlung durch Aufbau eines Versorgungsnetzwerkes ermöglicht werden 

(5). Aufgrund des Erfolges von ADAPTHERA konnte nach Abschluss dieses Projektes eine 

Ausweitung und Vertiefung des Projektes in Bezug auf Krankheitsbilderumfang und 

Studiengröße erfolgen. Rheuma-VOR ist diese Weiterentwicklung dieses Projektes. Im 

Rahmen einer Proof-of-Concept Studie, welche durch den GBA gefördert wurde, fand eine 

Ausweitung um zwei weitere entzündlich-rheumatische Krankheitsbilder, die PsA und die SpA, 

statt. Das Projekt Rheuma-VOR wird im Kapitel „Das Rheumanetzwerk Rheuma-VOR“ 

genauer beschrieben.  

In dieser Promotionsschrift geht es um die Entwicklung der psychischen Parameter von 

Patienten mit PsA im Rahmen der Rheuma-VOR-Früherkennungsstudie. Zunächst soll ein 
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Überblick über demographische Hintergründe von PsA-Patienten gegeben und der 

Krankheitsverlauf abgebildet werden. Zur Abbildung der psychischen Parameter fand eine 

Erhebung verschiedener Patient Reported Outcome Measures (PROMs) statt, u. a. wurde so 

eine Abbildung der Selbsteinschätzung von gesundheitsbezogener Lebensqualität (HRQOL = 

Health Related Quality of Life) und Depressivität des Patienten ermöglicht. Die Depression ist 

eine häufige Komorbidität von Patienten mit PsA (6). Ziel ist es, zu zeigen, dass Patienten, 

welche im Rahmen einer Frühdiagnostik eine frühzeitige und zielgerichtete Therapie erhielten, 

sowohl eine geringere Krankheitsaktivität nach einem Jahr aufwiesen als auch weniger 

Depressionen. Weiterhin wurde die Entwicklung der HRQOL im Verlauf untersucht und eruiert, 

ob Zusammenhänge zwischen der Ausprägung der psychischen Belastung und der 

Krankheitsaktivität bestehen. Durch die gewonnenen Erkenntnisse soll die Bedeutung von 

früher Diagnostik unterstrichen werden, da aufgrund des sich in Zukunft noch verschärfenden 

Mangels an Rheumatologen ein neues Konzept in der Zuweisung von Patienten zum 

Rheumatologen notwendig sein wird. Um die heutzutage hervorragenden 

Therapiemöglichkeiten rechtzeitig anzuwenden, muss eine Triagierung der Patienten, welche 

zum Rheumatologen überwiesen werden müssen, mittels Screenings eingeführt werden. Dies 

muss zum einen erfolgen, um die Ressourcen der Rheumatologen nicht zu überlasten, zum 

anderen, um im empfohlenen Zeitfenster von drei Monaten zu bleiben, welches als längster 

Zeitraum zwischen Beschwerdebeginn und Therapieeinleitung von führenden 

Fachgesellschaften und Wissenschaftlern empfohlen wird. So können die Auswirkungen der 

Erkrankung auf Körperfunktion und Psyche minimiert werden und irreversible Folgeschäden 

verhindert werden (1, 7).  
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2 Literaturdiskussion 

2.1 Psoriasisarthritis 
2.1.1 Definition und Historie 
Die Psoriasis-Arthritis ist ein Überbegriff für alle mit Schuppenflechte assoziiert auftretenden 

Gelenkerscheinungen und zählt zur Gruppe der Spondyloarthritiden. Charakteristisch sind 

Schwellungen und Druckschmerzhaftigkeit im Bereich der Gelenke. Genauer zählen zu diesen 

Gelenkerscheinungen beispielsweise Arthritiden, Enthesitiden, Daktylitiden, Sakroiliitiden und 

Spondylitiden. Oftmals treten insbesondere die asymmetrische Oligoarthritis, entzündliche 

Wirbelsäulenerkrankungen oder Enthesitiden auf. Durch die Heterogenität des 

Krankheitsbildes PsA gibt es Überschneidungen mit anderen Spondyloarthritiden, mit der 

Rheumatoiden Arthritis (RA) und der Osteoarthritis (8). Die PsA als Teil der Spondylarthritiden 

betrifft etwa 0,3 Prozent der Bevölkerung (9, 10). Meist verläuft sie chronisch, schubförmig und 

progredient und führt bei ausbleibender Behandlung überwiegend zu irreversiblen Schäden, 

u.a. an den Gelenken, wodurch Schmerzen und Funktionsverlust die Folge sind (11). 

Die Gruppe der Spondyloarthritiden (SpA) ist eine Gruppe von entzündlich-rheumatologischen 

Erkrankungen, welche teils Überlappungen und klinische Gemeinsamkeiten aufweisen. 

Beispielsweise zählt die axiale Spondyloarthritis (axSpA) dazu, weiterhin die SpA bei 

chronisch entzündlichen Darmerkrankungen, die SpA bei Psoriasis (SpAPso) bzw. Psoriasis-

Arthritis (PsA) und weitere Erkrankungen (8). 

Die Psoriasis ist eine sehr verbreitete Hauterkrankung mit einer Prävalenz von zwei bis drei 

Prozent (12) und sie ist mit verschiedenen Begleiterkrankungen assoziiert. Darunter fällt die 

Psoriasis-Arthritis, die bei bis zu 30 Prozent der von Psoriasis erkrankten Patienten auftritt. 

Häufig ist eine Diagnosestellung der PsA durch die teils sehr unterschiedlichen Symptome und 

den schleichenden Symptombeginn sehr verzögert, wodurch auch ein Therapiebeginn erst 

verspätet begonnen wird und ggf. schon ein irreversibler Funktionsverlust bestehen kann (13, 

14). 

Die klassische Beschreibung der klinischen Eigenschaften der PsA erfolgte im Jahr 1973 

durch Moll und Wright. Es gibt allerdings Funde in Ausgrabungen von 1983, welche aus dem 

Byzantinischen Königreich in der Judäischen Wüste aus dem 5. Jahrhundert nach Christus 

stammen, die radiologisch nachweisbare sowie sichtbare Eigenschaften aufwiesen, die mit 

psoriatischen Knochen- und Gelenkerkrankungen vereinbar sind (15). 

Gerade unbehandelt drohen irreversible Schädigungen der Gelenke, aber auch der Augen, 

allgemeine Funktionsdefizite mit Einschränkungen in Alltag und Beruf und sich daraus 

ergebend starke psychische Belastungen und Berufsunfähigkeit (16, 17). 
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2.1.2 Epidemiologie 
Die Psoriasis-Arthritis betrifft im Mittel circa 15 Prozent der Patienten, die von Psoriasis 

betroffen sind (18). Manche Quellen sprechen aber auch von PsA-Prävalenzen von 20 bis 30 

Prozent der Patienten, die von Psoriasis (PsO) betroffen sind (19-21). Dabei liegt die 

Prävalenz der PsO in Europa bei bis zu drei Prozent der Bevölkerung, mit einer Häufung unter 

Rauchern und Patienten mit Adipositas (8, 10, 11). In der Literatur ist bezüglich der PsA-

Prävalenz eine beachtliche Divergenz zu verzeichnen. Bei den von PsO betroffenen Patienten 

mit PsA finden sich Angaben zwischen nur 7 Prozent bis hin zu 30 Prozent (18, 22). 2019 

erschien von Alinaghi et al. eine Metaanalyse zur Prävalenz von PsA bei Psoriasis-Patienten, 

bei der sich zeigte, dass eine von vier Personen mit PsO eine PsA aufweist, wobei es durchaus 

geographische Unterschiede gibt. Die geringste PsA-Prävalenz lag beim asiatischen 

Patientenkollektiv bei 14 Prozent, wohingegen die höchste PsA-Prävalenz beim europäischen 

Patientenkollektiv bei 22,7 Prozent lag (20). Die jährliche Inzidenz der PsA lag laut einer 

prospektiven Studie mit Patienten, die von PsO betroffen sind, bei zwei bis drei Prozent (23). 

Das Geschlechterverhältnis ist bei der PsA ungefähr ausgeglichen, im Gegensatz zur RA, bei 

der vermehrt Frauen betroffen sind (24-27). Das Hauptmanifestationsalter bei der PsA liegt 

laut einer großen englischen Querschnittsstudie zwischen dem 30. und 60. Lebensjahr, bei 

Erstdiagnose sind die Patienten im Median 45 Jahre alt. Bei den Patienten, die von einer PsA 

betroffen sind, tritt die PsO üblicherweise vor der PsA auf, teilweise bereits zehn Jahre vorher. 

Selten ist es auch möglich, dass eine PsA ohne Hauterscheinungen auftreten kann (25). 

In einem systematischen Review zur Schätzung der Prävalenz entzündlich rheumatischer 

Erkrankungen in Deutschland konnten Albrecht et al. zeigen, dass die Prävalenz entzündlich 

rheumatischer Erkrankungen zu steigen scheint, wenngleich die betreffenden Studien 

ausschließlich Routinedaten erbrachten, wodurch die Prävalenzschätzung ggf. verzerrt sein 

könnte. Die in dieser Studie ermittelte Schätzung zur Prävalenz beträgt 0,24 bis 0,32 Prozent 

für die PsA und entspricht circa 170.000 bis 220.000 Betroffenen in Deutschland (10).  

 

2.1.3 Ätiologie und Pathophysiologie 
In der Regel tritt die PsA erst Jahre nach Beginn der psoriatischen Hauterscheinungen auf. 

Meist befinden sich die Patienten unter diesem Umstand in dermatologischer Behandlung, 

dennoch wird die PsA aufgrund der teils erst geringen Symptome nicht oder erst spät 

diagnostiziert. Sind die Symptome schwerwiegender oder insbesondere die Gelenke 

betroffen, erfolgt eine zügigere Vorstellung und diese dann häufig auch direkt beim 

Rheumatologen (28). 

Der schwere Verlauf der PsA ist durch ein progressives Fortschreiten mit der Folge von 

Destruktionen von Gelenken und gelenknahen Strukturen wie Knochen, Bändern und Sehnen 

gekennzeichnet (29). Wurde früher noch angenommen, dass die PsA eine mildere Form von 

Arthritis ist, so konnte mittlerweile gezeigt werden, dass dies nicht zutrifft. In einer großen 
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britischen Kohortenstudie konnte gezeigt werden, dass 47 Prozent der PsA-Patienten, welche 

sich innerhalb von fünf Monaten beim Rheumatologen vorgestellt hatten, mindestens eine 

Gelenkerosion im zweiten Jahr Follow-up aufwiesen, obwohl sie größtenteils mit Disease 

Modifying Antirheumatic Drugs (DMARDs) therapiert wurden (30). Eine weitere Studie stellte 

fest, dass 67 Prozent der Patienten, welche sich zum ersten Mal beim Rheumatologen 

vorstellten, bereits mindestens eine Gelenkerosion aufwiesen (31). 

Sowohl genetische und immunologische Faktoren als auch Umweltfaktoren tragen zur 

Krankheitsentstehung der PsA bei. Eine positive Familienanamnese ist bei circa einem Drittel 

der Patienten für PsA oder PsO vorhanden (32, 33). Die Vererbbarkeit wurde mit einem 

Vererbungsrisikoverhältnis von 27 beschrieben, womit es das der PsO und der RA übersteigt 

(34). Eine Familienanamnese, die positiv für PsA oder PsO ist, hat einen Einfluss auf den 

Phänotyp der Hauterscheinungen (Plaques vs. Pusteln), die muskuloskelettalen Symptome 

und die Krankheitsausprägung (32). Dennoch konnten bislang keine eindeutigen genetischen 

Ursachen für die PsA entdeckt werden, allerdings zeigten sich bereits Assoziationen mit 

einigen HLA-Antigenen. Dazu zählt insbesondere das humane Leukozytenantigen HLA-B27 

(24). Dieses ist ein Oberflächenprotein des Class I Major Histocompatibility Complex (MHC-I) 

Allels und kommt auf fast allen kernhaltigen Körperzellen vor. Im Rahmen der adaptiven 

Immunantwort präsentiert es Peptide, die bei der Antigenprozessierung entstehen. Es ist mit 

verschiedenen Krankheiten assoziiert, beispielsweise der axialen Spondyloarthritis (axSpA), 

aber auch mit der PsA. Deutlich häufiger als mit der PsA ist eine HLA-B27-Positivität aber mit 

der axSpA assoziiert (35). Es ist auch möglich, HLA-B27 positiv und gesund zu sein, daher ist 

für die Diagnostik einer PsA der alleinige HLA-B27-positive Befund ohne eine mit diesem 

Antigen assoziierte passende klinische Symptomatik nicht wegweisend. 

Die PsA ist auch mit weiteren HLA-Antigenen assoziiert. Es wurden das Auftreten von HLA-

B08, B27, B38 und B39 beschrieben. Spezifische HLA-Antigene sind dabei spezifischen 

Subtypen der PsA zuzuordnen, beispielsweise einem symmetrischen oder asymmetrischen 

axialen Befall, Enthesitis, Daktylitis oder Synovitis (36). 

Weitere Mechanismen in der Krankheitsentstehung der PsA, wie die Ausschüttung von 

Tumornekrosefaktor Alpha (TNF-alpha) oder die Ausschüttung von verschiedenen 

Interleukinen, werden aktuell erforscht und sind Angriffspunkte der gezielten medikamentösen 

Therapie, werden aber im Rahmen dieser Dissertation nicht vertiefend geschildert, da der 

Fokus insbesondere auf der psychischen Entwicklung der Patienten liegen soll (11, 24).  

Zu den Umweltfaktoren, welche die Entstehung der PsA begünstigen können, zählen 

Rauchen, Übergewicht, Stress, Infektionen sowie Traumata im Sinne eines Koebner-

Phänomens (11, 24). Es wird vermutet, dass der Risikofaktor Rauchen in der Lunge zur 

Bildung von Anti-Citrullinierte-Proteine-Antikörper (ACPA) beiträgt. Durch entzündliche 

Vorgänge solle es in der Lunge zur Zitrullinierung humaner Peptide kommen und zur Bildung 

entsprechender Antikörper (37). Adipozyten produzieren TNF-alpha. Dieses 
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proinflammatorische Zytokin trägt zur systemischen Entzündung bei und dessen Hemmung ist 

ein etablierter Wirkmechanismus in der Therapie der PsA. Da bei übergewichtigen Menschen 

mehr Adipozyten vorhanden sind, kann mehr TNF-alpha anfallen, hierdurch lässt sich der 

Risikofaktor Übergewicht bei PsA gut begründen (38). 

 

2.1.4 Klassifikation und Diagnostik 
Im Jahre 1973 wurden erstmals Kriterien für die Klassifikation einer Psoriasis-Arthritis von Moll 

und Wright vorgeschlagen. Diese beinhalteten die Unterscheidung in verschiedene Subtypen, 

welche sich teilweise auch mit anderen rheumatischen Krankheitsbildern wie der 

Rheumatoiden Arthritis und der Spondyloarthritis überlappen. Es wurde in fünf Subtypen 

(sogenannte „joint patterns“) eingeteilt: 

 

• Symmetrische Polyarthritis  

• Asymmetrische Oligoarthritis 

• Mit Achsenskelettbefall (Spondylarthritis mit Sakroiliitis) 

• Distale IP-betonte Arthritis 

• Arthritis mutilans (39) 

 

Nachdem in der Zwischenzeit noch einige weitere Vorschläge zur Klassifikation gemacht 

wurden, etablierten sich die sogenannten Classification Criteria for Psoriatic Arthritis 

(CASPAR)-Kriterien, welche auf dem European Alliance of Associations for Rheumatology 

(EULAR)-Kongress 2005 vorgestellt wurden. Bei den CASPAR-Kriterien handelt es sich um 

systematisch erhobene Patientendaten in Kombination mit internationalen 

Expertenmeinungen. Die CASPAR-Kriterien sind folgende: 

 

• Entzündliche muskuloskelettale Erkrankungen (Gelenk, Wirbelsäule, Enthesen) plus 

drei oder mehr der folgenden Kriterien: 

• Aktuelle Psoriasis (2P) 

• Psoriasis-Anamnese (wenn aktuell keine Psoriasis) (1P) 

• Familienanamnese Psoriasis bei Angehörigen 1. oder 2. Grades (wenn keine aktuelle 

oder positive Psoriasisanamnese) (1P) 

• Psoriatische Nageldystrophie (1P) 

• Rheumafaktor negativ (1P) 

• Aktuelle Daktylitis (1P) 

• Daktylitis-Anamnese (wenn aktuell keine Daktylitis) (1P) 

• Röntgenzeichen von juxtaartikulärer Knochenbildung (1P) (8) 
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Liegen entzündliche Erkrankungen an den Gelenken, der Wirbelsäule oder den Enthesen vor, 

und erreicht man drei oder mehr Punkte mittels der CASPAR-Kriterien, so spricht dies für das 

Vorliegen einer PsA. 

CASPAR steht für Classification criteria for Psoriatic Arthritis. Die CASPAR-Studiengruppe 

wurde ins Leben gerufen, um neue, datengesteuerte Kriterien für die Diagnostik der PsA 

herzuleiten (40). Die CASPAR-Kriterien sind ein einfaches und hochspezifisches Instrument 

zur Diagnostik einer PsA. Die Spezifität der CASPAR-Kriterien liegt bei 98,7 Prozent und die 

Sensitivität bei 91,4 Prozent. Dabei konnten sich diese Kriterien in einer großen, 

internationalen Studie von 2006 gegenüber allen Vergleichsinstrumenten zur Diagnostik der 

PsA in der Spezifität als überlegen zeigen, in der Sensitivität unterlagen sie lediglich den 

Diagnostikkriterien von Vasey und Espinoza. Da die CASPAR-Kriterien zudem einfach 

anwendbar sind und durch die hohe Spezifität in klinischen Studien gesunde Patienten am 

besten ausschließen, sind sie ein geeignetes Instrument zur Diagnostik im Setting klinischer 

Studien (40). Es ist weiterhin anzumerken, dass insbesondere bei der frühen PsA die 

CASPAR-Kriterien auch eine hohe Sensitivität aufweisen (99,1%), wie Chandran et al. zeigen 

konnten (41). 

Da die CASPAR-Kriterien das Vorliegen einer kutanen PsO zum entscheidenden Faktor für 

die Klassifikation einer PsA machen, kann die Gruppe der Patienten mit einer Psoriasisarthritis 

sine psoriase (ohne psoriatische Hauterscheinungen) in diesem Diagnostikinstrument 

benachteiligt sein. Dem wird dadurch entgegengewirkt, dass die CASPAR-Kriterien auch die 

Familienanamnese in Bezug auf eine bekannte Psoriasis einschließen. So kann einer 

Benachteiligung bei Screening der Patienten, welche aktuell noch keine psoriatischen 

Erscheinungen zeigen, entgegengewirkt werden (42). 

Nach wie vor ist die PsA eine Diagnose, die unter Berücksichtigung von Klinik, Bildgebung und 

Labor gestellt wird. Liegen eine Psoriasis, arthritische Beschwerden und ein bestimmtes 

Gelenkbefallsmuster vor, so ist diese Diagnose wahrscheinlich, allerdings müssen 

differentialdiagnostisch weitere in Frage kommende Krankheiten ausgeschlossen werden. Die 

CASPAR-Kriterien, welche bei der Diagnosestellung behilflich sind, wurden ursprünglich nur 

für die Anwendung in klinischen Studien entwickelt, um Patienten mit derselben Erkrankung 

einzuschließen, ein etabliertes Diagnostiktool sind sie bislang nicht (24). 

Patienten mit PsA testen in 95 Prozent negativ für Rheumafaktor (RF), Antikörper gegen 

zyklische zitrullinierte Peptide (ACPA) oder beides. Ist einer dieser beiden Testparameter 

positiv, so müssen klinische Untersuchung und bildgebende Maßnahmen zur Unterscheidung 

von der RA herangezogen werden. Etwa 25 Prozent der PsA-Patienten sind HLA-B27-positiv. 

Erhöhte Werte von CRP und eine beschleunigte BSG sind in etwa 40 Prozent der Patienten 

beobachtbar (43). Taylor und Gladman beschrieben 2006, dass 7,6 Prozent ihres 

Patientenkollektivs mit PsA ACPA-positiv waren und 4,6 Prozent RF-positiv (40). Einen 

spezifischen Biomarker zur Diagnostik der PsA gibt es bislang noch nicht (44). 
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Differentialdiagnose:  
Es ist wichtig, bei Verdacht auf PsA differentialdiagnostisch RA, Arthrose, Gicht, Pseudogicht, 

systemischen Lupus Erythematodes und andere Formen der Spondyloarthritis 

auszuschließen.  

Bei der Unterscheidung zur RA ist der Gelenkbefall wegweisend. Während bei der RA meist 

ein symmetrischer Gelenkbefall vorliegt und die Gelenke eine starke Druckschmerzhaftigkeit 

aufweisen, so sind dort die distalen Interphalangealgelenke (DIP-Gelenke) i. d. R. nicht 

befallen. Dem gegenüberstehend weist die PsA zu Beginn eher ein oligoarthritisches, 

asymmetrisches Befallsmuster mit Befall der DIP-Gelenke, aber milderer 

Druckschmerzhaftigkeit, auf. Häufig ist bei der PsA das Befallsmuster der Gelenke 

strahlenartig und betrifft dann gleich mehrere bzw. alle Gelenke eines Fingergliedes. Im 

Verlauf kann sich das Befallsmuster aber auch in ein symmetrisches, polyartikuläres 

verwandeln. Bei der PsA kommt in bis zu 40 Prozent der Fälle ein spinaler Befall vor, dieser 

ist bei Patienten mit RA untypisch (41, 45, 46). 

Ein Befall der DIP-Gelenke kann sich mit Arthrose überschneiden, allerdings sind bei der PsA 

die Schwellungen durch die entzündliche Veränderung weich und druckschmerzhaft, während 

bei Arthrose die Schwellungen durch die Veränderungen in der Knochenstruktur eher fest 

sind (43). 

Die axSpA beginnt meist zwischen dem 15. und 40. Lebensjahr und betrifft mehr Männer als 

Frauen, während das Geschlechtsverhältnis bei der PsA ausgewogener ist und der 

Krankheitsbeginn typischerweise etwas später, zwischen dem 30. und 50. Lebensjahr, liegt. 

Die Häufigkeit entzündlicher Hals- und Rückenschmerzen sowie Bewegungseinschränkung in 

der Wirbelsäule tritt bei der axSpA häufiger auf als bei der PsA, wohingegen bei der PsA 

periphere oligoarthritische Erscheinungen häufiger auftreten (47). 

 

2.1.5 Klinik  
Die Symptome einer Psoriasis-Arthritis treten weitgehend erst Jahre nach Beginn der ersten 

Hautmanifestationen auf. Selten ist es möglich, dass Gelenkbeschwerden und weitere 

Symptome auftreten, und die Hautmanifestationen ausbleiben. 

Allgemeine Symptome bei der PsA sind Schmerzen, Morgensteifigkeit, 

Druckschmerzhaftigkeit der Gelenke, letzteres teilweise mit weicher, synovitischer 

Schwellung. Zum Teil sind die Gelenkentzündungen im Vergleich zu anderen Arthritiden etwas 

schwächer ausgeprägt (48). 

Typisch ist der Strahlbefall von Gelenken, die sogenannten „Wurstfinger“, bei denen mehrere 

Gelenke eines Fingers gleichzeitig geschwollen und entzündet sind. Sowohl osteodestruktive 

als auch osteoproliferative radiologische Gelenkdestruktionen können auftreten und sind 

typisch für die PsA. Überschneidungen mit anderen Krankheitsbildern gibt es bei der Daktylitis, 
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dem asymmetrischen Befall von Gelenken und der Enthesitis, diese können auch bei der SpA 

auftreten (8).  

Liegen bei einem Patienten periphere Osteoproliferationen, Strahlbefall und Daktylitis ohne 

jeglichen Hautbefall vor, so bezeichnet man dies als „Psoriasisarthritis sine psoriase“. Eine 

sehr typische Manifestation bei Patienten mit PsA ist der Nagelbefall. Dieser tritt bei PsA-

Patienten mit Gelenkmanifestationen (80 %) doppelt so häufig auf wie bei Patienten mit PsO 

(40 %) (8). Insgesamt ist das Erscheinungsbild der PsA heterogen.  

Andere Organsysteme, die betroffen sein können, sind die Augen, z. B. durch die anteriore 

Uveitis, sowie der Darm aufgrund einer Assoziation mit chronisch entzündlichen 

Darmerkrankungen. Das kardiovaskuläre System, das metabolische Syndrom und weitere 

Komorbiditäten sollten berücksichtigt werden (7). 

Im Rahmen der Diagnostik der PsA ist die laborchemische Untersuchung unerlässlich. Die 

Bestimmung von CRP und BSG lassen eine Beurteilung eines etwaigen systemischen 

entzündlichen Geschehens zu, sind allerdings unspezifisch. Die laborchemischen 

Entzündungszeichen sind zudem meist nur gering ausgeprägt. Für die Bestimmung der 

Krankheitsaktivität mittels DAS28-Scores sind CRP und BSG notwendig (49, 50). Bei der PsA 

sind in der Regel der Autoantiköper wie der Rheumafaktor (RF) und der Anti-Citrullinierte-

Proteine-Antikörper (ACPA) negativ (24). ACPA wurden in einer Studie von Patienten mit PsA 

in 7,8 Prozent der Fälle nachgewiesen, RF in 8,3 Prozent der Fälle (51). Wird ein Patient mit 

Verdacht auf PsA positiv für einen dieser Antikörper getestet, so muss mittels klinischer 

Untersuchung und bildgebender Diagnostik eine RA als Differenzialdiagnose ausgeschlossen 

werden. Circa 25 Prozent der Patienten mit PsA sind HLA-B27-positiv (43). 

 

2.1.6 Therapie 
Wie bereits in der Einleitung erwähnt, ist eine frühe bzw. rechtzeitige Diagnose der PsA durch 

ihre heterogene Präsentation häufig erschwert, wodurch die Therapie erst verzögert initiiert 

wird. Der Fokus der Behandlung soll sich an den am stärksten ausgeprägten Symptomen der 

PsA orientieren (43). 

Eine Therapieeinleitung im frühen Stadium der Erkrankung verbessert die Prognose und den 

Therapieerfolg nachweislich, wie in Kapitel 2.3.1 näher geschildert. Es wird empfohlen, 

zwischen Symptombeginn und Therapiestart maximal drei Monate verstreichen zu lassen. 

Dieses Zeitfenster kann derzeit durch viel längere Wartezeiten bis zum Erstkontakt beim 

Rheumatologen meist nicht eingehalten werden (1).  

Die Therapie der PsA sollte multidisziplinär gestaltet werden. Aufgrund der Hautbeteiligung 

sollten Dermatologen und Rheumatologen gleichermaßen involviert sein. Weiterhin ist auch 

eine Betreuung durch Physio- und Ergotherapeuten, Psychologen und weitere Fachkräfte 

vorgesehen (8, 52). Daten aus einer großen Studie zur Versorgungsforschung bei PsO geben 

eine Prävalenz der mit Biologikum therapierten Patienten mit PsO von 6,9 Prozent an (53). 
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Somit sind einige der Patienten mit PsA bereits mittels Biologikum vortherapiert. Neben der 

medikamentösen Therapie umfasst die Behandlung auch nicht-pharmakologische 

Bestandteile, darunter fallen z. B. ausreichend Bewegung, Lebensstilmodifikation mittels 

gesunder Ernährung, Verzicht auf Rauchen sowie Stressmanagement und 

Patientenschulungen (7).  

Von der EULAR werden regelmäßig aktualisierte Behandlungsempfehlungen herausgegeben 

und im Juni 2025 ist die Herausgabe einer ersten Leitlinie für PsA in Deutschland vorgesehen.  

 

Durch die Einführung von Biologika stehen heutzutage viel breitere Therapieoptionen zur 

Verfügung als noch vor 20 Jahren. Bei früher Diagnose und frühem Beginn der Therapie 

besteht eine deutlich verbesserte Prognose. Dies zeigt sich durch wesentlich geringere 

Einschränkungen der Betroffenen im Alltag sowie eine bessere Lebensqualität (13, 14, 54, 

55). 

Für Patienten mit eher milden oligoarthritischen Erscheinungen kann eine orale Gabe von 

Non-Steroidal Anti-Inflammatory Drugs (NSAID), ggf. in Kombination mit intraartikulären 

Injektionen von Glukokortikoiden, ausreichend sein (56). In einigen Fällen kann eine zeitweise 

Gelenkschonung und die Gabe von NSAID die Symptome bereits verringern. Sind die 

Symptome schwerwiegender oder durch alleinige Gabe von NSAID nicht zu beherrschen, so 

wird die Gabe von Disease Modifying Antirheumatic Drugs (DMARDs) empfohlen (57). 

Beispielsweise wird bei einer hohen Entzündungslast, welche eine spätere Gelenkschädigung 

begünstigt, empfohlen, direkt einen „aggressiveren“ Therapieansatz zu verfolgen (58).  

 

NSAID steht für Non-Steroidal Anti-Inflammatory Drugs und bezeichnet eine Klasse von 

Medikamenten, welche entzündungshemmend, fiebersenkend und schmerzlindernd wirken. 

Der Wirkmechanismus basiert auf der reversiblen und irreversiblen Hemmung der 

Cyclooxygenase-Enzyme (COX). Die COX sind unter anderem für die Bildung von 

entzündungsfördernden Substanzen verantwortlich, den Prostaglandinen. Hemmt man die 

COX, so blockiert man einen Arbeitsschritt im Entzündungsprozess und lindert so Entzündung, 

Schmerzen und Fieber.  

Aufgrund ihrer entzündungshemmenden Eigenschaften sind NSAID in der Behandlung von 

Arthritis, Rheuma oder Gelenkentzündungen, Muskel- oder Gelenkschmerzen ein beliebtes 

Mittel und können insbesondere in der Symptomkontrolle einer milden PsA in Kombination mit 

intraartikulären GC-Injektionen ausreichend sein (7). Da NSAID den Krankheitsprozess bei 

chronischen Erkrankungen wie der PsA nicht beeinflussen und ein hohes 

Nebenwirkungsspektrum haben, sind sie kein geeignetes Mittel zur Dauertherapie einer 

solchen Erkrankung, aber für die akute Linderung von Schmerzen und Entzündungshemmung 

immer wieder Mittel der Wahl.  



Literaturdiskussion 

11 

Wichtige Nebenwirkungen der NSAID sind die Verursachung von Magenbeschwerden bis hin 

zu Ulzerationen und Blutungen, sowie die Einschränkung der Nierenfunktion, welche bei 

falscher oder zu langer Anwendung bis hin zum Nierenversagen führen kann (59-61). 

Weiterhin sind NSAID auch mit einer Erhöhung des Auftretens kardiovaskulärer Zwischenfälle 

assoziiert, weswegen sie nur nach ausreichender Nutzen-Risiko-Abwägung gegeben werden 

sollten und bei Patienten mit vorbeschriebenem kardiovaskulären Risiko eher vermieden 

werden sollten (62, 63). 

 

Glukokortikoide (GC) spielen in der Therapie der PsA sowohl im akuten Schub sowie bei der 

Überbrückung einer Therapie mit DMARDs bis zu deren Wirkeintritt eine wichtige Rolle. Die 

Wirkung der GC tritt rasch ein und sie haben eine sehr gute entzündungshemmende Wirkung, 

wodurch sie die Schädigungen, die durch eine chronische Entzündungsreaktion entstehen, 

gut eindämmen können. In der rheumatologischen Behandlung werden nicht nur direkt 

wirksame GC angewendet, sondern insbesondere in der längerfristigen Therapie sogenannte 

verzögert wirkende GC. Diese werden am Abend eingenommen und entfalten ihre 

Wirksamkeit einige Stunden später. So können sie gut der zirkadianen Rhythmik von Steroiden 

entsprechend in den frühen Morgenstunden ihre Wirkung entfalten und so insbesondere 

Morgensteifigkeit reduzieren, was vorzugsweise in Studien für RA und SpA untersucht worden 

ist (64, 65). Mit dem systemischen Einsatz von GC sind insbesondere Dermatologen 

zurückhaltend, da eine Exazerbation der Hautsymptomatik nach dem Absetzen der GC zu 

erwarten ist (8).  

Leider ist das Nebenwirkungsspektrum der GC sehr hoch. Es ist zwar abhängig von der Dosis 

und der Dauer der Anwendung, allgemein lässt sich aber sagen, dass von einer dauerhaften 

Anwendung abgesehen werden sollte. In der Dauerbehandlung sollte eine Schwelle von fünf 

Milligramm Prednisolonäquivalent nicht überschritten werden, da bei einer Einhaltung dieser 

Maximaldosis pro Tag das Schadenrisiko bei dauerhafter Anwendung der GC eher gering 

anzusehen ist (66). 

Zu den Nebenwirkungen zählen Magen-Darm-Probleme wie Übelkeit, Erbrechen, bei 

langfristiger Anwendung auch das Entstehen von gastrointestinalen Ulzera und Blutungen. Sie 

sorgen durch ein Eingreifen in den Stoffwechsel für Stammfettsucht, Blutzuckererhöhung und 

erhöhen das Risiko für kardiovaskuläre Zwischenfälle. Weiterhin sorgen sie für 

Hautveränderungen, d. h. die Haut wird dünner und anfälliger für Infektionen (66). Der 

Glauben, dass systemische GC bei Patienten mit PsO das Risiko für ein Aufflammen der 

Psoriasis erhöhen, ist weit verbreitet. In einer im Journal of the American Medical Association 

(JAMA) – Dermatology veröffentlichten Studie konnte aber gezeigt werden, dass dieses Risiko 

extrem gering ist (67). Auch im Journal Rheumatology wird unter Risiko-Nutzen-Abwägung die 

Anwendung von GC weiterhin empfohlen, da auch dort angegeben wird, dass das Risiko für 

PsO-Aufflammen sehr gering sei (68). Ebenfalls erhöhen GC das Risiko für Osteoporose, 
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weshalb eine Substituierung von Vitamin D unter dauerhafter Anwendung von GC 

empfehlenswert ist. Durch die immunsuppressive Wirkung wird das Auftreten von Infektionen 

erhöht. Es treten weiterhin Auswirkungen der GC auf die Psyche auf. So können GC 

Stimmungsveränderungen, Schlafstörungen, Angstzustände und auch Depressionen oder 

Psychosen auslösen (69, 70).  

 

Bei polyartikulärem Befall wird ein initialer Therapiebeginn mit klassischen synthetischen 

DMARDs (sogenannten csDMARDs) empfohlen. Methotrexat (MTX) wird dabei aufgrund 

seiner ähnlichen Wirkung im Vergleich zu TNF-alpha-Blockern und den dabei wesentlich 

geringeren Nebenwirkungen und Kosten bevorzugt gegeben (7, 71). Zudem hat MTX eine 

nachweisliche Wirkung bei Haut-Psoriasis und ist bei dieser Erkrankung eines der 

Standardtherapeutika in vielen Ländern (72-74). Weitere, zur Anwendung zugelassene, 

csDMARDs sind Sulfasalazin und Leflunomid (8). Bis zum Wirkungseintritt der csDMARDs 

können Wochen bis Monate vergehen, biologische DMARDs (bDMARDs) wirken deutlich 

schneller. Überbrückend wird zusätzlich mit oralen Glukokortikoiden (GC) therapiert, welche 

im Verlauf wieder ausgeschlichen werden. Die GC können temporär die Psoriasis aggravieren 

und sollten aufgrund ihrer zahlreichen Nebenwirkungen nicht über längere Zeiträume gegeben 

werden (57, 75). Schlägt nach therapeutischem Versuch eines csDMARDs dieses nicht an 

oder wird schlecht vertragen, so wird die Anwendung eines Biologikums empfohlen. Dies gilt 

v. a. für Patienten mit schlechten prognostischen Faktoren. Etabliert sind bereits verschiedene 

TNF-alpha-Inhibitoren, darunter Infliximab, Adalimumab, Etanercept und Certolizumab (8). Bei 

Hautbefall wird insbesondere ein Interleukin-17-Inhibitor (IL-17-Inhibitor) oder ein IL-12/23-

Inhibitor empfohlen. Ausnahmen für diese Empfehlung sind Patienten mit mildem Verlauf oder 

ohne prognostisch ungünstige Faktoren. Bei diesen wird empfohlen, einen Therapieversuch 

mit einem zweiten csDMARD zu unternehmen (7). Weitere verfügbare Therapeutika sind die 

sogenannten „small molecules“ wie die Januskinase-Inhibitoren oder die Phosphodiesterase-

4-Inhibitoren (7). 

 

Wichtiges Ziel bei allen Erkrankungen des rheumatischen Formenkreises ist die Verhinderung 

oder Verzögerung der irreversiblen Schädigung von Gelenken und daraus folgender 

Behinderung. Dies gilt auch bei der PsA. Dauerhafte Schädigungen zu verhindern ist ein 

Grundsatz des „treat-to-target“ (T2T) Prinzips. Das T2T-Prinzip setzt der Therapie ein 

konkretes Ziel, welches es zu erreichen gilt. Um dieses spezifische Therapieziel zu erreichen 

ist es unbedingt notwendig, die Krankheitsaktivität fortwährend zu kontrollieren, um einen 

Progress schnell festzustellen bzw. den Therapieerfolg zu messen und bei Versagen der 

Therapie diese ggfs. anzupassen (76, 77). Da verschiedene Faktoren für einen 

Krankheitsprogress bei PsA verantwortlich sein können, sind zusammengesetzte 
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Messinstrumente, wie in Kapitel 2.1.7 beschrieben, heranzuziehen, um eine zielgerichtete 

Therapie zu verfolgen (7, 78).  

Patienten mit bestehender PsO, welche von Dermatologen betreut werden, weisen eine hohe 

Prävalenz an nicht diagnostizierter PsA auf. Da diese Patienten häufig auch eine sehr schwere 

Hautbeteiligung aufweisen, muss die Behandlungsstrategie sowohl die Haut- als auch die 

Gelenksymptome adäquat adressieren (28). 

Zusätzlich zur Pharmakotherapie ist es entscheidend, dass der Patient seinen Lebensstil 

anpasst. Dazu gehört es, mit dem Rauchen aufzuhören, das Gewicht zu regulieren, 

körperliche Aktivität und gelenkschonenden Sport in den Alltag zu integrieren, sowie 

Stressoren auszuschalten (43). Begleiterkrankungen wie Hyperlipidämie, arterieller 

Hypertonus oder Diabetes mellitus sollten unter regelmäßiger ärztlicher Kontrolle gut 

eingestellt werden (44) 

 

Unter die Gruppe der DMARDs fallen die konventionellen synthetischen DMARDs 

(csDMARDs), die biologischen DMARDS (bDMARDs) und die targeted synthetic DMARDs 

(tsDMARDs). 

 

Die csDMARDs, also die konventionellen synthetischen DMARDs, sind aufgrund ihrer langen 

Existenz sowohl kostengünstig als auch gut etabliert und haben in Langzeitstudien ein gut 

einschätzbares Nebenwirkungsprofil. MTX wurde bereits Mitte des 20. Jahrhunderts zum 

ersten Mal zur Therapie von RA angewendet (44). Die csDMARDs greifen direkt in den 

Krankheitsmechanismus ein. Sie sind gut zur Basistherapie geeignet, weil sie bei einer guten 

Wirksamkeit nebenwirkungsarm sind und ein gutes Kosten-Nutzen-Profil aufweisen, 

insbesondere im Gegensatz zu den sehr kostenintensiven Biologicals (71).  

MTX ist ein Chemotherapeutikum, welches in geringeren Dosen, so wie bei der Therapie der 

PsA, immunsuppressiv wirkt. Es hemmt das Enzym Dihydrofolatreduktase (DHFR) und 

blockiert so Zellteilung und Zellwachstum. Unter Therapie mit MTX muss daher immer eine 

Folsäure-Substitution erfolgen. Es wird eine Maximaldosis von 25mg MTX pro Woche 

angestrebt. MTX kann nachweislich den Gelenkzerstörungsprozess minimieren (79). 

Tritt unter MTX-Therapie oder Therapie mit anderen csDMARDs innerhalb von drei Monaten 

keine Besserung eines zusammengesetzten Zielparameters von mindestens 50 Prozent ein 

oder wird binnen sechs Monaten das Behandlungsziel nicht erreicht, so ist eine Weiterführung 

dieser Therapie nicht sinnvoll und ein Wechsel auf ein bDMARD empfohlen (7)  

MTX wirkt hepatotoxisch und ist aus diesem Grund bei Steatohepatitis, Diabetes mellitus oder 

schwerem Alkoholmissbrauch nur unter strenger Kontrolle der Leberenzyme anzuwenden (80, 

81). Bei Patienten, welche mit Diabetes Mellitus oder Adipositas vorerkrankt sind, sollte 

aufgrund des erhöhten Risikos einer Leberfibrose die kumulative Dosis von 1,5 Gramm nach 
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Möglichkeit nicht überschritten werden (80, 82). Weitere csDMARDS zur Therapie von PsA 

sind Sulfasalazin, Leflunomid. Ciclosporin A ist bei PsA nicht empfohlen (7).  

