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Zusammenfassung 

Hintergrund / Ziele: Das Treat-to-Target(T2T)-Konzept in der Rheumatologie beschreibt 

die regelmäßige Bestimmung der Krankheitsaktivität mit validierten Scores und nachfol-

gende Anpassung der Therapie mit dem Ziel, eine Remission (oder alternativ niedrige 

Krankheitsaktivität) zu erreichen. Viele Krankheitsaktivitätsscores enthalten das C-reak-

tive Protein (CRP), dessen Bestimmung mittels Routinelabor mehrere Stunden benötigt, 

was die Umsetzung des T2T-Konzeptes im klinischen Alltag erschwert.  

In dieser prospektiven, multizentrischen Querschnittsstudie wurden Krankheitsaktivitäts-

scores auf Basis eines CRP-Schnelltests bei Patientinnen und Patienten mit axialer 

Spondyloarthritis (SpA), rheumatoider Arthritis (RA) und Psoriasis-Arthritis (PsA) erhoben 

und mit Scores auf Basis des Routinelabor-CRP verglichen.  

Methodik: Folgende Scores wurden berechnet: In der axialen SpA-Gruppe der Ankylo-

sing Spondylitis Disease Activity Score mit Routinelabor-CRP (ASDAS-CRP), ASDAS mit 

CRP-Schnelltest (ASDAS-Q) und ASDAS mit Blutsenkungsgeschwindigkeit (ASDAS-

BSG); in der RA-Gruppe der Simplified Disease Activity Index (SDAI), SDAI mit CRP-

Schnelltest (SDAI-Q), Clinical Disease Activity Index (CDAI), Disease Activity Score von 

28 Gelenken mit Routinelabor-CRP (DAS28-CRP), DAS28 mit CRP-Schnelltest (DAS28-

qCRP) und DAS28-BSG; in der PsA-Gruppe der Disease Activity index for PSoriatic Arth-

ritis (DAPSA), DAPSA mit CRP-Schnelltest (Q-DAPSA) und clinical DAPSA (cDAPSA).  

Die Übereinstimmung der Krankheitsaktivitätskategorien wurde mit Kreuztabellen und 

dem gewichteten Cohen´s Kappa untersucht. Die Übereinstimmung der Zahlenwerte der 

einzelnen Krankheitsaktivitätsscores und des Routinelabor-CRP vs. CRP-Schnelltests 

wurde mit Bland-Altman-Plots und dem Intraklassen-Korrelationskoeffizienten (ICC) un-

tersucht.  

Ergebnisse: In die statistische Auswertung konnten insgesamt 455 Patientinnen und Pa-

tienten eingeschlossen werden (axiale SpA: 251; RA: 100; PsA: 104).  

ASDAS-Q und ASDAS-CRP zeigten dieselbe Krankheitsaktivitätskategorie in 242 von 

251 (96,4%) Fällen. ASDAS-BSG und ASDAS-CRP zeigten identische Krankheitsaktivi-

tätskategorien in 180 von 243 (74,1%) Fällen.  

SDAI-Q und SDAI zeigten bei allen Studienteilnehmenden eine identische Krankheitsak-

tivitätskategorie. Übereinstimmende Krankheitsaktivitätskategorien zwischen CDAI und 

SDAI waren bei 93 von 100 (93,0%) Teilnehmenden vorhanden.    
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Mit Q-DAPSA und DAPSA ergab sich dieselbe Krankheitsaktivitätskategorie bei 102 von 

104 (98,1%) Teilnehmenden. cDAPSA und DAPSA zeigten identische Krankheitsaktivi-

tätskategorien bei 97 von 104 (93,3%) Teilnehmenden.  

Schlussfolgerungen: Die CRP-Schnelltest-basierten Scores für axiale SpA, RA und 

PsA zeigten eine sehr gute bis absolute Übereinstimmung mit den Scores auf Basis des 

Routinelabor-CRP in Bezug auf die Krankheitsaktivitätskategorien. Durch ihre schnelle 

Verfügbarkeit können CRP-Schnelltest-basierte Scores daher die Umsetzung des T2T-

Konzeptes bei der axialen SpA, RA und PsA erleichtern.  

 

Abstract 

Background / objectives: The treat-to-target(T2T) concept in rheumatology describes 

regular assessments of disease activity with validated scores and subsequent modifica-

tions of therapy, aiming to achieve remission (or alternatively low disease activity). Many 

disease activity scores involve the C-reactive protein (CRP) and it takes several hours to 

determine CRP in routine laboratory, which complicates the implementation of the T2T 

concept in clinical routine.  

This prospective, multicentre cross-sectional study compares disease activity scores 

based on a quick quantitative CRP assay with scores based on routine laboratory CRP 

in patients with axial spondyloarthritis (SpA), rheumatoid arthritis (RA) and psoriasis ar-

thritis (PsA).  

Methods: The following scores were calculated:  

In the axial SpA group the Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score with routine 

laboratory CRP (ASDAS-CRP), ASDAS with quick quantitative CRP (ASDAS-Q) and 

ASDAS with erythrocyte sedimentation rate (ASDAS-ESR); in the RA group the Simplified 

Disease Activity Index (SDAI), SDAI with quick quantitative CRP (SDAI-Q), Clinical Dis-

ease Activity Index (CDAI), Disease Activity Score of 28 joints with routine laboratory CRP 

(DAS28-CRP), DAS28 with quick quantitative CRP (DAS28-qCRP) and DAS28-ESR; in 

the PsA group the Disease Activity index for PSoriatic Arthritis (DAPSA), DAPSA with 

quick quantitative CRP (Q-DAPSA) and clinical DAPSA (cDAPSA).  

The agreement of disease activity categories was investigated with cross tabulations and 

weighted Cohen´s kappa. The agreement of numerical values of the disease activity 
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scores and routine laboratory CRP vs. quick quantitative CRP was analysed using Bland-

Altman plots and intraclass correlation coefficient (ICC).  

Results: In total, 455 patients could be included in the statistical analysis (axial SpA: 251; 

RA: 100; PsA: 104).  

ASDAS-Q and ASDAS-CRP showed identical disease activity categories in 242 of 251 

(96.4%) patients. ASDAS-ESR and ASDAS-CRP showed identical disease activity cate-

gories in 180 of 243 (74.1%) patients.  

SDAI-Q and SDAI showed identical disease activity categories in all study participants. 

Identical disease activity categories between CDAI and SDAI occurred in 93 of 100 

(93.0%) participants.  

With Q-DAPSA and DAPSA identical disease activity categories were seen in 102 of 104 

(98.1%) participants. cDAPSA and DAPSA showed identical disease activity categories 

in 97 of 104 (93.3%) participants.  

