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Update 
 __________________________________________________________  

Rheumatoide Arthritis 
UP. Masche 

Die rheumatoide Arthritis, die bei rund 1% der Bevölkerung 

(bei Frauen deutlich mehr als bei Männern) und am häufigsten 

im Alter zwischen 40 und 70 Jahren auftritt, ist charakterisiert 

durch die Synovialitis. Die entzündete Synovialmembran wird 

hyperplastisch und führt, in Knorpel- und Knochengewebe 

eindringend, zu Erosionen. Die wichtigsten Symptome sind 

Gelenkschmerzen und -schwellungen sowie eine morgendli-

che, mehr als eine Stunde anhaltende Gelenksteifigkeit. Die 

Gelenke sind meist symmetrisch befallen, Hand- und Fussge-

lenke häufiger als grosse, proximale Gelenke. Die Diagnose 

erschliesst sich aus klinischen Befunden, Laborwerten (Ent-

zündungsparameter, Rheumaserologie) und radiologischen 

Untersuchungen. Bei den Laboruntersuchungen sind die Anti-

körper gegen citrullinierte Proteine (ACPA) hervorzuheben, 

deren Sensitivität und Spezifität diejenige der Rheumafaktoren 

(RF) übertrifft – wobei sich die maximale Aussagekraft aus der 

Kombination von RF und ACPA ergibt (nicht geeignet sind RF 

und ACPA als Verlaufsparameter). Bei den radiologischen 

Abklärungen sind Röntgenaufnahmen die verbreitetste Unter-

suchung. Sensitivere Methoden, mit denen sich Gelenkentzün-

dungen in einem früheren Stadium dokumentieren lassen, sind 

Sonographie und MRT. Insbesondere die Sonographie gewinnt 

für Diagnose und Verlaufskontrolle an Bedeutung. 

Das Bild einer rheumatoiden Arthritis reicht von leichten, 

selbstlimitierenden Gelenkbeschwerden bis zur schweren Sys-

temerkrankung, bei der auch andere Organe wie Lunge, Herz, 

Gefässe oder Haut betroffen sein können. Die Prognose lässt 

sich anhand verschiedener Faktoren abschätzen. Als ungünstig 

zu werten sind: stark erhöhter ACPA-Wert, frühes Auftreten 

von Erosionen, viele befallene Gelenke (vor allem im Frühsta-

dium) und extraartikuläre Manifestationen. 

Da mit jeder Verzögerung das Risiko irreparabler Schäden 

steigt, sollte die Diagnose einer rheumatoiden Arthritis so rasch 

wie möglich gestellt werden. Diesem Ziel dienen neue Krite-

rien, die gemeinsam von der amerikanischen und der euro-

päischen Rheumatologiegesellschaft (ACR und EULAR) for-

muliert worden sind. Sie orientieren sich nur noch an der Zahl 

der betroffenen Gelenke, an der Symptomdauer, an den sero-

logischen Befunden und am CRP-Wert bzw. der Blutsen-

kungsreaktion.1 

Sobald die Diagnose feststeht, sollte eine Behandlung mit ei-

nem Basismedikament («Disease-modifying antirheumatic 

drug» [DMARD]) begonnen werden, womit der Krankheits-

prozess beeinflusst und die Gelenkdestruktionen gebremst wer-

den. Angestrebt wird ein Zustand möglichst niedriger Krank-

heitsaktivität, was im Idealfall eine Remission bedeutet. Die 

Basismedikamente (die unten im Detail vorgestellt werden) 

lassen sich unterteilen in die herkömmlichen, synthetisch her-

gestellten Substanzen sowie in die neuen, mehrheitlich biotech-

nologisch produzierten Mittel (Biologika). 

