Beratungspraxis
Rheumatische
Erkrankungen

- + Arthrose
Bll‘glt Scherzer + Rheumatoide Arthritis
+ Weichteilrheumatismus
+ Erndhrung / Bewegung
+ Hilfsmittel




Scherzer
Beratungspraxis
Rheumatische Erkrankungen



Beratungspraxis
Rheumatische
Erkrankungen

Birgit Scherzer,
Ingolstadt

Mit 7 Abbildungen und 77 Tabellen

0 Deutscher Apotheker Verlag



Anschrift der Autorin

Birgit Scherzer

Postweg 7

85051 Ingolstadt

E-Mail: b.scherzer@gmx.de

Alle Angaben in diesem Buch wurden sorgfaltig gepriift. Dennoch kdnnen die Autorin und
der Verlag keine Gewahr fiir deren Richtigkeit iibernehmen.

Ein Markenzeichen kann warenzeichenrechtlich geschiitzt sein, auch wenn ein Hinweis
auf etwa bestehende Schutzrechte fehlt.

Bibliografische Information der Deutschen Nationalbibliothek

Die Deutsche Nationalbibliothek verzeichnet diese Publikation in der Deutschen National-
bibliografie; detaillierte bibliografische Daten sind im Internet unter http://dnb.d-nb.de
abrufbar.

Jede Verwertung des Werkes aul3erhalb der Grenzen des Urheberrechtsgesetzes ist unzuldssig
und strafbar. Das gilt insbesondere fiir Ubersetzungen, Nachdrucke, Mikroverfilmungen
oder vergleichbare Verfahren sowie fiir die Speicherung in Datenverarbeitungsanlagen.

1. Auflage 2012
ISBN 978-3-7692-5109-8

© 2012 Deutscher Apotheker Verlag
BirkenwaldstraBe 41, 70191 Stuttgart
www.deutscher-apotheker-verlag.de

Printed in Germany

Satz: primustype Hurler GmbH, Notzingen
Druck und Bindung: Beltz Druckpartner, Hemsbach
Umschlaggestaltung: deblik, Berlin



Vorwort

Ist von Rheuma die Rede, denkt man an reiflende Schmerzen in den Gelenken
und hat eine alte Frau vor Augen, die mit gekrimmtem Riicken, gestiitzt auf
einen Stock und durch deformierte Gelenke durch die Erkrankung gezeichnet
ist. Jedoch, diese Vorstellung greift zu kurz. Rheumatische Erkrankungen treten
in einer enormen Mannigfaltigkeit auf.

Der Begriff »Rheumac leitet sich vom griechischen Wort rheumatismos =
flielen ab und stammt aus einer Zeit, wo die Ursachen der rheumatischen
Erkrankungen noch véllig unbekannt waren. Man stellte sich vor, dass die
Beschwerden in den Gliedmaflen durch schleimige Strome verursacht werden,
die vom Kopf aus in die ferneren Korperteile flieflen und die Krankheit dorthin
bringen.

Heute ist »Rheuma« oder »Erkrankungen des rheumatischen Formenkrei-
ses« eine Sammelbezeichnung fiir Dutzende verschiedene Krankheitsbilder, die
iiberwiegend den Bewegungsapparat betreffen und grofitenteils mit Schmerzen
und Bewegungseinschrinkungen einhergehen. Aber auch innere Organe, Ge-
fife, die Haut und Schleimhédute oder die Augen koénnen von rheumatischen
Erkrankungen betroffen sein. Entsprechend vielgestaltig treten Krankheitsbilder
des rheumatischen Formenkreises auf, und hdufig ist ihre Erkennung und
Unterscheidung nicht einfach. Auch die Auswirkungen solcher Erkrankungen
sind sehr verschieden. Das Spektrum reicht von voriibergehenden Gelenk-
entziindungen an wenigen Gelenken ohne dauerhafte Schiden iiber schwere
fortschreitende Arthritiden mit nachfolgender Gelenkzerstérung und daraus
resultierender dauerhafter Einschriankung bis hin zu Funktionsverlust und
Zerstorung von inneren Organen mit unter Umstidnden lebensbedrohenden
Auswirkungen fiir den Patienten. Dabei gibt es auch nicht den typischen
Rheumapatienten, der in die Apotheke kommt. Rheumatische Erkrankungen
treten in jeder Altersklasse auf, vom Kind bis zum é&lteren Menschen. Viele
Krankheitsbilder haben ihr Hauptmanifestationsalter im mittleren Lebensab-
schnitt, also bei Menschen, die bei Schmerzen in den Gelenken nicht unbedingt
an Rheuma denken. Hiufig fithrt das dazu, dass Beschwerden bagatellisiert
werden und dadurch erst spét einer facharztlichen Begutachtung zugefiihrt
werden, woraus hiufig eine verzogerte Diagnosestellung resultiert. Ein Grofiteil
der rheumatischen Erkrankungen sind jedoch chronische Krankheiten, deren
Behandlungschancen gleich zu Beginn bei Auftreten der Beschwerden am grof3-
ten sind, um Folgeschidden zu vermeiden. Teilweise handelt es sich um Auto-
immunerkrankungen, die einer lebenslangen Therapie bediirfen, so dass die
Betroffenen langfristige Unterstiitzung und Beratung bei der Behandlung und
dem Leben mit der Erkrankung benétigen.