Conclusions: The quick quantitative CRP based scores for axial SpA, RA and PsA 

showed very good to absolute agreement with scores based on routine laboratory CRP 

regarding disease activity categories. Due to their fast availability, quick quantitative CRP 

based scores can ease the implementation of the T2T concept in axial SpA, RA and PsA.    
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1 Einleitung 

1.1  Axiale Spondyloarthritis (axiale SpA)  

Die axiale SpA stellt eine chronische Autoimmunerkrankung mit entzündlicher Beteiligung 

der Iliosakralgelenke und / oder der Wirbelsäule dar. Obwohl die axiale Beteiligung kli-

nisch im Vordergrund steht, kann es auch zu peripheren Manifestationen kommen. Die 

häufigsten peripheren Manifestationen sind Arthritis (Gelenksentzündung) und Enthesitis 

(Entzündung der Ansatzstelle von Sehnen, Ligamenten oder Gelenkkapselgewebe am 

Knochen) (1, 2). Die Daktylitis (Schwellung eines Fingers oder einer Zehe durch Synovi-

tis, Tenosynovitis und Enthesitis) ist eine seltenere periphere Manifestation bei der axia-

len SpA (1, 3, 4). Zu den extraartikulären Manifestationen der axialen SpA zählen Uveitis, 

Psoriasis und chronisch-entzündliche Darmerkrankungen (4).  

Patientinnen und Patienten mit axialer SpA präsentieren sich häufig mit chronischen Rü-

ckenschmerzen, die überwiegend im Bereich des Beckens und unteren Rückens lokali-

siert sind, aber jeder Bereich der Wirbelsäule kann betroffen sein. Typisch für die axiale 

SpA sind entzündliche Rückenschmerzen (1). Merkmale für entzündlichen Rücken-

schmerz sind (mit geringfügigen Abweichungen je nach verwendeten Klassifikationskri-

terien): Alter bei Beginn der Rückenschmerzen < 40 Jahre, schleichender Beginn, Dauer 

≥ drei Monate, Morgensteifigkeit > 30 Minuten, nächtliche Rückenschmerzen, wechsel-

seitige Schmerzen im Gesäß und Besserung der Rückenschmerzen durch Bewegung, 

aber nicht durch Ruhe (5, 6, 7).  

Das Humane Leukozyten-Antigen B27 (HLA-B27) zeigt eine enge Assoziation zur axialen 

SpA (8), womit die Bestimmung des HLA-B27-Status bei der Diagnosestellung hilfreich 

sein kann (9, 10).  

Gemäß der Assessment of SpondyloArthritis international Society (ASAS)-Klassifikati-

onskriterien kann die axiale SpA in die radiographische axiale SpA (r-axSpA, auch als 

ankylosierende Spondylitis (AS) bezeichnet) und nicht-radiographische axiale SpA (nr-

axSpA) unterteilt werden. Bei der r-axSpA liegt eine definitive radiographische Sakroiliitis 

entsprechend der modifizierten New York-Kriterien vor, während diese bei der nr-axSpA 

fehlt (11, 12, 13).  
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1.2 Krankheitsaktivitätsscores bei der axialen SpA  

Nachdem die Diagnose der axialen SpA gestellt wurde, nimmt die regelmäßige Beurtei-

lung der Krankheitsaktivität mittels validierter Scores einen zentralen Stellenwert in der 

rheumatologischen Versorgung ein.  

Der Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index (BASDAI) stellt einen rein klini-

schen Score dar, der im Jahr 1994 erstmalig beschrieben wurde. Er setzt sich aus dem 

Patientenurteil zu Müdigkeit / Erschöpfung, Schmerzen in Nacken, Rücken oder Hüfte, 

Schmerzen oder Schwellungen in peripheren Gelenken, berührungs- oder druckempfind-

lichen Körperstellen sowie Ausprägung und Dauer der Morgensteifigkeit zusammen, je-

weils erhoben auf einer visuellen Analogskala (VAS) von 0 - 10 cm in der englischen 

Originalversion bzw. auf einer numerischen Rating-Skala (NRS) von 0 - 10 in der deut-

schen Version (14, 15). Mittlerweile wird die Erhebung der Patientenangaben mithilfe ei-

ner NRS bei der axialen SpA bevorzugt (16, 17).  

Der Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score (ASDAS) enthält neben Patientenan-

gaben [Rückenschmerzen insgesamt, Dauer der Morgensteifigkeit, Schmerzen / Schwel-

lungen in peripheren Gelenken und globales Patientenurteil zur Krankheitsaktivität (PGA, 

patient global assessment of disease activity)] zusätzlich einen Akute-Phase-Parameter, 

entweder das C-reaktive Protein (CRP) oder die Blutsenkungsgeschwindigkeit (BSG). 

Die Berechnung des ASDAS mit CRP (ASDAS-CRP) wird bevorzugt und der BSG-ba-

sierte ASDAS (ASDAS-BSG) kann als Alternative eingesetzt werden, wenn kein CRP-

Wert verfügbar ist, wobei beide ASDAS-Versionen nicht gegenseitig austauschbar sind. 

Die Formel zur ASDAS-Berechnung gewichtet die enthaltenen Items (18). Nach der Ein-

führung und Validierung des ASDAS (18, 19) wurden ASDAS-Grenzwerte für Krankheits-

aktivitätsstadien, Verbesserungsscores (20) und für klinisch relevante Verschlechterung 

entwickelt (21), wobei die Nomenklatur der Krankheitsaktivitätsstadien im Jahr 2018 ge-

ringfügig verändert wurde (22).  

Aktuelle Empfehlungen rheumatologischer Fachgruppen zeigen eine deutliche Präferenz 

für den ASDAS gegenüber dem BASDAI zur Krankheitsaktivitäts-Beurteilung bei der axi-

alen SpA (16, 23), unter anderem weil der zeitlich-gemittelte ASDAS-CRP im Gegensatz 

zum BASDAI eine signifikante Assoziation mit der radiographischen Progression in der 

Wirbelsäule zeigen konnte (24).  
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1.3 Rheumatoide Arthritis (RA)  

Bei der RA handelt es sich um eine chronisch-entzündliche Erkrankung mit vorwiegender 

Beteiligung der Gelenke, die aber auch extraartikuläre Manifestationen wie Rheumakno-

ten, Lungenbeteiligung oder Vaskulitis aufweisen kann. Typische Symptome sind ge-

schwollene und druckschmerzhafte Gelenke sowie Morgensteifigkeit in den Gelenken 

(25).  