Steroide und allenfalls auch nicht-steroidale Entzündungshem-

mer können als Ergänzung der Basistherapie zur Symptomlin-

derung beitragen. Vor allem am Anfang der Behandlung die-

nen Steroide mit ihrer raschen Entzündungshemmung zur 

Überbrückung; denn mit der Wirkung der Basismedikamente 

kann erst nach einigen Wochen gerechnet werden. Steroide 

besitzen wahrscheinlich ebenfalls einen gewissen basisthera-

peutischen Effekt und scheinen in Kombination mit eigentli-

chen Basismedikamenten die Verlangsamung der Gelenk-

destruktionen zu unterstützen.2 Allerdings fehlen systematische 

Untersuchungen, die auch die Nachteile einer Steroidbehand-

lung miteinbeziehen. Deshalb hat man sich in den führenden Be-

handlungsrichtlinien darauf festgelegt, dass Steroide möglichst 

kurz und niedrig dosiert einzusetzen seien.3,4 Eine Steroid-

behandlung sollte immer von einer Osteoporose-Prophylaxe 

begleitet sein, umso mehr als die rheumatoide Arthritis per se als 

Risikofaktor für eine Osteoporose zu beurteilen ist. 

Die Wirkung einer Basistherapie lässt sich mit Hilfe von Mess-

instrumenten abschätzen, bei denen zum Beispiel die betroffe-

nen Gelenke, Schmerzangaben und Entzündungswerte quanti-

fiziert werden. Gut bekannt ist die von der ACR entwickelte 

Skala: das Erreichen einer 20%igen Besserung (ACR20) wird 

häufig als sensitiver primärer Endpunkt in klinischen Studien 

gewählt; analog dazu lassen sich höhere Schwellen festlegen 

(z.B. ACR50 oder ACR70), die aus klinischer Sicht relevanter 

sind. Im Gegensatz dazu liefert die «Disease Activity Sca-

le» (DAS) kein dichotomes Ergebnis, sondern einen kon-

tinuierlichen Wert, was einer relativen Einstufung der Krank-

heitsaktivität dienlicher ist. Üblicherweise wird der DAS28-

Wert verwendet, bei dem 28 Gelenke in die Beurteilung ein-

fliessen; er reicht von 2 bis 10 Punkte, wobei ein Wert unter 
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2,6 Punkten als Remission taxiert wird. Um die Krankheitsakti-

vität und das Erreichen einer Remission noch genauer beurtei-

len zu können, sind von der ACR/EULAR Indizes vorgeschla-

gen, die auch subjektive Globaleinschätzungen enthalten.5 Für 

härtere Endpunkte wie für das radiologisch zu erfassende Aus-

mass der Gelenkzerstörung existieren ebenfalls Messskalen 

(«Larsen-Score» oder «Sharp-Score»). 

Konventionelle Basismedikamente 

Die konventionellen Basismedikamente werden vertreten durch 

Methotrexat, Sulfasalazin (Salazopyrin® EN), Antimalariamittel 

und Leflunomid (Arava® u.a.). Andere Substanzen wie Ciclo-

sporin (Sandimmun® u.a.), Goldsalze oder Penicillamin haben 

keine praktische Bedeutung mehr. 

Methotrexat 

Methotrexat hemmt folsäureabhängige Enzyme und hat ent-

zündungshemmende sowie antiproliferative Eigenschaften. 

Niedrigdosiertes Methotrexat zeichnet sich durch eine grosse – 

auch antierosive – Wirksamkeit und verhältnismässig geringe 

Toxizität aus. Als das bestuntersuchte Basismedikament ist es 

– unter Berücksichtigung von Nutzen, Risiken und Kosten – 

nach wie vor der Fixpunkt bei der Behandlung der rheumatoi-

den Arthritis. Methotrexat wird bei der rheumatoiden Arthritis 

einmal pro Woche in einer Dosis von 10 bis 25 mg verabreicht. 

Da wirksamer und meist verträglicher, wird die subkutane oder 

intramuskuläre Verabreichung empfohlen. Die orale Gabe 

(max. 20 mg/Tag) sollte nur erfolgen, wenn Injektionen abge-

lehnt werden. Die biologische Verfügbarkeit von oralem Me-

thotrexat schwankt erheblich und sinkt mit steigender Dosis, da 

die Resorption über einen sättigbaren Transportmechanismus 

stattfindet (Folattransporter-1). Bei stark eingeschränkter Leber- 

oder Nierenfunktion ist Methotrexat kontraindiziert. Patientinnen 

und Patienten sind dringend darauf hinzuweisen, dass Metho-

trexat nur einmal pro Woche anzuwenden ist. 