 
Biologische DMARDs, auch Biologika bezeichnet, sind biotechnisch hergestellte Proteine, die 

gezielt in immunologische Prozesse eingreifen. Diese Medikamentenklasse umschließt 

monoklonale Antikörper oder Proteine mit Bindungsfunktion. Im Therapiespektrum der PsA 

sind die TNF-alpha-Inhibitoren wie Etanercept, Adalimumab, Infliximab, Golimumab und 

Certolizumab etabliert, diese wirken gut bei erhöhter Entzündungsaktivität (8).  

Die Wirksamkeit von TNF-alpha-Inhibitoren lässt sich anhand laborchemischer und MRT-

Verlaufsuntersuchungen gut nachweisen. In Korrelation zum Rückgang der Entzündung 

sinken unter TNF-alpha-Inhibitor-Therapie auch CRP und IL-6 und bei axialem Befall 

vermindert sich auch die im MRT nachgewiesene Entzündung in der Wirbelsäule (8). Es wurde 

gezeigt, dass TNF-alpha-Inhibitoren in einem zwölfmonatigen Follow-up von PsA-Patienten 

csDMARDS in der Vorbeugung radiologischen Progresses überlegen sind (83) 

Die höchsten Remissionsraten wurden in einer schwedischen Studie mit TNF-alpha Blockern 

erzielt, verglichen mit csDMARDs (84, 85). Auch nach Unterbrechung der Therapie blieben 

die Patienten über einen langen Zeitraum hin in Remission, was darauf hindeutet, dass eine 

intermittierende therapeutische Strategie sinnvoll sein kann (85). Weiterhin zählen IL-12/23-

Inhibitoren wie Ustekinumab, IL-17-Inhibitoren wie Secukinumab und Ixekizumab und IL-23-

Antikörper wie Guselkumab und Risankizumab zu bei PsA anwendbaren bDMARDs (7).  

Zu den Nebenwirkungen von bDMARDs zählen insbesondere ein erhöhtes Risiko für 

Infektionen, das Auslösen von allergischen Reaktionen und die Reaktivierung von latenten 

Infektionen wie Tuberkulose oder Hepatitis B. Es gibt Berichte über paradoxe autoimmune 

Wirkungen von Biologika, bei denen eine Verstärkung von Gelenkschmerzen, Entzündungen 

oder Hauterscheinungen auftreten. Das Risiko für Malignome kann unter Biologika-Therapie 

steigen. Zudem sind bei einigen Biologika erhöhte kardiovaskuläre Probleme aufgetreten, 

hierunter die Auslösung und Aggravierung einer Herzinsuffizienz und thrombembolische 

Ereignisse (86-89). 

 

Zu den targeted synthetic DMARDs (tsDMARDs) zählen Apremilast als PDE4-Inhibitor sowie 

Januskinase-Inhibitoren (JAK-I) Baricitinib und Tofacitinib. Apremilast ist ein oral anwendbares 

Medikament zur Behandlung von PsA, welches einfach anwendbar ist und dessen Effektivität 

bereits in klinischen Phase-III-Studien nachgewiesen werden konnte (90). In den EULAR-

Empfehlungen aus 2019 wird allerdings die Anwendung von Apremilast nur noch dann 

empfohlen, wenn csDMARDs versagt haben und sowohl bDMARDs als auch JAK-I 

kontraindiziert sind. Insbesondere bei der Behandlung milder PsA-Verläufe scheint die 

Anwendung von Apremilast einen Mehrwert zu haben, und zwar dann, wenn aufgrund von 

chronischen Infektionen andere Medikamentenklassen kontraindiziert sind (7). Die 
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Therapieerfolge bzgl. der Hautbeteiligung ähneln denen unter MTX-Therapie, allerdings ist 

Apremilast bei der Gelenkbeteiligung im Vergleich weniger wirksam als bDMARDs (91). 

Die JAK-I, darunter Tofacitinib, sind zur Behandlung der PsA geeignet (7). Es handelt sich bei 

diesen Medikamenten um sogenannte „small molecules“, welche die Janus-Kinase-Enzyme 

in bestimmten Zellen, die an der Entzündungsreaktion beteiligt sind, hemmen. Bei Patienten 

mit aktiver PsA, die auf TNF-alpha-Inhibitoren eine inadäquate Reaktion zeigten, konnte 

Tofacitinib eine dem Placebo signifikant überlegene Krankheitsreduktion zeigen (92) JAK-I 

haben ein sehr schweres Nebenwirkungsprofil, darunter schwerwiegende unerwünschte 

kardiovaskukäre Ereignisse, sogenannte Major Adverse Cardiac Events (MACE) und maligne 

Erkrankungen. Sie sollten nur nach gründlichster Nutzen-Risiko-Abwägung verschrieben 

werden (93). Allgemein gilt für alle Therapeutika und insbesondere die Biologika, dass 

Nebenwirkungen, welche beispielsweise kardiovaskuläre Begleiterkrankungen aggravieren 

könnten, bei der Auswahl des geeigneten Medikaments berücksichtigt werden müssen (94).  

 

Insgesamt lässt sich zusammenfassen, dass das primäre Ziel in der Behandlung von Patienten 

mit PsA die langfristige Maximierung der HRQOL ist, und zwar durch Symptomkontrolle, 

Vorsorge struktureller Gelenkschädigungen, der Normalisierung bzw. dem Wiedererlangen 

von Funktionsfähigkeit sowie der Förderung von sozialer Partizipation. Die Abwesenheit von 

Entzündung mit dem Zielparameter Minimal Disease Activity (MDA) bzw. Remission ist als 

Behandlungsziel zu erreichen (7). 

 

2.1.7 Remission als Therapieerfolg: Messung mittels Outcome Measures 
Der Begriff „treat-to-target“ (T2T) bezeichnet eine zielgerichtete Therapie, welche ein 

bestimmtes Behandlungsziel erfolgt. Dieses Ziel wird je nach Krankheit definiert. Die EULAR 

empfiehlt bei der Behandlung der PsA als Ziel für Behandlungserfolg eine Remission oder eine 

minimale Krankheitsaktivität anzustreben (7). 

Der Therapieerfolg bei der Behandlung der PsA bemisst sich anhand des Erreichens einer 

Remission oder minimalen Krankheitsaktivität (Minimal Disease Activity = MDA), am 

Ausbleiben von Langzeitschädigungen durch rechtzeitigen Therapiebeginn sowie am 

Funktionserhalt. Dabei wird dieses Erreichen einer Remission anhand verschiedener 

„Outcome Measures“ (Zielparameter) gemessen. Diese Zielparameter werden mittels 

verschiedener Messinstrumente oder Fragebögen ermittelt.  

Die Remission wird anhand der Verbesserung aller muskuloskelettalen Domänen sowie des 

Hautbefalls evaluiert. Es sollten die Gelenke auf Druckschmerzhaftigkeit und Schwellung 

begutachtet werden, der Bewegungsumfang der Wirbelsäule, die Morgensteifigkeit, 

Schmerzen im Allgemeinen. Weiterhin sollte eine Beurteilung der Enthesitis, der Daktylitis, des 

Hautbefalls und des Nagelzustandes erfolgen (43). 
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In klinischen Studien werden Zielparameter zur Messung des Therapieerfolges genutzt, die 

auch zur Erforschung der RA herangezogen werden. Das American College of Rheumatology 

(ACR) hat für verschiedene entzündlich rheumatische Erkrankungen unterschiedliche 

„Response Rates“ zur Klassifikation der klinischen Symptomverbesserung entwickelt. Je nach 

dem, um wie viel Prozent sich die Anzahl der geschwollenen oder druckschmerzhaften 

Gelenke verändert hat, wird unterschieden in ACR 20, ACR 50, ACR 70 oder MDA. ACR 20 

steht für eine Reduktion des Gelenkbefalls um 20 Prozent, ACR 50 um eine Reduktion um 50 

Prozent und ACR 70 um eine Reduktion des Gelenkbefalls um 70 Prozent. Weiterhin müssen 

sich zum Erreichen eines dieser ACR-Stadien mindestens drei von fünf der folgenden 

Zielparameter verbessern: 

 

• Globale Gesundheitsbeurteilung durch den Patienten  

• Globale Gesundheitsbeurteilung durch den Arzt 

• Schmerz des Patienten 

• Funktionseinschränkung 

• Laborchemische Entzündungsparameter (CRP, BSG) (43). 

 

Dabei sind die ACR-Kriterien dazu geeignet gewesen, bei Patienten mit RA zwischen 

Behandlungskohorte und Placebokohorte zu unterscheiden (95). 

MDA ist von der Gruppe „Outcome Measures in Rheumatology Clinical Trials“ (OMERACT) 

als Zustand definiert, welcher sowohl vom Patienten selbst als auch vom Arzt als aktuell 

geeignetes Behandlungsziel unter Berücksichtigung der aktuell zur Verfügung stehenden 

Behandlungsoptionen und -limitationen gilt (96). Die Remission der PsA ist weiterhin schwer 

zu definieren und sollte als Abwesenheit von Entzündung betrachtet werden (97). 

Auch die GRAPPA-OMERACT Studiengruppe (Group for Research and Assessment of 

Psoriasis and Psoriatic Arthritis = GRAPPA) gibt Empfehlungen, welche Zielparameter die 

Kerndomäne in klinischen Studien von Patientenkohorten mit PsA sein sollten. Diese 

überschneiden sich größtenteils mit denen des ACR. Die Krankheitsaktivität, das Ausmaß des 

Hautbefalls, eine Selbsteinschätzung der Schmerzen der Patienten, die körperliche Funktion, 

die gesundheitsbezogene Lebensqualität, eine globale Krankheitsbeurteilung des Patienten 

(Patient Global Assessment = PtGA), Fatigue und systemische Entzündung anhand 

laborchemischer Parameter werden erhoben (98). 

Es gibt noch weitere, zusammengesetzte Scores zur Beurteilung der Krankheitsaktivität der 

PsA. Coates und Helliwell haben zur Bestimmung der MDA sieben Zielparameter definiert, 

von welchen mindestens fünf erreicht werden müssen, um den Zustand MDA zu erreichen 

(96). Da einige dieser spezifischen Zielparameter in dieser Studie keine Anwendung fanden, 

werden sie hier nicht genauer beschrieben. 
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Die meisten bei der PsA genutzten Messinstrumente leiten sich von der RA ab. Sie eignen 

sich bislang gut, um eine Behandlung beim Vergleich von Medikament und Placebo 

voneinander zu unterscheiden (99). Werden allerdings zwei ähnliche Medikamente 

miteinander verglichen, verlieren sie an Diskriminationskraft, denn sie berücksichtigen nicht 

den Hautbefall, Enthesitis, Daktylitis, axialen Befall sowie Nagelbefall (100). Es ist schlüssig, 

dass eine Remission bei einer Krankheit, welche verschiedene Organsysteme betrifft, sich 

darüber definiert, dass Krankheitsaktivität in keinem der Organsysteme nachweisbar ist. 

Deshalb arbeitet die GRAPPA-Studiengruppe aktuell an der Validierung zusammengesetzter 

Messinstrumente speziell für die PsA (101). 

 

2.1.8 Prognose 
Die aktualisierten EULAR-Guidelines zur Behandlung von PsA aus 2015 geben als Faktoren 

für eine schlechte Prognose eine hohe Anzahl (mehr als fünf) von geschwollenen oder 

schmerzhaften Gelenken, radiologisch nachweisbare Schädigungen an Gelenken, 

insbesondere mit gleichzeitig auftretenden radiologischen Entzündungszeichen, erhöhte 

Akute-Phase-Proteine sowie das Auftreten von jeglichen extraartikulären Manifestationen, 

insbesondere Daktylitis, an (78). Weitere prognostische Hinweise für eine erhöhte Mortalität 

sind eine medikamentöse Vorbehandlung in der Anamnese und radiologische Veränderungen 

an den Gelenken. Während Gladman et al. im Jahr 1998 noch angaben, dass Nagelläsionen 

einen protektiven Faktor darzustellen schienen (102), so wird in den EULAR-Guidelines von 

2019 betont, dass ein Nagelbefall auf eine schlechte Prognose hindeutet (7). Eine hohe 

Krankheitsaktivität ist prognostisch ungünstig. Das Mortalitätsrisiko für Patienten mit PsA ist 

gegenüber der Allgemeinbevölkerung erhöht und steigt proportional zur Krankheitsaktivität 

(48, 102). Da ein hohes chronisches systemisches Entzündungsniveau von Patientenseite 

durch Beenden von Rauchen, Gewichtsregulation und eine Reduktion des Stresses reduziert 

werden kann, können solche Lebensstilmodifikationen die Prognose positiv beeinflussen (38, 

103-107). 

Da aktuell noch ein Mangel an großen Langzeitstudien bei Patienten mit PsA besteht, sind 

prognostische Faktoren für PsA weiterhin Bestandteil der Forschung, im Gegensatz zur RA, 

welche schon besser erforscht ist (78, 83, 108). Dennoch definiert die EULAR, dass das 

Vorhandensein nur eines prognostisch schlechten Faktors ausreichend ist, um die Therapie 

mit einem csDMARD zu rechtfertigen (78). 

Die Prognose hängt auch vom Beginn der Therapie ab. Wird die Therapie frühzeitig begonnen, 

wenn noch keine irreversiblen, erosiven Veränderungen an den Gelenken erfolgt sind, so 

verbessert dies die Prognose nicht nur in Bezug auf den Gelenkzustand, sondern auch auf die 

künftige Lebensqualität sowie die Fähigkeit, erwerbstätig zu bleiben (109). Daher ist auch die 

Frühdiagnostik von solch entscheidender Relevanz, auf welche im Kapitel 2.3.1 noch genauer 

eingegangen wird. 
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2.2 Komorbiditäten der Psoriasis-Arthritis 
2.2.1 Allgemein 
Die PsA ist eine Krankheit mit vielfältigen Ausprägungen und Symptomschwerpunkten. Es 

können verschiedene Organsysteme betroffen sein. Meist sind die Behandler der jeweiligen 

Spezialisierung insbesondere auf die Manifestationen der eigenen Disziplin fokussiert, so 

konzentrieren sich beispielsweise Rheumatologen eher auf muskuloskelettale Symptome, 

Dermatologen auf die kutanen. Indes ist es für den Patienten wichtig, allumfassend betrachtet 

und behandelt zu werden (110). 

Die PsA ist mit Adipositas, Diabetes Mellitus Typ 2, arteriellem Hypertonus, metabolischem 

Syndrom, Steatohepatitis, Osteoporose und erhöhtem Risiko für kardiovaskuläre 

Erkrankungen assoziiert. Weiterhin ist das Auftreten von Uveitiden bei der PsA beschrieben 

worden und es besteht ein erhöhtes Risiko für das Auftreten von chronisch entzündlichen 

Darmerkrankungen wie Morbus Crohn oder Colitis ulcerosa zusammen mit der PsA. 

Insbesondere die Assoziation mit Depressionen ist bemerkenswert (111). Manche dieser 

Komorbiditäten sind auch durch die medikamentöse Therapie verursacht, so beispielsweise 

die Osteoporose durch die Glukokortikoidtherapie (112). 

Die Assoziation von PsO mit dem metabolischen Syndrom ist schon vielfältig belegt worden 

und findet auch in der aktuellen S3-Leitlinie Psoriasis Erwähnung (113-115). Auch Psoriatiker 

weisen, insbesondere bei schwereren Verläufen, ein erhöhtes Risiko für Herz-Kreislauf-

Erkrankungen und kardiovaskuläre Zwischenfälle auf (116, 117). 

Mehr als zehn Prozent der Patienten mit PsA entwickeln innerhalb von zehn Jahren eine 

kardiovaskuläre Erkrankung (118). In einer großen Kohortenstudie in Großbritannien konnte 

gezeigt werden, dass insbesondere Patienten mit PsA, die nicht mit DMARDs therapiert 

werden, ein höheres Risiko für sogenannte „Major Adverse Cardiovascular Events“ (MACE) 

aufweisen. Zu den MACE zählen kardiovaskulärer Tod, Myokardinfarkt und zerebrovaskuläre 

Zwischenfälle (119). Durch das Vorliegen eines metabolischen Syndroms ist das Risiko für 

kardiovaskuläre Erkrankungen erhöht, was bei gleichzeitigem Auftreten von metabolischem 

Syndrom und PsA das Risiko für MACE noch weiter verschärft. Die EULAR empfiehlt daher 

die gleichzeitige Mitbehandlung der Komorbiditäten, insbesondere von kardiovaskulären 

Erkrankungen, metabolischem Syndrom sowie Depressionen (7, 78, 111). 

Die Depression ist eine wichtige Komorbidität der PsA. Ihre Ausprägung kann einen 

maßgeblichen Einfluss auf die Lebensqualität der Patienten haben. Auch die Fatigue ist eine 

eigenständige Komorbidität der PsA. 

Ziel dieser Dissertation ist es, Einflüsse von Depressivität und Erschöpfung auf die 

Krankheitsausprägung zu untersuchen und weiterhin mögliche Einflussfaktoren, welche das 

Ausmaß der Depressivität und Erschöpfung beeinflussen können, zu identifizieren. Weiterhin 
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sollen Unterschiede von Depressivität und Erschöpfung zwischen Patienten untersucht 

werden, welche früh, d. h. innerhalb von zwölf Wochen, und nicht-früh, d. h. erst nach mehr 

als zwölf Wochen, diagnostiziert werden. Aufgrund dieses Fokus wird die Komorbidität Fatigue 

in Kapitel 2.2.5 genauer beschrieben und auf die Komorbidität Depression im Kapitel 2.2.6 

vertieft eingegangen. 

 

Es wurde von Robinson et al. gezeigt, dass immune-mediated inflammatory disorders (IMIDs) 

wie PsO oder RA oft gemeinsam mit weiteren IMIDs auftreten und höhere Raten an 

Komorbiditäten infektiöser, renaler, hepatischer oder ulzerierender Art zeigen (120). Es lässt 

sich daher vermuten, dass eine systemische, antiinflammatorische Therapie nicht nur die PsA, 

sondern weiterhin auch die Komorbiditäten bessern kann. Eine fortwährende Überwachung 

des Therapieerfolgs wird empfohlen (121). 

 

In den folgenden Abschnitten werden verschiedene Faktoren geschildert, die für das 

Bewahren der psychischen Stabilität einer Person von Bedeutung sind. Einige dieser Faktoren 

sind nur schwer quantifizierbar, im Rahmen dieser Studie wurden sie mittels HRQOL für die 

gesundheitsbezogene Lebensqualität, DLQI für die hautbezogene Lebensqualität, sowie mit 

den Fragebögen EQ-5D und FFbH für die Einschätzung der Funktionsfähigkeit bei alltäglichen 

Aktivitäten erhoben. 

 

2.2.2 Wohlbefinden 
Die Weltgesundheitsorganisation (WHO) definierte in ihrer Verfassung von 1948 Gesundheit 

als „einen Zustand des vollständigen körperlichen, geistigen und sozialen Wohlbefindens und 

nicht nur (als) das Fehlen von Krankheit oder Gebrechen“ (122, 123). 

Das Konzept „Gesundheit“ stellt somit mehr dar als die bloße Abwesenheit von Krankheit, es 

geht vielmehr um ein Wohlbefinden auf körperlicher, geistiger und sozialer Ebene. Menschen 

sollen die Möglichkeit haben, in Sicherheit zu leben, ihnen soll Zugang zu angemessener 

Gesundheitsversorgung zur Verfügung stehen und bei Bedarf die Möglichkeit für soziale 

Unterstützung vorhanden sein. Die Förderung von Gesundheit und Wohlbefinden ist ein 

grundlegendes Ziel der WHO und der globalen Gesundheitsgemeinschaft (124). 

 

2.2.3 Funktion, Teilhabe und Aktivität  
Teilhabe und Funktion sind wichtige Faktoren für den Erhalt von Gesundheit, da 

Selbständigkeit und ein soziales „eingebettet sein“ einer guten Lebensqualität zuträglich sind. 

Durch Funktionseinschränkungen geht die Teilhabe am gesellschaftlichen Leben mehr und 

mehr verloren, Folgen sind Rückzug, Isolation und dadurch gefördert eine stärkere 

Depressivität. Eine schlechtere Funktionsfähigkeit kann so indirekt die Komorbidität 
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Depression weiter verschärfen, insbesondere bei längerer und schwererer Krankheit (125, 

126). 

Mit Funktion ist im Rahmen dieser Dissertation die Körperfunktion im Kontext mit den durch 

die Erkrankung hervorgerufenen Einschränkungen gemeint. Durch die rheumatische 

Erkrankung kann es zu Einbußen in der selbständigen Funktionsfähigkeit bis hin zur 

vollständigen Behinderung und Verlust der Selbstfürsorge kommen. Um die Beeinträchtigung 

der Funktion zu quantifizieren, können verschiedene Messinstrumente verwendet werden. Für 

diese Studie wurde der Funktionsfragebogen Hannover (FFbH) angewendet (siehe Kapitel 

3.5.6). Im Rahmen der PsA sind Einschränkungen, welche insbesondere durch die 

Gelenkschädigung an den Händen ausgelöst werden, zu verzeichnen. Es gibt eine positive 

Korrelation zwischen Funktionseinschränkung und Gelenkzerstörung bei RA, welche mit der 

Krankheitsdauer zunimmt (127). Dieses Konzept lässt sich auf das der PsA übertragen (14). 

Durch die PsA werden insbesondere Funktionseinschränkungen durch Beeinträchtigung der 

Hände, der Wirbelsäule und der Haut hervorgerufen. 

 

Im Kontext von chronischen Erkrankungen sind Teilhabe und Aktivität Begriffe, welche im 

Zusammenhang mit dem biopsychosozialen Modell von Gesundheit verwendet werden. 2001 

veröffentlichte die „International Classification of Functioning, Disability and Health“ (ICF) 

Definitionen dieser Begriffe zur Standardisierung im Rahmen von den Studien zu 

Gesundheits- und Versorgungsdaten. Das biopsychosoziale Modell definiert Gesundheit nicht 

als bloße Abwesenheit von Krankheit sondern als umfassendes Konzept, welches sowohl 

körperliche, geistige als auch soziale Aspekte umfasst (128, 129).  

Die Teilhabe bezieht sich auf die Fähigkeit einer Person, vollumfänglich am Leben 

teilzunehmen. Dazu zählen die Bereiche Beziehungspflege, Bildung, Arbeit sowie 

Freizeitaktivitäten. Diese zu verfolgen soll dazu beitragen, um an der Gemeinschaft 

mitzuwirken. Da all diese Bereiche durch eine chronische Erkrankung beeinflusst und 

eingeschränkt werden können, kann dadurch die Lebensqualität negativ beeinflusst werden. 

Daher ist eines der Therapieziele bei Menschen mit chronischen Erkrankungen, die Teilhabe 

wieder zu fördern und Unterstützung anzubieten. Aktivität bezieht sich auf Tätigkeiten des 

täglichen Lebens, welche durch chronische Erkrankungen nur unter Einschränkung und 

hohem Aufwand bzw. teilweise gar nicht mehr durchgeführt werden können. Mittels 

rehabilitativer Maßnahmen bzw. prophylaktisch durch rechtzeitige Therapie sollen Aktivitäten 

des täglichen Lebens erhalten bleiben, verbessert oder angepasst werden oder bei 

Funktionsverlust wiederhergestellt werden (126). 

 

2.2.4 Lebensqualität  
Die Ermittlung der Lebensqualität (LQ) als Instrument, um den Schweregrad einer Krankheit 

besser beurteilen zu können, ist ein neueres Mittel in der medizinischen Forschung. Eine 



Literaturdiskussion 

21 

genaue Definition des Begriffes ist schwierig. „In der wissenschaftlichen Literatur werden viele 

Begriffe als Synonym zur Lebensqualität gebraucht. Wohlstand, (Lebens-)Zufriedenheit, 

subjektives Wohlbefinden, funktionaler Status, Gesundheitszustand, das Glück sowie „the 

good life“ werden zunehmend gleichwertig verwendet. In der deutschsprachigen Literatur wird 

Lebensqualität insbesondere mit dem Begriff Wohlbefinden gleichgesetzt“ (130). Hieran sieht 

man, dass eine klare Abgrenzung der Begriffe untereinander schwierig ist. LQ hat eine 

subjektive und eine objektive Komponente. Objektiv betrachten kann man die eigene 

Handlungs- und Funktionsfähigkeit, subjektiv betrachtet man die eigene körperliche und 

psychische Verfassung sowie die Lebenssituation (130). Da der Begriff LQ so 

multidimensional ist, ist es hilfreich, ihn einzugrenzen. Für die klinische Forschung im 

Zusammenhang mit chronischen Krankheiten ist die „gesundheitsbezogene Lebensqualität“ 

(Health Related Quality of Life = HRQOL) ein geeignetes Messinstrument, um den 

Therapieerfolg anhand der Auswirkung der Erkrankung auf die LQ zu überprüfen. Diese 

HRQOL orientiert sich auch an der Gesundheitsdefinition der WHO (siehe 2.2.2). Somit ist 

sogar die HRQOL noch ein mehrdimensionales Konzept und soll sich möglichst nicht nur an 

„Krankheit“ orientieren, sondern viel mehr auch an positiven Werten (131). Zur Überprüfung 

des Behandlungserfolges von chronisch Erkrankten, bei denen teilweise keine Heilung zu 

erwarten ist, stellt die Messung der LQ einen wichtigen Zielparameter dar (7). 

 

2.2.5 Fatigue  
Fatigue ist im Rahmen von chronischen Erkrankungen ein häufig beschriebenes 

Begleitphänomen. Zu diesen chronischen Erkrankungen zählen auch die entzündlich-

rheumatologischen wie z. B. die PsA. Fatigue ist eine subjektive Empfindung und wird als 

überwältigendes, anhaltendes Gefühl der Erschöpfung mit einer verringerten Kapazität für 

körperliche und geistige Arbeit beschrieben (132, 133). Erschöpfung kann von beinahe jedem 

Menschen im Laufe des Lebens erfahren werden, normalerweise ist diese dann 

selbstlimitierend und entsteht aufgrund von Schlafmangel oder Überanstrengung. Sie lässt 

sich durch normales Ausruhen wieder beheben. In der Allgemeinbevölkerung in Norwegen 

wurde erhoben, dass 20 Prozent der Männer und 30 Prozent der Frauen über häufige 

Müdigkeit klagen (134). Ist die Fatigue allerdings eine Begleiterscheinung einer chronischen 

Krankheit, hält länger als sechs Monate an und lässt sich auch durch ausreichende 

Ruhephasen nicht beheben, so spricht man von chronischer Fatigue mit Krankheitswert (135). 

Diese Fatigue wirkt sich insbesondere bei den chronisch Erkrankten auf die LQ aus und 

deshalb sollte auch die Behandlung von Fatigue im Fokus der Therapie chronischer 

Erkrankungen liegen (136-138). 

49 Prozent der von PsA betroffenen Patienten geben an, unter moderater Fatigue zu leiden, 

28 Prozent geben eine starke Fatigue an (133). Es wird angenommen, dass die Fatigue bei 

PsA durch die dauerhafte Schmerzbelastung sowie durch die chronische Inflammation 
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hervorgerufen wird, aber auch patientenbezogene Faktoren wie die psychische Verfassung 

oder soziale und demographische Bedingungen einen Einfluss auf die Ausprägung der 

Fatigue haben. Gudu et al. konnten zeigen, dass weibliches Geschlecht sowie eine kürzere 

Schulbildung das Risiko für schwere Fatigue erhöhten (139). Auch nach einer Studie von Nas 

et al. scheinen Frauen mit axialer PsA (axPsA) von Fatigue und Schmerz stärker betroffen zu 

sein als Männer (140). Frauen, die von PsA betroffen sind, beklagen häufiger eine starke 

Einschränkung in der Funktionsfähigkeit und geben eine schlechtere LQ als Männer an, und 

erreichen dann auch stärkere Fatigue als Männer, wenngleich Männer größere radiologisch 

nachweisbare Schädigungen an den Gelenken aufweisen (141). Es lässt sich also vermuten, 

dass die Fatigue nicht nur mit der Krankheitsaktivität, sondern auch mit subjektiven 

Wahrnehmungen von Schmerz, LQ und Funktionsfähigkeit zusammenzuhängen scheint. 

So ist als Querverweis kurz anzumerken, dass eine Behandlung von Fatigue sich positiv auf 

die HRQOL auswirkt und man somit dem Zielparameter „Verbesserung der Lebensqualität“ 

deutlich näher kommt (142). Fatigue bei PsA-Patienten ist auch stark mit Depression assoziiert 

(143). Abschließend lässt sich festhalten, dass einer Fatigue multifaktorielle Ursachen 

zugrunde liegen. Sie kann mit Krankheitsaktivität oder psychologischen Ursachen assoziiert 

sein, aber auch unabhängig und für sich alleinstehend auftreten (137). Es gibt bereits Studien, 

die indizieren, dass Fatigue beispielsweise mit N-Methyl-D-Aspartat-Rezeptor-Antikörpern 

(NMDA-Rezeptor-Antikörpern) assoziiert sein kann (144). Weitere Forschung, auch in Bezug 

auf eine autoimmune Komponente in der Krankheitsentstehung, ggfs. vorhandene spezifische 

Biomarker der Erkrankung, müssen noch fortgeführt werden, um die Erkrankung besser zu 

verstehen. 

 

2.2.6 Depression 
Die unipolare Depression ist eine der häufigsten und folgenreichsten psychischen 

Erkrankungen (145), wird aber bzgl. der Einschränkungen, welche Betroffene individuell 

erleben, oft unterschätzt. Auch hinsichtlich ihrer gesellschaftlichen Bedeutung wird die 

Depression unterbewertet. Unter Patienten mit PsA ist die Depression eine Komorbidität mit 

hoher Prävalenz (146). 

Die Diagnostik der unipolaren Depression erfolgt anhand der aktualisierten DSM-V-Kriterien 

oder anhand der ICD-11-Kriterien (ICD = Internationalen statistischen Klassifikation der 

Krankheiten und verwandter Gesundheitsprobleme (ICD) der WHO), welche durch die 

Erneuerung von DSM-IV- und ICD-10-Kriterien miteinander angeglichen wurden, was 

klinische Studien, die sich an diesen Kriterien orientieren, vergleichbarer machen soll (147). 

Im Rahmen der Rheuma-VOR-Studie wurden die DSM-IV-Kriterien bzw. die ICD-10-Kriterien 

angewandt, da die Referenzwerte und Cut-offs der verschiedenen Scores sich an diesen 

Kriterien orientieren. 
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Zum Screening für Risikopatienten empfiehlt die S3-Leitlinie zu unipolarer Depression 

beispielsweise den WHO Well Being Index (WHO-5) (147). Da laut ICD-10 zur 

Diagnosestellung einer Depression zusätzlich eine zeitliche Komponente erfüllt sein muss, 

welche in Rheuma-VOR nicht erfasst wurde, wird der Begriff „depressive Symptomatik“ 

verwendet. Das Vorliegen einer mittleren depressiven Symptomatik lässt sich bei Punktwerten 

im WHO-5 von unter 50 annehmen, bei Punktwerten unter 28 ist von einer schweren 

depressiven Symptomatik auszugehen (148, 149). Weiterhin wurde bei Rheuma-VOR auch 

der PHQ-9 abgefragt, die dort abgefragten Punkte entsprechen weitgehend den 

Diagnostikkriterien für eine „Major Depression“ laut DSM-IV (der PHQ-9 ist auch für die DSM-

V-Kriterien validiert (150)). Bei einem Punktwert von mindestens zehn Punkten liegt eine 

mittlere bzw. bei noch höheren Punktwerten eine schwere depressive Symptomatik vor (151). 

Die Lebenszeitprävalenz für das Auftreten einer Depression liegt zwischen 16 bis 20 Prozent, 

Frauen sind circa doppelt so häufig betroffen wie Männer, circa 50 Prozent der Patienten 

erkranken vor dem 30. Lebensjahr (147). Untersuchungen aus einer 

bevölkerungsrepräsentativen Stichprobe in Deutschland ergaben, dass eine depressive 

Symptomatik (PHQ-9 entspricht 10 oder mehr Punkten) bei 8,1 Prozent der Erwachsenen 

(Frauen 10,2 %, Männer 6,1 %) bestand und die Lebenszeitprävalenz in Deutschland bei 11,6 

Prozent (Frauen 15,4 %, Männer 7,8 %) lag. Es wurde festgestellt, dass ein inverser 

Zusammenhang zwischen sozioökonomischem Status und der Prävalenz einer Depression 

besteht, ein Trend, welcher bei Frauen deutlich ausgeprägter ist als bei Männern (145). Die 

Ermittlung von depressiver Symptomatik bei Patienten mit PsA ist wichtig, da sie mit 

verminderter Lebensqualität assoziiert (152) ist und eventuell auch die Wahrscheinlichkeit, 

eine Remission im Gelenkbefall zu erzielen, verringern könnte (152, 153). Bei Patienten mit 

PsA spielt die Depression eine wichtige Rolle, da sie eine weit verbreitete Komorbidität unter 

diesem Patientenklientel mit Auswirkungen auf Lebensqualität und Mortalität darstellt (6). Die 

Prävalenz von Depressionen bei rheumatischen Krankheiten generell liegt bei 17 Prozent bis 

22,5 Prozent (152, 154), aber die Lebenszeitprävalenz bei Patienten mit rheumatologischen 

Erkrankungen ist sie teilweise noch deutlich höher, bis hin zu 47 Prozent. (152, 155) Zur 

Prävalenz der Depression von Patienten mit PsA sind die Daten zu Prävalenz noch nicht 

ausreichend. 

McDonough et al. konnten zeigen, dass bei einem Patientenklientel mit PsO die Prävalenz von 

Depressionen bei zusätzlich mit PsA betroffenen Patienten höher war als bei Patienten ohne 

zusätzliche PsA (17,7 % vs. 6,7 %) (156). In einer weiteren Studie wurde das Risiko für das 

Auftreten einer Depression ermittelt. Bei Patienten mit PsO war es im Vergleich zur 

Allgemeinbevölkerung 14 Prozent höher, bei Patienten mit PsA hingegen 22 Prozent höher 

(157).  

Für die Entstehung einer Depression bei der PsA sind das Auftreten von entzündeten, 

schmerzenden Gelenken in Kombination mit dem psoriatischen Hautbefall, welcher große 
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Auswirkungen auf die Psyche hat, eine sich verstärkende Kombination (156). Der Hautbefall 

für sich stellt schon eine sehr hohe psychische Belastung dar (158). 

Interessant ist es, dass Depression eine hoch prävalente Komorbidität unter Patienten mit 

infektiösen, autoimmunen und neurodegenerativen Erkrankungen ist und gleichzeitig 

depressive Patienten höhere Level an proinflammatorischen Zytokinen aufweisen. Es besteht 

Austausch zwischen dem endokrinen System, dem Immunsystem und dem zentralen 

Nervensystem (ZNS). Eine Aktivierung inflammatorischer Antworten kann neuroendokrine 

Prozesse beeinflussen und umgekehrt (70). Bei SpA-Patienten und PsO-Patienten mit 

Begleiterkrankung Depression konnte in der Behandlung mit einem TNF-alpha-Inhibitor 

bereits eine positive Auswirkung auf die Depressivität nachgewiesen werden (159, 160). 

 

2.2.7 Endogener Link zwischen Psoriasis-Arthritis und Depressionen 
Die Depression ist eine wichtige Komorbidität der PsA (161). Die Krankheitsbelastung bei der 

PsA ist zum einen durch die voranschreitende Gelenkdestruktion sowie die negative 

Beeinflussung der HRQOL im Vergleich mit PsO-Patienten und gesunden Kontrollpatienten 

stärker (162). Patienten mit PsA haben ein erhöhtes Risiko, von Depressionen betroffen zu 

sein (156, 157). Durch die starke Schmerzbelastung, die Funktionseinschränkungen und den 

Hautbefall stellt die PsA eine sehr hohe psychische Belastung dar. Patienten mit Depression 

haben eine geringere Wahrscheinlichkeit, MDA zu erreichen (163). Dazu kommt, dass das 

Kortison die Entstehung einer Depression durch Veränderung der Glukokortikoid-Rezeptoren 

begünstigen kann (164, 165).  

Für den Ursprung des Zusammenhanges von PsA und Depression bestehen verschiedene 

Theorien: 

Zunächst wird angenommen, dass die systemische Entzündungsreaktion durch Alterationen 

im ZNS das psychische Wohlbefinden negativ beeinflusst (166). Wie bereits obenstehend 

erwähnt, konnte eine antiinflammatorische Therapie mit TNF-alpha-Inhibitoren Depressivität 

verringern (159). Dadurch lässt sich die Vermutung anstellen, dass Entzündung und 

Depressivität zusammenhängen. 

Chronische Entzündung ist einer der Hauptfaktoren in der Pathogenese der PsA. 

Proinflammatorische Zytokine wie TNF-alpha, IL-1, IL-6 und IL-17 tragen zur systemischen 

Inflammation bei (167, 168). Die Depression ist eine Erkrankung mit multifaktorieller Ätiologie. 

Einer der potenziellen Pathomechanismen ist eine Dysfunktion in der Achse von 

Hypothalamus, Hypophyse und Nebenniere (hypothalamic-pituitary-adrenal-axis = HPA-

Achse). Es wird vermutet, dass eine erhöhte Sekretion von Glukokortikoiden wie Kortisol und 

eine Veränderung im Feedbackmechanismus an Glukokortikoid-Rezeptoren bei 

Depressionen vorliegen. Glukokortikoid-Resistenz wird durch chronische Inflammation 

verstärkt und könne die Vulnerabilität depressiver Patienten für spätere neurodegenerative 

Erkrankungen verstärken (70, 169, 170). Bei erhöhtem Stress werden Glukokortikoide 
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vermehrt ausgeschüttet und wirken sich auf den Stoffwechsel, das Immunsystem aber auch 

die Neurogenese aus. Die Depression ist sowohl in infektiösen, autoimmunen als auch in 

neurodegenerativen Erkrankungen hoch prävalent und gleichzeitig zeigen depressive 

Patienten höhere Level an proinflammatorischen Zytokinen. Weil es eine Kommunikation 

zwischen endokrinem System, Immunsystem und ZNS gibt, kann eine systemische 

Inflammation neuroendokrine Prozesse aktivieren und andersherum (70). 

Weitere Theorien zur Entstehung der Depression sind die Einschränkung in Funktion und 

Teilhabe. Diese sorgen dafür, dass sich die betroffenen Menschen vermehrt zurückziehen und 

soziale Interaktionen vermeiden. Im Gegensatz zur RA, bei welcher insbesondere die 

körperliche Einschränkung für das Entstehen von Depressionen verantwortlich gemacht wird, 

sind es bei der PsA eher die Auswirkungen der körperlichen Einschränkungen auf die Psyche, 

welche die Entstehung der Depression fördern (162, 171).  

Als wichtige Störvariable für das Auftreten einer Depression ist eine Nebenwirkung der 

Kortisontherapie zu nennen. Mehrere Quellen belegen, dass die Einnahme von Kortison das 

Auftreten einer Depression begünstigen kann (172, 173). Da die Kortisontherapie zumindest 

in der Initialtherapie beinahe aller PsA-Patienten Bestandteil ist, könnte auch dadurch das 

erhöhte Auftreten von Depressionen erklärbar sein. 

Aufgrund der erhöhten Prävalenz von Depressionen bei Patienten mit rheumatischen 

Erkrankungen (146, 152, 154) wurden in dieser Dissertation die Entwicklung der psychischen 

und physischen Parameter bei Patienten mit PsA im Verlauf untersucht. 

 

2.3 Versorgungssituation in Deutschland 
2.3.1 Relevanz der Frühdiagnostik 
In Deutschland leiden circa 25 Prozent der Bevölkerung an chronischen Schmerzen und/oder 

Funktionseinschränkungen des Bewegungsapparates (174). Solchen kann als Ursache stets 

auch eine entzündlich-rheumatische Erkrankung zugrunde liegen. Dies trifft bei etwa zwei bis 

drei Prozent der erwachsenen Bevölkerung zu (2). Die EULAR Empfehlungen für die 

Behandlung der PsA setzen als Behandlungsziel die Remission bzw. minimale 

Krankheitsaktivität unter regelmäßiger Kontrolle und angemessener Anpassung der Therapie 

nach Bedarf (7, 78). 