Typischerweise präsentiert sich die RA als symmetrische Polyarthritis mit Betonung der 

kleinen Gelenke im Hand- und Fußbereich; häufig betroffen sind die Metakarpophalange-

algelenke (MCP), proximale Interphalangealgelenke (PIP) und Handgelenke, wobei die 

distalen Interphalangealgelenke (DIP) in der Regel ausgespart bleiben. Auch größere 

Gelenke wie Knie, Schulter oder Ellenbogen sind häufige Manifestationsstellen (26).  

Die Bestimmung von Autoantikörpern wie dem Rheumafaktor (RF) und anti-citrullinierten 

Protein-Antikörpern (ACPA) kann hilfreich für die Diagnosestellung und Klassifikation der 

RA sein (27, 28).  

Bei anhaltender Erkrankungsaktivität kommt es zur progredienten Schädigung von Ge-

lenken (29, 30) und es zeigte sich ein deutlich erhöhtes Mortalitätsrisiko bei RA-Patien-

tinnen und -Patienten mit fortbestehend hoher Krankheitsaktivität (31), weshalb die re-

gelmäßige Kontrolle der Krankheitsaktivität einen hohen Stellenwert besitzt (32).    

1.4 Krankheitsaktivitätsscores bei der RA  

Für die regelmäßige Krankheitsaktivitäts-Beurteilung bei der RA werden vom American 

College of Rheumatology (ACR, einer rheumatologischen Fachgesellschaft) unter ande-

rem der Disease Activity Score von 28 Gelenken (DAS28), der Simplified Disease Activity 

Index (SDAI) und der Clinical Disease Activity Index (CDAI) bevorzugt (33).  

Der DAS28 wurde im Jahr 1995 eingeführt und wird anhand einer komplexen Formel aus 

der Anzahl druckschmerzhafter Gelenke (TJC, tender joint count; aus 28 Gelenken) und 

geschwollener Gelenke (SJC, swollen joint count; aus 28 Gelenken), dem Patientenurteil 

zur allgemeinen Gesundheit (GH, general health assessment) auf einer VAS (0 – 100 

mm) und der BSG berechnet (34, 35, 36).  

Um die Krankheitsaktivität mit dem DAS28 klassifizieren zu können, wurden Grenzwerte 

für Krankheitsaktivitätskategorien publiziert (37, 38).  
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Später wurde eine Variante des DAS28 mit dem CRP als Akute-Phase-Parameter 

(DAS28-CRP) eingeführt (39).  

Diverse Studien kamen jedoch zu dem Ergebnis, dass der DAS28-CRP tendenziell nied-

rigere Zahlenwerte als der ursprüngliche BSG-basierte DAS28 liefert, wodurch die Krank-

heitsaktivität mit dem DAS28-CRP im Vergleich zum DAS28-BSG unterschätzt wird, 

wenn dieselben Grenzwerte für Krankheitsaktivitätskategorien verwendet werden (40, 41, 

42, 43).  

Um die Abweichung der DAS28-CRP-Werte auch in der Krankheitsaktivitäts-Klassifika-

tion zu berücksichtigen, wurden unter anderem von Fleischmann et al. modifizierte 

Grenzwerte für Krankheitsaktivitätskategorien nach DAS28-CRP entwickelt (43, 44).  

Im Jahr 2003 wurde der SDAI publiziert, der aus der Summe von fünf Parametern be-

rechnet wird: TJC und SJC (jeweils aus 28 Gelenken), PGA und globales ärztliches Urteil 

zur Krankheitsaktivität (PhGA, physician global assessment of disease activity) (jeweils 

erhoben auf einer VAS von 0 – 10 cm) sowie dem CRP-Wert (in mg/dL) (45). Eine Ab-

wandlung des SDAI für den klinischen Alltag ohne Akute-Phase-Parameter stellt der 

CDAI dar, der wie der SDAI berechnet wird, aber keinen CRP-Wert enthält (46). Zur Klas-

sifikation der Krankheitsaktivität wurden separate Krankheitsaktivitätskategorien für den 

SDAI (47) und den CDAI (36) entwickelt.  

Es stellte sich heraus, dass die Remissionsdefinition für den DAS28 weniger stringent 

war als jene für den SDAI: Obwohl in einer Studie von Aletaha et al. ein niedrigerer Re-

missions-Grenzwert für den DAS28-BSG verwendet wurde als ursprünglich festgelegt 

(2,4 statt 2,6), waren in einer Remission nach DAS28-BSG bis zu 12 geschwollene und 

bis zu 4 druckschmerzhafte Gelenke vorhanden, während bei einer Remission nach SDAI 

(= SDAI ≤ 3,3) maximal 2 geschwollene und 1 druckschmerzhaftes Gelenk vorlagen. Zu-

dem waren in einer Remission nach DAS28-BSG deutlich höhere Werte für PGA und 

PhGA im Vergleich zur SDAI-Remission möglich (47).  

Von ACR und European Alliance of Associations for Rheumatology (EULAR) wurden da-

her zwei Möglichkeiten für die Remissionsdefinition in klinischen Studien an RA-Patien-

tinnen und -Patienten festgelegt: 1) eine Index-basierte Definition mit Remission nach 

SDAI (d.h. ein SDAI-Wert ≤ 3,3) und 2) eine Boolean-basierte Definition mit SJC, TJC 

und CRP (in mg/dL) alle jeweils ≤ 1 und PGA (auf einer 0 – 10 Punkte oder 0 – 10 cm 
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Skala) ≤ 2. Für die Beurteilung einer Remission in der klinischen Praxis können auch die 

Boolean-basierten Kriterien ohne CRP-Wert oder der CDAI benutzt werden (48, 49).  

1.5  Psoriasis-Arthritis (PsA)  

Die PsA stellt eine multifaktoriell bedingte, immunvermittelte Systemerkrankung mit kli-

nisch heterogener Präsentation dar (50, 51, 52). Unter den Psoriasis-Patientinnen und -

Patienten in Europa und Nordamerika haben etwa 20 – 30% eine PsA (53, 54), wobei die 

PsA in der Mehrheit der Fälle erst im Erkrankungsverlauf der Psoriasis oder zeitgleich 

zur Psoriasis auftritt und nur bei vergleichsweise wenigen Patientinnen und Patienten die 

PsA-Diagnose zuerst erfolgt (55).  

Schon 1973 unterteilten Moll und Wright die PsA – bedingt durch die vielschichtige Klinik 

– in fünf klinische Untergruppen: 1) Asymmetrische Oligoarthritis (oder Monoarthritis), 2) 

symmetrische Polyarthritis, 3) vorwiegende Beteiligung der DIP-Gelenke, 4) vorwiegend 

axiale Beteiligung und 5) Arthritis mutilans (56).  Es kann aber auch Überlappungen der 

einzelnen Unterformen geben (z.B. Polyarthritis und axiale Beteiligung) und die klinische 

Ausprägung der Arthritis verändert sich bei vielen Patientinnen und Patienten im Laufe 

der Zeit (z.B. Übergang der Polyarthritis in Oligoarthritis bei erfolgreicher Therapie) (57, 

58).  