Typische Nebenwirkungen von Methotrexat sind Übelkeit, 

Erbrechen, Durchfall, Mukositis und Leberenzymerhöhungen 

(das Risiko einer Leberzirrhose scheint unter den Dosen, wie 

bei der rheumatoiden Arthritis verschrieben, sehr gering zu 

sein). Seltener kommen Zytopenien, Haarausfall, interstitielle 

Lungenerkrankungen und Hautreaktionen vor. 

Wenn Methotrexat mit Folsäure (oder Folinsäure) kombiniert 

wird, lässt sich die Inzidenz von gastrointestinalen und hepati-

schen Nebenwirkungen reduzieren.6 Praktikabel ist die Einnah-

me von 1x 5 mg Folsäure pro Woche. Weil sich Methotrexat 

und Folsäure bei der gastrointestinalen Resorption möglicher-

weise beeinflussen, wird zu einem Abstand von 24 Stunden 

zwischen Methotrexat- und Folsäureeinnahme geraten. 

In Kombination mit gewissen anderen Medikamenten wie zum 

Beispiel nicht-steroidalen Entzündungshemmern oder Cotrimo-

xazol (Bactrim® u.a.) kann der Methotrexat-Spiegel ansteigen. 

Leflunomid 

Leflunomid wird nach oraler Einnahme in den Metaboliten M1 

umgewandelt, die pharmakologisch aktive Form, welche die 

Proliferation von aktivierten T-Lymphozyten hemmt. Der Ab-

bau findet in der Leber statt, zur einen Hälfte über zytochrom-

abhängige Reaktionen, zur anderen über eine direkte Glukuro-

nidierung. Beim Metabolismus entstehen geringe Mengen von 

Trifluormethylanilin, das als potentiell kanzerogen angesehen 

wird. Der Metabolit M1 weist einen ausgeprägten hepatobiliä-

ren Kreislauf auf, was zur langen Halbwertszeit von ungefähr 2 

Wochen beiträgt. Einer Metaanalyse zufolge lässt sich Le-

flunomid als ungefähr gleich wirksam einstufen wie Me-

thotrexat oder Sulfasalazin.7 

Mögliche Nebenwirkungen von Leflunomid sind Übelkeit, 

Durchfall, Kopfschmerzen, Blutdruckanstieg, verstärkter Haar-

ausfall, Zytopenien und Hautreaktionen (Exantheme, Stevens-

Johnson- und Lyell-Syndrom). Sehr häufig ist ein Leber-

enzymanstieg, auch Fälle von Leberversagen sind vorgekom-

men. In Kombination mit anderen lebertoxischen Substanzen 

(z.B. Methotrexat!) ist Vorsicht geboten. 

Sulfasalazin 

Sulfasalazin scheint ähnlich wirksam zu sein wie Methotrexat; 

der antierosive Effekt ist aber weniger dokumentiert. Die wich-

tigsten Nebenwirkungen sind gastrointestinale Beschwerden, 

Kopfschmerzen, Hautausschläge, Leberenzymerhöhungen, 

Leuko- und Thrombopenie. Sulfasalazin wird als das Basisme-

dikament betrachtet, das am ehesten während der Schwanger-

schaft gegeben werden könnte. 

Antimalariamittel 

Die Antimalariamittel Chloroquin (Nivaquine®) und Hydroxy-

chloroquin (Plaquenil® u.a.) sind wahrscheinlich weniger 

wirksam als Methotrexat, vor allem weil kein antierosiver Ef-

fekt nachgewiesen ist. Sie haben eine lange Halbwertszeit (1 

bis 2 Monate) und eine langsam einsetzende Wirkung (3 bis 6 

Monate). Antimalariamittel sind oft von gastrointestinalen Be-

schwerden begleitet. Auch Hautausschläge und Hämolysen 

können vorkommen. Gefürchtet ist die Retinopathie, die aller-

dings sehr selten auftritt; sie ist dosisabhängig und kann rever-

sibel sein, wenn sie – durch jährliche ophthalmologische Kon-

trollen – rechtzeitig erkannt wird. Hydroxychloroquin gilt als 

weniger netzhautschädigend als Chloroquin. 