Die rheumatologische Therapie hat seit Einführung der Biologikatherapie in der 

Jahrtausendwende große Fortschritte machen können, insbesondere irreversible 

Schädigungen lassen sich bei rechtzeitigem Therapiebeginn heutzutage verhindern. So 

können Patienten in eine langanhaltende Remission gebracht werden, was Auswirkungen auf 

die Entwicklung der Lebensqualität der Patienten hat. Dabei ist der Zeitraum von 

Symptombeginn zur Diagnosestellung ausschlaggebend für den Startpunkt der Therapie und 

somit die weitere Krankheitsentwicklung (3).  
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Im Memorandum der DGRh von 2017 wird gefordert, dass Patienten mit Verdacht auf eine 

entzündlich rheumatische Erkrankung binnen drei Monaten, sprich zwölf Wochen, eine 

fachärztliche Untersuchung erhalten sollen und auch die Therapie innerhalb dieses 

Zeitfensters initiiert werden soll, um Folgeschäden zu vermeiden. Weiterhin wird gefordert, 

dass eine Anbindung an ein Versorgungsnetzwerk unter Leitung eines Facharztes für 

Rheumatologie erfolgen soll, um eine angemessene, qualitativ den aktuellen Empfehlungen 

entsprechende, Versorgung der Patienten zu gewährleisten (1). Nicht zuletzt entstehen dem 

Gesundheitssystem durch entzündlich-rheumatische Erkrankungen hohe direkte und indirekte 

Kosten, welche durch eine frühe Diagnostik und Therapie mit dem Ziel der Remission oder 

minimaler Krankheitsaktivität möglicherweise begrenzt werden können (2). In den EULAR 

Empfehlungen zur Behandlung von PsA wird ein Therapiebeginn in „einem frühen Stadium“ 

der Erkrankung empfohlen, wenngleich das genaue Zeitfenster, binnen wessen die Therapie 

initiiert werden soll, weiterhin Bestandteil aktueller Forschung ist. Maximal sollen laut einigen 

Empfehlungen und in Orientierung am „window of opportunity“ bei der RA maximal drei Monate 

verstreichen, bis eine Therapie begonnen wird. In mehreren Studien konnte bereits 

nachgewiesen werden, dass eine verspätete Therapie mit einem schlechteren Outcome 

assoziiert ist (55, 78, 175-181). Die Variabilität in der Definition einer frühen Diagnose ist bei 

der PsA, im Gegensatz zur RA, hoch. Es wird teilweise noch bei einer Diagnose innerhalb von 

zwei Jahren von einer frühen Diagnose gesprochen (179, 182). Der Zeitraum zwischen 

Beschwerdebeginn und Diagnose der PsA ist variabel und schwankt in der Literatur zwischen 

wenigen Monaten bis hin zu mehreren Jahren. In einer großen retrospektiven Kohortenstudie 

aus den USA wird als Zeitraum zwischen Beschwerdebeginn und Diagnose ein mittlerer 

Zeitraum von zweieinhalb Jahren angegeben (183). 

Voraussetzung für einen Therapiebeginn drei Monate nach Symptombeginn ist auch eine 

Vigilanz bzgl. entzündlich-rheumatischer Krankheiten in der ambulanten Regelversorgung. 

Primärversorger wie Allgemeinmediziner und Dermatologen müssen über ein grundlegendes 

rheumatologisches Wissen verfügen, um die Patienten, die im Verdachtsfall eine Überweisung 

zum Facharzt benötigen, zu erkennen und herauszufiltern. Früherkennungssprechstunden 

sind hier eine gute Filterfunktion zwischen Primärversorger und rheumatologischem Facharzt, 

um die wenigen Rheumatologen zu entlasten (1). Insbesondere beim prädisponierten 

Patientenklientel der PsO-Patienten ist ein Screening auf PsA wichtig. Fragebögen wie der 

Early Arthritis für Psoriatic Patients (EARP, siehe Kapitel 3.2.2) sind hierfür sehr hilfreiche und 

einfach ausführbare Werkzeuge und sollten regelmäßige Anwendung in der Verlaufskontrolle 

von Patienten mit PsO finden (184).  

Da es in Deutschland aktuell noch keine flächendeckende Versorgungsstruktur gibt, welche 

im Sinne einer Frühsprechstunde die Zeit zwischen Symptombeginn und Therapieeinleitung 

verkürzt, wird durch verschiedene rheumatologische Zentren und universitäre Projekte 

versucht, diese Lücke zu schließen. Ziel ist es, ein System zu entwickeln, welches 
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deutschlandweit in die Regelversorgung übernommen werden kann, um die Lücke zwischen 

Patientenaufkommen und Rheumatologen zu schließen. Dies soll mittels Umstrukturierung der 

vorhandenen Kapazitäten und Verbesserung des Screenings sowie Koordination zwischen 

Primärversorgern und Rheumatologen erfolgen (2). 

Es konnte bereits mehrfach gezeigt werden, dass früh diagnostizierte Patienten mit 

entzündlich-rheumatischen Erkrankungen eine höhere Patientenzufriedenheit aufwiesen, 

weniger Funktionseinschränkungen und eine geringere Krankheitsaktivität hatten und eine 

bessere Lebensqualität angaben (16, 30, 179, 185, 186). Deshalb ist es dringend notwendig, 

ein funktionierendes System zur Frühdiagnostik in die Regelversorgung zu implementieren.  

 

2.3.2 Versorgungsstruktur in Deutschland (und RLP) 
Im Memorandum der Deutschen Gesellschaft für Rheumatologie (DGRh) aus dem Jahr 2016 

wird deutlich, wie eklatant die Schere zwischen Bedarf an Rheumatologen und tatsächlichen 

niedergelassenen Rheumatologen aufklafft. So konnten Zink et al. feststellen, dass im Jahre 

2016 776 niedergelassene internistische Rheumatologen in Deutschland tätig waren, dies 

entspricht 1,1 Rheumatologen pro 100.000 Einwohnern. Notwendig seien laut Berechnungen 

aber mindestens 1350 internistische Rheumatologen, um den aktuellen Bedarf abzudecken 

(1). Nach einer Erhebung von Fiehn et al. aus dem Jahre 2019 waren insgesamt 812 ambulant 

tätige internistische Rheumatologen tätig, dies zeigt eine leichte Zunahme, welche den Bedarf 

weiterhin überhaupt nicht abdeckt, zumal einige dieser 812 ambulant tätigen internistischen 

Rheumatologen in Teilzeit arbeiten (187). Somit liegt ein Defizit von beinahe 50 Prozent 

Rheumatologen vor, welches sich im Zuge der Überalterung der Gesellschaft nur noch 

verschärfen wird. Insbesondere in ländlichen Regionen ist der Mangel an Rheumatologen 

besonders ausgeprägt. Können Stadtstaaten wie Berlin, Bremen oder Hamburg noch 1,6 bis 

2,1 Rheumatologen je 100.000 Einwohner aufweisen, so sind es in Rheinland-Pfalz oder dem 

Saarland nur noch 0,8 Rheumatologen je 100.000 Einwohner (1).  

Wie im Kapitel 2.1.2 beschrieben, liegt die geschätzte Prävalenz der PsA in Deutschland 

aktuell bei 170.000 bis 220.000 Betroffenen in Deutschland (10). Das bedeutet, dass 

ausgehend von 812 niedergelassenen internistischen Rheumatologen in Deutschland jeder 

etwa 210 bis 270 Patienten mit PsA betreuen muss.  

Die Zahl der Rheumatologen wird vermutlich in naher Zukunft nicht rapide Ansteigen. In der 

Versorgung gibt es ein erhebliches Stadt-Land-Gefälle, und weniger als ein Fünftel aller 

Patienten mit RA wurde nach Zahlen des DRFZ von 2014 innerhalb der empfohlenen drei 

Monate vom Rheumatologen gesehen und therapiert (5, 188). Um dennoch dem Anspruch an 

qualitativ hochwertiger Versorgung gerecht zu werden, muss nun ein Umdenken stattfinden, 

eine Mindestzahl an Weiterbildungsstellen für Rheumatologie geschaffen werden und die 

Ressource „Rheumatologe“ effektiv genutzt werden. Einer effektiveren Nutzung dieser 
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Ressource widmet sich zum Beispiel das Projekt Rheuma-VOR, welches im folgenden Kapitel 

genauer beschrieben wird. 

 

2.3.3  Das Rheumanetzwerk Rheuma-VOR – Ansatzpunkte zur Verbesserung der 
Versorgungsstruktur 

Dem oben geschilderten Versorgungsproblem von Patienten mit entzündlich-

rheumatologischen Erkrankungen stellt sich das Rheumanetzwerk Rheuma-VOR. Rheuma-

VOR ist eine prospektive, multizentrische Proof-of-Concept-Netzwerkstudie für die 

Verbesserung der rheumatologischen Versorgungsqualität durch koordinierte Kooperation (2). 

Patienten, bei denen der Verdacht auf eine chronisch-entzündliche Systemerkrankung der drei 

häufigsten Erkrankungsbilder (Rheumatoide Arthritis, Psoriasis-Arthritis und Spondyloarthritis) 

besteht, werden vom Primärversorger nach positivem Screening mittels eigens durch 

Rheuma-VOR designte Screening-Fragebögen an das Rheuma-VOR-Programm überwiesen. 

Die Verdachtsdiagnosen werden per Screening-Fax an eine bundeslandspezifische 

Koordinationsstelle übermittelt. Es erfolgt eine zeitnahe Terminvermittlung an einen 

Rheumatologen und die Verdachtsdiagnose wird bestätigt oder verworfen und bei positivem 

Befund wird zeitnah eine Therapie initiiert (3). Rheuma-VOR ist das ausgeweitete Folgeprojekt 

von ADAPTHERA, welches entstand, um die Zeit zwischen Symptombeginn und Diagnose 

bzw. Therapiebeginn bei entzündlich rheumatischen Erkrankungen, im Fall von ADAPTHERA 

beschränkt auf die RA, bei Rheuma-VOR dann ausgeweitet um die axSpA und die PsA, 

möglichst kurz zu halten. Die Folgen eines zu späten Therapiebeginns bei entzündlich 

rheumatischen Erkrankungen sind nicht auf das Leiden und die Funktionseinbußen des 

Patienten beschränkt. Durch hohe Behandlungskosten, gerade bei einsetzender Behinderung 

und dadurch zunehmender Arbeitsunfähigkeit, entstehen der Gesellschaft auch 

volkswirtschaftliche Schäden, die durch gezielte Kooperation vermeidbar sind (189). 

Rheuma-VOR ist ein durch den Innovationsfonds „neue Versorgungsformen“ des 

Gemeinsamen Bundesausschusses (GBA) gefördertes Projekt, welches über den Zeitraum 

von 3,5 Jahren lief und vier Bundesländer (Berlin, Niedersachsen, Rheinland-Pfalz sowie das 

Saarland) sowie drei entzündlich rheumatische Krankheitsbilder (RA, axSpA, PsA) umfasste 

(2, 3, 189). 

Der Ablauf von Rheuma-VOR unterteilt sich in Screening durch den Primärversorger, bei 

bestätigtem Erstverdacht erfolgt sodann eine Zuweisung zu einem weiterbehandelnden 

Rheumatologen durch die bundeslandspezifische Koordinationsstelle. Dort wird der 

Screening-Befund gesichtet und bei bestätigtem Verdacht erhält der Patient beschleunigt 

einen Termin. Der rheumatologische Facharzt überprüft mittels rheumatologischer 

Basisdiagnostik die Verdachtsdiagnose und leitet bei positiven Befunden direkt eine Therapie 

ein (3). Der genaue Ablaufplan aus Sicht der Koordinationsstelle befindet sich im Anhang. 
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Sowohl zum Zeitpunkt des Erstkontaktes beim Rheumatologen (Visite 1 = V1) als auch im 

Follow-up nach einem Jahr (Visite 2 = V2) erhalten behandelnder Arzt und Patient Fragebögen 

zu verschiedenen Verlaufsparametern. Es werden die Bereiche Soziodemographie, 

Lebensqualität, Funktionalität, Medikation, Diagnose, Wohlbefinden sowie die depressive 

Symptomatik zur Überprüfung der sekundären Endpunkte erfragt. Eine Untersuchung der 

Patienten und Überwachung des Therapieverlaufs erfolgt dabei kontinuierlich und 

quartalsweise (3). 

Das Ziel des Projekts Rheuma-VOR liegt insgesamt auf einer Verbesserung und Simplifikation 

des Screenings für zuweisende Primärversorger sowie einer zügigen und effektiven 

Zuweisung von betroffenen Patienten zum Rheumatologen, um den Behandlungserfolg zu 

optimieren und Langzeitschäden zu verhindern (3). Der Ablaufplan von Rheuma-VOR als 

Flowchart befindet sich im Anhang im Kapitel 8.1. 
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3 Material und Methoden 

3.1 Patientenkohorte und Datengewinnung 
Rheuma-VOR ist eine durch den Innovationsfond des Gemeinsamen Bundesausschusses 

geförderte Proof-of-Concept-Netzwerkstudie (Fördernummer 01NVF16029), welche als 

Folgestudie aus der ADAPTHERA-Studie entwickelt wurde. Sie ist eines der größten 

deutschen Versorgungsforschungsprojekte (3).  

ADAPTHERA („risikoADAPtierte RheumaTHERApie“) wurde ins Leben gerufen, um die 

Koordination der Behandlung von Patienten mit rheumatoider Arthritis flächendeckend zu 

verbessern, da ein erhebliches Versorgungsdefizit bei Patienten mit diesem Krankheitsbild 

besteht (1). Dabei beschränkte sich die Studie ADAPTHERA zunächst auf das rheumatische 

Krankheitsbild Rheumatoide Arthritis (RA) und das Bundesland Rheinland-Pfalz. 

ADAPTHERAs Pilotphase war von 2012 bis 2015, die im Rahmen der Initiative 

Gesundheitswirtschaft Rheinland-Pfalz als „Landesleitprojekt“ gefördert wurde (190). 

Kernansatz war die Schaffung eines Netzwerkes zwischen Primärversorgern, 

Schwerpunktrheumatologen und Rheumazentren, um die Kooperation untereinander zu 

verbessern. Durch netzwerkbedingte Kooperationen sollten die limitierten Ressourcen der 

Rheumatologen geschont werden, damit mehr zeitliche Kapazitäten bei den Rheumatologen 

für eine zügige Erstdiagnostik der RA verfügbar würden (189). Die Ergebnisse von 

ADAPTHERA waren sehr positiv, da bei früher Diagnosestellung beinahe 75 Prozent der 

Patienten nach zwei Jahren in Remission waren. Somit konnte ein Antrag über eine Proof-of-

Concept-Studie an den Innovationsfonds des GBA „Neue Versorgungsformen“ gestellt werden 

(189). 

Nach Genehmigung durch den GBA entstand die Proof-of-Concept-Studie „Rheuma-VOR“ als 

Folgeprojekt von ADAPTHERA. Die Datenerhebung erfolgte über 42 Monate von Juni 2017 

bis Dezember 2020. Die Studie befasste sich nun mit drei chronisch-entzündlichen 

rheumatologischen Krankheitsbildern, nämlich neben der rheumatoiden Arthritis auch mit der 

Psoriasis-Arthritis und mit der axialen Spondyloarthritis. Bei jedem dieser drei Krankheitsbilder 

sind eine schnelle Diagnosestellung und Einleitung der Therapie maßgeblich für den weiteren 

Verlauf der Erkrankung (3). Zudem wurde auch das Einzugsgebiet auf drei Bundesländer 

ausgeweitet, nämlich auf Niedersachen und das Saarland. Im Verlauf konnte wurde zusätzlich 

noch Berlin mit aufgenommen. Ziel von Rheuma-VOR war es nun, Versorgungsstrukturen zu 

errichten, die es ermöglichen, die genannten drei Erkrankungsbilder frühzeitig zu 

diagnostizieren und eine geeignete Therapie zu beginnen (3). 

Ambulant tätige Zuweiser und Primärversorger (z.B. Hausärzte, Dermatologen, Orthopäden 

oder Neurologen) führten mit in Frage kommenden Patienten ein Screening durch. Die 

genauen Abläufe des Screenings werden im Folgenden noch dezidiert erläutert. Die 

ausgefüllten Screening-Bögen wurden dann mittels Screening-Fax oder via App an die 
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betreffenden Koordinationsstellen versandt und ein Termin beim Facharzt vermittelt (189). 

Bundeslandspezifische Koordinationszentren sichteten und beurteilten die 

Verdachtsdiagnosen.  

Wurden die Verdachtsdiagnosen bestätigt, erfolgte eine schnellstmögliche Zuweisung an den 

Facharzt. Behandelnde Ärzte und Patienten erhielten daraufhin Fragebögen zu den Bereichen 

Soziodemographie, Lebensqualität, Funktionalität, Medikation, Diagnose, Wohlbefinden und 

depressiver Symptomatik zur Überprüfung der sekundären Endpunkte (3). 

Es erfolgte eine vierteljährliche Vorstellung beim Behandler. Die Fragebögen wurden in zwei 

Visiten abgefragt, zum Zuweisungszeitpunkt (Visite 1) und ein Jahr später im Follow-up (Visite 

2). Ein Vergleich erfolgte dann mit einer gematchten Referenzgruppe des Deutschen Rheuma-

Forschungszentrums (DRFZ) (3).  

Insgesamt gingen während der 42-monatigen Erhebungsphase 7049 Anträge auf Einschluss 

in das Netzwerk Rheuma-VOR von Betroffenen mit den Erkrankungen RA, PsA und axSpA 

ein, davon 1395 mit Verdacht auf PsA. Von diesen konnten wiederum in allen teilnehmenden 

Zentren insgesamt 409 Patienten mit PsA eingeschlossen werden. Die Ein- und 

Ausschlusskriterien werden in Kapitel 3.2.4 genauer erläutert. 

 

3.2 Screening-Bogen für Psoriasis-Arthritis innerhalb von Rheuma-VOR 
Zuweisende Allgemeinmediziner, Dermatologen, Orthopäden, Internisten, Neurologen oder 

Augenärzte screenten Patienten auf Erkrankungen, welche zu einem Einschluss in die 

Rheuma-VOR Studie berechtigten. Bei Verdacht auf eine rheumatische Erkrankung erhielten 

die zuweisenden Ärzte Zugang auf Screening-Fragebögen über die Website von Rheuma-

VOR, um das Screening zu dokumentieren. Diese Screening-Fragebögen wurden an eine 

bundeslandspezifischen Koordinationsstelle übermittelt und dort gesichtet. Bei gesichertem 

Verdacht wies diese den Patienten schnellstmöglich einem weiterbehandelnden 

Rheumatologen zu. Dort wurde die Verdachtsdiagnose dann bestätigt oder verworfen. Bei 

einer bestätigten rheumatischen Erkrankung erhielten Arzt und Patient im Anschluss 

Fragebögen zu den Bereichen Soziodemographie, Lebensqualität, Funktionalität, Medikation, 

Diagnose, Wohlbefinden und depressiver Symptomatik. Mit diesen Fragebögen wurden die 

sekundären Endpunkte überprüft. Zwölf Monate nach der Diagnosestellung wurden die 

Fragebögen im Rahmen eines Follow-up erneut ausgefüllt und die Teilnehmenden wurden mit 

einer gematchten Referenzgruppe des Deutschen Rheuma-Forschungszentrums (DRFZ) 

verglichen (189). Auf die für diese Dissertation relevanten Fragebögen wird im Folgenden noch 

genauer eingegangen.  
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3.2.1 Screening-Fragebögen 
Die Screening-Fragebögen umfassten bei der Psoriasis-Arthritis zwei Seiten. Die erste Seite 

enthielt einige Stammdaten des Patienten und neun Fragen, welche sich an den adaptierten 

CASPAR-Kriterien orientierten.  

Die CASPAR-Kriterien sind Kriterien zur Diagnostizierung einer PsA im Rahmen von 

klinischen Studien und zur Differenzierung von anderen, verwandten rheumatologischen 

Erkrankungen. Sie wurden allerdings entwickelt, um Patienten mit derselben Erkrankung für 

Studien zu rekrutieren, und nicht, um eine Diagnose zu stellen.  

 

Eine Psoriasis-Arthritis liegt laut CASPAR-Kriterien vor, wenn der Patient zum einen an einer 

entzündlichen muskuloskelettalen Erkrankung leidet und mindestens drei Punkte gemäß 

folgender Übersicht erreicht: 

 

• Bestehende kutane Psoriasis = 2 Punkte 

• Psoriasis in der Anamnese = 1 Punkt 

• Psoriasis in der Familienanamnese = 1 Punkt 

• Nagelpsoriasis = 1 Punkt 

• Rheumafaktor negativ = 1 Punkt 

• Bestehende Daktylitis = 1 Punkt 

• Daktylitis in der Anamnese = 1 Punkt 

• Radiologisch gesicherte juxtaartikuläre Knochenneubildung 

 

Die CASPAR-Kriterien weisen eine Spezifität von 98,7 Prozent und eine Sensitivität von 91,4 

Prozent auf (40). 

 

Darüber hinaus wurde der aktuelle CRP-Wert erfragt und die Punktzahl, welche in EARP-

Bogen und PEST-Bogen erreicht wurde. Die Fragebögen für EARP und PEST befanden sich 

auf der zweiten Seite des Screening-Bogens. Insgesamt dauerte das Ausfüllen des Screening-

Bogens nur wenige Minuten. EARP und PEST werden im Folgenden genauer beschrieben. 

 

3.2.2 EARP 
Ungefähr 20 Prozent der Patienten mit Psoriasis entwickeln im Verlauf auch eine Psoriasis-

Arthritis (191). Daher ist es wichtig, Patienten mit Psoriasis schon frühzeitig auf eine Psoriasis-

Arthritis zu screenen. Dies kann mithilfe des Fragebogens Early Arthritis for Psoriatic Patients 

(EARP) erfolgen. Der EARP ist, im Gegensatz zu anderen etablierten Screening-Fragebögen 

für PsA, wie dem Toronto Psoriatic Arthritis Screening (ToPAS) oder dem Psoriatic Arthritis 

Screening and Evaluation (PASE), speziell auf die Früherkennung einer PsA gerichtet (184). 
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Tinazzi et al. haben gezeigt, dass der EARP bei einer im Vergleich zum PASE kürzeren 

Anwendungsdauer (EARP im Mittel zwei Minuten, PASE im Mittel sechs Minuten (184)) eine 

dem PASE ebenbürtige, wenn nicht sogar leicht überlegene Sensitivität (85,2 %) und Spezifität 

(91,6 %) ausweist, um das Vorliegen einer PsA bei Patienten mit Psoriasis frühzeitig zu 

erkennen (184). Der EARP hat sich etabliert.  

 

Er enthält folgende zehn dichotome Fragen, die mit „Ja“ oder „Nein“ beantwortet werden 

müssen:  

 

• Schmerzen Ihre Gelenke? 

• Haben Sie in den letzten drei Monaten mehr als zweimal pro Woche Schmerzmittel 

(z.B. Voltaren, Ibuprofen) wegen Gelenkschmerzen genommen? 

• Wachen Sie nachts wegen Rückenschmerzen auf? 

• Haben Sie eine Morgensteifigkeit für länger als 30 Minuten in den Händen? 

• Schmerzen Ihre Handgelenke und Finger? 

• Schwellen Ihre Handgelenke und Finger an? 

• Ist ein Finger gelegentlich über drei Tage schmerzhaft geschwollen? 

• Schwillt Ihre Achillessehne an? 

• Schmerzen Ihre Füße oder Sprunggelenke? 

• Schmerzen Ihre Ellenbogen oder Hüften? 

 

Jede Frage, die mit „Ja“ beantwortet wird, wird mit einem Punkt bewertet. Für jede Antwort, 

die „Nein“ lautet, gibt es null Punkte. So können insgesamt zwischen null und zehn Punkten 

erreicht werden. Ab einem Punktwert größer oder gleich drei zeigt der EARP die beste 

diagnostische Leistung und das Screening wird als positiv bewertet. Dadurch erhärtet sich der 

Verdacht auf das Vorliegen einer PsA (184). 

 

3.2.3 PEST 
Der Psoriasis Epidemiology Screening Tool (PEST) – Fragebogen soll es 

Allgemeinmedizinern und Dermatologen, bzw. grundsätzlich niedergelassenen 

Behandelnden, ermöglichen, an Psoriasis erkrankte Patienten mit dem wenig spezifischen 

Symptom „Gelenkschmerzen“ auf die Erkrankung Psoriasis-Arthritis in Differentialdiagnose zu 

anderen arthritischen Beschwerden zu screenen, um sie dann ggf. an einen Rheumatologen 

zur Weiterbehandlung zu verweisen. Dabei zeichnet sich der PEST durch seine Einfachheit 

aus. Er besteht aus fünf Fragen und einer Zeichnung (Abbildung 1). In die Zeichnung soll der 

Patient seine schmerzhaften, geschwollenen oder steifen Gelenke eintragen (192). Die Fragen 

leiten sich vom modifizierten Psoriasis and Arthritis Questionnaire (PAQ) ab und enthalten 



Material und Methoden 

34 

neue Fragen zu SpA und Daktylitis. Der Fragebogen wurde von Ibrahim et al. im Jahr 2009 

publiziert (193). Es wurde gezeigt, dass die fünf Fragen des PEST im Vergleich zum 

etablierten PAQ eine höhere Spezifität und Sensitivität aufweisen (vgl. PAQ: Sensitivität 60 

Prozent und Spezifität 62,2 Prozent nach Alenius et al. (194)). Die Abbildung ist für die 

Differenzierung zwischen positivem und negativem Screening nicht notwendig, hilft aber den 

behandelnden Ärzten, die betroffenen Gelenke schneller zu identifizieren, was auch die 

Weiterbehandlung für die zugewiesenen rheumatologischen Spezialisten vereinfachen kann 

(193). 

 

Die fünf dichotom mit „Ja“ oder „Nein“ zu beantwortenden Fragen lauten:  

 

• Hatten Sie jemals ein geschwollenes Gelenk (oder geschwollene Gelenke)? 

• Hat Ihnen jemals ein Arzt gesagt, dass Sie an Arthritis leiden? 

• Haben Sie Finger- oder Zehennägel mit Löchern oder Einbuchtungen? 

• Hatten Sie schon einmal Schmerzen in Ihrer Ferse? 

• Hatten Sie schon einmal einen Finger oder eine Zehe, die ohne ersichtlichen Grund 

vollständig geschwollen oder schmerzhaft war? 

 

Für jede mit „Ja“ beantwortete Frage wird ein Punkt vergeben. Ein Gesamtpunktwert größer 

oder gleich drei weist auf eine PsA hin mit einer Sensitivität von 92 Prozent und einer Spezifität 

von 78 Prozent (192, 193). 

 

 
Abbildung 1: Zeichnung zur Markierung problematischer Gelenke (steif, geschwollen oder schmerzhaft), Quelle: 
Psoriasis Epidemiology Screening Tool, P.S. Helliwell, 2011 (192)  
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3.2.4 Ein- und Ausschlusskriterien für die Studienteilnahme 
Ein- und Ausschlusskriterien für die Teilnahme an der Rheuma-VOR-Studie waren: 

Einschlusskriterien: 

 

• Mindestalter 18 Jahre 

• Verdacht auf das Vorliegen einer entzündlich-rheumatologischen Erkrankung (RA, 

PsA, axSpA) als Erstmanifestation  

• Eigenständige schriftliche Einwilligung mit Angabe von Ort, Datum und Unterschrift 

nach mündlicher und schriftlicher ausführlicher Aufklärung durch den Primärversorger 

und ggf. auch durch den weiterbehandelnden Rheumatologen 

 

Ausschlusskriterien: 

 

• Alter kleiner als 18 Jahre 

• Fehlende Einwilligungsfähigkeit 

 

3.3 Erfasste klinische Parameter bei Studieneinschluss 
3.3.1 Klinische Untersuchung 
Bei der klinischen Untersuchung wurden Gelenke, Sehnen und Haut der Patienten untersucht. 

Bei Rheuma-VOR wurden für die Kohorte der Patienten mit Psoriasis-Arthritis diejenigen 

eingeschlossen, die gemäß International Statistical Classification of Diseases and Related 

Health Problems (ICD-10) eine Psoriasis-Spondarthritis (synonym Spondylitis psoriatica) 

(M07.2*), eine sonstige psoriatische Arthritis (Psoriasis-Arthritis) (M07.3*) oder eine sonstige 

Form der Psoriasis-Arthritis wie die Psoriasis-Arthritis sine Psoriase aufwiesen. Die Gelenke 

wurden dabei auf Druckschmerzhaftigkeit und Schwellung untersucht (Abbildung 2). Neben 

den Schulter-, Ellenbogen-, Hand- und Kniegelenken wurden in diesem Score die 

Metacarpophalangeal-Gelenke (MCP-Gelenke) und die proximalen Interphalangealgelenke 

(PIP-Gelenke) erfasst. Bei einer Gelenkzählung von nur 28 Gelenken werden weder die bei 

Patienten mit PsA häufig betroffenen distalen Interphalangealgelenke (DIP-Gelenke) noch die 

Betroffenheit der Sehnen und der Haut miterfasst. Dies schwächt die Aussagekraft des DAS28 

etwas ab (195). Aus pragmatischen Gründen wurde aber dennoch auch für PsA-Patienten der 

DAS28 angewendet, unter Hinzunahme von LEI und KOF.  

Auch die Ansatzstellen der Sehnen und Bänder am Knochen wurden mittels Leeds Enthesitis 

Index (LEI) auf Druckempfindlichkeit oder Schmerzen untersucht. Die Haut wurde anhand der 

betroffenen Körperoberfläche (KOF) in Prozent beurteilt. 
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Abbildung 2: Beurteilte Gelenke beim DAS28, modifiziert nach M. Schneider, 2020, S. 29 (196) 

 

3.3.2 Laborparameter 
Bei Visite 1 und Visite 2 erfolgten jeweils Blutentnahmen zur Bestimmung verschiedener 

Laborparameter. Folgende Parameter waren erfasst: 

 

• C-reaktives Protein (CRP)  

• Blutsenkungsgeschwindigkeit (BSG) 

• Status der Antikörper gegen zyklisches zitrulliniertes Peptid (ACPA)  

• Rheumafaktor (RF) (positiv oder negativ) 

• HLA-B27-Status (positiv oder negativ) 

 

Dabei wurde das CRP in mg/dl erfasst, die BSG in mm/h. Der Cut-off für einen positiven 

Rheumafaktor lag bei 14 RE/ml. Für einen positiven ACPA lag er bei sieben RE/ml. Die 

Psoriasis-Arthritis wird eher mit negativen RF- und ACPA-Befunden assoziiert ist, obwohl 

diese Antikörper mitunter auch bei der PsA positiv sein können (24, 197). 

Weiterhin erfasst wurden auch der aktuelle Blutdruck sowie das Gesamtcholesterin, das HDL-

Cholesterin und das LDL-Cholesterin und das NT-pro-BNP zur Abschätzung des 

kardiovaskulären Risikos.  

 

3.3.3 Disease Activity Score 28: DAS28 
Der Disease Activity Score (DAS) wurde in den Niederlanden in den 1980er Jahren zunächst 

entwickelt, um die Krankheitsaktivität von Patienten mit früh einsetzender RA zu erfassen 

(198). Zur Berechnung des DAS müssen geschwollene oder druckschmerzhafte Gelenke 
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berücksichtigt werden. Beim ursprünglichen DAS wurden, anders als beim für diese Studie 

angewandten DAS28, mittels Ritchie Articular Index (RAI) insgesamt 36 bzw. 40 geschwollene 

bzw. druckschmerzhafte Gelenke erfasst, sowie die Blutsenkungsgeschwindigkeit (BSG) und 

die Einschätzung der Patienten ihrer allgemeinen Gesundheit auf einer 100 Millimeter 

messenden Skala von null bis 100 (50).  

In den Jahren von 1985 bis 1994 wurde von van Riel et al. ein modifizierter DAS entwickelt, 

der eine vereinfachte Zählweise der Gelenke vorsah. Es wurden nun nur noch bei 28 Gelenken 

die Druckschmerzhaftigkeit (Tender Joint Count – TJC) und Schwellung (Swollen Joint Count 

– SJC) erfasst. Es entstand der DAS28. Dieser wurde zu einem geeigneten Instrument zur 

Unterscheidung von Patienten mit hoher und Patienten mit niedriger Krankheitsaktivität (199, 

200).  

 

Beim DAS28 können Werte zwischen null und zehn erreicht werden. Genauer können beim 

DAS2-BSG Werte zwischen 0,49 und 9,07 erreicht werden, beim DAS28-CRP Werte zwischen 

0,96 und 8,79 (49). 

 

Werte über 5,1 deuten auf eine hohe Krankheitsaktivität (high disease activity – HDA) hin, 

Werte zwischen 5,1 und 3,2 auf eine mittlere Krankheitsaktivität, Werte zwischen 3,2 und 2,6 

auf eine geringe Krankheitsaktivität (low disease activity – LDA) und Werte kleiner als 2,6 auf 

eine Remission.  

Neben der Erfassung der betroffenen Gelenke wird die Einschätzung der Krankheitsaktivität 

durch den Patienten auf einer visuellen Analogskala (VAS) von null bis 100 erhoben und als 

laborchemischer Entzündungsparameter entweder der CRP-Wert oder die BSG 

herangezogen. Ob die Nutzung von BSG oder CRP sinnvoller ist, hängt von der beim 

Patienten angewendeten Therapie ab, da beispielsweise das Biologikum Tocilizumab den 

Entzündungsparameter CRP im Rahmen von akuten bakteriellen Infektionen falsch niedrig 

erscheinen lässt und daher unter Therapie dieses Biologikums nicht als verwertbarer Marker 

genutzt werden kann. Aktuell gibt es laut EULAR-Empfehlungen keine 

Behandlungsempfehlung oder Zulassung für Tocilizumab bei PsA, ebenso ist bei PsO nach 

deutschen Leitlinien Tocilizumab nicht als Therapeutikum empfohlen. Es ist allerdings zur 

Behandlung der RA zugelassen. Aus diesem Grund wurden in der Studie Rheuma-VOR 

sowohl DAS28-CRP als auch DAS28-BSG bestimmt (201, 202). Da sich die Formeln zur 

Berechnung von DAS28-CRP und DAS28-BSG voneinander unterscheiden, sind der DAS28-

CRP-Wert und DAS28-BSG -Wert nicht miteinander austauschbar (203, 204). Zudem wird die 

Remission durch den DAS28-CRP teilweise überschätzt. Bislang wurden aber keine 

individuellen Schwellenwerte für die DAS28-Werte nach BSG und CRP allgemein validiert 

(205, 206), weshalb in dieser Arbeit sowohl bei DAS28-CRP als auch bei DAS28-BSG die 

gleichen Schwellenwerte für niedrige Krankheitsaktivität und hohe Krankheitsaktivität 
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angenommen wird. Lediglich die Schwellenwerte für die Remission unterscheiden sich 

zwischen DAS28-CRP und DAS28-BSG. Bei DAS28-CRP liegt der Schwellenwert für 

Remission unter 2,3, wohingegen der Schwellenwert für Remission bei DAS28-BSG bei 

kleiner 2,6 liegt (207). 

 

In den EULAR-Guidelines aus dem Jahr 2015 zur Behandlung von PsA wird unter anderem 

der DAS28 zur Kontrolle der Krankheitsaktivität und des Krankheitsverlaufes empfohlen. 

Bislang ist noch nicht abschließend geklärt, welches Instrument am besten zur Überwachung 

der Krankheitsaktivität bei PSA geeignet ist (78). Es konnte mehrfach nachgewiesen werden, 

dass der DAS28 nicht nur bei der RA, sondern auch bei der PsA ein geeignetes Instrument 

ist, um die Krankheitsaktivität im Verlauf sowie das Ansprechen auf Therapeutika zu messen 

(208-211). Im Folgenden sind die Formeln zur Berechnung von DAS28-BSG und DAS28-CRP 

angegeben: 

 

DAS28 − BSG = 0,56 ∗ 	0TJC + 0,28 ∗ 	0SJC + 0,7 ∗ ln(BSG) + 0,014 ∗ VAS 

 

DAS28 − CRP = 0,56 ∗ 	0TJC + 0,28 ∗ 	0SJC + 0,36 ∗ ln(CRP + 1) + 0,014 ∗ VAS + 0,96 

 

Eine Schwäche des DAS28 bei der PsA ist, dass die DIP-Gelenke der Hände und die Sprung- 

und Fußgelenke nicht mitgezählt werden. Diese sind bei PsA häufiger betroffen, weshalb die 

Krankheitsaktivität nach DAS28 unterschätzt werden kann, sodass bereits Empfehlungen 

bestehen, bei der PsA eine umfassendere Gelenkzählung anzuwenden (212). Es gibt 

mittlerweile weitere Scores, die speziell für die PsA entwickelt wurden, wie z.B. den Disease 

Activity for Psoriatic Arthritis (DAPSA), welcher 66 geschwollene bzw. 68 druckschmerzhafte 

Gelenke erfasst, darunter die bei der PsA häufig betroffenen DIP-Gelenke (49, 213). In 

Rheuma-VOR wurde aber der Einfachheit halber der DAS28 sowohl für RA als auch für PsA 

genutzt. 

 

3.3.4 Simplified Disease Activity Index: SDAI 
Der Simplified Disease Activity Index (SDAI) wurde von Aletaha und Smolen als einfach 

anzuwendendes Instrument zur Bewertung der Krankheitsaktivität von Patienten mit RA 

entwickelt. Er wird aber auch häufig zur Bewertung der PsA angewendet (214). Er wird 

ermittelt durch einen 28 Gelenke umfassenden Gelenkindex, die Beurteilung der 

Krankheitsaktivität durch Patienten und Arzt sowie den CRP-Wert. 
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Dabei ist der SDAI ein bestätigtes und sensitives Bewertungsinstrument für die Einschätzung 

von Krankheitsaktivität und Therapieantwort bei RA und vergleichbar mit dem DAS28 und den 

Reaktionskriterien nach ACR (215). 

Der SDAI wird berechnet durch Addition der Anzahl geschwollener Gelenke (SJC) und 

druckschmerzhafter Gelenke (TJC), dem allgemeinen Krankheitsempfinden der Patienten 

(Patient Global Assessment – PGA) und der Einschätzung der Krankheitsaktivität der Ärzte 

(Medical Doctor Global Assessment – MDGA) auf einer VAS von null bis zehn sowie dem 

CRP-Wert in mg/dl (CRP), bei dem insgesamt zwischen null und zehn Punkten erreicht werden 

können.  

 

Er wird also mit folgender Formel berechnet:  

 

SDAI = TJC + SCJ + PGA + MDGA + CRP 

 

Beim SDAI können insgesamt zwischen null und 86 Punkten erreicht werden. Dabei gelten  

 

• 0,0 – 3,3 Punkte als Remission 

• 3,4 bis 11,0 Punkte als geringe Krankheitsaktivität 

• 11,1 bis 26,0 Punkte als mittlere Krankheitsaktivität 

• 26,1 bis 86,0 Punkte als hohe Krankheitsaktivität. 

 

Der SDAI korreliert gut mit körperlicher Funktion und Gelenkschädigung und ist somit ein 

einfach anzuwendendes Instrument zur Beurteilung der Krankheitsaktivität bei Patienten mit 

RA (216). Obwohl die PsA im Vergleich zur RA einige zusätzliche Merkmale aufweist, so teilt 

sie doch auch einige klinische Charakteristika mit der RA. Daher wird auch der SDAI häufig 

zur Einschätzung der Krankheitsaktivität auch bei PsA genutzt (49). 

 

3.3.5 Bildgebende Verfahren 
Auf dem „Visitenbogen Arzt“ wurde erfragt, ob in den letzten 12 Monaten eine bildgebende 

Diagnostik erfolgt war. Dazu zählten Röntgen der Hände und Vorfüße, Röntgen der 

Wirbelsäule und des Iliosakralgelenks, Magnet-Resonanz-Tomographie (MRT), Computer-

Tomographie (CT), Gelenksonographie oder Osteodensitometrie. Natürlich konnten die 

Patienten auch angeben, dass keine derartige Bildgebung innerhalb der letzten zwölf Monate 

durchgeführt wurde. 
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3.3.6 Komorbiditäten 
Komorbiditäten wurden anamnestisch zum einen hinsichtlich bereits diagnostizierter bzw. 

bestehender Depressionen erfasst und dokumentiert, zum anderen bezüglich verschiedener 

kardiovaskulärer Vorerkrankungen wie Arterieller Hypertonie, Herzinfarkte oder Schlaganfälle.  

Darüber hinaus wurden in einem Fragebogen „Komorbiditäten“ (siehe Anhang: Rheuma-VOR-

Fragebögen Patient) eine Vielzahl bestehender Komorbiditäten erfragt und ob für die 

entsprechende Erkrankung aktuell eine Dauertherapie bestand oder nicht. Die PsA ist mit einer 

Reihe von Komorbiditäten assoziiert. Hierunter fallen das metabolische Syndrom, 

kardiovaskuläre Erkrankungen, Osteoporose, entzündliche Darmerkrankungen, Uveitis, 

Fatigue und Depressionen (217-221). 

 

3.3.7 Kardiovaskuläre Risikofaktoren 
Anschließend wurden bestehende kardiovaskuläre Risikofaktoren abgefragt, also 

Raucherstatus, bekannte Herzinfarkte oder arterielle Hypertonie im familiären Umfeld. 

Weiterhin erfolgte die Bestimmung der laborchemischen Fettstoffwechselparameter.  

 

3.3.8 Leeds Enthesitis Index: LEI 
Bei Patienten mit Psoriasis-Arthritis bestehen häufig auch Enthesitiden. Um diese zu 

quantifizieren, wurde der Leeds Enthesitis Index (LEI) verwendet. Der LEI wurde speziell für 

die PsA entwickelt, um zwischen Patienten mit und ohne aktive Erkrankung zu unterscheiden. 