Das vorliegende Buch mochte dem Leser eine Systematik fiir Erkrankungen
des rheumatischen Formenkreises anbieten, indem wichtige Krankheitsbilder
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Vorwort

vorgestellt werden. Andererseits wird auf deren Therapie eingegangen und
verdeutlicht, wie viel Beratungsbedarf Patienten mit rheumatischen Erkrankun-
gen haben und wie man diesen stillen kann.

Gelenkschmerzen gehen immer mit einer eingeschrinkten Mobilitit und
Aktivitdt einher, die ein Gefiihl der Hilflosigkeit erzeugen. In dieser Situation
bendtigen die Patienten die individuelle Wahrnehmung ihrer Situation und den
Zuspruch, um sie vor Resignation zu bewahren, sie zur Einhaltung ihrer The-
rapie anzuhalten und ihnen einen realistischen Optimismus zu vermitteln.
Einen wesentlichen Aspekt im Beratungsgespriach in der Apotheke stellt die
Befihigung des Patienten zum Selbstmanagement seiner Erkrankung dar. Die
beratende Kraft in der Apotheke sollte die Eigenverantwortung und die Eigen-
initiative des Patienten immer weiter starken.

Ich hoffe, das vorliegende Buch kann den Kollegen und Kolleginnen in der
Offizin eine Hilfestellung geben, Patienten mit rheumatischen Erkrankungen
kompetent und einfithlsam zu beraten und ihnen Tipps im Umgang mit der
Erkrankung zu geben.

An dieser Stelle méchte ich mich beim Deutschen Apotheker Verlag, speziell
bei Frau Dr. Milek und bei Frau Winterhagen fiir ihr Vertrauen und ihre
hervorragende Unterstiitzung bei der Erstellung des Manuskripts bedanken,
ebenso bei Frau Keller und Frau Schroeder, den Lektorinnen. Mein Dank geht
gleichermafien an meine Familie, die das Projekt mitgetragen hat. Insbesondere
meinem groflen Sohn habe ich in der langen Zeit des Schreibens viel Ver-
stindnis abverlangt. Er war mir Ansporn und Vorbild, dieses Projekt zu einem
guten Ende zu fithren, nachdem er sein sportliches Ziel so unglaublich fleif$ig
und ehrgeizig umgesetzt hat.

Ingolstadt, im Herbst 2011 Birgit Scherzer
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1 Anatomie und Physiologie

Um die vielfiltigen Krankheitsbilder des rheumatischen Formenkreises besser
zu verstehen, wird zu Beginn kurz der Aufbau der Gelenke beschrieben. Da viele
rheumatische Erkrankungen mit Entziindungen einhergehen bzw. chronische
Entziindungen fiir den progressiven Verlauf der Erkrankungen verantwortlich
sind, werden zudem die pathophysiologischen Grundlagen erldutert. Die phy-
siologische Immunabwehr wird ebenfalls kurz vorgestellt.

11 Aufbau der Gelenke

Gelenke sind die Verbindungsstellen zwischen den Knochen des Skeletts und
ermoglichen tiberhaupt erst Korperbewegungen. Dabei stehen sich zwei weif3-
liche, spiegelglatte Gelenkflichen gegeniiber. Die Grenzfliche zwischen den
zwei Knochen wird durch den Gelenkknorpel gebildet, der den Knochenenden
aufgelagert ist. Die Knorpelschicht ist etwa ein bis drei Millimeter dick und
besteht aus Kollagenfasern und einem hohen Anteil Wasser, die dem Knorpel-
gewebe seine elastischen Eigenschaften verleihen. Er schiitzt die Gelenkknochen
vor Druck und St6flen und verteilt die Belastung auf eine groflere Fliche. Er
wirkt sozusagen als Stoflddmpfer (sieche Abb.1.1).
Das Gelenk wird durch eine straffe Gelenkkapsel allseitig eingeschlossen.
Diese ist aus zwei Schichten aufgebaut:
= Die dufSere, derbe Faserschicht, die Membrana fibrosa, die das Gelenk wie
eine Manschette umschlief3t und stabilisiert.
= Die zarte innere Schicht, die Membrana synovialis, die von vielen Blut- und
Lymphgefifien sowie Nerven durchzogen ist.
Die Synovialmembran ist Produktionsstitte der Gelenkflissigkeit, die auch
Synovia oder Gelenkschmiere genannt wird. Sie haftet wie ein dinner Film
auf allen Strukturen innerhalb der Gelenkhdhle und ermdglicht ein reibungs-
freies Gleiten der Gelenkflachen aufeinander. Ihre zweite wichtige Aufgabe
besteht darin, das Knorpelgewebe mit Néhrstoffen zu versorgen. Der Knorpel
selbst besitzt keinerlei Blutgefifie und ist damit auf die Versorgung durch
Diffusionsvorginge aus dem Gelenkspalt angewiesen. Damit kommt der Zu-
sammensetzung der Gelenkfliissigkeit eine herausragende Bedeutung zu, denn