Moderne Basismedikamente 

Bei den modernen Basismedikamenten unterscheidet man bio-

logische von nicht-biologischen (d.h. synthetisch hergestellten) 

Substanzen. Zur ersten Gruppe gehören die TNF-alpha-Hemmer 

sowie die Nicht-TNF-alpha-Hemmer Abatacept (Orencia®), 

Tocilizumab (Actemra®) und Rituximab (MabThera®), zur zwei-

ten Gruppe der Januskinase-Hemmer Tofacitinib (Xeljanz®). 

Eine weitere biologische Substanz ist Anakinra, ein Interleukin-

1-Rezeptor-Antagonist; das Medikament ist aber weniger wirk-

sam als andere Biologika und in der Schweiz nicht erhältlich. 

TNF-alpha-Hemmer 

Der Tumornekrosefaktor alpha (TNF-alpha) ist ein Entzün-

dungsmediator, der bei der rheumatoiden Arthritis eine ent-

scheidende Rolle spielt. TNF-alpha bindet sich an membrange-

bundene Rezeptoren und setzt so die Entzündungsreaktion in 

Gang. Die Inaktivierung von TNF-alpha geschieht durch freie, 

lösliche TNF-alpha-Rezeptoren. Es gibt fünf TNF-alpha-

Hemmer. Etanercept (Enbrel®) ist ein Fusionsprotein, bei dem 

zwei rekombinante TNF-alpha-Rezeptor-Moleküle mit dem Fc-

Anteil von humanem Immunglobulin gekoppelt sind. Inflixi-

mab (Remicade®) ist ein chimärer, das heisst aus Mensch- und 

Mausanteil zusammengesetzter monoklonaler Antikörper ge-

gen TNF-alpha; Infliximab wird mittlerweile auch in Form von 

billigeren «Biosimilars» angeboten. Golimumab (Simponi®) 

hat dieselben Aminosäurensequenzen wie Infliximab, ist aber 

rein humanen Ursprungs; Adalimumab (Humira®) ist ebenfalls 

ein ausschliesslich humaner Antikörper gegen TNF-alpha; 
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Certolizumab (Cimzia®) besteht aus dem Fab-Fragment eines 

humanisierten Antikörpers (d.h. mit Mausanteil als Antigen-

bindungsstelle), das mit Polyethylenglykol (PEG) verbunden 

ist. Infliximab muss intravenös, die anderen vier TNF-alpha-

Hemmer können subkutan verabreicht werden. 

Eine Metaanalyse zeigte, dass mit TNF-alpha-Hemmern nach 

6 Monaten signifikant mehr Behandelte einen ACR50-Wert 

erreichen als mit Placebo (RR 4,07; 95% CI 2,70–6,13). In 

einer Monotherapie waren TNF-alpha-Hemmer etwas wirksa-

mer als Methotrexat, der Unterschied aber statistisch nicht sig-

nifikant. Der Effekt war nicht bei allen TNF-alpha-Hemmern 

gleich gross; daraus kann jedoch nicht auf unterschiedliche 

Wirksamkeit geschlossen werden, da keine Direktvergleiche 

bestehen.8 Einer anderen Metaanalyse zufolge haben TNF-

alpha-Hemmer in Kombination mit Methotrexat eine signifi-

kant bessere antierosive Wirkung als Methotrexat allein.9 Aus 

diesen Daten lässt sich ableiten, dass eine überlegene Wirkung 

von TNF-alpha-Hemmern vor allem in Kombination mit Me-

thotrexat zum Tragen kommt. 