Er erwies sich als verlässlicher, wiederholbarer und robuster Test zur Erfassung der von 

Entzündung betroffenen Sehnen (222). Der LEI untersucht die Druckschmerzhaftigkeit 

und/oder die Weichteilschwellung an sechs Regionen: 

 

• Lateraler Epicondylus des Ellenbogengelenks rechts und links 

• Medialer Condylus des Kniegelenks rechts und links 

• Ansatzpunkte der Achillessehnen rechts und links 

 

Für jedes Gelenk mit Druckschmerzhaftigkeit oder Schwellung wird ein Punkt vergeben. So 

können insgesamt zwischen null und sechs Punkten erreicht werden. Eine höhere Punktzahl 

weist dabei auf eine höhere Krankheitsaktivität hin, eine Punktzahl von null auf keine aktive 

Erkrankung bzw. eine sich in Remission befindende Erkrankung (der Grenzwert für Remission 

wurde als DAS28-CRP ≤ 2,8 definiert). Es wurde gezeigt, dass der LEI gut dazu geeignet ist, 

zwischen Patienten mit aktiver Erkrankung und Patienten in Remission zu unterscheiden, 

gemessen am DAS28-CRP mit Cut-off von 2,8. Hierbei zeigte der LEI den höchsten Intraklass-

Korrelationskoeffizient im Vergleich mit bestehenden Enthesitis-Indices (Maastricht 
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Ankylosing Spondylitis Enthesitis Score (MASES) und Mander Enthesitis Index (MEI)). Seine 

leichte und schnelle Anwendung ist ein besonderer Vorteil dieses Tests (222). 

 

3.3.9 Betroffene Körperoberfläche, Erfassung pro Körperregion: KOF 
Um den Anteil der von Hauterscheinungen betroffenen Körperoberfläche zu quantifizieren, 

wurden zwei Methoden verwendet. Zum einen fand die „Handflächen-Methode“ Anwendung, 

bei der die pro Körperregion betroffene Hautfläche in Handflächen des Patienten je 

Körperregion angegeben wird, zum anderen konnte eine direkte prozentuale Abschätzung der 

betroffenen Haut je Körperregion erfolgen. Beurteilt wurden die Körperregionen Kopf, Stamm, 

Arme (mit Achseln), Beine (mit Gesäß) und Genitalien (223). Dabei haben die verschiedenen 

Körperregionen unterschiedliche prozentuale Anteile an der Gesamtkörperoberfläche. 

 

• Kopf = 9 % 

• Stamm = 36 % 

• Arme (mit Achseln) = 18 % 

• Beine (mit Gesäß) = 36 % 

• Genitalien = 1 % 

 

Insgesamt können zwischen null und 100 Prozent der Körperoberfläche betroffen sein. Je 

mehr Körperoberfläche betroffen ist, desto höher der Wert. 

 

3.4 Personenbezogene Daten 
Bei jedem Patienten wurden mehrere Parameter zur Person abgefragt. Darunter fielen 

Angaben zu Alter, Geschlecht, Körpergröße und Gewicht, sowie erstmaliges Auftreten 

rheumatologischer Beschwerden, Verdachtsdiagnose (Rheumatoide Arthritis, Psoriasis-

Arthritis, axiale Spondylarthritis). Weiterhin wurden Impfstatus in Bezug auf Tetanus, Grippe, 

Pneumokokken und Hepatitis B und einige Fragen zu Schul- und Berufsbildung sowie zum 

Wohnort und die Entfernung zum behandelnden Rheumatologen abgefragt. 

 

3.4.1 Stammdaten 
Auf dem Stammdaten-Fragebogen wurden demographische Daten zu Alter, Geschlecht, 

Körpergewicht und Körpergröße sowie Impfstatus erhoben und höchster Schulabschluss 

erhoben. Weiterhin wurde die Größe des Wohnortes der Patienten und die Entfernung zum 

behandelnden Rheumatologen abgefragt. Außerdem wurde erfasst, ob es sich bei den 

Patienten um Raucher oder Nichtraucher handelte, ob erstgradige Verwandte einen 

Herzinfarkt oder einen Schlaganfall hatten im Sinne eines kardiovaskulären Risikos und ob 

familiär bereits rheumatische Erkrankungen bestanden. Bezüglich der rheumatologischen 
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Beschwerden der Patienten wurde erfasst, seit wann die Beschwerden bestanden, ob und 

wann sie erstmalig durch einen Rheumatologen betreut worden waren, seit wann sie durch 

den behandelnden Rheumatologen betreut wurden und wie zufrieden die Patienten insgesamt 

mit der Qualität der Behandlung waren.  

 

3.4.2 Kerndokumentation 
Die Kerndokumentation ist ein seit 1993 eingeführtes und in der rheumatologischen Forschung 

etabliertes Instrument zur Beobachtung der Versorgung entzündlich rheumatischer 

Erkrankungen, welches bundesweit in vielen Rheumazentren Anwendung findet. So dient die 

Kerndokumentation als Langzeitbeobachtungsstudie mit Fokus auf RA. Darüber hinaus 

werden viele andere entzündlich rheumatische Erkrankungen erfasst, zum Beispiel die PsA. 

Dynamiken in der Epidemiologie sollen so leichter erfasst werden (224). 

 

3.4.3 Kerndokumentation Kurzfragebogen Patient 
Diese Kerndokumentation wird durch den Patienten ausgefüllt. Auf einem zweiseitigen 

„Kerndokumentation Kurzfragebogen“ sollen die Patienten auf einer Rating-Skala von null bis 

zehn einschätzen, wie sie die Aktivität ihrer rheumatischen Erkrankungen am Tag der Visite 

einschätzen, wie stark die Schmerzen in den letzten sieben Tagen waren, wie schwierig es 

war, körperlichen Aktivitäten nachzugehen, wie sehr sie in den letzten sieben Tagen unter 

Erschöpfung und Müdigkeit sowie Schlafstörungen litten und wie das körperliche und 

psychische Wohlbefinden in den letzten sieben Tagen war. Weiterhin werden Angaben 

darüber abgefragt, wie schwierig das Zurechtkommen mit der rheumatischen Erkrankung für 

die Patienten in den letzten sieben Tagen war und wie lange eine Morgensteifigkeit anhielt, 

falls diese vorlag. Zudem wurden Angaben erhoben über den Zahnstatus, Arbeitsunfähigkeit 

aufgrund der rheumatischen Erkrankung in den letzten zwölf Monaten und aktuelle 

Arbeitsunfähigkeit. Es wurde abgefragt, ob eine stationäre oder ambulante 

Rehabilitationsmaßnahme erfolgte oder sogar eine stationäre Krankenhausbehandlung 

aufgrund der rheumatischen Erkrankung erfolgte. Weiterhin wurde der Erwerbsstatus (Voll- 

oder Teilzeit erwerbstätig, arbeitslos, in Ausbildung, berentet, sonstiges) und wie die letzte 

berufliche Stellung (arbeitend, angestellt, beamtet, selbständig) und die Anzahl der Personen 

erhoben, die mit dem Patienten in einem Haushalt lebten. Schließlich wurde erfasst, ob und 

wie oft pro Woche Sport gemacht wurde. 

 

3.4.4 Kerndokumentation Arzt 
Der Kerndokumentationsbogen entspricht dem RheumaDok (225), welches vom 

Berufsverband Deutscher Rheumatologen (BDRh) für dessen Mitglieder zur Verfügung 

gestellt wird, um eine standardisierte Dokumentation von Patienten mit entzündlich-
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rheumatischen Erkrankungen zu gewährleisten und krankheitsbezogene Aktivität und 

Funktion besser objektivierbar zu machen (226). Diesen Fragebogen füllen Ärzte aus. 

Die Kerndokumentation ist ein einseitiger Fragebogen, auf welchem die Diagnose des 

Patienten, der behandelnde Rheumatologe und der Beschwerdebeginn abgefragt werden, 

sowie ob sich der Patient aktuell in einem Schub befindet. Weiterhin wird dort dokumentiert, 

welche Bildgebung in den letzten zwölf Monaten stattgefunden hat.  

 

3.5 Patient-Reported Outcome 
Mit sogenannten Patient Reported Outcomes (PROs) werden direkt vom Patienten erlebte 

Gesundheitsergebnisse erfasst. Die Popularität von PROs hat in den letzten Jahren in der 

klinischen Forschung zugenommen, da mit ihnen die Lebensqualität von Patienten valide und 

verlässlich erfasst werden kann (227, 228). Die Messung von PROs erfolgt mit Patient 

Reported Outcome Measures (PROMs). PROs ermöglichen eine bessere Kommunikation 

zwischen Patienten und behandelndem Arzt und erleichtern die gemeinsame 

Entscheidungsfindung für eine passende Therapie im Sinne eines shared decision making. 

Zudem können behandelbare Probleme, wie zum Beispiel eine bestehende depressive 

Symptomatik oder eine chronische Erschöpfungssymptomatik (Fatigue), besser erkannt und 

im Schweregrad eingeschätzt werden, was die Behandlung erleichtert. Letztlich können auch 

Nebenwirkungen einer Therapie erfasst, Effekte des Krankheitsfortschritts sowie 

Therapieansprechens gemessen und bestehende Behandlungspläne im Verlauf angepasst 

werden (227-229).  

In dieser Promotionsarbeit werden im Folgenden nur die für die behandelte Fragestellung 

relevanten Fragebögen vorgestellt. Hierzu zählen DLQI, FACIT-F, WHO-5, PHQ-9, EQ-5D 3L, 

FFbH. Die einzelnen Fragebögen befinden sich im Anhang unter 8.2 und folgend.  

 

3.5.1 Health-related Quality of Life (HRQOL) 
Die WHO definiert Gesundheit als einen „Zustand des vollständigen körperlichen, geistigen 

und sozialen Wohlbefindens und nicht nur (als) das Freisein von Krankheit und Gebrechen“ 

(123). Da Wohlbefinden subjektiv empfunden wird und nur schwer messbar ist, wurden zu 

dessen Erfassung insbesondere im Rahmen der klinischen Versorgungsforschung 

Fragebögen etabliert, die die gesundheitsbezogene Lebensqualität (HRQOL) quantifizieren. 

Die PsA stellt durch den muskuloskelettalen Befall und den Befall der Haut eine ganz 

besondere Belastung für Patienten dar (161). Daher ist der Therapieerfolg nicht nur anhand 

laborchemischer Parameter messbar. Vielmehr muss auch die gesundheitsbezogene 

Lebensqualität einbezogen werden. Die PsA ist eine sehr schwerwiegende Erkrankung, da sie 

– ähnlich der rheumatoiden Arthritis – zu signifikanten Gelenkschädigungen, teils mit 

irreversiblen Einschränkungen, einem erhöhten kardiovaskulären Risiko sowie einer 
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Beeinträchtigung der Lebensqualität führen kann (230). Von PsA betroffene Patienten 

berichten insbesondere von Einschränkungen bei ihren alltäglichen Aktivitäten, bei der Arbeit 

sowie bei Hobbys und Gemeinschaftsaktivitäten (231).  

Im Update der EULAR-Empfehlungen von 2019 wird neben der Einschätzung des 

Schweregrades der muskuloskelettalen Erkrankung und des Hautbefalls eine Einschätzung 

der HRQOL sowie deren Optimierung im Therapieverlauf empfohlen (7, 232). In Rheuma-VOR 

fanden mehrere Fragebögen zur Einschätzung der HRQOL Anwendung, darunter fallen der 

EQ-5D 3L sowie der bei PsA insbesondere etablierte DLQI. Diese werden im Folgenden 

genauer beschrieben. 

 

3.5.2 Well-Being Index WHO-5 
Der World Health Organization Well-Being Index (WHO-5) mit insgesamt 5 Fragen ist einer 

der weltweit am meisten genutzten Fragebögen zur Evaluation des subjektiven 

psychologischen Wohlbefindens. Seit seiner Erstveröffentlichung im Jahre 1998 wurde er in 

mehr als 30 Sprachen übersetzt und wird in einer Vielzahl von Studien weltweit genutzt (148). 

Er leitet sich vom ausführlicheren WHO-10 Fragebogen ab. 

 

Es werden die folgenden Punkte abgefragt: 

 

In den letzten zwei Wochen… 

 

• …war ich froh und guter Laune. 

• …habe ich mich ruhig und entspannt gefühlt. 

• …habe ich mich energisch und aktiv gefühlt. 

• …habe ich mich beim Aufwachen frisch und ausgeruht gefühlt. 

• … war mein Alltag voller Dinge, die mich interessieren. 

 

Die Antworten werden auf einer 6 Punkte umfassenden Likert-Skala angegeben. Es stehen 

folgende Antwortoptionen zur Verfügung:  

 

• 5 Punkt   = „die ganze Zeit“  

• 4 Punkte  = „meistens“ 

• 3 Punkte  = „etwas mehr als die Hälfte der Zeit“  

• 2 Punkte  = „etwas weniger als die Hälfte der Zeit“  

• 1 Punkt   = „ab und zu“  

• 0 Punkte   = „zu keinem Zeitpunkt“.  
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Insgesamt können zwischen null und 25 Punkten erreicht werden. Die erreichte Punktzahl wird 

zuletzt noch mit vier multipliziert, sodass am Ende eine Punktzahl zwischen null und 100 

erreichbar ist, null Punkte indizieren ein sehr schlechtes psychisches Wohlbefinden. Höhere 

Punktwerte sprechen für ein besseres psychologisches Wohlbefinden. Der Cut-off beim 

Screening auf eine depressive Symptomatik liegt bei kleiner oder gleich 50 Punkten. Von einer 

schweren depressiven Symptomatik spricht man bei Punktwerten kleiner oder gleich 28 (148). 

In einer systematischen Review zur Sensitivität und Spezifität des WHO-5 als Screening-

Instrument für Depressivität ergab sich eine durchschnittliche Sensitivität von 0,86 und eine 

durchschnittliche Spezifität von 0,81 aus insgesamt 18 Studien (148). Topp et al. sagen, dass 

der WHO-5 ein etablierter Screening-Bogen zur Einschätzung des subjektiven Wohlbefindens 

der Befragten ist und sowohl zu Screening-Zwecken als auch als Zielparameter in klinischen 

Studien eine angemessene Validität aufweist (148).  

In einer 2014 publizierten taiwanesischen Studie wurden die Fragebögen PHQ-9 und WHO-5 

bei einer Population mit chronischen Erkrankungen verglichen. Die Studie zeigte, dass sowohl 

PHQ-9 als auch WHO-5 signifikante Prädiktoren für Lebensqualität sind und sie beide die 

Ausprägung der Depressivität in dieser Population valide und reliabel messen können. 

Darüber hinaus zeigte sich insbesondere der WHO-5 durch seine hohe Sensitivität, Kürze und 

einfache Anwendbarkeit als effektives Screening-Tool für Depressionen (233). 

 

3.5.3 Patient-Health-Questionnaire 9: PHQ-9 
Der PHQ-9 Fragebogen ist ein häufig zum Screening auf Depressionen genutzter 

Fragebogen, mit welchem man das Vorliegen einer Depression systematisch untersuchen 

kann. Er umfasst insgesamt neun Fragen und mit jeder Frage eines der neun DSM-IV 

Kriterien, welche für die Diagnose „Major Depression“ herangezogen werden. Abgeleitet 

wurde er vom drei Seiten umfassenden, ausführlicheren Patient Health Questionnaire (PHQ), 

einem durch den Patienten auszufüllenden Fragebogen, mit welchem das Vorliegen von 

verschiedenen psychiatrischen Erkrankungen, wie neben Depressionen zum Beispiel auch 

Angststörungen, Abhängigkeitserkrankungen, abgeschätzt werden kann (151, 234). Der PHQ-

9 kann sowohl unterstützend zur Diagnostik einer Depression genutzt werden, als auch zur 

Überwachung des Behandlungsverlaufes (235). Auch in den DSM-V-Kriterien wird der PHQ-

9 als bevorzugtes Messinstrument zur Quantifizierung einer Depression empfohlen (150). 

Beantwortet werden sollen neun Fragen, bei denen jeweils eine der Antwortmöglichkeiten 

„überhaupt nicht“ = 0 Punkte, „an einzelnen Tagen“ = 1 Punkt, „an mehr als der Hälfte der 

Tage“ = 2 Punkte und „beinahe jeden Tag“ = 3 Punkte ausgewählt werden soll. Es können 

insgesamt zwischen null und 27 Punkten erreicht werden, wobei höhere Punktwerte auf 

schwerere Symptome hindeuten.  

Die Patienten sollen angeben, inwieweit sie sich innerhalb der letzten zwei Wochen durch die 

folgenden Beschwerden beeinträchtigt gefühlt haben. Zu den Beschwerden zählen: 
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• Wenig Interesse oder Freude an Ihren Tätigkeiten 

• Niedergeschlagenheit, Schwermut oder Hoffnungslosigkeit 

• Schwierigkeiten, ein- oder durchzuschlafen oder vermehrter Schlaf 

• Müdigkeit oder Gefühl, keine Energie zu haben 

• Verminderter Appetit oder übermäßiges Bedürfnis zu essen 

• Schlechte Meinung von sich selbst; Gefühl, ein Versager zu sein oder die Familie 

enttäuscht zu haben 

• Schwierigkeiten, sich auf etwas zu konzentrieren, z.B. beim Zeitunglesen oder 

Fernsehen 

• Waren Ihre Bewegungen oder Ihre Sprache so verlangsamt, dass es auch anderen 

auffallen würde? Oder waren Sie im Gegenteil „zappelig“ oder ruhelos und hatten 

dadurch einen stärkeren Bewegungsdrang als sonst? 

• Gedanke, dass Sie lieber tot wären oder sich Leid zufügen möchten 

 

Wird ein Punktwert von größer oder gleich zehn Punkten erreicht, ist es wahrscheinlich, dass 

eine mittlere oder schwere Depression vorliegt. Kroenke et al. haben gezeigt, dass die 

Spezifität für den PHQ-9 bei einem Cut-off-Wert von zehn Punkten bei 93 Prozent und die 

Sensitivität bei 88 Prozent lag (151). 

Zu den genauen Abstufungen in der Bewertung wird unterschieden in: 

 

• 0 – 4 Punkte = keine Depression 

• 5 – 9 Punkte = milde Depression 

• 10 – 14 Punkte = moderate Depression 

• 15 – 19 Punkte = moderate bis schwere Depression 

• 20 – 27 Punkte = schwere Depression (150). 

 

3.5.4 European-Quality-of-Life-Instrument: EQ-5D 3L 
Der EQ-5D 3L Fragebogen wurde 1990 von der EuroQol Gruppe eingeführt, um die 

gesundheitsbezogene Lebensqualität (HRQOL = Health Related Quality of Life) zu 

quantifizieren (236, 237). Die EuroQol Gruppe ist eine internationale, multizentrische und 

interdisziplinäre Gruppe, welche sich dafür engagierte, Instrumente zur Selbsteinschätzung 

des Gesundheitszustandes zu generieren (238). Der EQ-5D 3L Fragebogen gliedert sich in 

zwei Abschnitte. Im ersten Abschnitt werden insgesamt fünf Dimensionen der subjektiven 

Lebensqualität in Bezug auf den tagesaktuellen Gesundheitszustand abgefragt. Die fünf 

Dimensionen (hierfür steht die Abkürzung 5D im Namen des Fragebogens) sind Mobilität, 

Selbstfürsorge, allgemeine Tätigkeiten, Schmerzen und Angst/Niedergeschlagenheit. Das 3L 
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steht für insgesamt drei Level an Auswahlmöglichkeiten, aus denen der Patient auswählen 

kann: 

 

• Keine Probleme (1) 

• Einige Probleme (2) 

• Extreme Probleme (3) 

 

So ergibt sich nach Beantwortung aller fünf Fragen eine fünfstellige Zahlenfolge, insgesamt 

sind 243 (35) Zahlenkombinationen möglich. Aus jeder Zahlenkombination leitet sich ein Index 

ab, der jeweils einen Punktwert zwischen kleiner null und eins annehmen kann und 

Rückschlüsse auf den aktuellen Gesundheitszustand des Patienten liefert. Dabei gibt es 

interkulturelle Unterschiede in der Deutung der jeweiligen Punktwerte, weshalb es 

länderspezifische Auswertungstabellen gibt (239). Die Null steht für „tot“ und die Eins für 

„völlige Gesundheit“. Werte kleiner als Nullwerden als „schlimmer als tot“ gewertet (240).  

Im zweiten Abschnitt des Fragebogens soll der derzeitige Gesundheitszustand auf einer 100 

Millimeter messenden visuellen Analogskala (VAS) mit einem Punkt oder Kreuz durch den 

Patienten angegeben werden. Die Skala reicht von null (schlechtester vorstellbarer 

Gesundheitszustand) bis 100 (bester vorstellbarer Gesundheitszustand). Der vom Patienten 

angegebene Gesundheitszustand wird direkt übernommen (239). Mittels Algorithmus, welcher 

die Angaben aus dem Fragebogen und die der VAS kombiniert, wird ein Punktwert errechnet. 

Letztendlich kann ein Punktwert zwischen kleiner null (variabel) und eins erreicht werden, 

wobei eins den bestmöglichen Gesundheitszustand darstellt und kleiner null den 

schlechtestmöglichen (238, 241). 

Es sind interkulturelle Unterschiede bei der Beantwortung der fünf Dimensionen beobachtet 

worden, weshalb es von der EuroQol-Gruppe länderspezifische Vergleichswerte gibt. Bei der 

deutschen Population beträgt die durchschnittliche Lebensqualität in der altersübergreifenden 

Berechnung 0,930 (242).  

 

3.5.5 Functional Assessment of Chronic Illness Therapy – Fatigue Subscale: FACIT-F 
Fatigue ist bei rheumatischen Erkrankungen ein bedeutsamer Krankheitsaspekt sowie 

Zielparameter in der klinischen Forschung und wird als solcher auch zunehmend 

beachtet (136). Auch bei der PsA wurde die Fatigue als wichtige klinische Problematik 

beschrieben, die unabhängig besteht und nicht vollständig durch andere Aspekte der PsA wie 

Schmerzen, druckschmerzhafte oder geschwollene Gelenke, allgemeines 

Krankheitsempfinden und abnehmende Funktionsfähigkeit erklärt werden kann. Die Fatigue 

reagiert empfindlich auf Veränderungen in der Krankheitsaktivität (243) und ist somit auch gut 

als Verlaufsparameter in der klinischen Forschung anwendbar. 
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Der Functional Assessment of Chronic Illnes Therapy – Fatigue (FACIT-F) Fragebogen ist ein 

aus 13 Fragen bestehendes Assessment Tool zur Eigenbeurteilung der Erschöpfung von 

Patienten. Ursprünglich wurde er in den 1990er Jahren entwickelt, um die Erschöpfung durch 

Anämie bei Krebspatienten zu beurteilen und umfasste 47 Fragen. Der Fragebogen nannte 

sich Funtional Assessment of Cancer Therapy – Anemia (FACT-An). Dieser enthielt in einer 

Untergruppe den aus 13 Fragen bestehenden FACIT-Fatigue. In einer Studie im Jahr 2005 

konnte gezeigt werden, dass der FACIT-F für Patienten mit RA ein geeigneter, schnell 

anwendbarer und valider Fragebogen ist, um die Erschöpfung zu beurteilen (244). Zwei Jahre 

später konnte der Fragebogen auch für Patienten mit PsA validiert werden (245). 

 

Folgende 13 Items werden von den Befragten auf einer 5-punktigen Likert-Skala beurteilt: 

 

• Ich bin erschöpft. 

• Ich fühle mich insgesamt sehr schwach. 

• Ich fühle mich lustlos (ausgelaugt). 

• Ich bin müde. 

• Es fällt mir schwer, etwas anzufangen, weil ich müde bin. 

• Es fällt mir schwer, etwas zu Ende zu führen, weil ich müde bin. 

• Ich habe Energie. 

• Ich bin in der Lage, meinen gewohnten Aktivitäten nachzugehen (Beruf, einkaufen, 

Freizeit, Sport usw.). 

• Ich habe das Bedürfnis, tagsüber zu schlafen. 

• Ich bin zu müde, um zu essen. 

• Ich brauche Hilfe bei meinen gewohnten Aktivitäten (Beruf, einkaufen, Freizeit, Sport 

usw.). 

• Ich bin frustriert, weil ich zu müde bin, die Dinge zu tun, die ich machen möchte.  

• Ich musste meine sozialen Aktivitäten einschränken, weil ich müde bin. 

 

Es können die folgenden Angaben gemacht werden: 

 

• Überhaupt nicht = 0 Punkte 

• Ein wenig = 1 Punkt 

• Mäßig = 2 Punkte 

• Ziemlich = 3 Punkte 

• Sehr = 4 Punkte 
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Bei den insgesamt zehn negativ formulierten Fragen muss dann noch der Punktwert der 

Antwort von der Zahl vier subtrahiert werden. Bei den zwei positiven Items wird direkt der 

Punktwert der entsprechenden Antwort verwendet. Am Ende werden alle Punkte addiert. 

Somit ist eine Punktzahl zwischen null und 52 Punkten erreichbar. Eine höhere Punktzahl 

deutet auf eine geringere Fatigue hin, eine geringere Punktzahl auf eine schwerere Fatigue. 

Die genauen Grenzwerte sind: 

 

• 40 – 52 Punkte = geringe oder keine Fatigue 

• 27 – 39 Punkte = etwas Fatigue 

• 14 – 26 Punkte = starke Fatigue   

• 0 – 13 Punkte = extreme Fatigue (246).  

 

Die Ursachen der Fatigue bei PsA sind weiterhin Bestandteil der aktuellen Forschung. Bei der 

PsA besteht eine Assoziation zwischen Fatigue und multifaktoriellen Ursachen, darunter sind 

Krankheitsaktivität (247) und Krankheitschronizität (248), aber auch patientenbezogene 

Faktoren wie zum Beispiel ein niedrigerer Bildungsstand (139).  

 

3.5.6 Funktionsfragebogen Hannover: FFbH  
Der Funktionsfragebogen Hannover wurde im Jahre 1996 von Kohlmann und Raspe zur 

Erfassung der körperlichen Funktionsfähigkeit im Sinne der Aktivitäten des täglichen Lebens 

entwickelt (249). Die Patienten müssen einen Fragebogen mit 18 Fragen zu ihren Aktivitäten 

des täglichen Lebens ausfüllen. Die Patienten sollen jeweils angeben, inwieweit sie dazu in 

der Lage sind, verschiedene Tätigkeiten auszuführen. Die Antwortmöglichkeiten zu den 

jeweiligen Tätigkeiten sind „Ja“, „Ja, aber nur mit Mühe“, und „Nein, oder nur mit fremder Hilfe“. 

Anhand der Antworten wird ein Punktwert zwischen null Prozent (minimale 

Funktionskapazität) und hundert Prozent (maximale Funktionskapazität) errechnet. Je höher 

der erreichte Wert, desto besser ist die Aktivität bei den Tätigkeiten des täglichen Lebens 

erhalten. Die Funktionskapazität wird als normal bezeichnet, sofern Werte über 80 Prozent 

erreicht werden, Werte zwischen 70 Prozent und 80 Prozent werden als mäßige 

Funktionsbeeinträchtigung gewertet, Werte zwischen 60 Prozent und 70 Prozent als auffälliger 

Befund und Werte unter 60 Prozent als klinisch relevante Funktionsbeeinträchtigung (250). 

Werte unter 70 Prozent werden auch laut Albrecht, Zink et al. als ein ungünstiger 

prognostischer Faktor für den weiteren Krankheitsverlauf betrachtet (251).  

 

Die Patienten müssen folgende Fragen beantworten: 

Können Sie… 

 



Material und Methoden 

50 

• … Brot streichen? 

• … aus einem normal hohen Bett aufstehen? 

• … mit der Hand schreiben (mindestens eine Postkarte)? 

• … Wasserhähne auf- und zudrehen? 

• … sich strecken, um z.B. ein Buch von einem hohen Regal oder Schrank zu holen? 

• ... einen mindestens 10 kg schweren Gegenstand (z.B. einen vollen Wassereimer oder 

Koffer) hochheben und 10 Meter weit tragen? 

• … sich von Kopf bis Fuß waschen oder abtrocknen? 

• … sich bücken oder einen leichten Gegenstand (z.B. ein Geldstück oder zerknülltes 

Papier) vom Fußboden aufheben? 

• … sich über einem Waschbecken die Haare waschen? 

• … 1 Stunde auf einem ungepolsterten Stuhl sitzen? 

• … 30 Minuten ohne Unterbrechung stehen (z.B. in einer Warteschlange)? 

• … sich im Bett aus der Rückenlage aufsetzen? 

• … sich Strümpfe an- und ausziehen? 

• … im Sitzen einen kleinen heruntergefallenen Gegenstand (z.B. eine Münze) neben 

Ihrem Stuhl aufheben? 

• … einen schwereren Gegenstand (z.B. einen gefüllten Kasten Mineralwasser) vom 

Boden auf den Tisch stellen? 

• … sich einen Wintermantel an- und ausziehen? 

• … ca. 100 Meter schnell laufen (nicht gehen), etwa um einen Bus zu erreichen? 

• … öffentliche Verkehrsmittel (Bus, Bahn usw.) benutzen? 

 

3.5.7 Dermatology Life Quality Index: DLQI 
Mit dem Dermatology Life Quality Index (DLQI) wurde die krankheitsspezifische 

Lebensqualität erhoben. Der DLQI hat sich insbesondere in der Dermatologie bei Patienten 

mit Psoriasis als gängiges Instrument zur Einschätzung dieser krankheitsspezifischen 

Lebensqualität etabliert (252). Der DLQI ist das am häufigsten in der Dermatologie eingesetzte 

Instrument zur Bewertung der Lebensqualität von Patienten mit Hauterkrankungen (252). 

Der Bogen umfasst zehn Items, welche von Finley und Khan 1994 zusammengesetzt wurden, 

um herauszufinden, auf welche Art und Weise eine Hauterkrankung die Lebensqualität der 

Betroffenen beeinflusst. Die zehn Items umfassen sechs Lebensbereiche, nämlich Hautstatus, 

Freizeitgestaltung und Sport, Berufsleben, Alltag, Partnerschaft und Soziales sowie Sexualität. 

Bei jedem dieser Items wird die Beeinträchtigung des jeweiligen Lebensbereiches untersucht. 

Dabei können die Patienten zwischen folgenden Antwortmöglichkeiten wählen: 

 

• 0 = überhaupt nicht betroffen bzw. Frage betrifft mich nicht 
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• 1 = ein bisschen betroffen 

• 2 = ziemlich stark betroffen 

• 3 = sehr stark betroffen 

 

Insgesamt können zwischen null und 30 Punkten erreicht werden, wobei geringere Werte eine 

bessere Lebensqualität indizieren und höhere eine stärker beeinträchtigte Lebensqualität. Ab 

einem Punktwert von zehn spricht man von einer schweren Beeinträchtigung durch die 

Erkrankung (253). Es existieren folgende Grenzwerte für die Lebensqualitätseinschränkungen 

beim DLQI:  

 

• 0 – 1 Punkte: keine oder kaum Einschränkungen 

• 2 – 5 Punkte: milde Einschränkungen 

• 6 – 10 Punkte: moderate Einschränkungen 

• 11 – 20 Punkte: starke Einschränkungen 

• 21 – 30 Punkte: sehr starke Einschränkungen (254). 

 

3.6 Statistische Analyse 
Die in verschiedenen Zentren erhobenen Daten wurden mit dem Programm RheumaDok 

(Dokumentationssystem des Berufsverbandes Deutscher Rheumatologen) erfasst, 

pseudonymisiert und anschließend auf einen Server des IMBEI der Universitätsmedizin Mainz 

geladen. Das IMBEI fungierte als Unterstützung des webbasierten Rheumaregisters (5). 

RheumaDok ist eine Microsoft Access Datenbank, welche von Nils Körber und Joachim Elgas 

GbR, Erlangen, Deutschland, entwickelt wurde, um die Datenerfassung in rheumatologischen 

Studien zu vereinfachen und die erhobenen Daten zu pseudonymisieren (255).  

Die Daten wurden mithilfe der Programme SPSS Statistics Version 27 der Firma IBM und 

Excel der Firma Microsoft statistisch ausgewertet. Graphen wurden mit PowerPoint und Excel 

aus Microsoft Office sowie SPSS Statistics Version 27 der Firma IBM erstellt. 

Das festgelegte Signifikanzniveau lag, sofern nicht anders angegeben, für alle Tests bei p < 

0,05. Teilweise wurde auch ein Signifikanzniveau von p < 0,001 beschrieben. 

 

3.6.1 Likert-Skala 
Eine Likert-Skala ist eine in Fragebögen häufig angewendete Ratingskala, mittels welcher der 

Grad der Zustimmung zu einer Frage angegeben werden soll. Die Ratingskala ist 

typischerweise fünfstufig (z.B. stimme vollständig zu, stimme größtenteils zu, unentschlossen, 

stimme größtenteils nicht zu, stimme gar nicht zu). Einer Likert-Skala wird das Niveau 

„intervallskaliert“ zugeschrieben, teilweise aber auch „ordinalskaliert“. 
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3.6.2 Reliabilität und Cronbachs Alpha 
Mittels Reliabilität lässt sich die Konsistenz eines Messinstrumentes beschreiben. Sie gibt an, 

inwieweit bei wiederholter Anwendung konsistente, zuverlässige Ergebnisse ermittelt werden 

können. Eine hohe Reliabilität spricht für eine hohe Messgenauigkeit und Verlässlichkeit. 

Die interne Reliabilität einer Skala, beispielsweise einer Likert-Skala im Rahmen eines 

Fragebogens, lässt sich mittels Cronbachs Alpha quantifizieren. So lässt sich, einfach gesagt, 

die Korrelation eines Testes mit sich selbst ermitteln. Cronbachs Alpha kann Werte zwischen 

null und eins annehmen. In vielen Forschungsbereichen wird ein Wert über 0,7 als akzeptabel 

angesehen (256, 257).  

 

3.6.3 Normalverteilung 
Voraussetzung für die Anwendung einiger Testverfahren war, dass eine Variable 

normalverteilt ist. Dies trifft zu, wenn das Maximum der Verteilung sowohl dem Median als 

auch dem Modalwert entspricht. Der Test auf Normalverteilung erfolgte bei intervallskalierten 

Variablen mittels Kolmogorov-Smirnov-Test. 

 

3.6.4 Lage- und Streumaße 
Bei den vorliegenden Fragebögen wurden nominal-, ordinal- und intervallskalierte Daten 

erhoben. In der deskriptiven Statistik wurden die Daten mit absoluten und relativen 

Häufigkeiten angegeben. Die Lage- und Streumaße wurden mittels Minimum (min), Maximum 

(max), Mittelwert (mw) und Standardabweichung (sd), bzw. mittels Median unter Angabe von 

1. und 3. Quartil (im Folgenden wird das 1. und 3. Quartil als Q X/Y bezeichnet) angegeben. 

Der Mittelwert bezeichnet die Summe aller Werte einer Datenreihe im Durchschnitt. Der 

Median ist der Wert in einer Datenreihe, welcher diese genau in der Mitte teilt. Der Median ist 

im Vergleich zum Mittelwert weniger anfällig für Ausreißer und ermöglicht so robustere 

Schätzungen eines zentralen Punktes einer Verteilung. Der Modus ist der Zahlenwert, der am 

häufigsten in einer Reihe von Daten vorkommt. Es kann einen Modus, mehrere Modi oder gar 

keinen Modus geben. 

In die Datenanalyse wurden nur Patienten einbezogen, welche jeweils eine Angabe gemacht 

hatten. Bei fehlender Angabe wurden die Patienten jeweils ausgeschlossen. Dadurch kam es 

zu Unterschieden bei einigen Stichprobenanteilen. Die Anzahl der Ausschlüsse wird im 

Ergebnisteil bei der jeweiligen Untersuchung angegeben.  

Signifikante Unterschiede zwischen zwei oder mehreren nominalen Variablen wurden mittels 

Chi-Quadrat-Test (X2) ermittelt. Mittelwertunterschiede zwischen zwei unabhängigen, 

intervallskalierten Variablen wurden mittels T-Test erhoben, sofern diese normalverteilt waren. 

Voraussetzung für die Durchführung eines T-Tests ist eine hinreichend große Kohorte (n > 

30), Intervallskalenniveau, Normalverteilung und eine Homogenität der Varianzen. Die 



Material und Methoden 

53 

Homogenität der Varianzen lässt sich mittels Levene-Tests überprüfen. Lag keine 

Normalverteilung vor, so wurde der Mann-Whitney-U-Test angewendet. 

 

3.6.5 Unverbundene Stichproben 
Werden Untersuchungen an komplett unterschiedlichen Beobachtungseinheiten durchgeführt, 

also zum Beispiel an zwei oder mehreren unterschiedlichen Patienten, so spricht man von 

einer unverbundenen Stichprobe. Eine Person einer spezifischen Stichprobe darf dabei nicht 

einer Person aus einer anderen Stichprobe zugeordnet werden. Zum Beispiel kann man in die 

Gruppen Männer und Frauen zuordnen und hat somit zwei unverbundene Stichproben. 

Mögliche statistische Messverfahren für unverbundene Stichproben sind der T-Test für 

unabhängige Stichproben, der Mann-Whitney-U-Test, welcher den Unterschied zwischen den 

Medianen von zwei unabhängigen Stichproben prüft, sowie der Kruskal-Wallis-Test, mit 

dessen Hilfe Unterschiede zwischen Medianen von mehr als zwei unabhängigen Variablen 

untersucht werden. 

 

3.6.6 Verbundene Stichproben 
Stammen Stichproben von derselben Beobachtungseinheit bzw. Grundgesamtheit, so sind 

diese verbunden. Dies trifft zum Beispiel auf Daten zu, welche im zeitlichen Verlauf wiederholt 

erfragt werden, beispielsweise das CRP bei Visite 1 und Visite 2 beim gleichen Patienten. 

Diese zwei Werte können dann zwei verschiedenen Stichproben zugeordnet und 

anschließend paarweise verglichen werden. Bei hinreichend großer Stichprobe ist dies 

beispielsweise mit gepaartem T-Test möglich. Es ist auch möglich, zwei Messungen ohne 

zeitlichen Abstand unter veränderten Bedingungen am selben Probanden durchzuführen. 

Werden die Messungen dann unter Bedingung 1 und Bedingung 2 durchgeführt, sind auch 

diese Messergebnisse verbunden. Es ist wichtig, dass in keiner Stichprobe 

Mehrfachmessungen beim gleichen Untersuchungsobjekt erfolgen, da ansonsten die 

Unabhängigkeit der Stichprobe nicht mehr gewährleistet ist. Signifikante Unterschiede im 

Verlauf wurden mittels gepaartem T-Test erhoben. 

Verschiedene verbundene Stichproben wurden mittels Wilcoxon-Tests verglichen. 

 

3.6.7 Korrelationskoeffizient nach Spearman und Pearson 
Der Korrelationskoeffizient ist ein Maß für die Stärke eines Zusammenhangs zwischen zwei 

mindestens intervallskalierten Merkmalen. „Der Korrelationskoeffizient r nach Pearson oder 

Spearman ist eine „normierte Maßzahl“ und nimmt Werte zwischen -1 und +1 an. Ein Wert von 

+1 zeigt einen exakt positiv linearen Zusammenhang zwischen den Ausprägungen der beiden 

Merkmale an, während ein Wert von -1 im Falle eines exakt negativ linearen Zusammenhangs 

auftritt.“ (258). Liegt der Wert r nahe an +1, so ist der Zusammenhang sehr stark positiv, für 
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Werte von r nahe -1 ist der Zusammenhang sehr stark negativ. Bei keinem linearen 

Zusammenhang werden Werte nahe 0 erreicht (258). Bei Korrelationskoeffizienten gelten als 

Richtwerte für eine schwache Korrelation der Daten Beträge der Werte |r| ≥ 0,1, Beträge von 

|r| > 0,3 für eine mittlere und Beträge von |r| > 0,5 für eine starke Korrelation der Daten (259).  

 

3.6.8 Regressionsanalyse 
Mit der Regressionsanalyse wurde der Einfluss einer oder mehrerer unabhängiger Variablen 

auf eine abhängige Variable untersucht. Mittels linearer Regression wird der Einfluss einer 

unabhängigen Variable auf eine abhängige Variable untersucht. Einen Schritt weiter, im 

Rahmen der multivariaten Regression, wird der Einfluss mehrerer unabhängiger Variablen auf 

eine abhängige Variable untersucht. 

Ist die abhängige Variable binär, so kann der Einfluss einer oder mehrerer unabhängiger 

Variablen mittels logistischer Regression auf das Eintreten oder Nicht-Eintreten eines 

Ereignisses berechnet werden. Der Regressionskoeffizient gibt an, wie stark eine 

unabhängige Variable mit der abhängigen Variable in der Regressionsanalyse 

zusammenhängt. Er ist besonders spezifisch für den Zusammenhang zwischen den Variablen. 

Mittels ANOVA-Analyse (ANalysis Of VAriance) wurde der Unterschied zwischen einer 

abhängigen Variable und drei oder mehr unabhängigen Variablen auf Signifikanz untersucht. 

Die Untersuchung ist einfaktoriell in Bezug auf die abhängige Variable. Voraussetzung ist, 

dass die abhängige Variable normalverteilt und intervallskaliert ist und Homogenität der 

Varianzen aufweist (mittels Levene-Test nachgewiesen). 