Enthesitis und Daktylitis stellen häufige klinische Merkmale bei der PsA dar (59). In einer 

Metaanalyse zeigte sich eine durchschnittliche Prävalenz von 30% für die Enthesitis und 

von 25% für die Daktylitis bei PsA-Patientinnen und -Patienten (60).  

Zu den extraartikulären Manifestationen der PsA zählen die Uveitis und chronisch-ent-

zündliche Darmerkrankungen (59).  

1.6 Krankheitsaktivitätsscores bei der PsA 

In der Vergangenheit wurden viele verschiedene Krankheitsaktivitätsscores für die PsA 

publiziert, die jeweils unterschiedliche klinische Domänen der PsA erfassen (61). Aktuell 

gibt es jedoch keinen Konsensus darüber, ob die Beurteilung der Krankheitsaktivität bei 

der PsA mit einem multidimensionalen Score, der verschiedene Domänen umfasst, oder 

mit unidimensionalen Scores für jede einzelne Domäne erfolgen sollte (17).  
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Von offiziellen Experten-Empfehlungen wird neben den Minimal Disease Activity (MDA)-

Kriterien, die einen bestimmten Status an minimaler Krankheitsaktivität der PsA definie-

ren (62), der Disease Activity index for PSoriatic Arthritis (DAPSA) als kontinuierlicher 

Score zur Krankheitsaktivitätsbeurteilung bei PsA-Patientinnen und -Patienten vorge-

schlagen (17).  

Der DAPSA wird als Summe aus SJC (aus 66 Gelenken), TJC (aus 68 Gelenken), CRP 

(in mg/dL), PGA (auf einer VAS in cm) und dem Patientenurteil zu Schmerzen (auf einer 

VAS in cm) berechnet (63, 64, 65). Der DAPSA stellt einen unidimensionalen Score dar, 

da er hauptsächlich die periphere Gelenksbeteiligung erfasst (17, 66). Daneben existiert 

auch eine Version des DAPSA ohne CRP, der clinical DAPSA (cDAPSA) (64, 66). Zudem 

wurden auch Krankheitsaktivitätskategorien mit geringfügig verschiedenen Grenzwerten 

für den DAPSA und cDAPSA entwickelt (66).  

1.7 Treat-to-Target (T2T)-Konzept  

Das T2T-Konzept in der Rheumatologie beschreibt die regelmäßige Erfassung der 

Krankheitsaktivität mit validierten Scores und entsprechende Anpassungen der Therapie 

mit dem Ziel, eine Remission / inaktive Erkrankung zu erzielen. Niedrige / minimale 

Krankheitsaktivität kann hierbei ein alternatives Therapieziel sein, wenn Remission nicht 

erreichbar erscheint. Wenn das festgelegte Therapieziel nicht erreicht wird, soll eine Än-

derung der Therapie erfolgen. Sobald das Therapieziel erreicht wurde, sollte es im wei-

teren Krankheitsverlauf aufrechterhalten werden (17, 32, 67).  

Bei der RA konnten bereits mehrere randomisiert-kontrollierte Studien (RCTs) bessere 

Outcomes bei Anwendung einer T2T-Strategie gegenüber einer routinemäßigen Versor-

gung nachweisen (68, 69, 70). Daher wird in den aktuellen EULAR-Therapieempfehlun-

gen klar zur Durchführung eines T2T-Konzeptes bei RA-Patientinnen und -Patienten ge-

raten (71).  

Bei der PsA wurde bisher nur ein RCT durchgeführt, das eine T2T-Strategie mit einer 

standardmäßigen Versorgung verglichen hat. Hier zeigte die T2T-Strategie in mehreren 

Endpunkten Überlegenheit gegenüber der standardmäßigen Versorgung (72). Auch bei 

der PsA wird deshalb in den aktuellen Therapieempfehlungen der EULAR die Durchfüh-

rung eines T2T-Konzeptes befürwortet (73).  
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Für die axiale SpA wurde bis dato ebenfalls nur ein RCT zur Anwendung einer „tight 

control“ (TC)/T2T-Strategie versus standardmäßiger Versorgung publiziert. Die TC/T2T-

Gruppe schnitt bezüglich des primären Endpunktes (Prozentsatz an Patientinnen und 

Patienten mit ≥ 30%iger Verbesserung des ASAS-Health Index nach einem Jahr) nicht 

signifikant besser als die Gruppe mit standardmäßiger Versorgung ab. Jedoch zeigte der 

TC/T2T-Arm in einigen sekundären Endpunkten ein signifikant besseres Ergebnis und 

ein ähnliches Sicherheitsprofil trotz signifikant höherer Biologika-Verschreibungsrate im 

TC/T2T-Arm. Die Autorinnen und Autoren schlussfolgern, dass eine TC/T2T-Strategie 

bei der axialen SpA von Nutzen sein könnte, aber weitere Studien notwendig sind, um 

die Wirksamkeit von TC/T2T bei der axialen SpA zu beurteilen (74). Deshalb sollte laut 

aktuellen ASAS-EULAR-Management-Empfehlungen zur axialen SpA ein vorher festge-

legtes Therapieziel als Orientierungshilfe dienen, aber entsprechende Therapieintensi-

vierungen nur dann erfolgen, wenn laut Ärztin / Arzt und Patientin / Patient tatsächlich 

noch eine entzündliche Restaktivität besteht (23).  

1.8 Fragestellungen und Ziele der Studie    

Viele der oben genannten, zur Krankheitsaktivitätsbeurteilung bei axialer SpA, RA und 

PsA empfohlenen Scores enthalten das CRP als objektiven Akute-Phase-Parameter (AS-

DAS-CRP (18), SDAI (45), DAS28-CRP (39) und DAPSA (63, 64)). Die Bestimmung des 

CRP-Wertes in der klinischen Routine benötigt aber mehrere Stunden bis Tage (75), 

weshalb zum Zeitpunkt des rheumatologischen Ambulanztermins häufig kein aktueller 

CRP-Wert verfügbar ist. Dies macht die regelmäßige Erhebung von CRP-enthaltenden 

Krankheitsaktivitätsscores im klinischen Alltag wenig praktikabel und gefährdet im weite-

ren Sinne auch die konsequente Anwendung des T2T-Konzeptes. Zudem wird durch die 

Wartezeit auf das Routinelabor-CRP auch die Durchführung von Studien zur weiteren 

Wirksamkeits-Erforschung des T2T-Konzeptes erschwert, wenn das Therapieziel an-

hand eines CRP-basierten Krankheitsaktivitätsscores festgelegt wurde.  