TNF-alpha-Hemmer dämpfen die Immunabwehr, weshalb sie 

das Risiko von Infekten erhöhen; dazu gehört auch die Reakti-

vierung einer latenten Tuberkulose oder Hepatitis B. Als weite-

re Nebenwirkung ist die Zunahme einer Herzinsuffizienz zu 

nennen; sehr selten werden Zytopenien und demyelinisierende 

Erkrankungen festgestellt. Bei den subkutan verabreichten 

TNF-alpha-Hemmern können Hautreaktionen an der Injek-

tionsstelle, bei Infliximab Überempfindlichkeitsreaktionen im 

Zusammenhang mit der Infusion vorkommen. Eine neue Me-

taanalyse weist darauf hin, dass TNF-alpha-Hemmer das Risi-

ko einer Hypertonie erhöhen.10 Andererseits wird erwogen, 

dass die entzündungshemmende Wirkung der TNF-alpha-

Hemmer das kardiovaskuläre Risiko eventuell günstig beein-

flusst.11 Dass TNF-alpha-Hemmer das Auftreten von malignen 

Tumoren allgemein begünstigen würden, hat sich bislang nicht 

beweisen lassen und wird von Fachleuten aufgrund der unter-

dessen jahrelangen Erfahrung praktisch ausgeschlossen. Eine 

Ausnahme bilden Melanome, die unter TNF-alpha-Hemmern 

möglicherweise etwas häufiger vorkommen.12 

Abatacept 

Abatacept – ein rekombinantes Fusionsprotein, bestehend aus 

dem «Cytotoxic T-Lymphocyte Antigen 4» (CTLA-4) und 

einem modifizierten Fc-Anteil eines menschlichen Immunoglo-

bulins – hemmt die antigenunabhängige T-Zell-Kostimulation. 

Zusammen mit Methotrexat verabreicht, verspricht es im Ver-

gleich zur Methotrexat-Monotherapie eine signifikant bessere 

Ansprechrate. Auch das Fortschreiten von Gelenkdestruktionen 

lässt sich gemäss einer Studie mit Abatacept hinausschieben.13 

Darüber hinaus wurde Abatacept in einer Doppelblindstudie 

mit Adalimumab verglichen (beide in Kombination mit Me-

thotrexat), wobei sich auch in Bezug auf die radiologischen 

Veränderungen keine Unterschiede ergaben.14 

Als Nebenwirkungen sind Kopfschmerzen, Schwindel, Dys-

pepsie, Hypertonie, erhöhtes Infektionsrisiko und seltener 

Überempfindlichkeitsreaktionen zu beachten.15 

Tocilizumab 

Bei Tocilizumab handelt es sich um einen humanisierten mo-

noklonalen Antikörper, der sich an den Interleukin-6-Rezeptor 

bindet und die durch Interleukin-6 vermittelte Signalübertra-

gung blockiert. Eine Behandlung mit Tocilizumab/Methotrexat 

erhöht im Vergleich zu alleinigem Methotrexat die Wahr-

scheinlichkeit einer 50%igen Besserung (ACR50) um 3,8 (2,4–

6,0) bzw. einer klinischen Remission (DAS28) um 10,6 (6,9–

16,4).16 Ebenso wurden Gelenkdestruktionen durch Tocilizu-

mab signifikant stärker verzögert. Tocilizumab hat sich in Mo-

notherapie gegenüber Adalimumab als überlegen erwiesen und 

ist das bislang einzige Biologikum, das in Monotherapie 

ähnlich gut wirksam zu sein scheint wie in Kombination mit 

Methotrexat.17,18 

Mögliche Nebenwirkungen von Tocilizumab sind gastrointesti-

nale Probleme (auch Perforationen), Neutropenie, Kopf-

schmerzen, Fieber, Hautausschläge, Juckreiz, Blutdruckerhö-

hung, Transaminasenanstieg, Dyslipidämie, Infektionen, Anti-

körperbildung und Überempfindlichkeitsreaktionen.15 

Rituximab 

Rituximab ist ein chimärer monoklonaler Antikörper gegen das 

auf B-Zellen sitzende CD20-Antigen und kann, wenn die Be-

handlung mit herkömmlichen Basismedikamenten und TNF-

alpha-Hemmern versagt, in Kombination mit Methotrexat ver-

wendet werden. Unter diesen Umständen lässt sich mit Rituxi-

mab die Wahrscheinlichkeit einer 50%igen Besserung signifi-

kant erhöhen (OR 3,1 [2,5–4,0]). 