 

Im Rahmen der linearen Regression wurden die Einflüsse einer oder mehrerer unabhängiger 

Variablen auf eine abhängige Variable bestimmt. Das Bestimmtheitsmaß R2 gibt an, wie hoch 

der Anteil der Varianz der abhängigen Variable ist, welcher mithilfe des Modells erklärt werden 

kann. Ein höheres Bestimmtheitsmaß bedeutet einen höheren Einfluss der unabhängigen 

Variablen auf die abhängige Variable (260).  

In dieser Dissertation wurden nur Variablen anhand von Regressionsanalysen untersucht, 

welche mindestens eine mittelgradige Korrelation aufwiesen. 

 

3.6.9 Effektstärken 
Mittels Cohen’s d lässt sich bestimmen, wie stark der Effekt beim Vergleich von zwei Gruppen 

bezüglich ihrer jeweiligen Mittelwerte ist. Es handelt sich hierbei um eine dimensionslose 

Größe, die auch unabhängig von der Stichprobengröße ist. Es können Werte zwischen null 

und eins erreicht werden, wobei Werte über 0,5 als mittlerer Effekt und Werte über 0,8 als 

starker Effekt gewertet werden. Dabei soll Cohen’s d nur als Orientierung dienen (259). 

Beispielsweise kann der Effekt eines Unterschiedes zwischen Männern und Frauen ermittelt 

werden.  
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Im Rahmen der multiplen linearen Regressionsmodelle wurde die Effektstärke f2 nach Cohen 

aus dem korrigierten Bestimmtheitsmaß R2 mit der Formel 

 

𝑓! =	
𝑅!

1 − 𝑅!
 

 

erhoben, wobei R2 das Bestimmtheitsmaß ist, welches angibt, wie viel Prozent der Varianz der 

abhängigen Variable durch die unabhängigen Variablen erklärt werden kann. Werte f2 größer 

0,02 sprechen für eine kleine Effektstärke, Werte größer 0,15 für eine mittlere Effektstärke und 

Werte größer 0,35 für eine starke Effektstärke (260).  
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4 Ergebnisse 
Für die Ergebnisdarstellung wird zunächst wird die Gesamtkohorte der PsA-Patienten zum 

Zeitpunkt des Studieneinschlusses bei der ersten Visite anhand ihrer soziodemographischen 

Merkmale vorgestellt. Im Folgenden geht es mit der Beschreibung der Laborparameter, der 

Ergebnisse aus den Untersuchungen sowie der erhobenen psychischen Parameter weiter. 

Anschließend reiht sich eine Beschreibung der Zielparameter zu den Zeitpunkten von Visite 1 

(V1) und Visite 2 (V2) der Kohorte mit Follow-up (FU) ein. Daraufhin werden die untersuchten 

Variablen auf mögliche Zusammenhänge untereinander analysiert und weitere 

Subgruppenanalysen angeschlossen. Dabei liegt ein besonderer Fokus auf Wohlbefinden und 

Depressivität sowie Fatigue der PsA-Patienten. Außerdem wird die Ausprägung der 

Depressivität mit der Krankheitsaktivität in Beziehung gesetzt. Ziel der Arbeit ist es, 

aufzuzeigen, ob und in welchem Ausmaß eine frühe Diagnostik den Therapieverlauf 

beeinflussen kann. Soweit nicht anders angegeben, beziehen sich die Prozentzahlen auf alle 

bei der jeweiligen Visite vorliegenden Daten. 

 

Zwischen den Subgruppen bestehen, falls dies nicht anders angegeben ist, keine signifikanten 

Unterschiede. Dies bezieht sich insbesondere auf die Unterschiede zwischen den 

Geschlechtern und zwischen der Very Early-PsA-(VE-PsA-) bzw. Nicht-VE-PsA-Kohorte.  

Alle intervallskalierten Variablen wurden mittels Kolmogorov-Smirnov-Tests auf 

Normalverteilung getestet. Eine Normalverteilung lag vor, wenn p > 0,05 war. Bei relativen 

Angaben kann es durch Rundungen teilweise zu Summen, welche von 100,00 Prozent 

abweichen, kommen. 

Gängige Abkürzungen, die nicht jedes Mal wieder erläutert werden, sind „min“ für Minimum, 

„max“ für Maximum, „Q X/Y“ für die jeweiligen 1. und 3. Quartile und „med“ für Median. 

 

4.1 Gesamtkohorte  
4.1.1 Demographische Daten bei der Gesamtkohorte 
Bei der ersten Visite in der Gesamtkohorte waren alle intervallskalierten Variablen nicht 

normalverteilt (Kolmogorov–Smirnov–Test bei Normalverteilung jeweils p > 0,05). 

Von Rheuma-VOR-Start im Juni 2017 bis zum Ende der Patientenrekrutierung im Dezember 

2020 gingen insgesamt 7049 Screening-Fragebögen ein, davon 1395 mit Verdacht auf PsA. 

Die Einschlusskriterien mussten erfüllt sein. In die Endauswertung konnten 409 Patienten mit 

PsA aufgenommen werden, welche eine V1 erhielten. Davon erhielten 176 Patienten ein FU 

zum Zeitpunkt V2 nach einem Jahr. Dies entspricht einem FU-Anteil von 43,03 Prozent. An 

V2 nahmen 92 (52,3 %) Frauen und 84 (47,7 %) Männer teil.  

Bei Aufnahme waren von den eingeschlossenen Patienten 217 weiblich (53,1 %) und 192 

männlich (46,9 %) (Tabelle 1).  
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Tabelle 1: Demographische Daten Diagnose und Verteilung zwischen den Geschlechtern 

 männlich weiblich gesamt 
Psoriasis-Arthritis 182 (47,3 %) 203 (52,7 %), 385 

Psoriasis-
Spondarthritis 

10 (41,7 %) 14 (58,3 %) 24 

 192 217 409 
 

Das Durchschnittsalter betrug im Mittelwert 49,13 ± 13,27 Jahre (Median 51 Jahre), der 

jüngste Patient war 18 Jahre alt, der älteste 83 Jahre. 385 Patienten hatten eine Psoriasis-

Arthritis (M07.3*), von diesen waren 182 männlich (47,3 %) und 203 weiblich (52,7 %). 24 

Patienten hatten eine Psoriasis-Spondarthritis (M07.2*), von diesen waren zehn männlich 

(41,7 %) und 14 weiblich (58,3 %). 

 

Von den 409 Patienten mit V1 stammten insgesamt 227 (55,5 %) aus Rheinland-Pfalz, 134 

(32,8 %) aus Niedersachsen, 31 (7,6 %) aus dem Saarland und 17 (4,2 %) aus Berlin 

(Abbildung 3). 

 

 
Abbildung 3: Anteile der Patienten je Bundesland 

 

Die Beschwerdedauer der Patienten betrug durchschnittlich 2,43 Jahre ± 5,41 Jahre (min null, 

max 45, fehlend neun), bis eine Zuweisung zum Rheumatologen durch den Primärversorger 

erfolgte. Der Zeitraum bis zur Sichtungssprechstunde betrug im Mittel 16,68 ± 18,28 Tage (min 

null, max 140, fehlend 329), insgesamt vergingen zwischen Eingang des Screening-Faxes in 

einer Koordinationsstelle und Termin beim Rheumatologen durchschnittlich 37,59 ± 52,0 Tage 

(min null, max 812, Median 27, fehlend null). 
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Insgesamt erfolgten die Zuweisungen durch ambulant tätige Ärzte verschiedener 

Fachrichtungen (Tabelle 2). Auffällig war der große Anteil an Zuweisungen durch 

Allgemeinmediziner zum einen und Dermatologen zum anderen, diese Fachärzte wiesen 

jeweils ein Drittel der Patienten zu.  

 
Tabelle 2: Aufschlüsselung der Zuweiser nach Fachrichtung 

Zuweiser Anzahl Prozent (%) 
Allgemeinmedizin 153 37,4 

Dermatologie 134 32,8 

Innere Medizin 43 10,5 

Orthopädie 45 11,0 

Rheumabus 7 1,7 

Rheumatologie 18 4,4 

Sonstige 9 2,2 

Gesamt 409 100 
 

Die Zuweisung von Patienten, welche bereits mit Psoriasis (PsO) vorerkrankt waren, variierte 

je nach Fachrichtung des zuweisenden Primärversorgers. Dabei war der Anteil von mit PsO 

vorerkrankten Patienten bei den Zuweisungen durch Dermatologen auffällig hoch, der Anteil 

betrug dort knapp 70 Prozent. Im Gegensatz dazu wurden von den Allgemeinmedizinern nur 

57 Prozent Patienten mit vorbeschriebener PsO zugewiesen. Bei den Zuweisungen durch 

Internisten und Orthopäden war der Anteil an Patienten ohne vorbeschriebene PsO ähnlich 

hoch mit überwiegend an PsO vorerkrankten Patienten und lag bei circa zwei Dritteln (Tabelle 

3).  
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Tabelle 3: Anteil der an Psoriasis vorerkrankten Patienten je nach Zuweiser 

Zuweiser mit Psoriasis 
vorerkrankt 

Anzahl Prozent (%) 

Allgemeinmedizin nein 66 43,1 

ja 87 56,9 

Dermatologie nein 41 30,6 

ja 93 69,4 

Innere nein 15 34,9 

ja 28 65,1 

Orthopädie nein 15 33,3 

ja 30 66,7 

Rheumabus nein 0 0 

ja 7 100 

Rheumatologie nein 4 22,2 

ja 14 77,8 

Sonstige nein 7 77,8 

ja 2 22,2 

Gesamt nein 148 36,2 

ja 261 63,8 

 

Wie in Kapitel 2.1.2 beschrieben, haben Patienten mit PsA eine Prädisposition, bereits im 

Vorfeld an PsO zu erkranken. Aufgrund dieser Besonderheit wurde die Komorbidität PsO im 

Einzelnen beleuchtet. Insgesamt wiesen 63,8 Prozent der Patienten bereits eine PsO auf. Von 

diesen Patienten waren wiederum bereits 38,7 Prozent medikamentös vorbehandelt (Tabelle 

4).  

 
Tabelle 4: Vorerkrankung PsO 

Visite 1 Anzahl (%)  
Nicht-PsO-Vorerkrankt 148 (36,2) 

PsO-Vorerkrankt 261 (63,8) 

à davon medikamentös 

vorbehandelt (insgesamt 261 

Patienten) 

 Anzahl (%) 
vorbehandelt  101 (38,7) 

nicht vorbehandelt 160 (61,3) 

 

Insgesamt waren von allen bei V1 eingeschlossenen Patienten bereits 63,8 Prozent der 

Kohorte V1 mit PsO vorerkrankt. Von diesen mit PsO vorerkrankten Patienten waren 
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insgesamt 38,7 Prozent bereits mit einem für PsO zugelassenen Basistherapeutikum 

vorbehandelt, die anderen 61,3 Prozent der Patienten waren noch therapienaiv (Tabelle 5). 

 
Tabelle 5: Anteil der mit PsO vorerkrankten Patienten der Kohorte V1 und Behandlungsstatus der PsO 

Patienten mit PsO bei V1 Anzahl  in %  

insgesamt 261 63,8  
bereits vorbehandelt 101 38,7  

noch ohne Basistherapie / 

therapienaiv 

160 61,3  

 

Innerhalb von drei Monaten nach Beschwerdebeginn wurden insgesamt 81 Patienten (20,3 

%) zugewiesen, 319 (79,7 %) warteten länger als drei Monate, neun Angaben fehlten (Tabelle 

6).  

 
Tabelle 6: VE-PsA oder Nicht-VE-PsA 

Kohorte Anzahl Prozent (%) 
VE-PsA  81 20,3 

Nicht-VE-PsA 319 79,7  

fehlend 9  

 

Die Kohorte, welche innerhalb des dreimonatigen Zeitfensters einen Termin bei einem 

rheumatologischen Facharzt erhielt, wird im Folgenden in Analogie zu der bei RA gängigen 

Bezeichnung Very Early Rheumatoid arthritis (VERA) als Very-Early-PsA-Kohorte (VE-PsA) 

bezeichnet. Von den 81 VE-PsA-Patienten waren 46 (56,8 %) weiblich und 35 (43,2 %) 

männlich. Wenn ein Vergleich zwischen VE-PsA-Kohorte und Nicht-VE-PsA-Kohorte erfolgt, 

so wird die nach über drei Monaten diagnostizierte Gruppe als „Nicht-VE-PsA-Kohorte“ 

bezeichnet.  

 

In Studien konnte nachgewiesen werden, dass bei der RA auch eine Diagnose innerhalb von 

zwölf Monaten einen Vorteil für das Outcome bietet (261). Auch bei der PsA zeigten sich 

solche Tendenzen, sodass davon auszugehen ist, dass eine Diagnosestellung innerhalb von 

zwölf Monaten einen diagnostischen Vorteil für von PsA Betroffene darstellen kann (179). Eine 

statistische Analyse der früh und später diagnostizierten Patienten erfolgte für die Gruppen 

VE-PsA-Kohorte und Nicht-VE-PsA-Kohorte. Im Zeitraum von weniger als zwölf Monaten 

(Early-PsA-Kohorte = E-PsA) wurden insgesamt 57 Prozent Patienten diagnostiziert (Tabelle 

7). Für diese Gruppe von Patienten erfolgte keine weitere Subgruppenanalyse.  
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Tabelle 7: Differenzierung der Kohorten nach E-PsA und Nicht-E-PsA 

Kohorte Anzahl Prozent (%) 

E-PsA (12 Monate) 229 57,3  

Nicht-E-PsA 171 48,2 

fehlend 9  

 

Es gab keinen signifikanten Unterschied zwischen Männern und Frauen in Bezug auf das 

schnellere Erhalten eines Termines (MWU p = 0,087) anhand des Zeitraumes zwischen 

Faxeingang in der Koordinationsstelle und Termin beim Rheumatologen.  

Das Alter der VE-PsA- und Nicht-VE-PsA Patienten unterschied bei Beschwerdebeginn nicht 

signifikant voneinander (MWU p = 0,301) (Tabelle 8). 

 
Tabelle 8: Demographische Daten: Alter bei Beschwerdebeginn 

Gruppe 
Alter bei Beschwerdebeginn in 

Jahren 
Signifikanz p 

MWU 

Gesamt  

(n = 403) 

46,35 ± 13,81 

min 7, max 83 

med 48, Q 36/56, 6 fehlend 

VE-PsA 47,51 ± 14,97 
0,301 

Nicht-VE-PsA 46,10 ± 13,50 
Abkürzungen: MWU = Mann-Whitney-U-Test, min = Minimum, max = Maximum, med = Median, Q = 1. und 3. 

Quartil, n = Anzahl, p = Signifikanzniveau, * = signifikant für p < 0,05 

 

Auch bei Einschluss in die Studie (entsprechend dem Zeitpunkt V1) unterschied sich das Alter 

nicht signifikant zwischen VE-PsA- und Nicht-VE-PsA-Kohorte (MWU p = 0,426) (Tabelle 9). 

 
Tabelle 9: Demographische Daten: Alter bei Einschluss 

Gruppe 
Alter bei Einschluss in Rheuma-VOR 

in Jahren 
Signifikanz p 

MWU 

Gesamt  

(n = 409) 

49,13 ± 13,27 

min 18, max 83 

med 48, Q 39/58, 0 fehlend 

VE-PsA 47,63 ± 14,97 
0,426 

Nicht-VE-PsA 49,47 ± 12,80 
Abkürzungen: MWU = Mann-Whitney-U-Test, min = Minimum, max = Maximum, med = Median, Q = 1. und 3. 

Quartil, n = Anzahl, p = Signifikanzniveau, * = signifikant für p < 0,05 
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Der mittlere Body Mass Index (BMI) lag bei Studieneinschluss bei 28,16 ± 5,44 kg/m2 (min 

16,72, max 50,2, null fehlend). Bei Frauen betrug er durchschnittlich 27,83 ± 6,08 kg/m2 und 

bei Männern 28,54 ± 4,61 kg/m2 Ab einem BMI über 25 spricht man von Übergewicht. 

Insgesamt hatten mindestens 291 (71,1 %) der Patienten einen BMI über diesem Wert. Einen 

BMI über 30, ab welchem man per definitionem von Adipositas spricht, hatten insgesamt 123 

(30,1 %) der Patienten. Der BMI zwischen Männern und Frauen unterschied sich signifikant 

voneinander (MWU p < 0,05), wobei Frauen signifikant weniger adipös waren als Männer. 

 

Von den Patienten waren insgesamt 70,7 Prozent Nichtraucher und 29,3 Prozent Raucher. 

Von den Rauchern waren 44,2 Prozent Männer und 55,8 Prozent Frauen. Frauen und Männer 

unterschieden sich nicht signifikant in ihrem Rauchverhalten voneinander (MWU p = 0,469). 

Einen signifikanten Unterschied zwischen Rauchern und Nichtrauchern in Bezug PHQ-9 

(MWU p = 0,596), WHO-5 (MWU p = 0,403), EQ-5D (MWU p = 0,241), FACIT-F (MWU p = 

0,464), DLQI (MWU p = 0,327), KOF (MWU p = 0,860), LEI (MWU p = 0,382) und FFbH (MWU 

p = 0,765) gab es nicht. Auch in Bezug auf die Krankheitsaktivität nach DAS-28-CRP konnte 

kein signifikanter Unterschied zwischen Rauchern und Nichtrauchern nachgewiesen werden 

(MWU p = 0,408). Einzig für den DAS-28-BSG konnte ein signifikanter Unterschied zwischen 

Rauchern und Nichtrauchern nachgewiesen werden (MWU p < 0,05), wobei Raucher eine 

geringere Krankheitsaktivität aufwiesen als Nichtraucher.   

 

Die Patienten legten durchschnittlich 44,85 ± 39,47 Kilometer Distanz (min 1 km, max 250 km, 

med 35 km, Q 14/60 km) bis zum Rheumatologen zurück. Die meisten der Patienten kamen 

aus Kleinstädten mit weniger als 5.000 Einwohnern (Tabelle 10). 

 
Tabelle 10: Demographische Daten zum Wohnort 

Wohnortgröße Häufigkeit Prozent (%) 
mehr als 1.000.000 Einwohner 26 6,4 

100.000 bis 1.000.000 Einwohner 66 16,1 

20.000 bis 100.000 Einwohner 94 23,0 

5.000 bis 20.000 Einwohner 84 20,5 

weniger als 5.000 Einwohner 139 34,0 

 

4.1.2 Rheumatische Symptomatik 
Im Mittel waren die Patienten mit PsA bei Beschwerdebeginn 46,35 ± 13,81 Jahre alt (Median 

48, sechs fehlend, siehe Tabelle 8) und bei Diagnosestellung beim Rheumatologen 49,13 ± 

13,27 Jahre alt (Median 48, null fehlend, siehe Tabelle 9). 
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Der Zeitraum zwischen Beschwerdebeginn und Diagnosestellung betrug im Mittel 2,43 ± 5,41 

Jahre (neun fehlende Angaben). Zwischen Männern und Frauen bestand kein signifikanter 

Unterschied für den Zeitraum zwischen Beschwerdebeginn und Diagnosestellung (MWU p = 

0,831). 

DAS28-CRP (MWU p = 0,436) und DAS28-BSG (MWU p = 0,154) unterschieden sich 

zwischen VE- und Nicht-VE-PsA-Patienten nicht signifikant voneinander. Zwischen Männern 

und Frauen bestand kein signifikanter Unterschied in der Ausprägung des DAS28-CRP (MWU 

p = 0,207) und DAS28-BSG (MWU p = 0,866). 

Ein signifikanter Unterschied beim Alter bei Diagnosestellung zwischen Männern und Frauen 

bestand nicht (MWU p = 0,924). Es bestand weiterhin kein signifikanter Unterschied zwischen 

dem Alter der Patienten aus der VE-PsA- und Nicht-VE-PsA-Kohorte (MWU p = 0,301).  

Es bestand kein Unterschied in der Krankheitsaktivität nach DAS28-CRP (MWU p = 0,415) 

und DAS28-BSG (MWU p = 0,863) zwischen VE-PsA- und Nicht-VE-PsA-Diagnostizierten. 

 

4.1.3 Antikörperstatus 
Die Patienten waren bei Aufnahme zu 6,8 Prozent RF-positiv, 9,3 Prozent waren ACPA-positiv 

und 10,8 Prozent HLA-B27-positiv (Tabelle 11).  

 
Tabelle 11: Antikörperstatus bei der Gesamtkohorte 

 RF-positiv ACPA-positiv HLA-B27-positiv 

Anzahl 

(%) 

28 

(6,8) 

38 

(9,3) 

44 

(10,8) 

 

Sowohl RF- als auch ACPA-positiv waren elf Patienten, sowohl RF- als auch HLA-B27-positiv 

waren vier Patienten. Es gab keine fehlenden Angaben. Von den Patienten waren aus der 

Gruppe von Patienten mit Psoriasis-Spondarthritis 12,5 Prozent HLA-B27-positiv und aus der 

Gruppe von Patienten mit PsA 10,6 Prozent HLA-B27-positiv. 

 

4.1.4 Krankheitsaktivität: DAS28, SDAI, KOF, LEI,  
Die Krankheitsaktivität wurde mittels DAS28-BSG und DAS28-CRP sowie SDAI gemessen. 

Die genauen Grenzwerte für den DAS28 sind in Kapitel 3.3.3 nachzulesen, für den SDAI in 

Kapitel 3.3.4. Beim DAS28 ergaben sich sowohl nach CRP als auch nach BSG Mittelwerte im 

Bereich einer mittleren Krankheitsaktivität (Werte zwischen 3,2 und 5,1). Bereits bei V1 waren 

nach DAS28 30,0 Prozent (BSG) bzw. 17,1 Prozent (CRP) der Patienten in Remission.  

Der SDAI gibt die Krankheitsaktivität unter Einbeziehung der Eigenbeurteilung der 

Krankheitsaktivität seitens Patienten an. Die genauen Grenzwerte für den SDAI sind in Kapitel 
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3.3.4 zu finden. Werte unter 3,3 sprechen für eine Remission. Bei V1 wiesen die Patienten 

nach SDAI im Mittel einen Punktwert von 17,92 ± 11,80 auf. Dies spricht für eine mittlere 

Krankheitsaktivität. Nach SDAI waren bei V1 bereits zwölf Patienten (3,2 %) in Remission, hier 

zeigte sich eine deutliche Diskrepanz zur Messung der Krankheitsaktivität nach DAS28.  

Weder für DAS28 nach CRP und BSG noch für den SDAI ergaben sich signifikante 

Unterschiede zwischen VE-PsA-Patienten und Nicht-VE-PsA-Patienten (DAS28-CRP: MWU 

p = 0,436, DAS28-BSG: MWU p = 0,154, SDAI: MWU p = 0,383) (Tabelle 12). 

 
Tabelle 12: Krankheitsaktivitätsparameter der Gesamtkohorte 

 
DAS28-BSG 

(n = 367) 

DAS28-CRP 
(n = 386) 

SDAI 
(n = 380) 

Gesamt 
3,48 ± 1,29 

min 0,56, max 6,99 

med 3,43, Q 2,46/4,3 

42 fehlend  

3,55 ± 1,22 

min 1,20, max 7,22 

med 3,42, Q 2,64/4,43 

23 fehlend 

17,92 ± 11,80 

min 1,05, max 82,00 

med 15,29, Q 

9,74/22,57 

29 fehlend 

Remission 110 Patienten (30,0 %) 66 Patienten (17,1 %) 12 Patienten (3,2 %) 

VE-PsA 

81 

Patienten 

3,68 ± 1,26 

min 1,19, max 6,83 

med 3,84, Q 2,47/4,56 

9 fehlend 

3,65 ± 1,18 

min 1,36, max 6,53 

med 3,51, Q 2,76/4,57 

9 fehlend 

19,38 ± 16,05 

min 2,2, max 67,8 

med 16,05, Q 11,3/24,1 

12 fehlend 

Remission 21 Patienten (29,2 %) 10 Patienten (13,9 %) 1 Patienten (1,4 %) 

Nicht-VE-

PsA 

319 

Patienten 

3,44 ± 1,30 

min 0,56, max 7,00 

med 3,38, Q 2,45/4,24 

31 fehlend 

3,55 ± 1,23 

min 1,20, max 7,22 

med 3,41, Q 2,6/4,4 

12 fehlend 

17,70 ± 11,55 

min 1,05, max 82,00 

med 15,30,  

Q 9,62/22,48 

15 fehlend 

Remission 87 Patienten (30,2 %) 55 Patienten (17,9 %) 11 Patienten (3,6 %) 
Abkürzungen: min = Minimum, max = Maximum, med = Median, Q = 1. und 3. Quartil, n = Anzahl 

 

Patienten in Remission nach DAS28-CRP unterschieden sich bzgl. PHQ-9, WHO-5, DLQI und 

FACIT-F signifikant von den Patienten, die nicht in Remission waren. Patienten in Remission 

waren weniger depressiv und hatten eine bessere Lebensqualität nach DLQI und waren 

weniger erschöpft nach FACIT-F. Bei DAS28-CRP lag kein signifikanter Unterschied im Alter 

vor. 

Für DAS28-BSG gab es lediglich für die Fragebögen WHO-5 und PHQ-9 einen signifikanten 

Unterschied, dort waren die Patienten in Remission signifikant weniger depressiv. Patienten 

in Remission waren zudem signifikant jünger. Das Signifikanzniveau für FACIT-F wurde knapp 
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verfehlt (MWU p = 0,059). Keine signifikanten Unterschiede lagen für KOF, LEI, EQ-5D, FFbH 

und DLQI vor.  

Bei Unterscheidung von Remission nach SDAI lagen bei PHQ-9, FACIT-F sowie LEI ein 

signifikanter Unterschied zwischen Patienten mit und ohne Remission vor. Das 

Signifikanzniveau für den WHO-5 wurde knapp verfehlt. Bezüglich des Alters lag kein 

signifikanter Unterschied zwischen Patienten mit und ohne Remission vor (Tabelle 13). 

 
Tabelle 13: Unterschiede zwischen Patienten in Remission und ohne Remission anhand der Scores DAS28-BSG, 
DAS28-CRP und SDAI je Fragebogen 

Unterschiede 
zwischen Patienten 
mit und ohne 
Remission anhand 
von… 

DAS28-CRP DAS28-BSG SDAI 

bei… p p p 
PHQ-9 < 0,001* < 0,05* < 0,05* 

WHO-5 < 0,001* < 0,05* 0,062 

FACIT-F < 0,001* 0,059 < 0,05* 

EQ-5D 0,489 0,764 0,894 

DLQI < 0,05* 0,989 0,217 

FFbH 0,827 0,197 0,508 

KOF 0,557 0,965 0,492 

LEI 0,456 0,155 < 0,05* 

Alter 0,371 < 0,05* 0,949 
Abkürzungen: p = Signifikanzniveau, * = signifikant für p < 0,05 

 

Weitere Messinstrumente für die Ausprägung der PsA sind der KOF und der LEI. Der KOF 

gibt die von Psoriasis betroffene Körperoberfläche in Prozent an und der LEI die entzündeten 

Sehnenansatzstellen an, dort können Punktwerte zwischen null und sechs erreicht werden. Im 

Mittel waren 1,87 ± 2,18 Prozent der Körperoberfläche der Patienten von Psoriasis betroffen. 

Im Mittel waren 0,76 ± 1,30 Sehnenansatzstellen entzündet oder schmerzhaft. Einen 

Unterschied zwischen Männern und Frauen gab es nicht. Ein Unterschied zwischen VE-PsA- 

und Nicht-VE-PsA-Kohorte bestand nur in Bezug auf den KOF. Hier war bei den 

frühdiagnostizierten Patienten ein geringerer Anteil der Körperoberfläche betroffen (Tabelle 

14). 
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Tabelle 14: KOF und LEI bei der Gesamtkohorte 

 
KOF 

(n = 377) 

LEI 
(n = 377) 

Gesamt 1,87 ± 2,18 

min 0, max 9 

med 1, Q 0/3 

32 fehlend 

0,76 ± 1,30 

min 0, max 6 

med 0, Q 0/1 

32 fehlend 

Frauen 1,79 ± 2,11 0,87 ± 1,45 

Männer 1,96 ± 2,26 0,63 ± 1,11 

Signifikanz p 

(MWU) 
0,435 0,262 

VE-PsA 2,04 ± 3,55 0,73 ± 1,24 

Nicht-VE-PsA 3,36 ± 5,59 0,76 ± 1,32 

Signifikanz p 0,013* 0,961 
Abkürzungen: MWU = Mann-Whitney-U-Test, min = Minimum, max = Maximum, med = Median, Q = 1. und 3. 

Quartil, n = Anzahl, p = Signifikanzniveau, * = signifikant für p < 0,05 

 

4.1.5 Depression und Wohlbefinden: PHQ-9 und WHO-5 
Im WHO-5-Fragebogen, welcher das psychische Wohlbefinden erfasst, konnten Punktwerte 

zwischen null und 100 erreicht werden. Ein Punktwert von 50 oder weniger spricht für das 

Vorliegen einer depressiven Symptomatik. Eine Major Depression liegt bei Punktwerten von 

28 oder weniger vor. Bei V1 lag der WHO-5 im Mittel bei 44,44 ± 25,79 Punkten, sechs 

Angaben fehlten. Somit lag im Mittel eine depressive Symptomatik beim Patientenkollektiv vor. 

Insgesamt lag eine depressive Symptomatik bei 55,3 Prozent der Patienten vor. Ein 

signifikanter Unterschied zwischen Männern und Frauen bestand nicht (MWU p = 0,287). 

Auch der PHQ-9 dient der Erfassung einer depressiven Symptomatik und wird im Rahmen des 

Screenings auf Depressionen angewendet. Er kann Werte zwischen null und 27 Punkten 

annehmen. Dabei sprechen höhere Werte für das Vorliegen einer Depression. Der Cut-Off für 

den Verdacht auf das Vorliegen einer Depression liegt laut deutscher Depressionsleitlinie bei 

zehn oder mehr Punkten (147).  

Im Mittel hatte die Gesamtkohorte einen PHQ-9-Score von 7,75 ± 5,27 Punkten, 15 Angaben 

fehlten. Ein solcher Score spricht für eine milde Depression. Die Schwelle für eine mindestens 

moderate Depression liegt bei zehn oder mehr Punkten. Im Mittel hatte die Gesamtkohorte 

keinen Hinweis auf eine schwerwiegende Depression. Auch Kroenke et al. stellten ab einem 

Cut-off von zehn Punkten fest, dass das Vorliegen einer mindestens mittelgradigen 

Depression wahrscheinlich ist. Diese Schwelle wurde somit von der Gesamtkohorte nicht 

erreicht. Somit lag anhand von PHQ-9 im Mittel kein schwerwiegender Hinweis auf das 

Vorliegen einer Depression vor (151). Eine mindestens moderate Depression nach PHQ-9 lag 
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bei 32 Prozent der Patienten vor. Männer und Frauen unterschieden sich in ihrer Depressivität 

nach PHQ-9 signifikant voneinander (MWU p < 0,05), wobei Frauen depressiver waren als 

Männer (Tabelle 15). 

 
Tabelle 15: PHQ-9 und WHO-5 bei der Gesamtkohorte 

 
PHQ-9 

(n = 394) 

WHO-5 
(n = 403) 

Gesamt 7,75 ± 5,27 

min 0, max 25 

med 7,00, Q 4/11 

fehlend 15 

44,44 ± 25,79 

min 0, max 100 

med 44, Q 20/68 

fehlend 6 

Depression 126 Patienten (30,8 %) 223 Patienten (54,5 %) 

Frauen 8,32 ± 5,13 43,12 ± 24,99 

Männer 7,11 ± 5,37 45,93 ± 26,66 

Signifikanz p < 0,05* 0,287 

VE-PsA 7,60 ± 5,96 45,08 ± 28,18 

Nicht-VE-PsA 7,75 ± 5,09 44,43 ± 25,40 

Signifikanz p 0,534 0,925 
Abkürzungen: MWU = Mann-Whitney-U-Test, min = Minimum, max = Maximum, med = Median, Q = 1. und 3. 

Quartil, n = Anzahl, p = Signifikanzniveau, * = signifikant für p < 0,05 

 

Es gab insgesamt 126 Patienten mit einem PHQ-9 größer oder gleich zehn (Tabelle 16). Ein 

Punktwert von zehn oder mehr spricht für einen Verdacht auf Depression.  

 
Tabelle 16: PHQ-9 bei der Gesamtkohorte 

PHQ -9 Anzahl Personen (%) 
keine Depression 0-4 124 (31,5) 

milde Depression 5-9 144 (36,5) 

moderate Depression 10-14 81 (20,6) 

moderate bis schwere Depression 15-19 34 (8,6) 

schwere Depression 20-27 11 (2,8) 

fehlend 15  

gesamt 409  
 

 

Unter den 126 Patienten waren 41,3 Prozent Männer und 58,7 Prozent Frauen. Im Mittel 

hatten diese Patienten einen DAS28-CRP von 3,91 ± 1,25 und einen DAS28-BSG von 3,77 ± 
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1,38. Es zeigten sich bei den depressiveren Patienten also im Mittel eine höhere 

Krankheitsaktivität in DAS28 nach CRP und BSG als bei der Gesamtkohorte (Tabelle 17). 

 
Tabelle 17: Vergleich Krankheitsaktivität Gesamtkohorte und Krankheitsaktivität der nach PHQ-9 depressiven 
Patienten 

Krankheitsaktivität nach… Gesamtkohorte insgesamt Nur Depressive nach PHQ-9 

(PHQ-9 ≥ 10) 

…DAS28-CRP mw (sd) 3,55 ± 1,22 3,91 ± 1,25 

…DAS28-BSG mw (sd) 3,48 ± 1,29 3,77 ± 1,38 

 

Es gab insgesamt 223 Patienten mit einem WHO-5 ≤ 50. Dies ist der Cut-off-Wert für den 

Verdacht auf eine Depression. Hier waren 45,3 Prozent Männer und 54,7 Prozent. Frauen. 

(Tabelle 18).  

 
Tabelle 18: WHO-5 bei der Gesamtkohorte 

WHO-5 Anzahl Personen (%) 
Major Depression 150 (37,2) 

Depression wahrscheinlich 73 (18,1) 

Depression unwahrscheinlich 180 (44,7) 

fehlend  6  

gesamt 409  
 

Im Mittel lag der DAS28-CRP bei 3,84 ± 1,22 und der DAS28-BSG bei 3,71 ± 1,34. Auch hier 

zeigte sich bei den nach WHO-5 depressiveren Patienten eine im Mittel höhere 

Krankheitsaktivität als bei der Gesamtkohorte (Tabelle 19). 

 
Tabelle 19: Vergleich Krankheitsaktivität Gesamtkohorte und Krankheitsaktivität der nach WHO-5 depressiven 
Patienten 

Krankheitsaktivität nach… Gesamtkohorte insgesamt Nur Depressive nach WHO-

5 (WHO-5 ≤ 50) 

…DAS28-CRP mw (sd) 3,55 ± 1,22 3,84 ± 1,22 

…DAS28-BSG mw (sd) 3,48 ± 1,29 3,71 ± 1,34 

 

Eine Depression sowohl nach PHQ-9 als auch nach WHO-5 wiesen insgesamt 116 Patienten 

(28,4 %) auf. Weiterhin zeigte sich, dass mehr Frauen als Männer sowohl nach PHQ-9 als 

auch nach WHO-5 depressiv waren. 
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4.1.6 Lebensqualität und Fatigue: FACIT-F, EQ-5D, DLQI 
Die Lebensqualität lässt sich mittels EQ-5D (gesundheitsbezogene Lebensqualität = HRQOL) 

und mittels DLQI (Lebensqualität im Kontext der Hautbeteiligung) bestimmen. Werte beim EQ-

5D reichen von Werten kleiner null bis hin zu eins, wobei eins für den bestmöglichen 

Gesundheitszustand spricht. Es bestehen interkulturelle Unterschiede bei der Beantwortung 

der fünf Vergleichsnormen beim EQ-5D (242) und deshalb gibt es verschiedene 

länderspezifische Vergleichsnormen.  In einer Studie von Janssen et al. aus 2019 wurde für 

die gesunde deutsche Durchschnittspopulation ein mittlerer Wert beim EQ-5D von 0,9 

bestimmt (262).  

Bei der Gesamtkohorte betrug die HRQOL nach EQ-5D durchschnittlich 0,73 ± 0,26 Punkte. 

Zwischen Früh- und Nicht-Früh-Diagnostizierten gab es bei der HRQOL keinen signifikanten 

Unterschied (MWU p = 0,682). Es gab keinen signifikanten Unterschied bei der HRQOL 

zwischen Frauen und Männern (MWU p = 0,676). 

 

Der FACIT-F misst die Fatigue bei chronischen Erkrankungen. Er reicht von null Punkten 

(starke Fatigue) bis zu 52 Punkten (keine Fatigue).  

Bei V1 der Gesamtkohorte lag der FACIT-F insgesamt bei 34,23 ± 11,2 Punkten. Dies spricht 

für etwas Fatigue, der Cut-off für starke Fatigue liegt bei weniger als 27 Punkten. Frauen waren 

nach FACIT-F signifikant erschöpfter als Männer. Einen Unterschied zwischen den Kohorten, 

die innerhalb des dreimonatigen Zeitfensters (VE-PsA) und solchen, die nicht innerhalb dieses 

Zeitfensters (Nicht-VE-PsA) diagnostiziert wurden, bestand nicht (Tabelle 20). 

 
Tabelle 20: FACIT-F und EQ-5D bei der Gesamtkohorte 

 
FACIT-F 
(n = 383) 

EQ-5D 
(n = 393) 

Gesamt 34,23 ± 11,22 

min 5,00, max 52 

med 37, Q 26/43 

26 fehlend 

0,73 ± 0,26  

min 0,10, max 0,99 

med 0,89, Q 0,70/0,89 

16 fehlend 

Frauen 33,15 ± 11,13 0,71 ± 0,27  

Männer 
35,41 ± 11,22 

0,74 ± 0,25 

 

Signifikanz p < 0,05* 0,676 

VE-PsA 34,99 ± 11,80 0,73 ±0,30 

Nicht-VE-PsA 33,98 ± 11,15 0,73 ± 0,27 

Signifikanz p 0,313 0,682 
Abkürzungen: MWU = Mann-Whitney-U-Test, min = Minimum, max = Maximum, med = Median, Q = 1. und 3. 

Quartil, n = Anzahl, p = Signifikanzniveau, * = signifikant für p < 0,05 
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Der DLQI misst die Lebensqualität im Kontext der Hauterkrankung. Der DLQI wird in der 

Dermatologie am häufigsten als Assessmentinstrument zur Beurteilung der Lebensqualität 

von Patienten mit Hauterkrankungen genutzt. Es können null bis 30 Punkte erreicht werden. 

Null Punkte sprechen für keine Einschränkungen der Lebensqualität durch die 

Hauterkrankung und 30 für stärkste Einschränkungen. Bei elf Punkten oder mehr wird von 

einem mindestens starken Einfluss der Hauterkrankung auf die Lebensqualität gesprochen. 

Werte zwischen sechs und zehn Punkten sprechen für einen moderaten Einfluss der 

Hauterkrankung auf die Lebensqualität.  

Bei der Gesamtkohorte lag bei V1 im Mittel ein moderater Einfluss der Hauterkrankung auf die 

Lebensqualität vor. Dabei bestand kein signifikanter Unterschied zwischen Männern und 

Frauen. Weiterhin bestand kein Unterschied zwischen VE-PsA- und Nicht-VE-PsA-

Diagnostizierten Patienten (Tabelle 21).  

 
Tabelle 21: DLQI bei der Gesamtkohorte 

 Gesamt Frauen Männer 
DLQI 

(n = 379) 

7,20 ± 6,70 

min 0, max 29 

med 5, Q 2/11 

30 fehlend 

 

6,61 ± 6,32 

 

 

7,85 ± 7,07 

 

Signifikanz p  MWU: p = 0,126 

DLQI VE-PsA 6,46 ± 6,65 MWU: p = 0,170 

DLQI Nicht-VE-PsA 7,29 ± 6,62 
Abkürzungen: MWU = Mann-Whitney-U-Test, min = Minimum, max = Maximum, med = Median, Q = 1. und 3. 

Quartil, n = Anzahl, p = Signifikanzniveau, * = signifikant für p < 0,05 

 

4.1.7 Funktionskapazität: FFbH 
Mittels Funktionsfragebogen Hannover (FFbH) wird die Leistungsfähigkeit bei den Aktivitäten 

des täglichen Lebens ermittelt und über einen prozentualen Wert zwischen null und 100 

Prozent abgebildet. Werte über 80 Prozent gelten als normale Funktionskapazität. In V1 

wiesen die Patienten im Mittel eine Funktionskapazität im normalen Bereich auf. Beim 

Unterschied in der Funktionskapazität zwischen Frauen und Männern wurde das 

Signifikanzniveau knapp verfehlt, der Trend zeichnete sich dahingehend ab, dass Frauen eine 

etwas schlechtere Funktionskapazität aufwiesen als die Männer. Weiterhin bestand kein 

Unterschied zwischen VE-PsA-Kohorte und Nicht-VE-PsA-Kohorte. 