@@ Gelenke verbinden die
Knochen unseres Skeletts und
ermoglichen deren Bewegun-
gen. Dem Gelenkknorpel kommt
dabei eine wichtige Rolle zu. Er
schiitzt die Knochenenden vor
Verletzungen durch StoRe. Er
fungiert als StoRdampfer.

@@ In der Synovialmembran
wird die Gelenkfliissigkeit gebil-
det. Sie soll ein reibungsfreies
Gleiten der Gelenkfldchen auf-
einander ermoglichen.



@@ Die Gelenkflissigkeitist eine
viskose Fliissigkeit und versorgt
den Gelenkknorpel mit Nahr-
stoffen. Der Knorpel selbst besitzt
keinerlei BlutgefaRe.

@@ Besonders beanspruchte
Gelenke, z. B. Knie- oder
Sprunggelenk werden durch Ge-
lenkbdnder stabilisiert. Diese
sind von zahlreichen Nerven
durchzogen, die eine Uberlas-
tung oder Verletzung durch
Schmerzsignale anzeigen.

@@ Uber Sehnen wird die Kraft
vom Muskel auf den Knochen
tibertragen. Zur Verbesserung der
Fiihrung einer Sehne kdnnen
Sehnenscheiden ausgebildet
sein, in denen die Sehne gleitet.
An besonders druckbelasteten
Stellen findet man haufig auch
Schleimbeutel.

@@ Zwischenknorpelscheiben
dienen als zusatzlicher Schutz fiir
den Knorpel. Sie gleichen Un-
ebenheiten zwischen den kor-
respondierenden Knochen aus.
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Membrana fibrosa

Membrana synovialis

Gelenkknorpel
Gelenkspalt P

Epiphysenlinie

Periost

Abb.1.1 Gelenkaufbau. Thews et al. 2007

nur ein gut erndhrter Knorpel kann seine Aufgaben im Gelenk erfiillen und
seine Struktur erhalten (siehe Abb. 1.1).

An besonders beanspruchten Gelenken z.B. den Knie- und Sprunggelenken,
sind an der dufleren Faserschicht der Gelenkkapsel Gelenkbander befestigt.
Diese haben die Aufgabe das Gelenk so zu stabilisieren und zu fithren, dass
nur bestimmte, dem Aufbau und der Funktion angepasste Bewegungen moglich
sind. Der Bandapparat ist von zahlreichen Nerven durchzogen, die bei Dehnung
oder Druck entsprechende Ausgleichsbewegungen durch Muskeln veranlassen
bzw. durch Schmerz die Gefahr einer Gelenkverletzung signalisieren.

Fiir Korperbewegungen jeglicher Art bedarf es der Muskelkraft, die meist
tiber Sehnen auf den Knochen iibertragen wird. Sehnen bestehen im Wesent-
lichen aus parallel gebiindelten, in Zugrichtung angeordneten Kollagenfasern,
die sich durch eine besondere Zugfestigkeit auszeichnen. Ein Ende der Sehne ist
entsprechend am Muskel befestigt, das andere Ende am Knochen angeheftet. An
Stellen, wo ein Sehnenabschnitt auf einer Unterlage reibt, z.B. iiber einen
Knochenvorsprung gelenkt werden muss, bilden sich Sehnenscheiden aus.
Dieses sind bindegewebige Rohren, in denen die Sehne gefithrt wird. Haufig
findet man auch Schleimbeutel (= Bursae), die innen mit einer Synovialmemb-
ran ausgekleidet und mit Synovialflissigkeit gefiillt sind. Sie dienen als Abpols-
terung an druckbelasteten Stellen und erleichtern das Aufeinandergleiten der
beteiligten Strukturen.

In verschiedenen Gelenken des Korpers findet man Zwischenknorpelschei-
ben aus Faserknorpel, die wie Unterlegscheiben Unebenheiten zwischen den
zwei korrespondierenden Gelenkknochen ausgleichen und als zusétzlicher
Schutz fir den Gelenkknorpel fungieren. Die bekanntesten Beispiele sind der
Meniskus im Kniegelenk und die Disci (Einzahl: Discus), die Zwischenwirbel-
scheiben zwischen den Wirbelkorpern der Wirbelsaule.