Wichtige Nebenwirkungen sind Überempfindlichkeitsreaktionen 

während der Infusion und sehr selten eine progressive multifokale 

Leukenzephalopathie infolge einer Reaktivierung des JC-Virus .15 

Tofacitinib 

Das synthetisch hergestellte Tofacitinib wirkt als Hemmer der 

Januskinasen (Tyrosinkinasen, die bei Entzündungsprozessen 

an der Signalübertragung beteiligt sind). Tofacitinib lässt sich 

als Monotherapie oder in Kombination zum Beispiel mit Me-

thotrexat einsetzen. Bei Personen, die auf Methotrexat nicht 

genügend angesprochen haben, führt es zu einem bessern An-

sprechen (ACR20) als Placebo.20 Auch radiologische Verände-

rungen vermag Tofacinitib besser zu bremsen als Methotrexat, 

wie ein Vergleich bei bisher unbehandelten Personen zeigte.21 

Als unerwünschte Wirkungen sind Diarrhoe, Kopfschmerzen, 

Blutdruckanstieg, Zytopenien, Hyperlipidämie und Infekte 

herauszustreichen.15 Weil die Langzeitsicherheit von Tofaciti-

nib schlechter dokumentiert als bei anderen modernen Basis-

medikamenten, wird es nicht unisono als Mittel der ersten 

Wahl genannt. 

Behandlungsrichtlinien 

Zur Wahl eines «richtigen» Basismedikamentes gibt es wenig 

fundierte Daten in Form von aussagekräftigen Vergleichen. 

Dennoch können die Behandlungsrichtlinien, die von Exper-

tengremien erarbeitet worden sind, in ihren Grundsätzen als 

relativ unumstritten übernommen werden. 

Wie erwähnt, sollte nach der Diagnose ohne Aufschub eine Ba-

sistherapie begonnen werden. Mit Verlaufskontrollen alle 3 (bis 

6) Monate soll sichergestellt werden, dass allenfalls nötige The-

rapieanpassungen keine Verzögerung erfahren. Zur Standardisie-

rung der Behandlung dient in der Schweiz das SCQM-Projekt 

(«Swiss Clinical Quality Management in Rheumatoid Arthri-

tis»), in das alle Patientinnen und Patienten durch die mitbetreu-

enden rheumatologischen Fachleute einbezogen werden sollten. 

In der Regel startet man mit einem herkömmlichen Basismedi-

kament in einer Monotherapie (plus ev. Steroid). Medikament 

der ersten Wahl ist Methotrexat; Sulfasalazin oder Leflonumid 

gelten als Alternativen, wenn Methotrexat nicht in Frage 

kommt. Lässt sich die Krankheitsaktivität mit einer ausrei-
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chend dosierten Monotherapie nicht genügend senken, soll eine 

Kombinationstherapie eingeleitet werden – wozu man Metho-

trexat entweder zusammen mit anderen herkömmlichen Basis-

medikamenten verabreicht (z.B. Zweierkombination mit Sulfa-

salazin oder Dreierkombination mit Sulfasalazin/Hydroxy-

chloroquin) oder mit einem modernen Basismedikament verbin-

det. Bei ungenügendem Ansprechen auf eine Kombinationsthe-

rapie mit einem modernen Basismedikament sollte ein Aus-

tausch gegen ein anderes modernes Basismedikament erfolgen 

(wobei z.B. im Falle der TNF-alpha-Hemmer auch ein Wech-

sel innerhalb der Gruppe zulässig ist).22 Miteinander sollen 

moderne Basismedikamente nicht kombiniert werden. 

Die modernen Basismedikamente sind durch indirekte Verglei-

che im Grossen und Ganzen als ähnlich wirksam einzuschät-

zen, so dass sich keine fixe Hierarchie formulieren lässt. Abge-

sehen von individuellen Voraussetzungen, welche die Wahl 

einer spezifischen Substanz bestimmen, kann man aber tenden-

ziell die TNF-alpha-Hemmer als erste, die biologischen Nicht-

TNF-alpha-Hemmer als zweite und Tofacitinib als dritte Wahl 

bezeichnen. Diese Einstufung widerspiegelt vor allem das Aus-

mass der klinischen Erfahrungen, die man mit den entspre-

chenden Substanzen gewonnen hat. 