Insgesamt hatten 58,7 Prozent der Patienten eine normale Funktionskapazität, 15,4 Prozent 

eine mäßig eingeschränkte Funktionskapazität, 12,7 Prozent zeigten auffällige Werte und 11,5 

Prozent klinisch relevante Einschränkungen (Tabelle 22). 
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Tabelle 22: FFbH bei der Gesamtkohorte 

 Gesamt Frauen Männer 
FFbH 

(n = 402) 

80,85 ± 16,78 

min 19, max 100 

med 83, Q 71/94 

7 fehlend 

79,56 ± 16,89 82,28 ± 16,57 

Signifikanz p  MWU: p = 0,052 

  Signifikanz p 
FFbH VE-PsA 80,94 ± 16,32 MWU: p = 0,87 

 FFbH Nicht-VE-PsA 80,97 ± 16,96 
Abkürzungen: MWU = Mann-Whitney-U-Test, min = Minimum, max = Maximum, med = Median, Q = 1. und 3. 
Quartil, n = Anzahl, p = Signifikanzniveau, * = signifikant für p < 0,05 

 

4.2 Verlauf der Kohorte mit Follow-up 
Nachstehend wird der Verlauf der Kohorte, welche ein Follow-up (FU) nach einem Jahr erhielt, 

beschrieben.  

 

4.2.1 Demographische Daten und rheumatische Symptomatik bei der Kohorte mit 
Follow-up  

In der Kohorte mit FU waren alle der intervallskalierten Variablen nicht normalverteilt 

(Kolmogorov–Smirnov–Test bei Normalverteilung jeweils p > 0,05), ausgenommen das Alter 

bei Einschluss und das Gewicht bei V1 und V2 sowie der DAS28-CRP und der DAS28-BSG 

bei V1 (Tabelle 23).  

 
Tabelle 23: Normalverteilte, intervallskalierte Variablen der Kohorte mit Follow-up 

Normalverteilte, intervallskalierte Variablen der Kohorte mit Follow-up 
bei Visite 1 bei Visite 2 
Alter bei Einschluss Alter bei Einschluss 

Gewicht Gewicht 

DAS28-BSG  

DAS28-CRP  

 

Insgesamt erhielten 176 Patienten ein FU nach einem Jahr. Von diesen Patienten hatten 169 

eine PsA und sieben eine Psoriasis-Spondarthritis. Es waren von den 176 Patienten 84 (47,7 

%) männlich und 92 (52,3 %) weiblich.  
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70,5 Prozent der Patienten kamen aus Rheinland-Pfalz, 22,2 Prozent der Patienten aus 

Niedersachsen, und 7,4 Prozent aus dem Saarland. Keiner der Patienten mit FU kam aus 

Berlin (Abbildung 4). 

 

 
Abbildung 4: Anteile der Patienten je Bundesland 

 

Im Durchschnitt waren die Patienten bei Aufnahme 49,69 ± 13,00 Jahre alt. Die 

Beschwerdedauer betrug im Mittel 35,8 ± 69,2 Monate bzw. 2,53 ± 5,77 Jahre, bis eine 

Diagnose gestellt wurde. 17,9 Prozent der Patienten wurden innerhalb von drei Monaten 

einem Rheumatologen zugewiesen, 82,1 Prozent erst nach einem Zeitraum von drei Monaten 

oder länger, 3 der Angaben fehlten.  

Zwischen Männern und Frauen bestand kein signifikanter Unterschied für den Zeitraum 

zwischen Beschwerdebeginn und Diagnosestellung (MWU p = 0,492). 

Der DAS28-CRP unterschied sich zwischen VE-PsA- und Nicht-VE-PsA-Patienten nicht 

signifikant voneinander (T-Test p = 0,158). Beim DAS28-BSG bestand kein signifikanter 

Unterschied zwischen VE-PsA- und Nicht-VE-PsA-Patienten, das Signifikanzniveau wurde 

knapp verfehlt (T-Test p = 0,057). 

 

Zwischen Männern und Frauen bestand kein signifikanter Unterschied in der Ausprägung des 

DAS28-CRP (T-Test p = 0,218) und DAS28-BSG (T-Test p = 0,348).  

Ein signifikanter Unterschied beim Alter bei Diagnosestellung zwischen Männern und Frauen 

bestand nicht (T-Test p = 0,993). Es bestand außerdem kein signifikanter Unterschied beim 

Alter der Patienten zwischen VE-PsA- und Nicht-VE-PsA-Kohorte (T-Test p = 0,514). 

 

Ein signifikanter Unterschied im Alter zwischen Patienten mit und ohne Remission bestand 

weder für DAS28-CRP (T-Test p = 0,906) noch für DAS28-BSG (T-Test p = 0,207). 
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Patienten mit Remission in DAS28-BSG hatten eine signifikant kürzere Beschwerdedauer in 

Monaten als Patienten ohne Remission (MWU p < 0,05). Für Remission nach DAS28-CRP 

bestand kein signifikanter Unterschied. 

 

4.2.2 Krankheitsaktivität: DAS28, SDAI, KOF, LEI, Eigenbeurteilung 
Die Krankheitsaktivität verbesserte sich im Verlauf sowohl für DAS28 nach BSG als auch nach 

CRP signifikant. Bei DAS28-BSG konnte in V2 beinahe eine Remission erreicht werden 

(Remission, wenn DAS28-BSG < 2,6) (Tabelle 24). 

 
Tabelle 24: Krankheitsaktivität im Vergleich zwischen V1 und V2, DAS28-BSG und DAS28-CRP 

 
V1 V2 

Signifikanz 
p (WCX) 

DAS28-BSG 3,44 ± 1,31 

min 0,56, max 6,99 

med 3,40, Q 2,34/4,27 

18 fehlend 

2,70 ± 1,13 

min 0,28, max 6,79 

med 2,58, Q 1,97/3,40 

40 fehlend 

< 0,001* 

 

(n = 122) 

Remission 52 (29,5 %) 72 (40,9 %)  

DAS28-CRP 
 

 

3,41 ± 1,19 

min 1,20, max 6,85 

med 3,25, Q 2,48/4,22 

7 fehlend 

2,63 ± 1,05 

min 1,21, max 6,44 

med 2,44, Q 1,85/3,08 

17 fehlend 

< 0,001* 

 

(n = 153) 

Remission 35 (19,9 %) 68 (38,6 %)  
Abkürzungen: WCX = Wilcoxon-Test, min = Minimum, max = Maximum, med = Median, Q = 1. und 3. Quartil, n = 

Anzahl, p = Signifikanzniveau, * = signifikant für p < 0,05 
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Die Entwicklung des DAS28-BSG von V1 zu V2 wird in Abbildung 5 veranschaulicht. 

 

 
Abbildung 5: Boxplot Vergleich zwischen DAS28-BSG bei Visite 1 und Visite 2 

 

 

Die Entwicklung des DAS28-CRP von V1 zu V2 wird in Abbildung 6 veranschaulicht. 

 

 
Abbildung 6: Boxplot Vergleich zwischen DAS28-CRP bei Visite 1 und Visite 2 
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Während ein Großteil der Patienten bei V1 eine moderate Krankheitsaktivität nach DAS28-

BSG aufwies, so zeigte sich bei V1 der Großteil der Patienten in Remission (Abbildung 7). 

 

 
Abbildung 7: Krankheitsaktivität nach DAS28-BSG bei V1 und V2 

 

Während ein Großteil der Patienten bei V1 eine moderate Krankheitsaktivität nach DAS28-

CRP aufwies, so zeigte sich bei V1 der Großteil der Patienten in Remission (Abbildung 8). 

 
Abbildung 8: Krankheitsaktivität nach DAS28-CRP bei V1 und V2 
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Während bei V1 die Krankheitsaktivität nach SDAI noch mittelgradig war, so konnte diese im 

Verlauf zu V2 auf ein niedriges Niveau absinken. Der Unterschied zwischen V1 und V2 war 

signifikant (Tabelle 25). 

 
Tabelle 25: Krankheitsaktivität im Vergleich zwischen V1 und V2, SDAI 

 V1 V2 Signifikanz 
p (WCX) 

SDAI 16,50 ± 10,42 

min 1,37, max 67,80 

med 14,52, Q 9,32/20,48 

9 fehlend 

10,26 ± 8,63 

min 0,10, max 50,50 

med 8,50, Q 4,34/12,50 

20 fehlend 

 

< 0,001* 

 

(n = 149) 

Remission 5 (3,0 %) (9 fehlend) 24 (15,4 %) 20 fehlend  
Abkürzungen: WCX = Wilcoxon-Test, min = Minimum, max = Maximum, med = Median, Q = 1. und 3. Quartil, n = 

Anzahl, p = Signifikanzniveau, * = signifikant für p < 0,05 

 

 

Die Entwicklung des SDAI von V1 zu V2 wird in Abbildung 9 gezeigt. 

 

 
Abbildung 9: Boxplot SDAI bei Visite 1 und Visite 2 
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Weiterhin besserte sich der Anteil der betroffenen Körperoberfläche (KOF) sowie der LEI 

signifikant zwischen V1 und V2 (Tabelle 26).  

 
Tabelle 26: Krankheitsaktivität im Vergleich zwischen V1 und V2, KOF und LEI 

 
V1 V2 

Signifikanz 
p (WCX) 

KOF 3,22 ± 4,33 

min 0,00, max 21,00 

med 1,00, Q 0,00/5,00 

17 fehlend 

1,73 ± 3,36 

min 0,00, max 29,00 

med 1,00, Q 0,00/2,00 

7 fehlend 

< 0,001* 

 

(n = 154) 

LEI 
 

 

0,73 ± 1,33 

min 0,00, max 6,00 

med 0,00, Q 0,00/1,00 

19 fehlend 

0,28 ± 0,90 

min 0,00, max 6,00 

med 0,00, Q 0,00/0,00 

6 fehlend 

< 0,001* 

 

(n = 153) 

Abkürzungen: WCX = Wilcoxon-Test, min = Minimum, max = Maximum, med = Median, Q = 1. und 3. Quartil, n = 
Anzahl, p = Signifikanzniveau, * = signifikant für p < 0,05 

 

4.2.3 Depression und Wohlbefinden: PHQ-9 und WHO-5 
Der mittlere PHQ-9-Score bei V1 lag bei 7,75 ± 5,50 Punkten und sprach somit nicht für das 

Vorliegen einer Depression. 112 Personen (63,6 %) hatten einen Score kleiner zehn, und 

somit per definitionem keine vorliegende Depression, acht Angaben fehlten. Eine mindestens 

moderate Depression bestand insgesamt bei 56 Patienten (31,8 %). Eine schwere Depression 

(20 bis 27 Punkte) bestand bei 5 Personen (2,8 %). 

 

Bei V2 lag der mittlere PHQ-9 bei 6,05 ± 4,95 Punkten. 38 Personen wiesen eine vorliegende 

depressive Störung mit ≥ zehn Punkten auf. Sieben Angaben fehlten. Drei Personen (1,7 %) 

hatten eine schwere Depression. 

Die Verbesserung zu V1 war signifikant (WCX p < 0,001), allerdings lag die Depressivität im 

Mittel sowohl bei V1 als auch bei V2 lediglich bei einer milden depressiven Störung (zwischen 

fünf und neun Punkten). Erst bei einem Punktwert von größer oder gleich zehn wird davon 

ausgegangen, dass eine depressive Störung vorliegt, welche den Betroffenen im täglichen 

Leben und bei den täglichen Aktivitäten einschränken könnte (151). 

 

Beim WHO-5 lag die Kohorte bei V1 im Mittel bei 44,73 ± 26,92 Punkten. Die spricht für das 

Vorliegen einer moderaten depressiven Störung. 93 Patienten (52,8 %) hatten Punktwerte ≤ 

50, und somit ein positives Screening für den Verdacht auf eine Depression. Eine schwere 

Depression lag bei einem Punktwert unter 28 vor. Eine schwere Depression hatten insgesamt 

70 Patienten (39,8%). 



Ergebnisse 

78 

 

Bei V2 lag der mittlere WHO-5 bei 53,66 ± 27,71 Punkten. Somit lag bei V2 im Mittel keine 

Depression mehr vor. 72 Patienten (40,9 %) hatten Punktwerte ≤ 50, und somit ein positives 

Screening für den Verdacht auf eine Depression. Eine schwere Depression lag bei einem 

Punktwert unter 28 vor. Eine schwere Depression hatten insgesamt 47 Patienten (26,6 %). 

Auch beim WHO-5 konnte zu V2 eine signifikante Verbesserung der Parameter im Mittel 

nachgewiesen werden (WCX p < 0,001) (Tabelle 27). 

 
Tabelle 27: Depression und Wohlbefinden: PHQ-9 und WHO-5 

 

V1 V2 
Signifikanz 

p 
(WCX) 

PHQ-9 7,75 ± 5,50 

min 0, max 25 

med 7, Q 3,25/11 

8 fehlend 

6,05 ± 4,95 

min 0, max 23 

med 5, Q 2/9 

7 fehlend 

< 0,001* 

 

(n = 163) 

WHO-5 44,73 ± 26,92 

min 0, max 100 

med 44, Q 20/68 

1 fehlend 

53,66 ± 27,71 

min 0, max 100 

med 60, Q 28/78 

3 fehlend 

< 0,001* 

 

(n = 172) 

Abkürzungen: WCX = Wilcoxon-Test, min = Minimum, max = Maximum, med = Median, Q = 1. und 3. Quartil, n = 

Anzahl, p = Signifikanzniveau, * = signifikant für p < 0,05 
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Während bei V1 über 30 Prozent der Patienten mindestens eine moderate Depression 

aufwiesen, so waren es bei V2 nur noch ca. 23 Prozent. Dafür nahm der Anteil der Patienten 

ohne Depression bei V2 deutlich zu (Abbildung 10).  

 

 
Abbildung 10: Depression nach PHQ-9 bei V1 und V2 
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Nach WHO-5 nahm zum einen von V1 bis V2 der Anteil der Patienten mit einer schweren 

depressiven Symptomatik ab, während der Anteil, bei welchem eine Depression 

unwahrscheinlich war, zunahm (Abbildung 11).  

 

 
Abbildung 11: Depression nach WHO-5 bei V1 und V2 

 

4.2.4 Lebensqualität (HRQOL) anhand EQ-5D und DLQI, Fatigue anhand FACIT-F 
Mit dem FACIT-F lässt sich die Fatigue bestimmen und die HRQOL, also die 

gesundheitsbezogene Lebensqualität, lässt sich mittels EQ-5D und in Bezug auf die 

Hauterkrankung auch anhand von DLQI bestimmen.  

Bei V1 lag ein mittlerer FACIT-F-Score von 34,15 ± 11,29 vor. Dies spricht für eine im Mittel 

mäßige Ausprägung der Erschöpfung. Im Verlauf zu V2 wurde eine signifikante Besserung 

erzielt, der Score betrug im Mittel 37,58 ± 11,06 Punkte, somit verblieb die Kohorte bei einer 

mäßigen Fatigue, wenig oder keine Fatigue bestehen ab Punktwerten von 40 Punkten oder 

mehr. Ab weniger oder gleich 26 Punkten wird von starker Fatigue gesprochen.  

Die gesundheitsbezogene Lebensqualität nach EQ-5D betrug bei V1 im Mittel 0,70 ± 0,28. 

Auch hier war eine signifikante Besserung auf 0,82 ± 0,21 bei V2 zu verzeichnen (Tabelle 28). 

Somit zeigte sich ein Trend in Richtung des Durchschnitts der gesunden deutschen 

Bevölkerung, dort liegt die Lebensqualität in der altersübergreifenden Berechnung bei 0,930 

(242). 
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Tabelle 28: Erschöpfung nach FACIT-F und Lebensqualität nach EQ-5D 

 

V1 V2 
Signifikanz 

p 
WCX 

FACIT-F 34,15 ± 11,29 

min 5, max 52 

med 37, Q 26/44 

13 fehlend 

37,58 ± 11,06 

min 5, max 52 

med 41, Q 29/47 

9 fehlend 

< 0,001* 

 

(n = 156) 

EQ-5D 0,70 ± 0,28 

min 0,02, max 1,00 

med 0,89, Q 0,36/0,89 

3 fehlend 

0,82 ± 0,21 

min 0,02, max 1 

med 0,89, Q 0,79/0,89 

5 fehlend 

< 0,001* 

 

(n = 169) 

Abkürzungen: WCX = Wilcoxon-Test, min = Minimum, max = Maximum, med = Median, Q = 1. und 3. Quartil, n = 

Anzahl, p = Signifikanzniveau, * = signifikant für p < 0,05 

 

Im Verlauf von V1 zu V2 konnte der Anteil der Patienten, welche mindestens an einer starken 

Fatigue litten, zugunsten der Patienten, welche keine oder nur eine geringe Fatigue hatten, 

verschoben werden (Abbildung 12).  

 

 
Abbildung 12: Fatigue nach FACIT-F bei V1 und V2 

 

Beim DLQI sprechen Werte zwischen sechs und zehn Punkten für einen moderaten Einfluss 

der Hauterkrankung auf die Lebensqualität (LQ). Werte zwischen zwei und fünf Punkten 

sprechen für einen kleinen Effekt der Hauterkrankung auf die LQ. Bei der Gesamtkohorte lag 
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bei V1 im Mittel ein moderater Einfluss der Hauterkrankung auf die LQ vor. In V2 lag im Mittel 

nur noch ein kleiner Einfluss auf die Hauterkrankung vor. Die Verbesserung war signifikant 

(Tabelle 29).  

Weder in V1 (MWU p = 0,085) noch in V2 (MWU p = 0,216) bestand ein signifikanter 

Unterschied zwischen Männern und Frauen. 

 
Tabelle 29: Lebensqualität nach DLQI 

 

V1 V2 
Signifikanz 

p 
WCX 

DLQI 7,70 ± 6,82 

min 0,00, max 29,00 

med 7,00 Q 2/12,5 

11 fehlend 

4,75 ± 5,83 

min 0,00, max 26,00  

med 2, Q 1,00/7,00 

5 fehlend 

< 0,001* 

 

(n = 161) 

Abkürzungen: WCX = Wilcoxon-Test, min = Minimum, max = Maximum, med = Median, Q = 1. und 3. Quartil, n = 

Anzahl, p = Signifikanzniveau, * = signifikant für p < 0,05 

 

 

Die jeweilige Auswirkung der Hauterkrankung nach DLQI auf die Patienten bei V1 und V2 ist 

gemäß ihres prozentualen Anteiles in Abbildung 13 dargestellt.  

 
Abbildung 13: Einschränkung durch Erkrankung nach DLQI bei V1 und V2 
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4.2.5 Funktionskapazität: FFbH 
Bereits bei V1 war die Funktionskapazität durchschnittlich im normalen Bereich. Im FU nach 

einem Jahr (V2) zeigte sich in der Funktionskapazität eine signifikante Verbesserung (Tabelle 

30). 

Einen Unterschied in der Funktionskapazität zwischen Männern und Frauen gab es weder in 

V1 (MWU p = 0,216) noch in V2 (MWU p = 0,251). 

 
Tabelle 30: Funktionskapazität nach FFbH 

 
V1 V2 

Signifikanz 
p 

WCX 
FFbH 80,22 ± 16,74 

min 19, max 100 

med 83, Q 71,25/94 

0 fehlend 

83,72 ± 17,37 

min 14, max 100 

med 89, Q 75/100 

2 fehlend 

< 0,001* 

 

(n = 174) 

Abkürzungen: WCX = Wilcoxon-Test, min = Minimum, max = Maximum, med = Median, Q = 1. und 3. Quartil, n = 

Anzahl, p = Signifikanzniveau, * = signifikant für p < 0,05 

 

Insgesamt eine mindestens starke Einschränkung der Funktionskapazität (< 70 %) hatten 

insgesamt 24,4 Prozent der Patienten bei V1 und noch insgesamt 18,2 Prozent der Patienten 

bei V2 (Tabelle 31). 

 
Tabelle 31: Prozentuale Funktionskapazität nach FFbH bei V1 und V2 

FFbH V1 (%) V2 (%) 
normale Funktion 56,3 68,2 

mäßig eingeschränkt 19,3 12,5 

auffälliger Befund 12,5 7,4 

klinische Einschränkung 11,9 10,8 

fehlend 0 1,1 
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Bei V2 wiesen mehr Patienten eine normale Funktion auf als bei V1 (Abbildung 14). 

 

 
Abbildung 14: Funktionskapazität nach FFbH bei V1 und V2 
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4.3 Zusammenhänge und Unterschiede von Krankheitsaktivität und 
Funktion, Lebensqualität und Depressivität 

In diesem Kapitel erfolgt eine Beschreibung der Zusammenhänge anhand von Korrelationen. 

Sofern starke oder mittelgradige Korrelationen bestehen oder sich Trends abzeichnen, erfolgt 

im Anschluss eine Untersuchung auf gerichtete Effekte anhand von Regressionsanalysen. 

 

4.3.1 Korrelationsanalysen und Betrachtung der psychischen Parameter unter 
Beachtung der Krankheitsaktivität bei der Gesamtkohorte 

Es erfolgte die Korrelationsanalyse von Krankheitsaktivität mit den verschiedenen Scores 

(PRO) sowie die Korrelation der PRO untereinander bei der Gesamtkohorte. Für die 

Krankheitsaktivität wurde der DAS28-CRP repräsentativ für die verschiedenen 

Krankheitsaktivitäts-Scores (DAS28-BSG, SDAI) verwendet. 

 

Zunächst erfolgte die Untersuchung der Korrelation von PHQ-9 und WHO-5. Hier zeigte sich 

in der Korrelationsanalyse nach Spearman von PHQ-9 und WHO-5 bei der Gesamtkohorte 

eine starke negative Korrelation von |r| = 0,762, welche hochgradig signifikant war (p < 0,001, 

Abbildung 15). 

 

 
Abbildung 15: Korrelation zwischen WHO-5 und PHQ-9 bei der Gesamtkohorte bei Visite 1 

 

Daraufhin erfolgte eine Korrelationsanalyse der Krankheitsaktivität für DAS28-CRP mit den 

jeweilig ermittelten Scores (PRO). Hier zeigten sich eine mittelgradige Korrelation mit FFbH 

und EQ-5D sowie schwache Korrelationen von DAS28-CRP mit WHO-5, PHQ-9, LEI und 
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FACIT-F, welche alle signifikant waren. Negative Korrelationen bestanden bei WHO-5 sowie 

FACIT-F (Tabelle 32). 

Beim WHO-5 spricht ein kleinerer Wert für eine stärkere Depressivität, daher rührt hier eine 

negative Korrelation zwischen DAS28-CRP und WHO-5. Beim FACIT-F spricht ein niedriger 

Wert für eine starke Fatigue, ein hoher Wert für eine wenig ausgeprägte Fatigue, auch hier 

kam es aufgrund der Konstellation daher zu negativen Korrelationen. Beim EQ-5D spricht ein 

höherer Wert für eine bessere gesundheitsbezogene Lebensqualität, so erklärt sich hier die 

negative Korrelation. 

 
Tabelle 32: Korrelationsanalyse von DAS28-CRP mit verschiedenen Parametern bei der Gesamtkohorte 

Parameter Korrelation mit… 
(Anzahl n) 

Korrelationskoeffizient 
|r| 

Signifikanzniveau p 

DAS28-CRP WHO-5 (382) -0,268 p < 0,001* 

 PHQ-9 (373) 0,235 p < 0,001* 

 FFbH (381) -0,435 p < 0,001* 

 LEI (359) 0,147 p < 0,05* 

 KOF (360) 0,029 p = 0,579 

 DLQI (362) 0,077 p = 0,145 

 EQ-5D (72 -0,300  p < 0,001* 

 FACIT-F (362) -0,251  p < 0,001* 
Abkürzungen: r = Korrelationskoeffizient, n = Anzahl, p = Signifikanzniveau, * = signifikant für p < 0,05 
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Es erfolgte anschließend die Korrelationsanalyse verschiedener Parameter mit DLQI (Tabelle 

33). Für DLQI bestanden mittelgradige Korrelationen mit KOF, PHQ-9 und FACIT-F. Diese 

waren alle hochsignifikant.  

 
Tabelle 33: Korrelationsanalyse von DLQI mit verschiedenen Parametern bei der Gesamtkohorte 

Parameter Korrelation mit… 
(Anzahl n) 

Korrelationskoeffizient 
|r| 

Signifikanzniveau p 

DLQI WHO-5 (378) -0,281 p < 0,001* 

 PHQ-9 (371) 0,347 p < 0,001* 

 FFbH (376) -0,189 p < 0,001* 

 LEI (361) 0,068 p = 0,199 

 KOF (362) 0,364 p < 0,001* 

 DAS28-CRP (362) 0,077 p = 0,145 

 EQ-5D (368) -0,104 p < 0,05* 

 FACIT-F (360) -0,342 p < 0,001* 
Abkürzungen: r = Korrelationskoeffizient, n = Anzahl, p = Signifikanzniveau, * = signifikant für p < 0,05 

 

In der Korrelationsanalyse mit FACIT-F zeigte sich eine starke Korrelation mit WHO-5, PHQ-

9 sowie FFbH, alle Korrelationen waren hochsignifikant. Weiterhin zeigte sich eine 

mittelgradige Korrelation von FACIT-F mit DLQI und EQ-5D, auch diese hochsignifikant 

(Tabelle 34). 

 
Tabelle 34: Korrelationsanalyse von FACIT-F mit verschiedenen Parametern bei der Gesamtkohorte 

Parameter Korrelation mit… 
(Anzahl n) 

Korrelationskoeffizient 
|r| 

Signifikanzniveau p 

FACIT-F WHO-5 (383) 0,777 p < 0,001* 

 PHQ-9 (376) -0,835 p < 0,001* 

 FFbH (380) 0,578 p < 0,001* 

 LEI (355) -0,197 p < 0,001* 

 KOF (356) -0,115 p < 0,05* 

 DLQI (360) -0,342 p < 0,001* 

 EQ-5D (370) 0,422 p < 0,001* 

 DAS28-CRP (362) -0,249  p < 0,001* 
Abkürzungen: r = Korrelationskoeffizient, n = Anzahl, p = Signifikanzniveau, * = signifikant für p < 0,05 
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Der PHQ-9 korrelierte stark mit FACIT-F, WHO-5 und FFbH. Weiterhin zeigten sich mittlere 

Korrelationen von PHQ-9 mit DLQI und EQ-5D, auch diese waren signifikant (Tabelle 35). 

 
Tabelle 35: Korrelationsanalyse von PHQ-9 mit verschiedenen Parametern bei der Gesamtkohorte 

Parameter Korrelation mit… 
(Anzahl n) 

Korrelationskoeffizient 
|r| 

Signifikanzniveau p 

PHQ-9 FACIT-F (376) -0,835 p < 0,001* 

 WHO-5 (394) -0,762 p < 0,001* 

 FFbH (392) -0,515 p < 0,001* 

 LEI (364) 0,185 p < 0,001* 

 KOF (365) 0,122 p < 0,05* 

 DLQI (371) 0,347 p < 0,001* 

 EQ-5D (382) -0,365 p < 0,001* 

 DAS28-CRP (373) 0,235 p < 0,001* 
Abkürzungen: r = Korrelationskoeffizient, n = Anzahl, p = Signifikanzniveau, * = signifikant für p < 0,05 

 

Der WHO-5 korrelierte stark mit FACIT-F und PHQ-9. Weiterhin zeigten sich mittelgradige 

signifikante Korrelationen von PHQ-9 mit EQ-5D und FFbH (Tabelle 36). 

 
Tabelle 36: Korrelationsanalyse von WHO-5 mit verschiedenen Parametern bei der Gesamtkohorte 

Parameter Korrelation mit… 
(Anzahl n) 

Korrelationskoeffizient 
|r| 

Signifikanzniveau p 

WHO-5 FACIT-F (383) 0,777 p < 0,001* 

 PHQ-9 (394) -0,762 p < 0,001* 

 FFbH (400) 0,499 p < 0,001* 

 LEI (371) -0,186 p < 0,001* 

 KOF (372) -0,064 p = 0,221 

 DLQI (378) -0,281 p < 0,001* 

 EQ-5D (390) 0,361 p < 0,001* 

 DAS28-CRP (382) -0,268 p < 0,001* 
Abkürzungen: r = Korrelationskoeffizient, n = Anzahl, p = Signifikanzniveau, * = signifikant für p < 0,05 

 

4.3.2 Regressionsanalysen und Betrachtung der psychischen Parameter unter 
Beachtung der Krankheitsaktivität bei der Gesamtkohorte 

Es erfolgte die multiple lineare Regressionsanalyse der auffälligen Variablen aus den in Kapitel 

4.3.1 durchgeführten Korrelationsanalysen. Die Voraussetzungen zur Anwendung hierzu 

waren bei der betrachteten Kohorte geeignet, allerdings nicht optimal. Es wurden 
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ausschließlich Variablen, welche mindestens eine mittelgradige Korrelation miteinander 

aufwiesen, in der Regressionsanalyse untersucht. 

 

Zunächst wurden die Einflüsse verschiedener unabhängiger Variablen auf die abhängige 

Variable DAS28-CRP untersucht. In der multiplen linearen Regression von DAS28-CRP als 

abhängige Variable zeigte sich ein korrigiertes R2 von 0,175. Dieser Wert weist auf ein 

schwaches Modell hin. Das gesamte Modell war bei einem F-Wert von 40,144 auf einem 

Signifikanzniveau von p < 0,001 statistisch signifikant. Die Effektstärke nach Cohen zeigte 

einen mittleren Effekt. Insgesamt konnte nur für den FFbH bei statistischer Signifikanz ein 

Vorhersageeinfluss auf den DAS28-CRP nachgewiesen werden (Tabelle 37). 

 
Tabelle 37: Lineare Regressionsanalyse bei der Gesamtkohorte für DAS28-CRP als abhängige Variable 

DAS28-
CRP 
(n = 339) 

Beta Standardfehler Korrigiertes 

R2 

Effektstärke 

f2 nach 

Cohen 

Signifikanzniveau 

p 

Konstante   0,175 0,21  

EQ-5D -0,043 0,251   p = 0,436 

FFbH -0,401 0,004   p < 0,001* 
Abkürzungen: R2 = Bestimmtheitsmaß, f2 = Effektstärke nach Cohen, n = Anzahl, p = Signifikanzniveau, * = 

signifikant für p < 0,05 

 
Anschließend erfolgte die lineare Regressionsanalyse mit der abhängigen Variable FACIT-F. 

Es zeigte sich ein korrigiertes R2 von 0,752. Dieser Wert weist auf eine hohe Vorhersagekraft 

des Modells hin. Das gesamte Modell war bei einem F-Wert von 207,64 auf einem 

Signifikanzniveau von p < 0,001 statistisch signifikant. Die Effektstärke nach Cohen zeigte 

einen starken Effekt. Insgesamt konnten für PHQ-9, WHO-5, FFbH und EQ-5D bei statistischer 

Signifikanz Vorhersageeinflüsse auf den FACIT-F nachgewiesen werden (Tabelle 38). 
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Tabelle 38: Lineare Regressionsanalyse bei der Gesamtkohorte für FACIT-F als abhängige Variable 

FACIT-F 
(n = 312) 

Beta Standardfehler Korrigiertes 

R2 

Effektstärke 

f2 nach 

Cohen 

Signifikanzniveau 

p 

Konstante   0,752 3,03  

PHQ-9 -0,580 0,090   p < 0,001* 

WHO-5 0,224 0,018   p < 0,001* 

EQ-5D 0,075 1,340   p < 0,05* 

FFbH 0,111 0,022   p < 0,001* 

DLQI -0,028 0,048   p = 0,345 
Abkürzungen: R2 = Bestimmtheitsmaß, f2 = Effektstärke nach Cohen, n = Anzahl, p = Signifikanzniveau, * = 
signifikant für p < 0,05 

 

Bei der linearen Regressionsanalyse mit der abhängigen Variable DLQI zeigte sich ein 

korrigiertes R2 von 0,197. Dieser Wert weist auf eine geringe Vorhersagekraft des Modells hin. 

Das gesamte Modell war bei einem F-Wert von 28,71 auf einem Signifikanzniveau von p < 

0,001 statistisch signifikant. Die Effektstärke nach Cohen zeigte einen moderaten Effekt. 

Insgesamt konnten für PHQ-9 und FACIT bei statistischer Signifikanz Vorhersageeinflüsse auf 

den DLQI nachgewiesen werden, der FACIT-F leistete keinen signifikanten Beitrag (Tabelle 

39). 

 
Tabelle 39: Lineare Regressionsanalyse bei der Gesamtkohorte für DLQI als abhängige Variable 

DLQI 
(n = 310) 

Beta Standardfehler Korrigiertes 

R2 

Effektstärke 

f2 nach 

Cohen 

Signifikanzniveau 

p 

Konstante   0,197 0,25  

PHQ-9 0,239 0,114   p < 0,05* 

FACIT-F -0,124 0,054   p = 0,166 

KOF 0,250 0,155   p < 0,001* 
Abkürzungen: R2 = Bestimmtheitsmaß, f2 = Effektstärke nach Cohen, n = Anzahl, p = Signifikanzniveau, * = 

signifikant für p < 0,05 

 

Für den PHQ-9 als abhängige Variable zeigte sich ebenso ein insgesamt signifikantes Modell 

in der multiplen lineare Regressionsanalyse mit F-Wert im ANOVA-Test von 156,56. WHO-5, 

DLQI, EQ-5D, FFbH und FACIT-F zeigten signifikante Einflüsse auf den PHQ-9. Das 

korrigierte R2 lag bei 0,741 und zeigte ein moderate Erklärungskraft der unabhängigen 

Variablen mit mindestens mittelgradiger Korrelation. Die Effektstärke für das gesamte Modell 

nach Cohen’s f zeigte mit 2,86 einen starken Effekt (Tabelle 40). 
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Tabelle 40: Lineare Regressionsanalyse bei der Gesamtkohorte für PHQ-9 als abhängige Variable 

PHQ-9 
(n = 312) 

Beta Standardfehler Korrigiertes 

R2 

Effektstärke 

f2 nach 

Cohen 

Signifikanzniveau 

p 

Konstante   0,741 2,86  

KOF -0,019 0,073   p = 0,534 

FFbH -0,018 0,011   p < 0,606 

WHO-5 -0,237 0,009   p < 0,001* 

EQ-5D 0,003 0,675   p < 0,923 

DLQI 0,102 0,024   p < 0,001* 

FACIT-F -0,624 0.022   p < 0,001* 
 Abkürzungen: R2 = Bestimmtheitsmaß, f2 = Effektstärke nach Cohen, n = Anzahl, p = Signifikanzniveau, * = 
signifikant für p < 0,05 

 

Beim WHO-5 zeigte sich das Erklärungsmodell in der linearen Regressionsanalyse insgesamt 

signifikant bei einem F-Wert von 131,52. Das korrigierte R2 lag bei 0,591 und sprach somit für 

eine moderate Vorhersagekraft des gesamten Modells. Die Effektstärke nach Cohen war 

stark. Für PHQ-9, FACIT-F und FFbH konnten signifikante Einflüsse auf den WHO-5 

nachgewiesen werden (Tabelle 41). 

 
Tabelle 41: Lineare Regressionsanalyse bei der Gesamtkohorte für WHO-5 als abhängige Variable 

WHO-5 
(n = 332) 

Beta Standardfehler Korrigiertes 

R2 

Effektstärke 

f2 nach 

Cohen 

Signifikanzniveau 

p 

Konstante   0,591 1,44  

PHQ-9 -0,374 0,301   p < 0,001* 

FACIT-F 0,369 0,150   p < 0,001* 

FFbH 0,088 0,066   p < 0,05* 

EQ-5D 0,021 3,966   p = 0,604 
Abkürzungen: R2 = Bestimmtheitsmaß, f2 = Effektstärke nach Cohen, n = Anzahl, p = Signifikanzniveau, * = 

signifikant für p < 0,05 

 

4.3.3 Korrelationsanalysen und Betrachtung der psychischen Parameter unter 
Beachtung der Krankheitsaktivität bei der Kohorte mit Follow-up 

Anschließend erfolgten Korrelationsanalysen für die Kohorte mit Follow-up (FU) repräsentativ 

für V1. Auch hier erfolgte, wie bei der Gesamtkohorte, bei signifikanten starken oder 

mittelgradigen Korrelationen im Anschluss eine weitere Untersuchung mittels multipler linearer 

Regressionsanalyse. 
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Im Folgenden sind die verschiedenen Korrelationen tabellarisch dargestellt.  

 

DAS28-CRP korrelierte stark mit der Funktionskapazität (FFbH). Weiterhin bestanden 

mittelgradige Korrelationen für die Krankheitsaktivität nach DAS28-CRP mit WHO-5 und EQ-

5D, diese Korrelationen waren signifikant (Tabelle 42). 

 
Tabelle 42: Korrelationen mit DAS28-CRP bei V1 

V1 
Parameter Korrelation mit… 

(Anzahl n) 
Korrelationskoeffizient 
|r| 

Signifikanzniveau 
p 

DAS28-CRP WHO-5 (168) -0,361 p < 0,001* 

 PHQ-9 (161) 0,241 p < 0,05* 

 FFbH (169) -0,525 p < 0,001* 

 LEI (153) 0,208 p < 0,05* 

 KOF (155) -0,030 p = 0,708 

 DLQI (160) 0,019 p = 0,811 

 EQ-5D (166) -0,328 p < 0,001* 

 FACIT-F (156) -0,272 p < 0,001* 
Abkürzungen: r = Korrelationskoeffizient, n = Anzahl, p = Signifikanzniveau, * = signifikant für p < 0,05 
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Auch für DLQI bestanden mittelgradige Korrelationen mit WHO-5, PHQ-9, KOF und FACIT-F. 

Diese waren alle signifikant. Eine Korrelation mit DAS28-CRP bestand nicht (Tabelle 43). 

 
Tabelle 43: Korrelationen mit DLQI bei V1 

V1 
Parameter Korrelation mit… 

(Anzahl n) 
Korrelationskoeffizient 
|r| 

Signifikanzniveau 
p 

DLQI WHO-5 (165) -0,305 p < 0,001* 

 PHQ-9 (159) 0,436 p < 0,001* 

 FFbH (165) -0,230 p < 0,05* 

 LEI (155) 0,086 p = 0,286 

 KOF (157) 0,335 p < 0,001* 

 EQ-5D (162) -0,198 p < 0,05* 

 FACIT-F (155) -0,360 p < 0,001* 

 DAS28-CRP (160) 0,019 p = 0,811 
Abkürzungen: r = Korrelationskoeffizient, n = Anzahl, p = Signifikanzniveau, * = signifikant für p < 0,05 

 

Es bestanden starke Korrelationen für FACIT-F mit WHO-5 und PHQ-9, beide waren 

hochgradig signifikant. Ebenso bestand eine starke Korrelation mit FFbH. Mittelgradige 

Korrelationen bestanden mit DLQI und EQ-5D, auch diese waren signifikant (Tabelle 44). 

 
Tabelle 44: Korrelationen mit FACIT-F bei V1 

V1 
Parameter Korrelation mit… 

(Anzahl n) 
Korrelationskoeffizient 
|r| 

Signifikanzniveau 
p 

FACIT-F WHO-5 (163) 0,801 p < 0,001* 

 PHQ-9 (158) -0,829 p < 0,001* 

 FFbH (163) 0,582 p < 0,001* 

 LEI (147) -0,156 p = 0,059 

 KOF (149) -0,107 p = 0,194 

 DLQI (155) -0,360 p < 0,001* 

 EQ-5D (160) 0,432 p < 0,001* 

 DAS28-CRP (156) -0,272 p < 0,001* 
Abkürzungen: r = Korrelationskoeffizient, n = Anzahl, p = Signifikanzniveau, * = signifikant für p < 0,05 
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Beim PHQ-9 bestand eine starke Korrelation mit FACIT-F, WHO-5 sowie FFbH, weiterhin lag 

eine moderate Korrelation mit DLQI und EQ-5D vor, alle dieser Korrelationen waren signifikant 

(Tabelle 45). 

 
Tabelle 45: Korrelationen mit PHQ-9 bei V1 

V1 
Parameter Korrelation mit… 

(Anzahl n) 
Korrelationskoeffizient 
|r| 

Signifikanzniveau 
p 

PHQ-9 FACIT-F (158) -0,829 p < 0,001* 

 WHO-5 (168) -0,801 p < 0,001* 

 FFbH (168) -0,519 p < 0,001* 

 LEI (150) 0,222 p < 0,05* 

 KOF (152) 0,112 p = 0,169 

 DLQI (159) 0,463 p < 0,001* 

 EQ-5D (165) -0,348 p < 0,001* 

 DAS28-CRP (161) 0,241 p < 0,05* 
Abkürzungen: r = Korrelationskoeffizient, n = Anzahl, p = Signifikanzniveau, * = signifikant für p < 0,05 

 

Beim WHO-5 bestanden eine starke Korrelation mit FACIT-F, PHQ-9 sowie FFbH. Eine 

moderate Korrelation konnte für LEI, DLQI, sowie die Krankheitsaktivität nach DAS28-CRP 

nachgewiesen werden, diese waren alle signifikant (Tabelle 46). 