Das übergeordnete Ziel der vorliegenden Arbeit war daher die Evaluation von unter-

schiedlichen Krankheitsaktivitätsscores auf Basis eines quantitativen CRP-Schnelltests 

in einer prospektiven, multizentrischen Querschnittsstudie bei axialer SpA (75), RA (76) 

und PsA (77).  
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Der für diesen Zweck verwendete quantitative CRP-Schnelltest (QuikRead go 

wrCRP+Hb) wurde durch die herstellende Firma vorab validiert (78), liefert innerhalb we-

niger Minuten nach der Blutentnahme ein Ergebnis (75, 76, 77) und ist einfach durchführ-

bar.  

In einer monozentrischen Querschnittsstudie wurde als Pilotprojekt an 50 Patientinnen 

und Patienten mit neu diagnostizierter axialer SpA bereits ein CRP-Schnelltest-basierter 

ASDAS (ASDAS-Q) evaluiert, der in 94% der Patientinnen und Patienten dieselbe Krank-

heitsaktivitätskategorie wie der konventionelle ASDAS-CRP ergab (79).  

Im Rahmen dieser prospektiven, multizentrischen Querschnittsstudie wurden konkret die 

folgenden Fragestellungen bearbeitet:   

• In der gesamten Studienpopulation von Patientinnen und Patienten mit axi-

aler SpA, RA und PsA wurde untersucht: Wie valide sind die Ergebnisse des 

CRP-Schnelltests im Vergleich zum konventionell im Routinelabor bestimmten 

CRP bei Patientinnen und Patienten mit axialer SpA, RA und PsA? 

• Bei der axialen SpA wurde analysiert, wie gut die Übereinstimmung des ASDAS-

Q mit dem ASDAS-CRP in einer größeren Studienpopulation im Vergleich zur Vor-

studie ist, sowohl bei Patientinnen und Patienten mit neuer als auch bekannter 

Diagnose einer axialen SpA. Zudem wurde die Übereinstimmung von ASDAS-

CRP und ASDAS-BSG in dieser Studienpopulation überprüft (75).  

• Bei der RA wurde im Rahmen eines Pilotprojektes bei Patientinnen und Patienten 

mit früher als auch langjähriger RA die Performance eines CRP-Schnelltest-ba-

sierten SDAI (SDAI-Q) im Vergleich zum konventionellen SDAI untersucht. Außer-

dem wurde die Übereinstimmung zwischen SDAI und CDAI analysiert. Des Wei-

teren wurde die Übereinstimmung zwischen einem CRP-Schnelltest-basierten 

DAS28 (DAS28-qCRP) und dem konventionellen DAS28-CRP evaluiert sowie der 

DAS28-CRP mit dem DAS28-BSG verglichen (76).  

• Bei der PsA wurde im Rahmen eines Pilotprojektes ein CRP-Schnelltest-basierter 

DAPSA (Q-DAPSA) mit dem DAPSA auf Basis des Routinelabor-CRP verglichen, 

bei langjähriger PsA sowie neu bzw. kürzlich diagnostizierter PsA. Zusätzlich 

wurde die Übereinstimmung zwischen cDAPSA und DAPSA analysiert (77).  
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Als Hypothese wurde angenommen, dass die CRP-Schnelltest-basierten Krankheitsakti-

vitätsscores in der Mehrheit der Fälle (> 90%) dieselbe Krankheitsaktivitätskategorie lie-

fern werden wie die entsprechenden Scores auf Basis von konventionellen CRP-Mes-

sungen.  
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2 Methodik 

2.1 Studienpopulation  

Die Rekrutierung aller Patientinnen und Patienten erfolgte zwischen Januar 2020 und 

Oktober 2020 an insgesamt fünf rheumatologischen Zentren in Berlin, Deutschland. Zu 

den rekrutierenden Zentren zählten zwei Standorte der Universitätsklinik Charité sowie 

drei ambulante rheumatologische Praxen (75, 76, 77). Initial erfolgte die Rekrutierung von 

Patientinnen und Patienten nur am Zentrum der Studienkoordination (Charité – Universi-

tätsmedizin Berlin, Campus Benjamin Franklin), ab April 2020 wurde die Rekrutierung 

sukzessive auf die weiteren Standorte ausgeweitet.  

Teilnahmeberechtigt waren alle volljährigen Patientinnen und Patienten (≥ 18 Jahre), die 

die klinische Diagnose einer axialen SpA, RA oder PsA hatten und eine schriftliche Ein-

willigungserklärung zur Studienteilnahme abgegeben hatten. Eine vorher bekannte kli-

nisch relevante Anämie (Hämoglobin (Hb)-Konzentration < 10 g/dL) oder Zeichen einer 

akuten Infektion stellten Ausschlusskriterien dar (75, 76, 77). Es konnten sowohl neu di-

agnostizierte als auch bekannte Patientinnen und Patienten im Rahmen von Kontrollun-

tersuchungen eingeschlossen werden. Die zusätzliche Teilnahme an anderen Studien 

war erlaubt.   

Vor Beginn der Patientenrekrutierung wurde die Studiendurchführung am 22.01.2020 

durch die Ethikkommission der Charité – Universitätsmedizin Berlin (EA4/208/19) geneh-

migt. Vor Durchführung jeglicher studienspezifischer Maßnahmen wurde von allen Pati-

entinnen und Patienten eine schriftliche Einverständniserklärung eingeholt (75, 76, 77). 

Bei der Studiendurchführung wurden die ethischen Prinzipien der Deklaration von Hel-

sinki (80) sowie der guten klinischen Praxis (81) befolgt (75, 76, 77).  

2.2 Studiendesign  

Es handelte sich um eine prospektive, multizentrische Querschnittsstudie (75, 76, 77). 

Die Mitarbeitenden jedes externen Zentrums wurden im Vorfeld in Studienablauf, Daten-

erhebung, korrektes Ausfüllen der Fragebögen und insbesondere in die Durchführung 

des CRP-Schnelltests eingewiesen. Dabei wurde auch auf potenzielle Fehlerquellen bei 
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der Testdurchführung und die erforderliche Durchführung einer wöchentlichen Qualitäts-

kontrolle des CRP-Schnelltest-Geräts hingewiesen. 