1.2 Pathophysiologie der Entziindung

Grundsitzlich kann man sich diese knorpeligen Strukturen des Gelenks wie
einen Schwamm vorstellen. Sie enthalten sehr viel Wasser, und nur durch die
Gelenkbewegungen werden das Wasser und die verbrauchten Néhrstoffe aus
dem Schwamm herausgedriickt und neue Néhrstoffe eingesogen. Werden die
Gelenke nicht oder zu wenig bewegt, wird der Schwamm alt, das Wasser
modrig. Die Néhrstoffversorgung des Knorpels ist nicht mehr gewéhrleistet,
der Knorpel altert. Dariiber hinaus wirkt sich Bewegungsmangel negativ auf die
gelenkumgebende Muskulatur aus. Sie wird bei zu geringer Benutzung immer
schwicher und kann ihre gelenkstabilisierenden Funktionen nicht mehr wahr-
nehmen. In der Folge kann es auch zur Verkiirzung von Sehnen und damit
einhergehenden Fehlstellungen kommen, die dann wiederum das Gelenk iiber
Gebiihr beanspruchen, da z.B. die Kraft tiber verschobene Achsen auf den
Knorpel wirkt und eine erh6hte Reibung verursacht.

12 Pathophysiologie der Entziindung

Eine Entziindung ist die komplexe Reaktion des Organismus auf Zell- oder
Gewebeschiddigungen. Die Entziindungsreaktion dient dabei dem Ziel, die Ur-
sache dieser Schadigungen einzugrenzen, die Verbreitung im Korper zu ver-
hindern und letztendlich aus dem Organismus zu entfernen und so die Funk-
tionsfdhigkeit des geschadigten Gewebes wiederherzustellen. Als mégliche Aus-
l6ser fir eine solche Entziindungsreaktion kommen in Frage:
= Eine Gewebszerstorung mit Entstehung von Zelltriimmern infolge von Ver-

letzungen.
= Die Infektion mit Viren, Bakterien oder Pilzen.
== Mechanische Einfliisse durch Fremdkoérper oder Reibung.
= Physikalische Ausloser wie z. B. erhchte Temperaturen (Verbrennungen).
= Chemische Einfliisse.
= Bei Autoimmunprozessen auch korpereigene Strukturen.
Der Ort der Entziindung richtet sich nach dem Sitz der auslosenden Noxe. Eine
Entziindung kann auf einen kleinen, lokal abgegrenzten Bereich begrenzt blei-
ben, aber auch auf umliegende Gewebe iibergreifen und unter Umstidnden den
ganzen Korper mit einbeziehen. Man spricht dann von generalisierten Ent-
ziindungen. Die Ausbreitung einer Entziindung ergibt sich dabei aus dem
Krifteverhiltnis zwischen der Ursache der Entziindung und der Stirke der
Abwehrreaktion des Organismus (siche Abb. 1.2).

Die klassische Entziindungsreaktion im geschédigten Gebiet ist gekennzeich-
net durch die fiinf typischen Entziindungszeichen:
== Schmerz (Dolor)
= Rotung (Rubor)
= Schwellung (Tumor)
= Uberwirmung (Calor)
= Gestorte Funktion (Functio laesa)

@@ Knorpel gleicht einem
Schwamm. Er enthalt im gesun-
den Zustand sehr viel Wasser,
welches durch standige Bewe-
gung moglichstimmer mit neuen
Nahrstoffen angereichert und
ausgetauscht werden sollte. Ist
diese Bewegung nicht gewdhr-
leistet, altert der »Schwamm«
und wird unansehnlich. Der
Knorpel wird nicht mehr gut
versorgt.

@@ Eine Entziindung ist die
Reaktion des Korpers auf eine
Gewebeschddigung. Ziel ist, die
Ursachen dieser Verletzung zu
beseitigen, deren Verbreitung im
Korper einzugrenzen und die
Funktionsfahigkeit des gescha-
digten Gewebes wiederherzu-
stellen.

@@ Entziindungen kdnnen
durch verschiedenste Einfliisse
ausgelost werden, z. B. durch
Infektionen, mechanische Ver-
letzungen, Einwirkung von
Wdrme, chemische Substanzen
usw.