 
Tabelle 46: Korrelationen mit WHO-5 bei V1 

V1 
Parameter Korrelation mit… (Anzahl 

n) 
Korrelationskoeffizient 
|r| 

Signifikanzniveau 
p 

WHO-5 FACIT-F (163) 0,801 p < 0,001* 

 PHQ-9 (168) -0,801 p < 0,001* 

 FFbH (175) 0,516 p < 0,001* 

 LEI (156) -0,237 p < 0,05* 

 KOF (158) 0,062 p = 0,438 

 DLQI (165) -0,305 p < 0,001* 

 EQ-5D (172) 0,436 p < 0,001* 

 DAS28-CRP (168) -0,361 p < 0,001* 
Abkürzungen: r = Korrelationskoeffizient, n = Anzahl, p = Signifikanzniveau, * = signifikant für p < 0,05 
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Es zeigte sich bei V1 eine starke Korrelation von -0,801 bei statistischer Signifikanz (p < 0,001) 

zwischen WHO-5 und PHQ-9 (Abbildung 16). Die negative Korrelation geht damit einher, dass 

für WHO-5 die Depressivität mit steigendem Score abnimmt, während sie bei PHQ-9 mit 

steigendem Score zunimmt. 

 

 
Abbildung 16: Korrelation zwischen WHO-5 und PHQ-9 bei der Kohorte mit Follow-up bei Visite 1 

 

 
 
Die starke Korrelation von FACIT-F und PHQ-9 wird im Streudiagramm deutlich (Abbildung 

17). 

 

 
Abbildung 17: Korrelation zwischen FACIT-F und PHQ-9 bei der Kohorte mit Follow-up bei Visite 1 
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Die starke Korrelation von FACIT-F und WHO-5 wird im Streudiagramm deutlich (Abbildung 

18). 

 

 
Abbildung 18: Korrelation zwischen FACIT-F und WHO-5 bei der Kohorte mit Follow-up bei Visite 1 

 

4.3.4 Regressionsanalysen und Betrachtung der psychischen Parameter unter 
Beachtung der Krankheitsaktivität bei der Kohorte mit Follow-up 

Es erfolgte die multiple lineare Regressionsanalyse der auffälligen Variablen aus den in Kapitel 

4.3.3 durchgeführten Korrelationsanalysen. Die Voraussetzungen zur Anwendung hierzu 

waren bei der betrachteten Kohorte geeignet, allerdings nicht optimal. Es wurden 

ausschließlich Variablen, welche mindestens eine mittelgradige Korrelation miteinander 

aufwiesen, in der Regressionsanalyse untersucht. 

 

Zunächst wurden die Einflüsse verschiedener unabhängiger Variablen auf die abhängige 

Variable DAS28-CRP untersucht. Es zeigte sich ein korrigiertes R2 von 0,271. Dieser Wert 

weist auf ein schwaches Modell hin. Das gesamte Modell war bei einem F-Wert von 21,30 auf 

einem Signifikanzniveau von p < 0,001 statistisch signifikant. Die Effektstärke nach Cohen 

zeigte einen starken Effekt. Insgesamt konnten nur für den FFbH bei statistischer Signifikanz 

Vorhersageeinflüsse auf den DAS28-CRP nachgewiesen werden (Tabelle 47). 
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Tabelle 47: Lineare Regressionsanalyse bei V1 bei der Kohorte mit Follow-up für DAS28-CRP als abhängige 
Variable 

DAS28-
CRP 
(n =165) 

Beta Standardfehler Korrigiertes 

R2 

Effektstärke 

f2 nach 

Cohen 

Signifikanzniveau 

p 

Konstante   0,271 0,97  

FFbH -0,454 0,006   p < 0,001* 

WHO-5 -0,134 0,004   p = 0,097 

EQ-5D 0,006 0,329   p = 0,936 
Abkürzungen: R2 = Bestimmtheitsmaß, f2 = Effektstärke nach Cohen, n = Anzahl, p = Signifikanzniveau, * = 

signifikant für p < 0,05 

 

Anschließend erfolgte die lineare Regressionsanalyse mit der abhängigen Variable FACIT-F 

untersucht. Es zeigte sich bei V1 ein korrigiertes R2 von 0,732. Dieser Wert weist auf eine 

hohe Vorhersagekraft des Modells hin. Das gesamte Modell war bei einem F-Wert von 77,82 

auf einem Signifikanzniveau von p < 0,001 statistisch signifikant. Die Effektstärke nach Cohen 

zeigte einen starken Effekt. Insgesamt konnten für PHQ-9, WHO-5 und FFbH bei statistischer 

Signifikanz Vorhersageeinflüsse auf den FACIT-F nachgewiesen werden (Tabelle 48). 

 
Tabelle 48: Lineare Regressionsanalyse bei V1 bei der Kohorte mit Follow-up für FACIT-F als abhängige Variable 

FACIT-F 
(n = 148) 

Beta Standardfehler Korrigiertes 

R2 

Effektstärke 

f2 nach 

Cohen 

Signifikanzniveau 

p 

Konstante   0,723 2,61  

WHO-5 0,231 0,030   p < 0,05* 

PHQ-9 -0,584 0,153   p < 0,001* 

FFbH 0,121 0,037   p < 0,05* 

EQ-5D 0,062 1,999   p = 0,223 

DLQI 0,040 0,080   p = 0,428 
Abkürzungen: R2 = Bestimmtheitsmaß, f2 = Effektstärke nach Cohen, n = Anzahl, p = Signifikanzniveau, * = 

signifikant für p < 0,05 

 

In der linearen Regressionsanalyse mit der abhängigen Variable DLQI zeigte sich ein 

korrigiertes R2 von 0,293. Dieser Wert weist auf eine geringe Vorhersagekraft des Modells hin. 

Das gesamte Modell war bei einem F-Wert von 10,66 auf einem Signifikanzniveau von p < 

0,001 statistisch signifikant. Die Effektstärke nach Cohen zeigte einen starken Effekt. 

Insgesamt konnten für PHQ-9 und KOF bei statistischer Signifikanz Vorhersageeinflüsse auf 

den DLQI nachgewiesen werden (Tabelle 49). 
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Tabelle 49: Lineare Regressionsanalyse bei V1 bei der Kohorte mit Follow-up für DLQI als abhängige Variable 

DLQI 
(n = 141) 

Beta Standardfehler Korrigiertes 

R2 

Effektstärke 

f2 nach 

Cohen 

Signifikanzniveau 

p 

Konstante   0,293 0,41  

FFbH -0,121 0,039   p = 0,189 

WHO-5 0,071 0,032   p = 0,573 

EQ-5D -0,120 2,072   p = 0,157 

PHQ-9 0,580 0,178   p < 0,001* 

FACIT-F 0,172 0,087   p = 0,225 

KOF 0,276 0,116   p < 0,001* 
Abkürzungen: R2 = Bestimmtheitsmaß, f2 = Effektstärke nach Cohen, n = Anzahl, p = Signifikanzniveau, * = 
signifikant für p < 0,05 

 

In der multiplen linearen Regression mit PHQ-9 als abhängige Variable mit den in Tabelle 50 

stehenden unabhängigen Variablen zeigte sich ein korrigiertes R2 von 0,750. Dieser Wert 

weist auf ein gutes Modell hin. Das gesamte Modell war bei einem F-Wert von 89,10 auf einem 

Signifikanzniveau von p < 0,001 statistisch signifikant. Die Effektstärke nach Cohen zeigte 

einen starken Effekt. Insgesamt konnten für WHO-5, FACIT-F sowie DLQI bei statistischer 

Signifikanz Vorhersageeinflüsse auf den PHQ-9 nachgewiesen werden (Tabelle 50). 

 
Tabelle 50: Lineare Regressionsanalyse bei V1 bei der Kohorte mit Follow-up für PHQ-9 als abhängige Variable 

PHQ-9 
(n = 148) 

Beta Standardfehler Korrigiertes 

R2 

Effektstärke 

f2 nach 

Cohen 

Signifikanzniveau 

p 

Konstante   0,750 3,00  

WHO-5 -0,339 0,013   p < 0,001* 

FACIT-F -0,528 0,032   p < 0,001* 

FFbH 0,003 0,017   p = 0,956 

EQ-5D 0,076 0,909   p = 0,120 

DLQI 0,186 0,035   p < 0,001* 
Abkürzungen: R2 = Bestimmtheitsmaß, f2 = Effektstärke nach Cohen, n = Anzahl, p = Signifikanzniveau, * = 
signifikant für p < 0,05 

 

Der WHO-5 als abhängige Variable zeigte in der multiplen linearen Regressionsanalyse bei 

einem korrigierten R2 von 0,676 und statistischer Signifikanz eine insgesamt starke 

Effektstärke. Dabei lag der F-Wert bei 50,47. Für die Variablen PHQ-9, FACIT-F, EQ-5D und 
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DAS28-CRP konnten signifikante Vorhersageeinflüsse auf den WHO-5 nachgewiesen werden 

(Tabelle 51).  

 
Tabelle 51: Lineare Regressionsanalyse bei V1 bei der Kohorte mit Follow-up für WHO-5 als abhängige Variable 

WHO-5 
(n = 143) 

Beta Standardfehler Korrigiertes 

R2 

Effektstärke 

f2 nach 

Cohen 

Signifikanzniveau 

p 

Konstante   0,676 2,09  

PHQ-9 -0,446 0,455   p < 0,001* 

FACIT-F 0,302 0,217   p < 0,001* 

FFbH 0,034 0,112   p = 0,619 

EQ-5D 0,125 5,316   p < 0,05* 

DLQI 0,017 0,215   p = 0,766 

DAS28-

CRP 

-0,137 1,338   p < 0,05* 

Abkürzungen: R2 = Bestimmtheitsmaß, f2 = Effektstärke nach Cohen, n = Anzahl, p = Signifikanzniveau, * = 

signifikant für p < 0,05 
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4.4 Zusammenfassung relevanter Unterschiede und Zusammenhänge 
Zur besseren Übersicht sind im Folgenden nochmals die relevantesten Basischarakteristika 

aufgeführt (Tabelle 52). 

 
Tabelle 52: Übersicht Basischarakteristika Gesamtkohorte 

 Visite 1 (gesamt) 
Gesamt 409 

Geschlecht (m, w, fehlend) 192, 217, 0 

Alter bei Einschluss in Jahren 

mw (sd) 

49,13 (13,27) 

BMI 

mw (sd) 

28,16 (5,44) 

Raucherstatus (Raucher, Nichtraucher) 120, 289 

Entfernung zum Rheumatologen in Kilometern 44,85 (39,47) 

Zuweiser (in %) 

Allgemeinmediziner 

Dermatologe 

Internist 

Orthopäde 

Rheumabus 

Rheumatologe 

sonstige 

 

37,4 % 

32,8 % 

10,5 % 

11,0 % 

1,7 % 

4,4 % 

2,2 % 

Faxeingang bis Termin beim Rheumatologen in Tagen  

mw (sd) 

37,59 (52,0) 

Beschwerdedauer in Jahren  

mw (sd) 

2,43 (5,41) 

Zeit bis zur Sichtungssprechstunde in Tagen  

mw (sd) 

16,68 (18,28) 

Psoriasis als Vorerkrankung vorhanden  

n (%) 

261 (63,8 %) 

Abkürzungen: m = männlich, w = weiblich, mw = Mittelwert, sd = Standardabweichung, n = Anzahl,  
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Insgesamt zeigte sich im Verlauf bei allen Scores eine signifikante Verbesserung der 

Parameter (Tabelle 53).  

 

 
Tabelle 53: Übersicht der wichtigsten Ergebnisse bei Gesamtkohorte und Kohorte mit Follow-up 

 Visite 1 (gesamt) Visite 1 (Follow-

up-Kohorte) 

Visite 2 (Follow-

up-Kohorte) 

Signifikanz 

p 

Gesamt 409 176 176 < 0,001* 

DAS28-BSG 

mw (sd) 

3,48 (1,29) 3,44 (1,31) 2,70 (1,13) < 0,001* 

DAS28-CRP 

mw (sd) 

3,55 (1,22) 3,41 (1,19) 2,63 (1,05) < 0,001* 

SDAI 

mw (sd) 

17,92 (11,80) 16,50 (10,42) 10,26 (8,63) < 0,001* 

DAS28-BSG < 

2,6 

Anzahl (% der 

Gesamtkohorte) 

110 (30) 52 (29,5) 72 (40,9)  

DAS28-CRP < 

2,3 

Anzahl (% der 

Gesamtkohorte) 

66 (17,1) 35 (19,9) 68 (38,6)  

SDAI < 3,3 

Anzahl (% der 

Gesamtkohorte) 

12 (3,2) 5 (3) 23 (15,4)  

PHQ-9 

mw (sd) 

7,75 (5,27) 7,75 (5,50) 6,05 (4,95) < 0,001* 

WHO-5 

mw (sd) 

44,44 (25,79) 44,73 (26,92) 53,66 (27,71) < 0,001* 

FACIT-F 

mw (sd) 

34,23 (11,22) 34,15 (11,29) 37,58 (11,06) < 0,001* 

EQ-5D 

mw (sd) 

0,73 (0,26) 0,70 (0,28) 0,82 (0,21) < 0,001* 

DLQI 

mw (sd) 

7,20 (6,70) 7,70 (6,82) 4,75 (5,83) < 0,001* 

FFbH 

mw (sd) 

80,85 (16,78) 80,22 (16,74) 83,72 (17,37) < 0,001* 
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LEI 

mw (sd) 

0,76 (1,30) 0,73 (1,33) 0,28 (0,90) < 0,001* 

KOF 

mw (sd) 

1,87 (2,18) 3,22 (4,33) 1,73 (3,36) < 0,001* 

Abkürzungen: m = männlich, w = weiblich, mw = Mittelwert, sd = Standardabweichung, n = Anzahl, p = 

Signifikanzniveau, * = signifikant für p < 0,05 

 

Es bestanden bei der Gesamtkohorte und bei der Kohorte mit FU insbesondere bei FACIT-F 

eine starke Korrelation mit Depressivität nach PHQ-9 und WHO-5 sowie bei der Kohorte mit 

FU überdies eine starke Korrelation mit FFbH. 

 

4.4.1 Relevante Unterschiede zwischen den Geschlechtern 
Bei der Gesamtkohorte wurden bei Einschluss die Unterschiede zwischen den Geschlechtern 

beurteilt. Hier zeigte sich bei der Gesamtkohorte, dass Frauen signifikant weniger adipös 

waren als Männer, es keinen Unterschied zwischen Beschwerdebeginn und Diagnosestellung 

bei Frauen und Männern gab und auch keinen Unterschied in der Krankheitsaktivität nach 

DAS28-CRP und DAS28-BSG.  

Nachgewiesen wurde ein signifikanter Unterschied in der Ausprägung der Depressivität nach 

PHQ-9, wobei Frauen depressiver waren als Männer.  

Betrachtete man die Patienten, welche sowohl nach PHQ-9 als auch nach WHO-5 depressiv 

waren, so waren dort insgesamt mehr Frauen als Männer betroffen. Beim WHO-5 allein ließ 

sich dieser Unterschied nicht bestätigen. Frauen waren nach FACIT-F signifikant erschöpfter 

als Männer. So zeigte sich insgesamt ein Trend, bei dem Frauen sowohl depressiver als auch 

erschöpfter waren als Männer. 

 

4.4.2 Relevante Unterschiede zwischen VE-PsA-Patienten und Nicht-VE-PsA-
Patienten 

Die Analyse der relevanten Unterschiede zwischen VE-PsA-Patienten und Nicht-VE-PsA-

Patienten erfolgte insbesondere bei der Gesamtkohorte. Bei der Kohorte mit Follow-up wurde 

hingegen ein Fokus auf die Entwicklung der PRO der Patienten im Verlauf eines Jahres gelegt.  

Es zeigte sich bei der Gesamtkohorte, dass der Großteil (79,1 %) der Patienten mit PsA nicht 

innerhalb von drei Monaten diagnostiziert bzw. zugewiesen wurde. Das 

Geschlechterverhältnis war dabei in etwa ausgeglichen und es bestand kein Unterschied 

zwischen Männern und Frauen in Bezug auf das Zeitfenster bis zur Vergabe des Termines. 

In Bezug auf das Alter bei Beschwerdebeginn gab es keinen signifikanten Unterschied 

zwischen Patienten, welche früh oder nicht-früh diagnostiziert wurden. Weiterhin bestand kein 

signifikanter Unterschied in der Krankheitsaktivität nach DAS28-CRP, DAS28-BSG und SDAI. 

Es bestand kein Unterschied für den LEI, allerdings bestand ein signifikanter Unterschied 
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zwischen VE-PsA- und Nicht-VE-PsA-Kohorte in Bezug auf den KOF. Hier war bei den 

frühdiagnostizierten Patienten signifikant weniger Körperoberfläche von Psoriasis betroffen. 

Für die Fatigue anhand von FACIT-F, die Funktionskapazität anhand von FFbH sowie die 

krankheitsbezogene Lebensqualität nach DLQI und EQ-5D bestanden keine Unterschiede 

zwischen VE-PsA- und Nicht-VE-PsA-Kohorte.  

 

4.4.3 Psychische Parameter unter Beachtung der Krankheitsaktivität 
Bei der Gesamtkohorte sowie bei der Kohorte mit FU bestanden eine starke Korrelation zum 

einen zwischen DAS28-CRP und DAS28-BSG und zum anderen zwischen PHQ-9 und WHO-

5. Es konnte gezeigt werden, dass Patienten der Gesamtkohorte, welche sich bei Einschluss 

in Remission anhand von DAS28-CRP befanden, signifikant besser in PHQ-9 und WHO-5 

sowie FACIT-F und DLQI abschnitten. Auch für die Krankheitsaktivität nach DAS28-BSG 

zeigte sich ein signifikanter Unterschied zwischen Patienten in Remission und solchen, die 

sich nicht in Remission befanden. Gleiches galt in Bezug auf die Scores zur Einschätzung der 

Depressivität nach WHO-5 und PHQ-9, wobei Patienten in Remission weniger depressiv 

waren.  

Es bestanden für DAS28-CRP und DAS28-BSG moderate Korrelationen mit der Depressivität 

nach PHQ-9 und WHO-5. In der Regressionsanalyse von der Gesamtkohorte zeigte sich, dass 

der PHQ-9 von der Krankheitsaktivität nach DAS28-CRP nicht signifikant beeinflusst wurde, 

ebenso wurde auch der WHO-5 als abhängige Variable nicht vom DAS28-CRP beeinflusst.  

 

Für den FACIT-F bestand eine starke Korrelation mit den Scores PHQ-9 und WHO-5 sowie 

eine moderate Korrelation mit DAS28-CRP und DAS28-BSG. Hier konnte in der 

Regressionsanalyse gezeigt werden, dass PHQ-9 und WHO-5 signifikante 

Vorhersageeinflüsse auf den FACIT-F haben, für die Krankheitsaktivität konnte kein 

signifikanter Einfluss nachgewiesen werden.  
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5 Diskussion 
Durch das Projekt Rheuma-VOR konnte das Frühdiagnostik-Projekt ADAPTHERA fortgeführt 

und deutlich ausgeweitet werden. So konnten für Deutschland repräsentative Daten und 

Erkenntnisse für die Relevanz von Frühdiagnostik und die Beziehung zwischen 

Krankheitsaktivität und verschiedenen physischen und psychischen Parametern gewonnen 

werden. Diese Arbeit bezieht sich auf das Patientenkollektiv mit Psoriasis-Arthritis (PsA) und 

erfasst somit nur einen Anteil der sehr umfangreichen Datenerhebungen. Insgesamt wurden 

409 Patienten eingeschlossen, hiervon 176 mit Follow-up (FU). Durch die Begleitung der 

Patienten über den Zeitraum eines Jahres hinweg konnten wertvolle Verlaufsdaten gewonnen 

werden, welche Rückschlüsse auf den Zusammenhang zwischen Krankheitsverlauf und 

psychischer Entwicklung der Betroffenen erlauben. 

Zum einen wurden Daten der Krankheitsaktivität anhand von Scores erhoben. Diese Scores 

setzen sich aus Daten laborchemischer Entzündungsparameter, wie beispielsweise des CRP, 

sowie klinischer Parameter, wie die Ermittlung schmerzender oder geschwollener Gelenke, 

zusammen. Eine wachsende Bedeutung, insbesondere zur Quantifizierung psychischer und 

schwieriger messbarer Parameter wie Erschöpfung, Lebensqualität und Depressivität, kommt 

der Erhebung dieser Größen mittels Patient Reported Outcomes (PROs) zu. Mithilfe von PRO-

Messinstrumenten kann genauer ermittelt werden, wie der Patient seine Erkrankung 

wahrnimmt, sodass eine Messbarkeit dieser abstrakteren Faktoren ermöglicht wird. 

 

Ziel dieser Arbeit war die Betrachtung von Krankheitsausprägung und deren Einfluss auf 

Parameter wie Depressivität, Erschöpfung und Lebensqualität sowie die Untersuchung der 

Entwicklung dieser Parameter im Verlauf eines Jahres unter Therapie. Mögliche 

Zusammenhänge zwischen Krankheitsaktivität und Depressivität, Erschöpfung und 

Lebensqualität sollten so aufgedeckt werden. Es erfolgte der Vergleich zwischen den 

Geschlechtern und zwischen Patienten, welche früh, d.h. innerhalb von drei Monaten, 

diagnostiziert und einer Therapie zugeführt wurden, und solchen, welche länger als drei 

Monate auf Diagnose und Therapiebeginn warten mussten. Diese Gruppen werden 

nachstehend VE-PsA-Kohorte und Nicht-VE-PsA-Kohorte genannt. 

Neben der Betrachtung der Gesamtkohorte bei Studieneinschluss erfolgte die Einteilung des 

Patientenkollektivs in eine Gruppe zu den Zeitpunkten V1 (bei Einschluss) und V2 (als Follow-

up nach einem Jahr), um die Entwicklung des Therapieverlaufs im longitudinalen Verlauf zu 

untersuchen. Aufgrund der zahlreichen erhobenen Parameter werden verschiedene Psoriasis-

Arthritis-Kohorten je nach thematischer Überschneidung mit den in Rheuma-VOR erhobenen 

Daten zum Vergleich herangezogen. Hierunter sind insbesondere die Kohorten REASPER 

und SwePsA zu nennen. In SwePsA (Swedish Early Psoriatic Arthritis) wurden frühzeitige 

Veränderungen aufgrund von einer PsA untersucht und in Korrelation mit klinischem 

Beschwerdebild und Funktionsparametern gesetzt, in REASPER (Spanish Registry of Recent-
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onset Psoriatic Arthritis) wurde versucht prognostische Faktoren für früh, d.h. innerhalb von 2 

Jahren, diagnostizierte Patienten mit PsA zu identifizieren (182, 263). Es ist anzumerken, dass 

sämtliche Vergleichskohorten jeweils unterschiedlich aufgebaut sind und so nicht 

vollumfänglich mit der Rheuma-VOR-Kohorte vergleichbar sind. Anschließend erfolgt eine 

Darstellung der Limitierungen und Schwierigkeiten dieser Studie und es erfolgt abschließend 

ein Ausblick, um potenzielle noch zu beantwortende Fragestellungen in diesem 

Forschungsfeld darzulegen. 

 

5.1 Ergebnisse und Vergleich mit Literatur 
5.1.1 Demographische Einordnung, Krankheitssymptomatik, Antikörper-Status 
Durch das Memorandum der Deutschen Gesellschaft für Rheumatologie (DGRh) aus dem 

Jahr 2017 wird verdeutlicht, dass es für die hinreichende Versorgung von Patienten mit 

rheumatologischen Beschwerden notwendig wäre, 1350 ambulant tätige Rheumatologen zur 

Bewältigung des Behandlungsaufwandes zur Verfügung zu haben. Zum Zeitpunkt des 

Memorandums 2016 gab es allerdings nur 776 ambulant niedergelassene Rheumatologen, im 

Jahre 2019 waren es 812 (1, 187). Aufgrund des demographischen Wandels, einer insgesamt 

höheren Lebenserwartung bei gesunkener Mortalität und verbesserter Frühdiagnostik, scheint 

die Prävalenz der rheumatologischen Erkrankungen stetig zuzunehmen. Albrecht et al. 

schätzten die Prävalenz von rheumatologischen Erkrankungen in einem systematischen 

Review auf einen Anteil von circa 1,5 bis 2,2 Millionen Erwachsenen in Deutschland. Dabei 

wird von den Autoren weiterhin in Bezug auf die Prävalenz von PsA geschätzt, dass in 

Deutschland 0,24 bis 0,32 Prozent der Erwachsenen von dieser Erkrankung betroffen sind, 

entsprechend sind dies 170.000 bis 220.000 Personen (10). Bei 812 Rheumatologen 

entspräche diese Schätzung einem Patientenaufkommen von circa 210 bis 270 Patienten mit 

PsA pro niedergelassenem Rheumatologen. Mittlerweile – im Jahr 2024 – dürfte die Anzahl 

an notwendigen niedergelassenen Rheumatologen noch weiter gestiegen sein. 

 

In einer großen amerikanischen bevölkerungsbezogenen retrospektiven Kohortenstudie 

konnte eine diagnostische Verzögerung von mehr als zwei Jahren zwischen Symptombeginn 

und Diagnosestellung bei mehr als 50 Prozent der von PsA betroffenen Patienten festgestellt 

werden (264). Auch bei den Patienten in Rheuma-VOR bestand eine mittlere 

Beschwerdedauer von 2,43 Jahren, womit die Patienten dem in der Literatur beschriebenen 

Durchschnitt entsprachen. Bei Patienten mit PsA wird vermutet, dass eine Diagnosestellung 

innerhalb eines Jahres die Wahrscheinlichkeit, eine Remission oder MDA zu erzielen, 

signifikant erhöht (179). Es sollte in Zukunft angestrebt werden, eine insgesamt zügigere 

Diagnosestellung der PsA zu erreichen, beispielsweise mithilfe von Screening- und 

Frühsprechstunden (2).  
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Ab dem Zeitpunkt der initialen Vorstellung beim Primärversorger konnte im Rahmen von 

Rheuma-VOR ein durchschnittlicher Zeitraum von 40 Tagen (1,3 Monaten) zwischen 

Faxeingang in der Koordinationsstelle und Termin zur Erstvorstellung beim Rheumatologen 

erreicht werden. Dies ist ein Zeitraum, welcher innerhalb des dreimonatigen „window of 

opportunity“ liegt, welches laut Studien für Patienten mit RA zum Erzielen eines optimalen 

Outcomes bereits empfohlen wird (265). In einer niederländischen Kohortenstudie wurde im 

Vergleich eine längere Verzögerung zwischen Primärversorgerkontakt und rheumatologischer 

Diagnosestellung von im Mittel 4,5 Monaten beschrieben (179). Es ist zu bemerken, dass sich 

die Zeit zwischen Beschwerdebeginn und Diagnose in Rheuma-VOR aus der Differenz 

zwischen Zeitpunkt der Zuweisung durch den Primärversorger und der Vorstellung beim 

Rheumatologen ergab. Dass Beschwerden bereits eine gewisse Zeit, welche nicht explizit 

bestimmt wurde, bestanden, bevor die Vorstellung der Patienten beim Primärversorger 

erfolgte, ist sehr wahrscheinlich. Hierdurch ist es möglich, dass die Erhebung der Zeit bis zur 

Erstdiagnose fälschlicherweise zu niedrig war.  

 

Der Zeitraum zwischen Beschwerdebeginn und Diagnosestellung lag bei 20 Prozent bzw. 81 

von 409 der Patienten mit PsA unter drei Monaten. Trotz rascher Zuweisung im Rahmen des 

Projektes Rheuma-VOR bestanden bei den Patienten, welche mit Verdacht auf PsA 

zugewiesen wurden, wie bereits oben beschrieben seit mehreren Jahren Beschwerden mit 

einer durchschnittlichen Beschwerdedauer von 2,43 Jahren. Dies liegt unter anderem an der 

langen Latenz zwischen Symptombeginn und Diagnosestellung bei an PsA erkrankten 

Patienten, welche in der Literatur beschrieben wird (183). Patienten leiden oft bereits mehrere 

Jahre an Haut- und Gelenkbeschwerden, bis sie mit Verdacht auf PsA einem geeigneten 

Facharzt zugewiesen werden, und Faktoren wie beispielsweise jüngeres Alter oder 

Übergewicht können dazu beitragen, dass eine Verzögerung in der Diagnosestellung auftritt 

(183). Innerhalb eines Jahres konnten bei Rheuma-VOR über die Hälfte der Patienten, 

genauer 57,3 Prozent bzw. 229 Patienten diagnostiziert werden. Noch scheint in der Literatur 

keine Einigkeit über ein genaues Zeitfenster, innert dessen man eine PsA als „früh“ 

bezeichnet, zu bestehen. Es werden auf der einen Seite schlechtere Outcomes für Patienten, 

die nach sechs Monaten einer Therapie zugeführt werden, beschrieben (55). Auf der anderen 

Seite wird bei einer Diagnose, welche innerhalb von zwei Jahren nach Beschwerdebeginn 

gestellt wird, noch von einer frühen Diagnose gesprochen (266). 

Aufgrund der Mannigfaltigkeit der Symptome und dem häufig schleichenden Symptombeginn 

ist die Diagnosestellung der PsA erschwert, sodass im ambulanten Bereich häufig viel Zeit 

vergeht, bis die richtige Diagnose gestellt wird (13, 14). Teilweise geht den 

Gelenkbeschwerden einer PsA auch keine Hautbeteiligung voraus, auch hierdurch wird die 

Diagnostik erschwert (42, 267). 
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Insgesamt waren 46,9 Prozent der eingeschlossenen Patienten männlich und 53,1 Prozent 

der eingeschlossenen Patienten weiblich. In der Literatur wird ein ausgeglichenes 

Geschlechterverhältnis beschrieben, diesem entspricht die Kohorte in etwa (24, 25, 27). Es 

gab keinen Unterschied zwischen Männern und Frauen in Bezug auf das schnellere Erhalten 

eines Termines. Weiterhin unterschieden sich die VE-PsA-Kohorte und die Nicht-VE-PsA-

Kohorte in Bezug auf das Alter nicht voneinander. In einer retrospektiven 

bevölkerungsbasierten Studie zur Beschreibung von demographischen und klinischen 

Charakteristika von Patienten mit PsA konnte hingegen gezeigt werden, dass eine Erkrankung 

an PsA mit einer diagnostischen Verzögerung von über zwei Jahren assoziiert sein kann, 

sofern die Patienten ein jüngeres Alter, einen höheren BMI oder eine Enthesitis aufweisen 

(264). Weiterhin konnte nachgewiesen werden, dass eine geringere Krankheitsaktivität und 

männliches Geschlecht mit einem besseren Outcome assoziiert sind, wohingegen eine 

Verzögerung in der Diagnosestellung, auftretende Funktionseinschränkungen und 

Gelenkschädigungen mit schlechteren Langzeitergebnissen einhergehen (268). 

 

Aufgrund von vielfältigen Symptomen der PsA und keinem für die PsA spezifischen Biomarker 

(44) ist die Diagnosestellung häufig erschwert und wird, je nach Symptomausprägung, von 

Medizinern verschiedener Fachspezialitäten gestellt, hierunter Allgemeinmediziner, 

Rheumatologen, Dermatologen, Internisten und Orthopäden (269). Den größten Anteil an 

Patienten bei Rheuma-VOR wiesen Allgemeinmediziner sowie Dermatologen zu, gefolgt von 

Internisten. Orthopäden oder Rheumatologen wiesen deutlich geringere Anteile der von PsA 

betroffenen Patienten zu. Bei den typischen initialen Beschwerden bei PsA gehen Patienten 

in der Regel zunächst zum Allgemeinmediziner (insbesondere bei auftretenden 

Gelenkschmerzen und -schwellungen, welche mannigfaltige Ursachen haben können), oder 

bei Beschwerden der Haut direkt zum Dermatologen, sodass die meisten Patienten, welche 

eine PsA haben, von Spezialisten dieser Fachrichtungen zugewiesen werden. Da der PsA 

sehr häufig bereits Jahre vorher das Auftreten von Hautveränderungen vorausgeht, wird die 

initiale Diagnose häufig von Dermatologen gestellt (28). Dies zeigte sich auch in den 

Ergebnissen dieser Studie, in der je ein Drittel der Patienten von Dermatologen und 

Allgemeinmedizinern zugewiesen wurde. Allerdings litten insgesamt je nach Zuweiser jeweils 

stets über die Hälfte der Patienten an PsO. Dies hängt auch damit zusammen, dass einer PsA 

in der Regel das Auftreten einer PsO vorausgeht (25). Patienten, welche bereits aufgrund der 

PsO in Behandlung beim Dermatologen sind, werden ebenfalls direkt durch den Dermatologen 

zum Rheumatologen überwiesen. 

 

Daten aus einer großen Studie zur Versorgungsforschung bei PsO geben eine Prävalenz der 

mit Biologikum therapierten Patienten mit PsO von 6,9 Prozent an (53). Im Patientenkollektiv 

von Rheuma-VOR waren bei V1 insgesamt 63 Prozent aller PsA-Patienten mit PsO 
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vorerkrankt. Hiervon waren wiederum bereits knapp 39 Prozent mit einer PsO-Therapie (z.B. 

Basistherapeutikum) vorbehandelt, hier zeigt sich eine deutliche Abweichung zur Literatur. 

Insgesamt waren von den PsA-Patienten circa 24 Prozent aller Patienten vortherapiert. Es ist 

möglich, dass aufgrund der insgesamt schwereren Erkrankung mit PsO sowie PsA die 

Patienten bereits überdurchschnittlich häufig eine Therapie aufgrund ihrer stärkeren 

Symptomlast erhalten. Zur Auswirkung einer bereits bestehenden Biologika-Therapie auf die 

Messung der Krankheitsaktivität wird im folgenden Kapitel noch vertieft eingegangen. 

 

Bei Rheuma-VOR wiesen 7 Prozent der Patienten RF-Positivität auf, weitere 9 Prozent wiesen 

eine ACPA-Positivität auf und 11 Prozent eine HLA-B27-Positivität. Diese Werte decken sich 

in etwa mit den in der Literatur beschriebenen Antikörper-Frequenzen (270, 271), wenngleich 

teilweise insbesondere für ACPA auch höhere positive Antikörperfrequenzen beschrieben 

wurden (272). 

 

Zu den eine PsA begünstigenden Umweltfaktoren zählen Übergewicht und Rauchen (11, 24). 

Insgesamt wiesen mehr als 70 Prozent der Patienten einen BMI > 25 auf, ab diesem wird von 

Übergewicht gesprochen. 30 Prozent der Patienten hatten mindestens eine Adipositas Grad I 

(BMI > 30). Es waren 29,3 Prozent der Patienten Raucher. Im Vergleich dazu rauchen in der 

Allgemeinbevölkerung im Durchschnitt auch 29,7 Prozent der 18- bis 79-jährigen in 

Deutschland nach einer Studie zur Gesundheit Erwachsener (273). Obwohl Rauchen als ein 

Risikofaktor für die Entstehung der PsA gilt, konnte kein Unterschied in der Raucherquote zur 

Allgemeinbevölkerung in Rheuma-VOR nachgewiesen werden.  

 

5.1.2 Krankheitsaktivität und Remission der Gesamtkohorte und im Verlauf 
In diesem Kapitel erfolgt die Diskussion der Krankheitsaktivität bei der Gesamtkohorte und 

anschließend der Kohorte mit Follow-up (FU).  

Bei der Gesamtkohorte zeigte sich im Durchschnitt eine mittlere Krankheitsaktivität nach 

DAS28-CRP, DAS28-BSG und SDAI. Es bestanden keine signifikanten Unterschiede 

zwischen VE-PsA-Patienten und Nicht-VE-PsA-Patienten.  

In Remission befanden sich nach DAS28-BSG insgesamt 30 Prozent der Patienten, nach 

DAS28-CRP 17 Prozent und nach SDAI nur drei Prozent. Wenngleich DAS28 und SDAI in 

Studien miteinander korrelieren, so korrespondieren die Krankheitszustände – Remission, 

MDA, mittlere und hohe Krankheitsaktivität – bei den verschiedenen Scores nicht immer 

miteinander (274). Da beide Scores zusammengesetzte Messinstrumente sind und 

unterschiedliche Variablen – geschwollene Gelenke, Krankheitsaktivität anhand von 

Laborwerten, teilweise auch subjektive Einschätzung der Krankheitsaktivität seitens des 

behandelnden Arztes oder des Patienten – in die Berechnung einfließen, ist eine Variabilität 

zwischen den Scores nicht auszuschließen. Es zeigte sich in der Patientenkohorte von 
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Rheuma-VOR, dass sich laut SDAI deutlich weniger Patienten in Remission befanden. Dies 

war sowohl bei der Gesamtkohorte als auch bei der Kohorte mit FU der Fall. Somit stellte sich 

der Cut-off für Remission beim SDAI insgesamt restriktiver im Vergleich zu DAS28 dar. Bei 

der PsA ist zu beachten, dass eine Abmilderung der Krankheitsaktivität nach DAS28 sowie 

SDAI möglich ist, da diese Scores nur 28 betroffene Gelenke miteinbeziehen, wohingegen 

andere Scores zur Erfassung der Krankheitsaktivität der PsA 66 bzw. 68 Gelenke 

berücksichtigen. Dass bei der PsA häufig der gesamte Finger- oder Zehenstrahl betroffen ist, 

wird bei den Scores DAS28 und SDAI nicht berücksichtigt. Durch eine Anwendung eines 

Scores, der 66 oder 68 betroffene Gelenke einbezieht und nicht nur 28, könnte dieses Problem 

umgangen werden (54, 195, 214, 275). 

 

Die Krankheitsaktivität bei der PsA lässt sich auch nach betroffener Körperoberfläche (KOF) 

sowie nach Anzahl der entzündeten Sehnenansatzstellen (LEI) messen. Bei der 

Gesamtkohorte waren durchschnittlich 1,87 Prozent der Körperoberfläche betroffen und der 

durchschnittliche LEI-Score betrug 0,76. Unterschiede zwischen Männern und Frauen 

bestanden nicht. Ein Rückgang der betroffenen Körperoberfläche nach KOF und der 

entzündeten Sehnenansatzstellen nach LEI zeigte sich im Verlauf eines Jahres unter 

durchgeführter Therapie mit einer signifikanten Verbesserung beider Parameter. Insgesamt ist 

die Studienlage zur longitudinalen Entwicklung dieser Scores schlecht. In einer Studie zur 

Restaktivität von PsA konnte gezeigt werden, dass eine höhere Krankheitsaktivität mit einem 

erhöhten LEI assoziiert ist (276), so war auch bei Rheuma-VOR im Verlauf unter Rückgang 

der Krankheitsaktivität eine Reduktion von KOF und LEI zu beobachten. Die insgesamt 

geringen Werte bei LEI und KOF könnten damit zusammenhängen, dass bei einigen der 

Patienten bereits eine Therapie aufgrund einer vorbestehenden PsO bestand, wodurch die 

Hautsymptome gemildert wurden. Beim LEI werden Werte kleiner eins  als Definitionskriterium 

für eine Remission bzw. MDA angegeben (222). 

 

In einem Vergleich von Patienten mit und ohne Remission zeigten sich signifikante 

Unterschiede zwischen beiden Gruppen. Patienten in Remission waren signifikant weniger 

depressiv (nach PHQ-9 und WHO-5), hatten eine bessere Lebensqualität nach DLQI und 

waren weniger erschöpft (nach FACIT-F). Auch in Studien zur Assoziation von Remission bei 

PsA mit verschiedenen PRO konnte nachgewiesen werden, dass Fatigue und Depressivität in 

Remission abnehmen (139, 277, 278) und die HRQOL in Remission zunimmt (277, 279).  

 

Es zeigten sich bei allen Scores zur Bestimmung der Krankheitsaktivität (DAS28-CRP, 

DAS28-BSG und SDAI) erhöhte Krankheitsaktivitätswerte bei der VE-PsA-Kohorte, diese 

Unterschiede waren aber nicht signifikant. Ursächlich für die frühere Diagnosestellung bei 

Patienten mit höherer Krankheitsaktivität könnte die schnellere Arztvorstellung aufgrund der 
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starken Beschwerden sein. Weitere, zur verzögerten Diagnose führende Ursachen können 

Übergewicht aufgrund einer falschen Attribution der Symptome oder jüngeres Alter sein, 

welches dazu verleitet, Symptome zu missachten oder nicht zu erkennen (264). Weiterhin wird 

die Diagnosestellung durch das langsame Voranschreiten der Erkrankung und die 

mannigfaltigen Symptome erschwert (28). 

 

Bei der Kohorte mit FU zeigte sich eine Abnahme der Krankheitsaktivität nach den Scores 

DAS28-BSG, DAS28-CRP sowie SDAI im Verlauf eines Jahres. Alle Verlaufsveränderungen 

waren signifikant. Daraus lässt sich ableiten, dass die Diagnosestellung der Erkrankung und 

dadurch das Einleiten einer Therapie eine Schlüsselrolle zur Verbesserung der PRO darstellt. 

Im Verlauf eines Jahres zeigte sich eine signifikante Besserung aller physischen und 

psychischen Verlaufsparameter, auf die weiteren PRO wird in den folgenden Kapiteln noch 

dezidiert eingegangen. Somit ist die Diagnoseverzögerung vermutlich der prognostisch 

ungünstigste Faktor für den Verlauf der PsA.  