Bei allen teilnehmenden Personen erfolgte eine strukturierte rheumatologische Anam-

nese sowie eine körperliche Untersuchung (75, 76). Zudem wurde die aktuelle immun-

suppressive Medikation erfasst. Zusätzlich wurden bei den einzelnen rheumatologischen 

Erkrankungsgruppen entsprechende klinische Daten für die Berechnung der spezifischen 

Krankheitsaktivitätsscores erhoben:  

• Axiale SpA: BASDAI-Fragebogen (15) und PGA auf einer NRS von 0-10 Punkten 

(75) 

• RA: PGA und PhGA (jeweils erhoben auf einer VAS von 0-10 cm) sowie TJC und 

SJC (76) 

• PsA: PGA und Patientenurteil zu Gelenkschmerzen (jeweils erhoben auf einer 

VAS von 0-10 cm) sowie TJC und SJC (77) 

Im Rahmen der routinemäßigen Laborwert-Kontrolle wurde eine venöse Blutentnahme 

mit Bestimmung des Routinelabor-CRP (mg/L) und der BSG (mm/h) durchgeführt; für die 

Studienteilnahme wurde zusätzlich ein CRP-Schnelltest (mg/L) durchgeführt.  

Die Bestimmung des Routinelabor-CRP erfolgte durch das Zentrallabor des jeweiligen 

Zentrums oder bei Teilnehmenden an anderen Studien durch das zugehörige Studienla-

bor.  

Der CRP-Schnelltest und die BSG-Messung wurden vor Ort im Studienzentrum durchge-

führt (75, 76, 77).  

2.3 CRP-Schnelltest 

Der CRP-Schnelltest wurde mit dem „QuikRead go Instrument“ (Aidian Oy, Espoo, Finn-

land, Software-Versionen 7.5.1 und 7.6.2) und den Testkits „QuikRead go wrCRP+Hb“ 

(Aidian Oy) durchgeführt (75, 76, 77). Seitens des Herstellers wurde eine Validitätsstudie 

der „QuikRead go wrCRP+Hb“ Tests durchgeführt (78). 

Beim verwendeten CRP-Schnelltest handelte es sich um ein immunturbidimetrisches 

Testverfahren, welches auf einer Agglutionationsreaktion von Mikropartikeln basiert. 

Diese Mikropartikel sind mit F(ab‘)2-Fragmenten beschichtet, die gegen humanes CRP 

gerichtet sind (78). Das F(ab‘)2-Fragment bezeichnet die beiden durch Disulfidbrücken 
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miteinander verknüpften antigenbindenden Anteile eines Antikörpers nach Entfernung 

des Fc-Fragments. Das Fc-Fragment interagiert nicht mit Antigenen, sondern mit Ef-

fektormolekülen bzw. Effektorzellen (82). Im CRP-Schnelltest können die Mikropartikel 

durch ihre Beschichtung mit F(ab‘)2-Fragmenten an das in der Probe befindliche CRP 

binden. Folglich kommt es zu einer Trübungsänderung der Probenlösung, die durch das 

Testgerät gemessen und anschließend in einen CRP-Schnelltest-Wert übersetzt wird 

(78).  

Für die Durchführung des CRP-Schnelltests wurden 10 Mikroliter Vollblut benötigt. Alter-

nativ wäre die CRP-Schnelltest-Messung auch mit Plasma- oder Serumproben möglich 

gewesen (78), was im Rahmen der Studie jedoch nicht vorgesehen war.  

Die 10 Mikroliter Vollblut wurden meist aus dem Blutentnahmesystem entnommen, wel-

ches sonst verworfen worden wäre. In jenen Fällen, wo das Blutentnahmesystem für den 

CRP-Schnelltest nicht mehr verfügbar war oder das enthaltene Blut bereits geronnen 

war, konnte entsprechend der Hersteller-Angaben auch Ethylendiamintetraessigsäure 

(EDTA)-Vollblut oder Heparin-Vollblut für den CRP-Schnelltest verwendet werden (75, 

76, 77, 78). In einem Fall wurde für den CRP-Schnelltest Vollblut aus einem Serum-Röhr-

chen (d.h. vor Einsetzen der Gerinnung) entnommen und in drei Fällen erfolgte für den 

CRP-Schnelltest eine kapilläre Blutentnahme aus der Fingerbeere.  

Bei Verwendung von Vollblutproben war der Messbereich des CRP-Schnelltests abhän-

gig vom Hämatokrit der Probe. Bei einem Hämatokrit zwischen 40 – 45% lag der Mess-

bereich des CRP-Schnelltests zwischen 0,5 – 200 mg/L. Der CRP-Schnelltest konnte für 

einen Hämatokrit-Bereich zwischen 15 – 75% durchgeführt werden, für Hämatokrit-Werte 

außerhalb dieses Bereichs und Verwendung von Vollblutproben war keine CRP-Schnell-

test-Messung möglich (78).  

Für die Durchführung des CRP-Schnelltests wurden Küvetten, Reagenzstopfen, Glaska-

pillaren, Stifte (zur Überführung der Blutprobe aus der Kapillare in die Küvette) sowie ein 

Testgerät benötigt. Vor der Testdurchführung sollten alle Reagenzien Raumtemperatur 

(18 – 25°C) erreicht haben. Mithilfe einer Glaskapillare wurden 10 Mikroliter Blut entnom-

men. Zur Vermeidung fehlerhafter Ergebnisse musste darauf geachtet werden, dass in 

der Glaskapillare keine Luftblasen vorhanden waren (sonst zu wenig Probenvolumen) 

und überflüssiges Blut an der Außenseite der Kapillare abgestreift wurde (bspw. mithilfe 

eines Wattetupfers, ansonsten zu viel Probenvolumen). Die befüllte Glaskapillare wurde 
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anschließend in die Pufferlösung der Küvette gegeben und durch Herunterdrücken des 

Stifts wurde das Blut in die Küvette überführt. Anschließend wurde die Küvette mittels 

eines Reagenzstopfens verschlossen (78).  

Dabei durfte der untere Bereich der Testküvette (optischer Teil) nicht berührt werden (78), 

da durch Fingerabdrücke an der Küvette die Trübungsmessung der Probe beeinträchtigt 

werden und das CRP-Schnelltest-Ergebnis verfälscht werden könnte. Danach wurde der 

CRP-Schnelltest auf dem Testgerät gestartet und bei entsprechender Anweisung des 

Geräts die Küvette in das Testgerät gestellt.  

Dann erfolgte die Probenanalyse durch das Gerät, die bei Verwendung des „QuikRead 

go wrCRP+Hb“ Testkits etwa 2 Minuten dauerte (83). Der entsprechende CRP-Schnell-

test-Wert wurde anschließend auf dem pseudonymisierten Patientenbogen vermerkt.  