@@ Entziindungen sind durch
flinf typische Symptome ge-
kennzeichnet: Schmerz, Rotung,
Uberwdrmung, Schwellung so-
wie eine eingeschrankte Funk-
tion.
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Schmerz
(Dolor)
Leuko-
zyten- Erregung
emigration von
Zellpro- Schmerz-
liferation sensoren Gestorte
Funktion
(Functio
laesa)
Noxe Gewebe- Freisetzung Exsudation Schwellung
N schaden SN \I\//l(;r;iatoren = - (Tumor)
@@ Die Ausbreitung und Ver-
mittlung der Entziindung erfolgt
durch korpereigene Botenstoffe. /I\
Entziindungswidrige Medika- -
mente benutzen als Wirkme- Steigerung Uber-
chanismus haufig die Hemmung der Gefal- wdrmung
der Synthese dieser EiweiBstoffe. Storung pf?rr1.1'ea— (Calor)
bilitat
der Mikro-
zirkulation
Lokale Rotung
Vasodi- (Rubor)
latation

Abb.1.2 Pathogenese und Symptome der Entziindung. Thews et al. 2007

In dem beschédigten Gebiet werden Botenstoffe (Mediatoren) freigesetzt, die
den Ablauf der Entziindungsreaktion steuern. Zu diesen Mediatoren gehoren,
die Prostaglandine, Kinine, Histamin sowie verschiedene Zytokine.

Prostaglandine fithren zur Gefiflerweiterung mit lokaler Uberwirmung,
steigern die Gefafidurchldssigkeit und sind an der Schmerzentstehung beteiligt.
Durch die geweiteten Poren der Kapillarmembranen treten Blutplasma und
Leukozyten in das umliegende Gewebe aus und fithren zu einer Schwellung.



1.2 Pathophysiologie der Entziindung

Merke

Die Hemmung der korpereigenen Prostaglandinsynthese ist das Wirk-
prinzip der Analgetika und NSAR.

Kinine, z.B. Bradykinin, erweitern ebenfalls die Geféifle, erhohen die Gefaf3-
permeabilitit und aktivieren die Schmerzrezeptoren.

Histamin spielt vor allem bei allergischen Entziindungen eine wesentliche
Rolle.

Durch die Sezernierung von Zytokinen werden sowohl Prozesse der spezifi-
schen als auch der unspezifischen Immunabwehr aktiviert. Zu ihnen zédhlen die
Interleukine, die Interferone und die Tumornekrosefaktoren. Wichtige Zyto-
kine, die in der Pathogenese der entziindlichen rheumatischen Erkrankungen
eine entscheidende Rolle spielen, sind die proinflammatorischen Zytokine
Interleukin-1, Interleukin-2, Interleukin-6 und der Tumornekrosefaktor-a. Sie
regulieren den Einstrom und die Aktivierung von inflammatorischen Effektor-
zellen und fithren zur Proliferation von Chondrozyten und Fibroblasten.

Physiologische Gegenspieler sind die antiinflammatorischen Zytokine: Inter-
leukin-4, Interleukin-10 sowie Tumornekrosefaktor-f. Bei entziindlichen Er-
krankungen, insbesondere bei chronischen Prozessen, ist das Gleichgewicht
zwischen den Zytokingruppen zugunsten der proinflammatorischen Zytokine
verschoben.

Merke

Hemmstoffe der proinflammatorischen Zytokine werden als moderne
Biologicals in der Therapie der rheumatischen Erkrankungen eingesetzt.

Ausgelost durch die biochemischen Abldufe im geschddigten Gewebe kommt es

héufig zu Reaktionen des Gesamtorganismus:

= Es werden vermehrt Leukozyten zur Abwehr gebildet. Im Blutbild findet man
deswegen bei Entziindungen eine erhéhte Anzahl von Leukozyten, die auf
eine Entziindung im Korper hinweisen: Leukozytose.

= Bevor die spezifischen Antikorper, die Gammaglobuline zur Verfiigung
stehen, wird die Synthese der sogenannten Akute-Phase-Proteine im Blut
angekurbelt. Diese fungieren als »schnelle Eingreiftruppe«, um die erste
Abwehrreaktion in Gang zu setzen. Ein Vertreter ist das C-reaktive Protein
(CRP), welches als Marker im Labor bestimmt werden kann und unspezi-
fisch Auskunft dariiber gibt, dass im Korper eine Entziindung ablauft.

= Die Gefiflweitstellung und die Plasmaexsudation konnen bei sehr ausge-
dehnten Entziindungen oder sehr heftiger Entziindungsreaktion zu einem

@@ Auch die Aktivierung des
Immunsystems fiir den Kampf
gegen die Entziindung erfolgt
liber spezielle EiweiBstoffe, die
Zytokine.

@@ Entziindungen werden im
Blutbild durch eine erhdhte An-
zahl Leukozyten angezeigt. Au-
Rerdem kdnnen im Labor be-
stimmte Proteine nachgewiesen
werden, die deutlich machen,
dass im Korper eine Entziindung
ablauft.



@@ Weitere Hinweise auf eine
Entziindungsreaktion im Korper
konnen sich duern in Fieber,
Mattigkeit sowie einem Blut-
druckabfall bis hin zum Kreis-
laufschock.

@@ Man unterscheidet ver-
schiedene Formen der Entziin-
dung.

@@ Die Gelenkverdnderungen
infolge rheumatischer Erkran-
kungen resultieren zumeist aus
proliferativen Entziindungen.
Dabei wuchert faserreiches Bin-
degewebe in den Gelenkspalt
hinein, ersetzt das funktionale
Gewebe und behindert zuneh-
mend die Gelenkbeweglichkeit.