 

Im Folgenden werden Zusammenhänge zwischen Krankheitsaktivität und verschiedenen 

Parametern untersucht. Da die meisten Angaben für den DAS28-CRP gemacht wurden, 

erfolgte eine Analyse mithilfe dieses Referenzparameters repräsentativ für alle 

Krankheitsaktivitäts-Scores. Mindestens mittelgradige, signifikante Korrelationen mit der 

Krankheitsaktivität konnten bei der Gesamtkohorte für Depressivität, Funktionskapazität sowie 

HRQOL und Erschöpfung nachgewiesen werden, eine signifikante Beeinflussung der 

Krankheitsaktivität konnte in der linearen Regressionsanalyse nur für den FFbH nachgewiesen 

werden. Gegenseitige Zusammenhänge von Funktionskapazität und Krankheitsaktivität 

konnte auch in der Studie von Frede et al. nachgewiesen werden (277). 

 

In der Kohorte mit FU waren mehrere signifikante Korrelationen nachweisbar. Eine Korrelation 

zwischen Krankheitsaktivität und Depressivität bestand für WHO-5 und PHQ-9, weiterhin mit 

LEI sowie mit Funktionskapazität, HRQOL und Erschöpfung. Dies traf bei V2 ebenso zu. In 

der multiplen linearen Regressionsanalyse ließen sich aber nur Vorhersageeinflüsse für den 

FFbH auf die Krankheitsaktivität in beiden Visiten nachweisen. 

 

Es lässt sich anhand der ersten Ergebnisse schlussfolgern, dass Patienten, bei denen eine 

Therapie frühzeitig initiiert wurde, zum Großteil zügig in Remission geführt werden können. 

Dies wird dadurch bestätigt, dass im Verlauf ein geringerer Hautanteil von psoriatischen 

Erscheinungen betroffen war und der Anteil an Enthesitiden zurückging (vgl. DLQI, KOF, LEI). 

Das Wohlbefinden und die Depressivität verbesserte sich im Verlauf eines Jahres signifikant 

(vgl. FACIT-F, PHQ-9, WHO-5).  
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5.1.3 Depressivität und Verlauf 
Die PsA stellt für die Betroffenen eine starke physische und psychische Belastung dar. Es 

kommt zu einer erheblichen Einschränkung der Lebensqualität zum einen durch die 

Hauterscheinungen, welche für die Betroffenen sehr belastend sein können und zum anderen 

durch die Gelenkentzündungen, welche Schmerzen und Funktionseinschränkungen mit sich 

bringen. Hierdurch kann die Entstehung von Depressionen begünstigt werden.  

Bei Rheuma-VOR wurde die Ausprägung der Depressivität mithilfe der Scores WHO-5 und 

PHQ-9 erhoben. Ziel dieser Forschungsarbeit war das Aufdecken möglicher Zusammenhänge 

von Depressivität mit Krankheitsaktivität, Erschöpfung, Lebensqualität sowie 

Funktionsfähigkeit. 

 

Im Mittel hatte die Gesamtkohorte einen PHQ-9-Score von 7,75 ± 5,27 Punkten, 15 Angaben 

fehlten. Ein solcher Score spricht für eine milde Depression. Die Schwelle für eine mindestens 

moderate Depression liegt bei zehn oder mehr Punkten. Im Mittel hatte die Gesamtkohorte 

keinen Hinweis auf eine schwerwiegende Depression. Auch Kroenke et al. stellten ab einem 

Cut-off von zehn Punkten fest, dass das Vorliegen einer mindestens mittelgradigen 

Depression wahrscheinlich ist. Diese Schwelle wurde somit von der Gesamtkohorte nicht 

erreicht. Somit lag anhand von PHQ-9 im Mittel kein schwerwiegender Hinweis auf das 

Vorliegen einer Depression vor (151). Nach WHO-5 hingegen lag bei der Gesamtkohorte mit 

einem Punktwert von im Mittel 44,44 ± 25,79 Punkten eine depressive Symptomatik vor.  

 

Bei der Gesamtkohorte lag bei knapp einem Drittel der Patienten eine Depression nach beiden 

Scores (WHO-5 und PHQ-9) vor. Zudem waren Frauen nach PHQ-9 signifikant depressiver. 

Dass mehr Frauen als Männer von Depressionen betroffen sind bestätigt sich auch in der 

Literatur (145). 

Weiterhin zeigte sich, dass die Krankheitsaktivität bei den nach PHQ-9 und WHO-5 

Depressiven höher war als beim Durchschnitt der Gesamtkohorte. Umgekehrt zeigte sich, 

dass Patienten, welche in Remission waren, signifikant weniger depressiv und erschöpft 

waren nach PHQ-9, WHO-5 sowie FACIT-F. Auch Korrelationsanalysen bestätigten einen 

Zusammenhang von Depression und Krankheitsaktivität. In der Literatur konnten 

Zusammenhänge von Depressivität und Krankheitsaktivität bereits in mehreren Studien bei 

rheumatischen Erkrankungen nachgewiesen werden (152, 154, 155, 280). Zudem bestanden 

sehr starke Korrelationen mit FACIT-F für beide Depressivitäts-Scores und starke bzw. 

grenzwertig starke Korrelationen mit der Funktionskapazität. Auch Korrelationen zwischen 

Lebensqualität und Depressivität bestanden. Für all diese PRO konnten in der Literatur bei 

rheumatologischen Erkrankungen bereits Zusammenhänge mit Depressivität nachgewiesen 

werden (277, 281, 282). 
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Signifikante Vorhersageeinflüsse auf die Depressivität konnten in der linearen 

Regressionsanalyse für Funktionskapazität, Lebensqualität und Erschöpfung nachgewiesen 

werden. 

 

Die Kohorte mit FU zeigte im Verlauf eines Jahres eine signifikante Verbesserung der 

Depressivität. Es zeigten sich auch hier signifikante Korrelationen mit Erschöpfung, 

Lebensqualität, Funktionskapazität und Krankheitsaktivität. Besonders stark waren die 

Korrelationen mit Erschöpfung und Funktionskapazität. 

Signifikante Vorhersageeinflüsse auf die Depressivität in der Kohorte mit FU konnten für 

FACIT-F, DLQI, FFbH, DAS28-CRP und EQ-5D nachgewiesen werden, allerdings nicht immer 

für sowohl PHQ-9 als auch WHO-5. Insgesamt konnte nachgewiesen werden, dass die 

Depressivität von vielen mit der PsA zusammenhängenden und mit schwererer Erkrankung 

zunehmenden Faktoren abhängig ist und beeinflusst wird. Dies unterstreicht die Wichtigkeit 

der Beachtung und Behandlung der Depression als wichtige Komorbidität der PsA. Zum einen 

wird die Depressivität von verschiedenen mit der PsA einhergehenden Faktoren wie den zuvor 

beschriebenen beeinflusst, zum anderen werden aber auch Faktoren wie Funktionskapazität, 

Erschöpfung und Lebensqualität signifikant von der Depressivität beeinflusst. Somit kann 

durch Linderung der Depressivität die Krankheitsentwicklung positiv beeinflusst werden und 

umgekehrt. Ähnliche Zusammenhänge werden auch in der Literatur beschrieben (143, 283). 

Im Vergleich zur allgemeinen deutschen Bevölkerung waren in Rheuma-VOR prozentual mehr 

Patienten von einer Depression betroffen. Nach WHO-5 und PHQ-9 waren insgesamt 28,4 

Prozent der Patienten als depressiv eingestuft, während bei der allgemeinen deutschen 

Bevölkerung Prävalenzen von circa 8 Prozent angegeben werden (284). 

 

5.1.4 Entwicklung von Fatigue und Lebensqualität 
Neben der Depressivität spielt auch das Ausmaß an Erschöpfung eine ausschlaggebende 

Rolle für das Wohlergehen der von PsA betroffenen Patienten. Die Erschöpfung bzw. Fatigue, 

welche mittels FACIT-F quantifiziert wurde, zeigte sich bei der Gesamtkohorte auf dem Niveau 

einer mäßigen Fatigue. Während kein signifikanter Unterschied zwischen VE-PsA- und Nicht-

VE-PsA-Kohorte bestand, so zeigte sich, dass Frauen signifikant erschöpfter waren als 

Männer. Dass mehr Frauen als Männer, welche an PsA erkrankt sind, von Fatigue betroffen 

sind, bestätigt sich auch in der Literatur (139, 140). Weiterhin zeigte sich, dass Patienten, 

welche sich in Remission befanden, signifikant weniger erschöpft waren als Patienten ohne 

Remission. Dass eine Korrelation zwischen Krankheitsaktivität und Erschöpfung besteht, 

konnte auch in einer multizentrischen Querschnittsstudie der chinesischen Bevölkerung von 

Lai et al. gezeigt werden (247).  

Die Kohorte mit FU zeigte sich bei V1 anhand des FACIT-F-Scores insgesamt als etwas 

erschöpft. Es bestand auch hier ein signifikanter Unterschied bei V1 zwischen Männern und 



Diskussion 

113 

Frauen, wobei die Frauen stärker erschöpft waren. Ein Unterschied zwischen Früh- und Nicht-

Früh-Diagnostizierten bestand nicht. Im Verlauf von V1 zu V2 zeigte sich eine signifikante 

Besserung der Fatigue für die Kohorte mit FU. Während eine frühe Diagnostik nicht 

ausschlaggebend für das Ausmaß der Fatigue zu sein scheint, so führt die Behandlung im 

Verlauf eines Jahres zu einer signifikanten Verbesserung der Erschöpfung. Insgesamt ist die 

Fatigue weiterhin noch nicht angemessen erforscht, insbesondere die Ursachen der Fatigue 

sind noch nicht hinreichend verstanden und bedürfen weiterer Untersuchungen (247).  

Weiterhin sind Zusammenhänge von Fatigue mit Depressivität häufig beschrieben und 

nachgewiesen worden. In einer norwegischen Studie zeigte sich eine starke Assoziation von 

Fatigue und Depressivität bei dem Patientenkollektiv von PsA-Betroffenen (143), ebenso 

zeigte eine dänische Studie bei Patienten mit RA, PsA und axSpA solche Zusammenhänge 

auf (285). Korrelationen von Erschöpfung und Depressivität zeigten sich auch bei der 

Gesamtkohorte und der Kohorte mit FU. Die Scores PHQ-9 und WHO-5 korrelierten jeweils 

stark mit FACIT-F, in der Regressionsanalyse zeigte sich ein signifikanter Vorhersageeinfluss 

auf den FACIT-F von PHQ-9 und WHO-5. Auch auf die Lebensqualität und die 

Funktionskapazität nach FFbH hatte der FACIT-F Vorhersageeinflüsse bei der 

Gesamtkohorte. Bei der Kohorte mit FU zeigten sich Vorhersageeinflüsse für WHO-5, PHQ-9 

und FFbH.  

 

Die Lebensqualität bei der PsA-Kohorte wurde mittels der Scores EQ-5D für die 

gesundheitsbezogene Lebensqualität (HRQOL) sowie DLQI für die Lebensqualität im Kontext 

der Hauterkrankung beurteilt.  

In einer Studie von Janssen et al. aus 2019 wurde für die gesunde deutsche 

Durchschnittspopulation ein mittlerer Wert beim EQ-5D von 0,9 bestimmt (262). Da 

interkulturelle Unterschiede bei der Beantwortung der fünf Dimensionen beim EQ-5D 

beobachtet wurden (242), gibt es verschiedene länderspezifische Vergleichsnormen. Von 

Janssen et al. eine für die deutsche Population durchschnittliche Norm von 0,9 beschrieben. 

Bei der Gesamtkohorte betrug die HRQOL nach EQ-5D durchschnittlich 0,73 ± 0,26 Punkte 

und zeigte sich somit gemindert im Vergleich mit der deutschen Durchschnittspopulation (242). 

Dabei unterschieden sich die Gruppe VE-PsA und Nicht-VE-PsA nicht signifikant voneinander. 

Auch ein Unterschied zwischen Männern und Frauen bestand nicht. Im Gegensatz zu diesem 

Ergebnis beschreibt eine Querschnittsstudie aus Brasilien mit 212 Probanden, welche von 

PsA betroffen sind, eine signifikante Minderung der Lebensqualität von Frauen. Weiterhin 

werden dort Assoziationen von schlechterer Lebensqualität mit schlechterem Funktionsstatus 

sowie mehr Komorbiditäten wie z.B. Depression beschrieben (279). 

Die Lebensqualität im zeitlichen Verlauf eines Jahres zeigte eine signifikante Verbesserung 

der HRQOL. Weiterhin zeigten sich bei V1 und V2 signifikante Korrelationen mit der 
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Krankheitsaktivität, der Depressivität, der Erschöpfung sowie der Lebensqualität im Kontext 

der Hauterkrankung.  

 

Beim DLQI zeigte sich im Verlauf eines Jahres ebenso eine signifikante Verbesserung. Der 

DLQI zeigte signifikante Korrelationen mit Depressivität, Funktionskapazität, HRQOL und 

Erschöpfung. Hierzu finden sich in der Literatur viele Studien, die solche Korrelationen 

bestätigen (286, 287). Besonders bemerkenswert ist die Korrelation von DLQI mit dem KOF. 

Der KOF gibt den Anteil der betroffenen Körperfläche von Psoriasis an. Je mehr Haut bei den 

Patienten betroffen war, desto größer war die Einschränkung in der Lebensqualität nach DLQI. 

Dieses Ergebnis kann als Bestätigung des Messinstrumentes DLQI betrachtet werden. 

Auf den DLQI konnten signifikant Vorhersageeinflüsse von KOF und PHQ-9 bei der 

Gesamtkohorte nachgewiesen werden, bei der Kohorte mit FU ebenfalls sowohl bei V1 als 

auch bei V2. Je mehr die Hauterkrankung die Lebensqualität im negativen Sinne beeinflusst, 

desto depressiver zeigten sich die Patienten. Die psychische Belastung von Patienten mit 

Hauterkrankungen ist besonders hoch, durch Angst vor Stigmatisierungen, Rückzug aufgrund 

von Angst vor sozialen Interaktionen und damit einhergehend Be- und Verurteilung durch 

andere Personen sowie weitere Gründe (288-290).  

 

5.1.5 Krankheitsaktivität und Depressivität im Zusammenhang mit PRO 
Ziel dieser Dissertation war es, zu zeigen, wie sich die psychischen und physischen Parameter 

von Patienten mit PsA von der frühen Diagnose bis zum FU nach einem Jahr entwickeln. Es 

zeigten sich Korrelationen zwischen Krankheitsaktivität und den PRO sowie zwischen den 

PRO untereinander.  

Insgesamt korrelierten Krankheitsaktivität und Depressivität sowie Krankheitsaktivität und 

Erschöpfung schwach, jedoch signifikant. Mittelgradige, signifikante Korrelationen gab es von 

Krankheitsaktivität mit Funktionskapazität und HRQOL. Im Laufe eines Jahres war ein 

signifikanter Rückgang der Krankheitsaktivität unter Verbesserung von allen PRO-Parametern 

zu verzeichnen.  

Wenngleich Unterschiede zwischen VE-PsA-Kohorte und Nicht-VE-PsA-Kohorte nicht überall 

nachweisbar waren, so ist die allgemeine Verbesserung bei den Patienten im Verlauf eines 

Jahres, ob früh oder nicht-früh diagnostiziert, zu unterstreichen. Eine Therapie bringt so den 

Patienten nicht nur den Vorteil, dass durch Therapiebeginn das Risiko sinkt, 

Langzeitschädigungen davonzutragen, sondern auch eine Verbesserung von Lebensqualität, 

Depressivität, Erschöpfung und Funktionskapazität. Eine in Dänemark durchgeführte 

Querschnittsstudie von Patienten mit rheumatischen Erkrankungen zeigte ebensolche 

Korrelationen von verschiedenen PRO untereinander, dort lag der Fokus auf Fatigue. Es 

zeigte sich, dass man die Komorbidität Fatigue nicht als singuläres Problem betrachten darf, 
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sondern als eine Entität, die im Zusammenhang mit anderen das Wohlbefinden 

beeinflussenden Faktoren steht (285). 

Durch eine Besserung von Krankheitsaktivität und der PRO, insbesondere der Depressivität, 

der Erschöpfung und der Funktionskapazität, ergibt sich als Folge auch eine abnehmende 

wirtschaftliche Belastung des Gesundheitssystems, was sich in Studien bestätigt (291). 

Daraus ergibt sich, dass weiter an einer möglichst frühen Diagnose von PsA gearbeitet werden 

muss, um zum Wohle der Patienten beizutragen und das Gesundheitssystem zu entlasten.  

Die Depressivität, welche im Verlauf eines Jahres signifikant abnahm, korrelierte am stärksten 

mit der Erschöpfung. Dieser Zusammenhang ist in der Literatur bei Kohorten von PsA-

Patienten vielfach beschrieben (143, 285, 287). Neben der Korrelation mit FACIT-F war die 

Korrelation von Depression mit der Funktionskapazität besonders stark. Die Einschränkung 

im Alltag, welche durch Funktionsverlust und Erschöpfung geprägt wird, scheint demnach die 

Depressivität stärker zu beeinflussen als die Krankheitsaktivität selbst. Ebensolche 

Ergebnisse konnten Lai et al. in einer in China durchgeführten Querschnittsstudie von an PsA 

Erkrankten feststellen (292). Die unterstreicht die Auswirkungen der verschiedenen PRO 

aufeinander und deren Einfluss auf Wohlbefinden und Lebensqualität. Zum Beibehalten der 

Teilhabe am sozialen Leben, welches zum Aufrechterhalten einer stabilen psychischen 

Verfassung beiträgt, sollte der Fokus neben dem Erzielen einer Remission auch auf dem 

Erfassen des subjektiven Wohlergehens der Betroffenen liegen. Dies könnte durch die 

Integration von Messinstrumenten wie PHQ-9, WHO-5 und FACIT-F in die klinische Praxis 

gelingen. Diese Instrumente sind einfach in der Anwendung und zeichnen sich durch eine gute 

Sensitivität aus, sodass sie ein praktikables und zeiteffizientes Erheben von für die Prognose 

der Erkrankung relevanten Parametern ermöglichen (245, 293). Insbesondere bei den von 

Depressivität und Erschöpfung signifikant stärker betroffenen Frauen könnte eine Erhebung 

und bei positivem Screening anschließende Therapie der Depressivität und der Erschöpfung 

prognostisch gewinnbringend sein. 

 

5.1.6 Die VE-PsA-Kohorte 
Wie bereits zuvor beschrieben, ist für die PsA eine frühe Diagnose und Therapieeinleitung 

prognostisch von Vorteil. Das Risiko für Langzeitschädigungen wird durch eine frühe Diagnose 

nachweislich reduziert (55, 78, 175, 176, 179). Weiterhin können Folgekosten aufgrund von 

Langzeitschädigungen vermindert werden (2).  

Bei der RA wurde ein Zeitfenster von drei Monaten (zwölf Wochen) zwischen 

Beschwerdebeginn und Diagnose definiert, damit eine Diagnose als früh bezeichnet werden 

kann (265, 294, 295). Dieses Zeitfenster ist bei der PsA weniger klar abgegrenzt. In der 

Literatur herrscht Uneinigkeit, ob eine Diagnose innerhalb von drei Monaten erfolgen muss, 

um als früh zu gelten, oder auch später erfolgen kann. Es werden in der Literatur Zeiträume 

von bis zu zwei Jahren angegeben, welche noch früh genug seien, um Langzeitschädigungen 
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zu verhindern (55, 178, 179, 182, 266). Insgesamt ist bei der PsA die Diagnose durch die 

unspezifischen und subtilen Symptome erschwert. Durch die heterogenen Symptome, die von 

muskuloskelettalen Symptomen bis hin zu Uveitiden reichen können, ist es wichtig, mittels 

Screening ein Muster in den Symptomen zu erkennen, welches auf das Vorliegen einer PsA 

schließen lässt. Dies gilt auch für Patienten mit bereits manifester PsO (296). Weiterhin fehlt 

es, im Gegensatz zur RA, an spezifischen Biomarkern (44). Inflammatorische Marker wie CRP 

oder BSG können trotz vorliegender Erkrankung normwertig sein (297).  

Im Rahmen von Rheuma-VOR wurden die Patienten in zwei Gruppen, die Very Early PsA-

Gruppe (VE-PsA-Kohorte), welche innerhalb von drei Monaten einen Termin beim 

Rheumatologen erhielt, und die Nicht-VE-PsA-Kohorte, welche länger als drei Monate auf 

einen Termin beim Rheumatologen wartete, eingeteilt. Der Zeitraum berechnete sich zwischen 

gestellter Verdachtsdiagnose beim Primärversorger und Vorstellung beim Rheumatologen. 

Insgesamt wurden nur 20,3 Prozent der Patienten innerhalb von drei Monaten diagnostiziert. 

Im Vergleich dazu erhielten in einer irischen Querschnittsstudie von 283 PsA-Patienten 

insgesamt 30 Prozent innerhalb von sechs Monaten eine Diagnose (55). Eine große türkische 

Querschnittsstudie, welche insgesamt 1134 von PsA betroffene Patienten einschloss, konnte 

insgesamt 39,15 Prozent der Patienten innerhalb von drei Monaten diagnostizieren (298).  

Es gab keinen Unterschied zwischen VE-PsA-Kohorte und Nicht-VE-PsA-Kohorte in Bezug 

auf das Alter bei Beschwerdebeginn und auch keinen Unterschied in der Krankheitsaktivität. 

Gründe, welche für eine frühere Diagnose bei der VE-PsA-Kohorte sorgten, wurden nicht 

spezifisch erfragt. Denkbar sind zum einen eine subjektiv gravierender wahrgenommene 

Krankheitslast, welche sich allerdings nicht in den Krankheitsaktivitäts-Scores niederschlug, 

oder ein generell höheres Gesundheitsbewusstsein bei den Patienten mit einer früheren 

Diagnose und damit einhergehend regelmäßigere Arztbesuche, welche zu einer früheren 

Diagnose führten. Weiterhin konnten für sämtliche PROs bei der VE-PsA-Kohorte keine 

signifikanten Unterscheidungen zwischen den beiden Kohorten nachgewiesen werden. 

Möglicherweise liegt dies daran, dass die Kohorte der PsA-Patienten zu klein war. In einer 

schwedischen Registerstudie zu PsA konnte nachgewiesen werden, dass Patienten mit PsA 

signifikant geringere BSG- und CRP-Werte aufweisen als Patienten mit RA (182). Allerdings 

darf betont werden, dass Patienten, welche sich in Remission befanden, signifikant weniger 

depressiv und weniger erschöpft waren und zudem eine bessere Lebensqualität nach DLQI 

aufwiesen.  

Wenngleich die Unterschiede zwischen der frühen und der späten Kohorte nicht signifikant 

waren, so ist die Relevanz einer frühen Diagnose dennoch mehrfach nachgewiesen worden. 

Langzeitschädigungen können hierdurch signifikant reduziert werden (55, 178, 179, 182). Ein 

möglicher Grund für das Fehlen signifikanter Unterschiede bei Rheuma-VOR könnte die 

unzureichende Größe der Kohorte sein. Weiterhin ist bei Rheuma-VOR der Zeitraum von 

positivem Screening beim Primärversorger bis zur Diagnosestellung als Zeitraum der 
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Beschwerdedauer angegeben. Oft bestehen die Beschwerden bei den Patienten schon über 

einen längeren Zeitraum, bevor sie sich damit beim Primärversorger vorstellen. Es ist auch 

möglich, dass zunächst falsche Verdachtsdiagnosen den Zeitraum bis zur richtigen Diagnose 

verlängerten. Solche Faktoren wurden bei Rheuma-VOR nicht explizit erfragt, könnten aber 

eine Rolle spielen. Weitere Untersuchungen diesbezüglich sollten durchgeführt werden, um 

dies genauer zu verstehen. 

Insgesamt schien in Rheuma-VOR nicht der Zeitraum bis zur Diagnose für den Verlauf der 

Krankheit und der PRO-Parameter ausschlaggebend zu sein, sondern das grundsätzliche 

Diagnostizieren und Therapieren der Erkrankung. Im Laufe eines Jahres verbesserten sich 

alle Parameter zu Krankheitsaktivität und PRO signifikant. Wie es in den aktuellen EULAR-

Empfehlungen auch empfohlen wird (202), muss demnach eine Therapie frühzeitig begonnen 

werden, um die Lebensqualität zu verbessern und idealerweise eine Remission oder MDA zu 

erreichen. 

 

5.2 Limitierung und Schwierigkeiten 
Rheuma-VOR bietet durch das multizentrische, prospektive, longitudinale Studiendesign, eine 

repräsentative und verlässliche Grundlage für die klinische Praxis, die wichtige Einblicke in 

den langfristigen Verlauf von Patienten mit entzündlich-rheumatischen Erkrankungen liefert. 

Sie umfasst vier Bundesländer (Berlin, Niedersachsen, Rheinland-Pfalz, sowie das Saarland) 

mit einer Gesamtbevölkerung von etwa 14 Millionen Erwachsenen, was etwa 20 Prozent der 

deutschen Gesamtbevölkerung entspricht (281). Diese breite Stichprobe ermöglicht eine hohe 

Generalisierbarkeit der Ergebnisse auf die gesamte deutsche Bevölkerung, erhöht die 

statistische Power und reduziert Bias und Variabilität in den Ergebnissen.  

 

Nicht zu vernachlässigen sind einige Limitierungen dieser Studie. Aufgrund des 

Studiendesigns war eine Verblindung nicht möglich, hierdurch ist die Güte der Studie der einer 

doppelt verblindeten, randomisierten kontrollierten Studie unterlegen. Zudem bestand die 

Möglichkeit einer Auswahlverzerrung und Voreingenommenheit (299). Alle Fragebögen 

wurden schriftlich durch Patienten und Ärzte ausgefüllt. So kam es teilweise zu fehlenden 

Eintragungen, unerkenntlichen Kennzeichnungen sowie Fehlern bei der Übertragung. 

Insbesondere bei den Laborwerten sind Übertragungsfehler trotz hoher Sorgfalt nicht 

auszuschließen. Anschließend wurden die Ergebnisse manuell in das Programm Rheuma-

Dok zur Auswertung übertragen. Auch hier konnte es zu Übertragungsfehlern kommen. 

Manche Scores sind nur bei vollständiger Beantwortung der Fragebögen bewertbar und 

validiert, sodass es durch unvollständige Angaben zu fehlenden Werten bei den 

verschiedenen Scores kam. Dies ist eine weitere mögliche Ursache für fehlende 

Endergebnisse bei verschiedenen Scores. Die genauen Ursachen für das unvollständige 
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Ausfüllen der Fragebögen sind schwer zu ermitteln. Prinzipiell ist das Überblättern von Seiten 

vorstellbar, weiterhin könnten Verständnisfehler und Ratlosigkeit seitens Patienten sowie 

Zeitdruck hierfür verantwortlich sein. Aufgrund der fehlenden Ergebnisse kommt es bei den 

verschiedenen Scores teilweise zu unterschiedlichen Anzahlen der Gesamtantworten. 

Bei Rheuma-VOR wurde die Krankheitsaktivität für alle in die Studie eingeschlossenen 

Erkrankungsbilder RA, PsA und axSpA mit den gleichen Instrumenten zur 

Krankheitsaktivitätsbestimmung, dem DAS28 und dem SDAI, erhoben. Eine Schwäche des 

DAS28 bei der PsA ist, dass die DIP-Gelenke der Hände und die Sprunggelenke und 

Fußgelenke nicht mitgezählt werden. Diese sind bei der PsA allerdings häufig betroffen (49, 

213). Beim DAS28 werden insgesamt nur 28 Gelenke erfasst. Gleiches gilt für den SDAI. 

Daher bestand die Möglichkeit, die Krankheitsaktivität fälschlicherweise zu niedrig 

einzuschätzen. Besser wären für die Entität PsA Fragebögen wie der Disease Activity for 

Psoriatic Arthritis (DAPSA), welcher speziell für PsA entworfen wurde und 66 bzw. 68 Gelenke 

erfasst (211). Wenngleich die Validität für den DAS28-Score bei Patienten mit PsA in 

verschiedenen Studien belegt werden konnte (208-210), bestehen bereits Empfehlungen, bei 

der PsA eine umfassendere Gelenkzählung anzuwenden (212). In Rheuma-VOR wurde aus 

Gründen der Praktikabilität der DAS28 sowohl für RA als auch für PsA genutzt. 

 

Viele der Patienten, die an PsA erkranken, befinden sich bereits unter einer bestehenden PsO-

Behandlung. Daher ist es möglich, dass die Krankheitsaktivität durch eine antientzündliche 

Vorbehandlung, ggf. auch mittels Biologika, abgemildert wird. So könnten die 

Entzündungsparameter bereits bei Einschluss niedriger als ohne Behandlung gewesen sein. 

Dennoch kam es im Verlauf zu signifikanten Absenkungen der Krankheitsaktivität. Allerdings 

beeinflussen auch externe Faktoren wie emotionaler Stress die Erkrankung negativ und 

andersherum (300). Dies könnte die PROs beeinflussen. Da es aber aktuell keine 

spezifischen, objektiven Biomarker für das Monitoring der PsA gibt, sind die PRO zur 

Verlaufsbeurteilung der Erkrankung essenziell (301).  

Der Zeitraum zwischen Beschwerdebeginn und Diagnose in Rheuma-VOR ermittelte sich aus 

der Differenz zwischen Zeitpunkt der Zuweisung durch den Primärversorger und der 

Vorstellung beim Rheumatologen. Dass Beschwerden bereits eine nicht näher festgestellte 

Zeit bestanden, bevor die Vorstellung der Patienten beim Primärversorger erfolgte, ist sehr 

wahrscheinlich. Hierdurch könnte es zu falsch niedrigen Zeiträumen bis zur Diagnosestellung 

im Sinne des „window of opportunity“ gekommen sein. 

 

5.3 Schlussfolgerung und Ausblick 
Die PsA ist eine Erkrankung, die von früher Diagnostik, passender Behandlung, Kontrolle des 

Behandlungserfolges sowie Würdigung und Behandlung der Komorbiditäten profitiert (44). 
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Gerade dadurch, dass für die PsA nicht ausreichend laborchemische Verlaufsparameter und 

kein spezifischer diagnostischer Laborparameter zur Verfügung stehen, ist es von hoher 

Relevanz, mittels Messung von PRO den Krankheitsverlauf zu überwachen (44, 302). 

Weiterhin ist durch den mitunter graduellen Entstehungsprozess der Erkrankung die 

Diagnostik erschwert (303, 304). So kommt es zu Verzögerungen bei Diagnostik und durch 

späteren Therapiebeginn entsteht ein höheres Risiko für Langzeitschäden (55, 182). Ebenso 

gibt es zur Kontrolle des Therapieverlaufs bislang noch keinen Konsensus bzgl. des am besten 

geeigneten Messinstrumentes. Daher besteht ein erheblicher Forschungsbedarf in diesem 

Bereich. Wünschenswert wäre es, wenn – wie zur Beurteilung der RA – ein spezifischer 

Biomarker zur Verfügung stünde. Dies ist aktuell jedoch nicht der Fall (44). Bis dahin sind 

PROs geeignet, über Therapieverlauf und -erfolg Auskünfte zu geben, da sie mit der 

Krankheitsaktivität korrelieren. Dies wurde auch in der Studie Rheuma-VOR bestätigt.  

Für die Primärversorger stellt die Frühdiagnostik durch facettenreiche Symptome und wenig 

Zeit pro Patient eine Herausforderung dar (44). Mittels einfacher Screening-Instrumente 

könnte eine solche Problematik gemindert werden. Für das Screening stehen einige validierte 

Messinstrumente zur Verfügung. Darunter fallen der PEST (Psoriasis Epidemiology Screening 

Tool), der PASE (Psoriatic Arthritis Screening and Evaluation), der ToPAS (Toronto Psoriatic 

Arthritis Screening) und der EARP (Early Psoriatic Arthritis Screening Questionnaire (305). 

Aufgrund der beschriebenen Probleme in der Diagnostik der PsA ergibt sich die Notwendigkeit, 

dauerhaft die Vigilanz der Primärversorger für entzündlich-rheumatische Erkrankungen durch 

regelmäßige Fort- und Weiterbildungsmöglichkeiten zu erhöhen. Im Umgang und in der 

Anwendung von Screening-Instrumenten sollte geschult werden. Gleiches gilt für die 

Anwendung von Screening-Apps. Hierin liegt eine Zielsetzung des Projektes Rheuma-VOR 

(3, 281). 

Bei der Kohorte der an PsA-Erkrankten in Rheuma-VOR zeigten sich keine signifikanten 

Unterschiede zwischen der VE-PsA- und der Nicht-VE-PsA-Kohorte. Allerdings besserten sich 

alle PROs im Verlauf eines Jahres signifikant. Auch bestanden signifikante Unterschiede 

zwischen Patienten, welche sich in Remission befanden und Patienten, welche eine 

mindestens moderate Krankheitsaktivität aufwiesen, in Bezug auf Depressivität und 

Erschöpfung. So konnte gezeigt werden, dass der Zugang zum Rheumatologen der Schlüssel 

zur Besserung in Bezug auf Krankheitsaktivität und PRO ist. Der Rheumatologenmangel führt 

häufig zu langen Wartezeiten (187). Durch eine bessere Selektion der Patienten und eine 

Screening-Sprechstunde als Zwischenschritt zwischen Verdachtsdiagnose beim 

Primärversorger und Termin beim Rheumatologen möchte Rheuma-VOR diesem Problem 

Abhilfe verschaffen (2, 3, 281).  

Nicht nur die PsA, sondern auch die mit ihr einhergehenden Komorbiditäten, hierunter 

insbesondere Depression und kardiovaskuläre Erkrankungen, müssen behandelt werden, um 

das Mortalitätsrisiko zu verringern (6, 11, 118). Die selbstständige Lebensführung soll schon 
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prophylaktisch durch frühzeitigen Therapiebeginn und Funktionserhalt, ggf. unter 

Einbeziehung von Physio- und Ergotherapeuten sowie psychologischer Betreuung, gefördert 

werden (178, 283, 306). Da die PsA eine chronische Erkrankung ist, muss der Patient lernen, 

mit dieser Erkrankung möglichst eigenständig und langfristig zurechtzukommen. Die 

Selbstwirksamkeit zu schulen, darauf sollte in der Betreuung der Patienten ein großes 

Augenmerk liegen. Der Erhalt der Selbständigkeit hilft, volkswirtschaftliche Folgekosten zu 

senken, da die Arbeitsfähigkeit von großer Bedeutung ist und gefördert werden sollte (291).  

Weiterhin ist zu betonen, dass eine hochmoderne, zielgerichtete Therapie nur dann wirken 

kann, wenn sie von einem Facharzt verordnet wird. Um dies flächendeckend sicherzustellen, 

ist eine Aufstockung der ambulant tätigen Rheumatologen notwendig. Neben der Erhöhung 

der Kassensitze steht diesem Ziel auch ein Nachwuchsproblem von Rheumatologen sowie 

der demographische Wandel in den kommenden Jahren gegenüber (1, 187).  

Es bleibt zu hoffen, dass durch Studien wie Rheuma-VOR oder andere Projekte die 

Sensibilisierung für dieses hochakute und sich weiter verschärfende Thema zunimmt, sodass 

es letztlich eine erhoffte Besserung der aktuellen Situation geben wird. 
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6 Zusammenfassung 
Die körperliche Funktionsfähigkeit und damit einhergehend eine stabile psychische 

Verfassung und Selbständigkeit aufrechtzuerhalten, ist für Patienten, die an PsA leiden, 

heutzutage aufgrund von moderner, zielgerichteter Therapie erreichbarer geworden. In den 

letzten 20 Jahren wurde die Behandlung durch die Entwicklung und Weiterentwicklung der 

Therapie in Form von beispielsweise Biologika sowohl spezifischer als auch wirksamer. 

Dennoch müssen Nebenwirkungen berücksichtigt werden, insbesondere, wenn bei den 

Patienten viele Komorbiditäten, wie beispielsweise kardiovaskuläre Erkrankungen, vorliegen. 

Außerdem sind die Früherkennung und ein schneller Therapiebeginn maßgeblich für den 

Therapieerfolg. Dies gilt nicht nur für die PsA, sondern für weitere entzündlich-

rheumatologische Erkrankungen, wie z.B. die RA, welche ohne eine Behandlung 

Schädigungen, welche teilweise irreversibel sein können, hervorrufen können. Da die 

Funktionskapazität und die Lebensqualität der Patienten miteinander korrelieren, kann ein 

früher erfolgreicher Therapiebeginn eine Besserung der Lebensqualität unter Wahrung der 

Selbständigkeit begünstigen. 

Durch das Versorgungsforschungsprojekt Rheuma-VOR konnte der positive Einfluss einer 

(frühen) Diagnostik und eines (frühen) Therapiebeginns auf den Krankheitsverlauf 

nachgewiesen bzw. bestätigt werden. Die Relevanz einer schnellen Therapieinitiierung für den 

klinischen Verlauf bei Patienten mit rheumatischen Beschwerden wird hierdurch 

hervorgehoben und ist insbesondere für weitere Krankheitsbilder wie die Rheumatoide 

Arthritis in vielen Studien belegt worden. 

In Zukunft sollten Mechanismen und Strukturen etabliert werden, welche es Patienten mit 

rheumatischen Beschwerden in Deutschland ermöglichen, rasch einen Zugang zur 

rheumatologisch-fachärztlichen Betreuung zu erhalten. Dies kann den Krankheitsverlauf sowie 

die Lebensqualität der Betroffenen verbessern, sodass das individuelle Wohlbefinden jedes 

Patienten positiv beeinflusst wird und die aktive Teilhabe am sozialen Leben länger erhalten 

werden kann. Einen weiteren bedeutenden Aspekt einer forcierten frühen Diagnostik stellt die 

Reduzierung volkswirtschaftlicher Kosten dar, da weniger Langzeitschädigungen und somit 

weniger konsekutive Pflegebedürftigkeit durch verhinderten Krankheitsprogress entsteht. 

Folgekosten lassen sich so wirksam reduzieren.  

Die im Rahmen dieser Dissertation erhobenen Daten zeigten, dass für die Verbesserung von 

Krankheitsaktivität, Depressivität, Erschöpfung, Funktionalität und Lebensqualität die 

Initiierung einer medizinischen Behandlung durch einen Rheumatologen entscheidend ist, da 

sich im Verlauf eines Jahres unter durchgeführter Therapie die Parameter zu 

Krankheitsaktivität, Erschöpfung, Funktionalität und Depressivität signifikant verbessern 

konnten. Signifikante Unterschiede zwischen Patienten, welche innerhalb von drei Monaten 

behandelt wurden und solchen, die erst nach einem längeren Zeitintervall Zugang zu einer 

rheumatologischen Behandlung erhielten, konnten überwiegend nicht nachgewiesen werden.  
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Aufgrund des sich verschärfenden Mangels an Rheumatologen droht sich die 

Versorgungssituation von Betroffenen weiter zu aggravieren. Wenn weniger Patienten Zugang 

zu einem behandelnden Rheumatologen haben, wird es durch die Minderversorgung zu mehr 

Folgeschäden durch die Erkrankung bei verspätetem Therapiebeginn kommen.  

Ein Zusammenhang zwischen der Ausprägung der PsA-Krankheitsaktivität und der 

Ausprägung der Depressivität ist beschrieben. In dieser Arbeit konnte gezeigt werden, dass 

Patienten mit einer erhöhten Krankheitsaktivität signifikant depressiver waren als Patienten in 

Remission. Weiterhin reduzierten sich unter Therapie innerhalb eines Jahres sowohl die 

Depressivität als auch die Erschöpfung signifikant bei Rückgang der Krankheitsaktivität und 

zunehmender gesundheitsbezogener Lebensqualität. Somit konnte bei diesem 

Patientenkollektiv gezeigt werden, dass eine Minderung der PsA-Symptome im 

Zusammenhang mit der Verbesserung des psychischen Zustandes der Patienten steht.  

Um die Kapazitäten der wenigen Rheumatologen gut zu nutzen, müssen in Zukunft Strukturen 

etabliert werden, durch welche die knappe Behandlungszeit der Rheumatologen effizient 

genutzt wird. Dies kann durch gutes Screening und eine geeignete Selektion der richtigen 

Patienten im Vorfeld erfolgen. Hierbei sollten die Primärversorger mithilfe von Schulungen und 

leicht anwendbaren Screening-Tools unterstützt werden. Eine Möglichkeit, dies umzusetzen, 

wurde mithilfe von Rheuma-VOR untersucht. In der übergreifenden Auswertung von Rheuma-

VOR, welche 2024 durch Dreher und Schwarting et al. veröffentlicht wurde, konnte ein 

positiver Nutzen von Rheuma-VOR auf die rheumatologische Versorgung, die Kosteneffizienz 

sowie die Entwicklung der PRO nachgewiesen werden.  

Letztlich wäre eine deutschlandweite Implementierung geeigneter Früherkennungsmodelle 

wünschenswert. Denn nur, wenn die Patienten zeitnah nach Beschwerdebeginn einen Termin 

beim Fachrheumatologen erhalten, können sie auch von der uns heutzutage zur Verfügung 

stehenden hochinnovativen Medizin profitieren. 
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8.2 Rheuma-VOR-Screening-Bögen 
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8.3 Rheuma-VOR-Fragebögen Arzt 
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8.4 Rheuma-VOR-Fragebögen Patient 
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