Bei Benutzung der „QuikRead go wrCRP+Hb“ Testkits wurde automatisch auch die Hb-

Konzentration auf dem Testgerät angezeigt, sofern eine Vollblutprobe verwendet wurde, 

(78), was im Rahmen der Studie bei allen Teilnehmenden der Fall war. Die Dokumenta-

tion der entsprechenden Hb-Konzentration war im Rahmen der Studie jedoch nicht vor-

gesehen.  

Im Rahmen der Studie war eine wöchentliche Qualitätskontrolle der Messmethodik mit 

der Kontrolllösung „QuikRead go wrCRP Control“ (Aidian Oy) vorgesehen (75, 76, 77).   

2.4 Berechnung der Krankheitsaktivitätsscores  

Nachdem alle benötigten klinischen und laborchemischen Parameter vorhanden waren, 

konnten die einzelnen Krankheitsaktivitätsscores für die jeweiligen Erkrankungsgruppen 

berechnet werden.  

Bei einem Routinelabor-CRP- oder CRP-Schnelltest-Wert unterhalb der unteren Nach-

weisgrenze wurde ein Wert von 0,0 mg/L für die weiteren statistischen Berechnungen 

angenommen (75, 76, 77).  

Bei der axialen SpA wurden ASDAS-CRP und ASDAS-Q mit der offiziellen ASAS-App 

berechnet. Die ASAS-App zeigte die ASDAS-Werte mit einer Dezimalstelle an (75). Wie 

von Machado et al. empfohlen (84), wurde bei Routinelabor-CRP- oder CRP-Schnelltest-

Werten < 2 mg/L ein konstanter Wert von 2 mg/L für die Berechnung von ASDAS-CRP 
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und ASDAS-Q verwendet (75). Die ASDAS-BSG-Werte wurden mit der Formel nach 

Machado et al. (84) berechnet:  

ASDAS-BSG = (0,08 × Rückenschmerzen) + (0,07 × Dauer der Morgensteifigkeit) +

(0,11 × PGA) + (0,09 × periphere Schmerzen oder Schwellungen) + (0,29 × √BSG ) 

Zur Bestimmung identischer ASDAS-Zahlenwerte wurden die ASDAS-BSG-Werte auf 

eine Dezimalstelle gerundet (75).  

Die Krankheitsaktivitätskategorien für ASDAS-CRP, ASDAS-Q und ASDAS-BSG wurden 

folgendermaßen festgelegt: inaktive Erkrankung: ASDAS < 1,3; niedrige Krankheitsakti-

vität: ASDAS ≥ 1,3 und < 2,1; hohe Krankheitsaktivität: ASDAS ≥ 2,1 und ≤ 3,5; sehr hohe 

Krankheitsaktivität: ASDAS > 3,5 (22).  

Bei der RA wurden SDAI und SDAI-Q nach der Formel von Smolen et al. (45) berechnet, 

CDAI nach der Formel von Aletaha et al. (46). DAS28-CRP, DAS28-qCRP und DAS28-

BSG wurden entsprechend der Formeln in den ACR-Empfehlungen von 2012 (35) be-

rechnet:  

SDAI = TJC + SJC + PGA + PhGA + Routinelabor-CRP  

SDAI-Q = TJC + SJC + PGA + PhGA + CRP-Schnelltest  

CDAI = TJC + SJC + PGA + PhGA  

DAS28-CRP = 0,56 × √TJC + 0,28 × √SJC + 0,36 × ln(Routinelabor-CRP + 1) + 0,014 × 

PGA + 0,96 

DAS28-qCRP = 0,56 × √TJC + 0,28 × √SJC + 0,36 × ln(CRP-Schnelltest + 1) + 0,014 × 

PGA + 0,96 

DAS28-BSG = 0,56 × √TJC + 0,28 × √SJC + 0,70 × ln(BSG) + 0,014 × PGA 

TJC und SJC beziehen sich bei SDAI / SDAI-Q, CDAI und DAS28-Scores auf die Beur-

teilung von 28 Gelenken (35, 45, 46). Der CRP-(Schnelltest-)Wert wird in mg/dL in die 

SDAI- und SDAI-Q-Formel eingesetzt (45) und in mg/L in die Formeln von DAS28-CRP 

und DAS28-qCRP (46). PGA und PhGA werden in die Formeln von SDAI, SDAI-Q und 

CDAI auf einer VAS von 0-10 cm eingesetzt (45, 46); in die DAS28-Formeln wird PGA 

auf einer VAS von 0-100 mm eingesetzt (35).  
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Die Einteilung in Krankheitsaktivitätskategorien bei der RA wurde folgendermaßen durch-

geführt:  

• SDAI und SDAI-Q: Remission: SDAI(-Q) ≤ 3,3; niedrige Krankheitsaktivität: SDAI(-

Q) > 3,3 und ≤ 11; moderate Krankheitsaktivität: SDAI(-Q) > 11 und ≤ 26; hohe 

Krankheitsaktivität: SDAI(-Q) > 26 (47).  

• CDAI: Remission: CDAI ≤ 2,8; niedrige Krankheitsaktivität: CDAI > 2,8 und ≤ 10; 

moderate Krankheitsaktivität: CDAI > 10 und ≤ 22; hohe Krankheitsaktivität: CDAI 

> 22 (36).  

• DAS28-BSG: Remission: DAS28-BSG < 2,6; niedrige Krankheitsaktivität: DAS28-

BSG ≥ 2,6 und ≤ 3,2; moderate Krankheitsaktivität: DAS28-BSG > 3,2 und ≤ 5,1; 

hohe Krankheitsaktivität: DAS28-BSG > 5,1 (37, 38).  

• DAS28-CRP und DAS28-qCRP: Remission: DAS28-(q)CRP < 2,4; niedrige Krank-

heitsaktivität: DAS28-(q)CRP ≥ 2,4 und ≤ 2,9; moderate Krankheitsaktivität: 

DAS28-(q)CRP > 2,9 und ≤ 4,6; hohe Krankheitsaktivität: DAS28-(qCRP) > 4,6 

(nach den modifizierten Grenzwerten für DAS28-CRP nach Fleischmann et al.) 

(43, 44) 

Bei der PsA wurden DAPSA und Q-DAPSA nach Schoels et al. berechnet (64). Der 

cDAPSA wurde wie der DAPSA berechnet unter Weglassen des CRP-Wertes (64, 66):  

DAPSA = SJC + TJC + PGA + Patientenurteil zu Schmerzen + Routinelabor-CRP 

Q-DAPSA = SJC + TJC + PGA + Patientenurteil zu Schmerzen + CRP-Schnelltest  

cDAPSA = SJC + TJC + PGA + Patientenurteil zu Schmerzen 

Bei DAPSA, Q-DAPSA und cDAPSA bezieht sich TJC auf die Beurteilung von 68 Gelen-

ken und SJC auf die Beurteilung von 66 Gelenken, der CRP(-Schnelltest)-Wert wird in 

mg/dL eingesetzt, Patientenurteil zu Schmerzen und PGA werden auf einer VAS in cm 

eingesetzt (64).  