@@ Die weilen Blutkdrperchen
stehen als Oberbegriff fiir die
Abwehrzellen des Immun-
systems. Es gibt verschiedene
Zelltypen, die im Rahmen der
Immunabwehr unterschiedliche
Aufgaben wahrnehmen.
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allgemeinen Blutdruckabfall fithren, im Extremfall sogar bis zum Kreislauf-
schock.
== Durch eine Aktivierung des thermoregulatorischen Zentrums im Zentral-
nervensystem durch die Noxe selbst oder durch die freigesetzten Mediatoren
kommt es dort zu einer Sollwerterhohung der Kérperkerntemperatur, die
dazu fiihrt, dass der Gesamtorganismus mit Fieber reagiert.
Weitere Allgemeinreaktionen des Gesamtorganismus auf eine Entziindung
konnen sein: Abgeschlagenheit, vermehrtes Schlafbediirfnis und Appetitver-
minderung.

1.2.1 Die verschiedenen Entziindungsformen
Serdse Entziindung: Hierbei handelt es sich um eine Ansammlung grofler
Mengen einer eiweiflreichen Fliissigkeit, dem Exsudat, z.B. in Form einer

Quaddelbildung auf der Haut nach Insektenstichen oder als serdser Erguss in
Gelenkhohlen.

Eitrige Entziindung: Die Gewebstriimmer werden gemeinsam mit den einge-
wanderten Leukozyten als Eiter aus dem Korper geschafft; eitrige Entziindungen
werden héufig von pyogenen Bakterien verursacht (Streptokokken, Staphylo-
kokken).

Ulzerierende Entziindung: Es entsteht ein tiefreichender Defekt (Ulkus) an der
Haut, Schleimhaut oder Gefaflinnenwand.

Proliferative Entziindung: Die Neubildung (Proliferation) von Fibroblasten-
zellen, die Bindegewebe produzieren, steht im Vordergrund. Es entsteht dabei
tbermiflig viel faserreiches Bindegewebe, welches das urspriingliche funktio-
nale Gewebe ersetzt. Die Folgen sind Verhédrtungen und eine Elastizitatsab-
nahme des betroffenen Gewebes, die zu schweren Funktionseinschrankungen
fuhren konnen. Ein anschauliches Beispiel ist die eingeschrinkte Gelenkbeweg-
lichkeit durch Fibroblastenproliferation bei rheumatoider Arthritis, die Pannus-

bildung.

13 Immunabwehr und Autoimmunerkrankungen

1.3.1 Funktionsweise des Immunsystems
Weifle Blutkorperchen, die Leukozyten, bilden den Oberbegriff fiir samtliche
Abwehrzellen des Immunsystems. Dabei unterscheidet man verschiedene Zell-
typen, die ihre Aufgaben in der Immunabwehr auf sehr unterschiedliche Art
und Weise ausfiillen.

Granulozyten und Makrophagen beseitigen Parasiten, Pilze und Bakterien
im Rahmen der unspezifischen Abwehr, dadurch, dass sie die Erreger in sich
aufnehmen und zerstoren.
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Die T-Lymphozyten steuern sowohl die unspezifische als auch die spezifische
Abwehr. Sie konnen selbst z.B. entartete Zellen zerstoren (zytotoxische T-
Zellen), fihren zur Freisetzung der entziindungsvermittelnden Zytokine (T-
Helfer-Zellen) und aktivieren so auch die Antikorperbildung in den B-Zellen.
Dabei benoétigen sie die Hilfe der HLA-Molekiile, um Antigene erkennen zu
konnen und die entsprechenden Abwehrreaktionen einzuleiten.

B-Lymphozyten sind Bestandteile des spezifischen Immunsystems. Sie pro-
duzieren nach ihrer Aktivierung spezifische Antikérper, um mittels einer An-
tigen-Antikorper-Reaktion den Fremdstoft aus dem Korper zu entfernen.

Die Histokompatibilititsantigene (HLA = humane Leukozytenantigene)
sind genetisch festgelegte Antigene auf Zellmembranen. Sie wurden erstmals auf
Leukozyten gefunden, kommen aber auf der Membran jeder Korperzelle vor. Sie
liefern dem Immunsystem die Informationen bei der Unterscheidung »Selbst«
oder »Nicht selbst« und spielen deshalb eine wichtige Rolle bei der AbstofSung
korperfremder Zellen (Transplantate) und bei Autoimmunprozessen.

1.3.2 Arbeitsweise des Inmunsystems

Bei einer Infektion, z. B. mit einem Virus oder einem Bakterium, wird sofort ein
Prozess in Gang gesetzt, um den eingedrungenen Erreger daran zu hindern, sich
im Korper zu vermehren. Das Immunsystem wird aktiviert, um den Eindring-
ling in Schach zu halten.