Engmaschige Kontrollen mit einem allmählichen Ausbau der 

Basistherapie («Step-Up»-Strategie) ist in den meisten Fällen 

das angemessene Vorgehen. Ein «aggressiverer» Therapieplan 

– indem man sehr rasch zu modernen Basismedikamenten 

greift, eventuell sogar schon zu Beginn der Behandlung – hat 

sich bislang nicht als eindeutig überlegen gezeigt und ist höchs-

tens bei sehr ungünstigen Prognosefaktoren gerechtfertigt.23 

Bei einer Basistherapie handelt es sich grundsätzlich um eine 

Langzeit- oder Dauertherapie. Bei einer anhaltenden Remis-

sion kann eine vorsichtige Dosisreduktion ins Auge gefasst 

werden.3,24 

Vor einer Behandlung mit Biologika wird ein Screening auf 

Tuberkulose, Hepatitis B und C sowie HIV empfohlen.25 Leute 

mit einer rheumatoiden Arthritis sollten die üblichen empfohle-

nen Impfungen erhalten, wobei bei einer Basistherapie wegen 

der Immunsuppression auf Lebendimpfstoffe verzichtet werden 

sollte (Ausnahmen sind Sulfasalazin und Antimalariamittel). Bei 

Biologika kann die Wirkung der Impfstoffe vermindert ausfal-

len; besonders gilt dies für die Grippe- und Pneumokokken-

impfung bei Personen unter Rituximab und Abatacept. 

Vor Operationen wie zum Beispiel einer Arthroplastik wird bei 

den modernen Basismedikamenten in der Regel ein vorüberge-

hendes Absetzen empfohlen, um kein erhöhtes Wundinfektrisiko 

einzugehen.26 

Zu den besprochenen Basismedikamenten ist im Internet eine 

tabellarische Übersicht (Tabelle 1i) publiziert; für weitergehen-

de Informationen (auch zu Vorabklärungen und Kontrollunter-

suchungen) hilft die Website der Schweizerischen Gesellschaft 

für Rheumatologie (www.rheuma-net.ch). Ferner ist auf Spe-

zialsprechstunden hinzuweisen, die für besondere Probleme 

angeboten werden (z.B. für rheumakranke Schwangere im 

Inselspital Bern). 

Schlussfolgerungen 

Die rheumatoide Arthritis ist eine chronische Krankheit, die zu 

grosser Behinderung führen und die Lebenserwartung vermin-

dern kann. Rasch mit einer Basistherapie zu beginnen gilt aus 

prognostischen Gründen als essentiell. Wie in anderen medizi-

nischen Bereichen versucht man bei der rheumatoiden Arthri-

tis heute, die Behandlung zu individualisieren, indem sich die 

Intensität der Behandlung am Ziel der Remission orientiert 

(«Treat-to-target»). 

Methotrexat bleibt das Basismedikament der ersten Wahl. Wer-

den mit Methotrexat (oder einer anderen Monotherapie) die 

Remissionskriterien nicht erreicht, sollte man auf eine Kombi-

nationstherapie wechseln. Hierfür werden in vielen Fällen 

biologische oder andere moderne Basismedikamente verwen-

det. Eine überlegene Wirkung von modernen Basismedikamen-

ten wird meistens nur via Kombinationstherapie erzielt. Durch 

die verschiedenen Basismedikamente haben sich die Behand-

lungsmöglichkeiten und die Prognose für viele Patientinnen 

und Patienten verbessert; das äussert sich auch darin, dass 

invalidisierende Krankheitsverläufe mit schweren Gelenkdefor-

mationen laut Fachleuten selten geworden seien. Es darf aber 

nicht ausser Acht gelassen werden, dass die modernen Basis-

medikamente teuer und mit nicht zu unterschätzenden Risiken 

behaftet sind. 
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