Zunichst versucht der unspezifische (angeborene) Teil des Immunsystems,
mittels Makrophagen, Granulozyten und natiirlichen Killerzellen das Pathogen
aus dem Korper zu eliminieren. Dabei werden die Erreger in Fresszellen aufge-
nommen, zerkleinert und Teile davon auf der Oberflache der Zelle den T-Zellen
mittels Proteinen des MHC (major histocompatibility complex) prasentiert.
Diese Proteine werden HLA genannt. Zwei verschiedene Mechanismen kom-
men dabei zum Einsatz. Einerseits werden durch MHC I EiweifSe des Pathogens
prasentiert, die von zytotoxischen T-Zellen daraufhin erkannt und abgetétet
werden. Zum anderen werden durch MHC II Proteine derart prasentiert, dass
T-Helfer-Zellen B-Lymphozyten aktivieren, welche dann spezifische Antikérper
gegen den Erreger produzieren und fiir eine effektive Elimination des Pathogens
aus dem Korper sorgen. Gleichzeitig fithrt dieser Vorgang auch zur Bildung von
so genannten Gedachtniszellen. Diese sorgen dafiir, dass eine Infektion mit dem
gleichen Erreger beim ndchsten Mal sehr viel schneller bekimpft werden kann.
Man spricht deshalb vom erworbenen (spezifischen) Immunsystem. Um die
Bildung dieser spezifischen Antikorper in den B-Zellen zu initiieren, bedarf es
komplexer Signalkaskaden der im vorhergehenden Kapitel erwdhnten Zytokine.

@@ Fiir den Organismus fremde
Substanzen, die eine immuno-
logische Reaktion hervorrufen,
werden als Antigene bezeichnet.

@@ Antikdrper werden auch als
Immunglobuline bezeichnet.

@@ Maogliche Wege, solche
Fremdstoffe aus dem Korper zu
schaffen, sind die Auflosung, die
Verklumpung oder die Bindung
an Immunzellen und damit de-
ren Entfernung.

@@ Es bedarf einer fein austa-
rierten Balance des Zusammen-
spiels der verschiedenen Ab-
wehrzellen, damit das Immun-
system des Korpers effektiv
Krankheitserreger und Entziin-
dungen bekampfen kann. Gerdt
dieses komplexe System in ein
Ungleichgewicht, kommt es zur
Manifestation von Erkrankun-
gen.



@@ Es gibt genetisch festgelegte
Immunmerkmale, die den Trager
fiir bestimmte Krankheiten an-
fallig machen. Er weist dann die
Veranlagung auf, beim Eintreffen
weiterer begiinstigender Um-
stande dieses Krankheitsbild zu
entwickeln.

@@ Autoantikdrper sind Anti-
kdrper, die das Immunsystem
irrtimlich bildet, weil es kor-
pereigene Strukturen als fremd
erkenntund sieim Rahmen einer
Abwehrreaktion versucht zu be-
kampfen.

@@ Rheumafaktoren sind Auto-
antikorper gegen korpereigene
Immunglobuline G.

1 Anatomie und Physiologie

1.3.3 HLA-assoziierte Erkrankungen
Verschiedene rheumatische Erkrankungen treten besonders haufig bei Tragern
bestimmter HLA-Merkmale auf.
Hierzu zahlen:
== Morbus Bechterew
== Morbus Reiter
= Rheumatoide Arthritis
== Juvenile chronische Arthritis
== Systemischer Lupus erythematodes

1.3.4 Autoimmunerkrankungen

Durch Fehlsteuerungen im Immunsystem kann es passieren, dass korpereigene

Strukturen als Fremdstoff erkannt werden und das Immunsystem versucht,

diese durch Antikorper zu eliminieren. Diese Antikdrper nennt man Autoanti-

korper. Die Abwehrreaktionen verursachen Entziindungsreaktionen und Funk-

tionsbeeintrachtigungen wie die Immunreaktionen auf eingedrungene Erreger.
Neben der rheumatoiden Arthritis gibt es weitere Autoimmunkrankheiten,

die hdufig zu schwer therapierbaren Krankheitsbildern fithren:

= Multiple Sklerose

== Diabetes Typ I

= Psoriasis und viele andere.

Aus dem rheumatischen Formenkreis sollten an dieser Stelle die infektreaktiven

Arthritiden sowie Kollagenosen wie systemischer Lupus erythematodes erwahnt

werden.



Kapitel 2

2 Beratung zum Krankheitsbild

21 Erkrankungen des rheumatischen
Formenkreises

211 Definition

Unter dem Oberbegriff »Erkrankungen des rheumatischen Formenkreises«
werden Krankheitsbilder zusammengefasst, die sich vor allem im Bereich der
Gelenke und der sie umgebenden Weichteile manifestieren. Hiufig gehen diese
Erkrankungen mit Schmerzen und Bewegungseinschrankungen einher.

2.1.2  Einteilung
Der rheumatische Formenkreis wird in vier grofSe Hauptgruppen eingeteilt:

Degenerative rheumatische Erkrankungen: Hier handelt es sich um Krank-
heitsbilder, die durch Alterung und Verschleifl des Knorpels entstehen. Haufige
Ursache ist das fortgeschrittene Lebensalter, aber auch verletzungsbedingt
konnen Gelenke und Knorpel in Mitleidenschaft gezogen werden, so dass
bereits junge Menschen, z. B. Sportler, von diesen rheumatischen Erkrankungen
betroffen sein konnen.

Entziindlich-rheumatische Erkrankungen: Bei diesen Erkrankungen steht die
Entziindung der inneren Schichten des Gelenks im Vordergrund. Haufig wird
durch diese Entziindung ein Kreislauf angestoflen, der immer weitere Ent-
ziindungen auslost und dabei sowohl das Gelenk als auch die angrenzenden
Strukturen zerstdren kann. Man spricht deshalb von systemischen Bindege-
webserkrankungen mit Autoimmuncharakter.

Die Kollagenosen zahlen ebenfalls zu den entziindlich rheumatischen Er-
krankungen.

Sind von den entziindlichen Prozessen nicht Gelenke, sondern Blutgefifle
betroften, spricht man von Vaskulitiden.

Weichteilrheumatismus: Zu den Weichteilen gehéren die Strukturen, die das
Gelenk umgeben: Sehnen, Sehnenscheiden, Schleimbeutel, Muskeln. Der

@@ Rheumatische Erkrankun-
gen betreffen hdufig Gelenke
sowie die umgebenden Bereiche
und duBern sich in Schmerzen
und Bewegungseinschrankun-
gen.

@@ Man unterscheidet Gelenk-
erkrankungen durch Verschleil3
und Uberbelastung von solchen,
die durch chronische Entziin-
dungen zur Einschrankung der
Funktionsfahigkeit von Gelenken
flihren.

@@ Von entziindlichen rheu-
matischen Erkrankungen kon-
nen auch Blutgefdle betroffen
sein. In diesem Fall treten ge-
lenkferne Beschwerden auf. Die
Funktion von inneren Organen
kann beeintrachtigt werden.



10 2 Beratung zum Krankheitsbild

Weichteilrheumatismus wird auch als extraartikularer Rheumatismus bezeich-
net.

Pararheumatische Erkrankungen: Das sind Stoffwechselerkrankungen mit
rheumatischen Folgebeschwerden, z.B. Gicht und Osteoporose - auf diese
wird aber im vorliegenden Buch nicht eingegangen.

Merke

Rheumatische Erkrankungen verteilen sich in ihrer Haufigkeit wie folgt:
= 50% degenerativ,

= 40% extraartikuldr,

= 10% entziindlich.

22 Degenerative rheumatische Erkrankungen

2.2.1 Arthrosis deformans

Ursachen
Definition
@@ Arthrose ist ein fortschrei- Der Begriff Arthrose beschreibt einen Gelenkverschleif’. Es handelt sich
tender Prozess, bei dem durch dabei um einen chronischen Prozess, der langsam, aber zumeist unauf-
den Verlust des schiitzenden haltsam voranschreitet. Das betroffene Gelenk nutzt tiber das tibliche
Gelenkknorpels auf den Kno- Maf3 hinaus ab, weil der Gelenkknorpel als elastische Schutzschicht

chenenden das Gelenk nach-

abgerieben wird. Er wird immer diinner und raut auf. Dadurch werden
haltig geschadigt wird.

im weiteren Verlauf die unter dem Knorpel liegenden Knochen beschi-
digt. Diese Vorgéinge losen Ab- und Umbauprozesse aus, die zunehmend
alle gelenknahen Strukturen betreffen konnen und die Funktionsfahig-
keit des Gelenks beeintrachtigen.

@9 Anfangs bemerken Sie diese  Ausloser fiir das Entstehen einer Arthrose ist die Verletzung bzw. der Verschleify

Abnutzung kaum. Mit zuneh- der schiitzenden Knorpelschicht auf den Knochenenden im Gelenk. Der ur-
menderschadigungdesKnorpels  gpriinglich glinzende und glatte Knorpel wird rau, rissig, diitnner und weich.
treten vermehrt Beschwerden Moglicherweise bekommt er durch Stofibewegungen, die jetzt immer schlechter
auf.

abgepuffert werden konnen, Defekte in Form von Rissen oder Lochern, so dass
der darunter liegende Knochen freigelegt wird (»Knorpelglatze«). Dieser Pro-
zess schreitet im Allgemeinen langsam voran. Bis die gesamte Knorpelschicht
verschwunden ist, vergehen oft viele Jahre bis Jahrzehnte.