Die Krankheitsaktivitätskategorien bei der PsA wurden folgendermaßen festgelegt:  

• DAPSA und Q-DAPSA: Remission: (Q-)DAPSA ≤ 4; niedrige Krankheitsaktivität: 

(Q-)DAPSA > 4 und ≤ 14; moderate Krankheitsaktivität: (Q-)DAPSA > 14 und ≤ 

28; hohe Krankheitsaktivität: (Q-)DAPSA > 28 (66).  
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• cDAPSA: Remission: cDAPSA ≤ 4; niedrige Krankheitsaktivität: cDAPSA > 4 und 

≤ 13; moderate Krankheitsaktivität: cDAPSA > 13 und ≤ 27; hohe Krankheitsakti-

vität: cDAPSA > 27 (66).  

Zur Bestimmung identischer Zahlenwerte beim Vergleich verschiedener Krankheitsakti-

vitätsscores wurden die Krankheitsaktivitätsscore-Zahlenwerte mit mehr als einer Dezi-

malstelle (d.h. alle Werte außer ASDAS-CRP und ASDAS-Q) auf eine Dezimalstelle ge-

rundet und ein identischer Zahlenwert angenommen, wenn nach Runden auf die 1. De-

zimalstelle beide Zahlenwerte ident waren. Für die Berechnung anderer statistischer Pa-

rameter (z.B. Mittelwerte, Einteilung in verschiedene Krankheitsaktivitätskategorien) wur-

den die tatsächlichen Zahlenwerte mit mehreren Nachkommastellen benutzt (wobei AS-

DAS-CRP und ASDAS-Q durch Berechnung mit der ASAS-App nur eine Nachkommas-

telle hatten).  

2.5 Endpunkte der Studie   

Die Endpunkte bei den einzelnen Erkrankungsgruppen wurden folgendermaßen definiert:  

2.5.1 Endpunkte bei der axialen SpA  

Der primäre Endpunkt bei der axialen SpA war der Anteil an Patientinnen und Patienten 

mit identischer Zuordnung der Krankheitsaktivitätskategorien durch ASDAS-CRP im Ver-

gleich zum ASDAS-Q. Um eine „optimale Übereinstimmung“ zwischen ASDAS-CRP und 

ASDAS-Q anzunehmen, musste die Übereinstimmung der Krankheitsaktivitätskategorien 

durch ASDAS-CRP und ASDAS-Q mindestens 90% betragen (75).  

Sekundäre Endpunkte wurden folgendermaßen festgelegt:  

• Der Anteil an Patientinnen und Patienten mit identischen Krankheitsaktivitätskate-

gorien durch ASDAS-CRP im Vergleich zum ASDAS-BSG (75) 

• Der Anteil identischer Zahlenwerte für ASDAS-CRP und ASDAS-Q (75) 

• Der Anteil identischer Zahlenwerte für ASDAS-CRP und ASDAS-BSG (75) 

• Der Anteil identischer Zahlenwerte für das Routinelabor-CRP und den CRP-

Schnelltest (75) 

2.5.2 Endpunkte bei der RA  
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Primärer Endpunkt war der Anteil an Patientinnen und Patienten mit identischer Zuord-

nung der Krankheitsaktivitätskategorien durch SDAI und SDAI-Q (76).  

Folgende sekundäre Endpunkte wurden untersucht:  

• Der Anteil an Patientinnen und Patienten mit identischen Krankheitsaktivitätskate-

gorien durch SDAI und CDAI sowie SDAI-Q und CDAI (76) 

• Der Anteil identischer Zahlenwerte für SDAI und SDAI-Q, SDAI und CDAI sowie 

für SDAI-Q und CDAI (76) 

• Der Anteil an Patientinnen und Patienten mit identischen Krankheitsaktivitätskate-

gorien durch DAS28-CRP und DAS28-qCRP sowie DAS28-CRP und DAS28-BSG 

(76) 

• Der Anteil identischer Zahlenwerte für das Routinelabor-CRP und den CRP-

Schnelltest (76) 

2.5.3 Endpunkte bei der PsA 

Der primäre Endpunkt in der PsA-Gruppe war der Anteil an Patientinnen und Patienten 

mit identischer Zuordnung der Krankheitsaktivitätskategorien durch Q-DAPSA und 

DAPSA (77).  

Sekundäre Endpunkte waren:  

• Der Anteil an Patientinnen und Patienten mit identischen Krankheitsaktivitätskate-

gorien durch DAPSA und cDAPSA (77) 

• Der Anteil an identischen Zahlenwerten für DAPSA und Q-DAPSA sowie DAPSA 

und cDAPSA (77) 

• Der Anteil identischer Zahlenwerte für das Routinelabor-CRP und den CRP-

Schnelltest (77) 

2.6 Fallzahlplanung  

Für die axiale SpA Gruppe wurde eine Fallzahl von 239 Patientinnen und Patienten fest-

gelegt (75). 

Da es sich bei der CRP-Schnelltest basierten Berechnung von Krankheitsaktivitäts-

Scores in der RA- und PsA-Gruppe um ein Pilotprojekt handelte, wurde initial eine Fall-

zahl von jeweils 50 Patientinnen und Patienten festgelegt. Da die Rekrutierung von Stu-

dienteilnehmenden rasch und relativ einfach möglich war und die studienspezifischen 



Methodik 28 

Nachteile für die Teilnehmenden nur sehr gering waren, wurde im Verlauf der Studie – 

nach Genehmigung durch die zuständige Ethikkomission der Charité - Universitätsmedi-

zin Berlin – die Fallzahl auf jeweils 100 RA und 100 PsA Patientinnen und Patienten 

erhöht.   

2.7 Statistische Analysen   

Patientinnen und Patienten mit fehlenden Werten für CRP-Schnelltest oder Routinelabor-

CRP wurden von den statistischen Analysen ausgeschlossen (75, 76, 77). Teilnehmende 

mit fehlenden BSG-Werten wurden in die statistischen Analysen inkludiert, aber alle End-

punkte in Bezug auf BSG-basierte Scores (ASDAS-BSG, DAS28-BSG) wurden nur für 

Patientinnen und Patienten mit vorhandenen BSG-Werten analysiert (75, 76).   

Es erfolgte eine deskriptive Analyse der demographischen, klinischen und laborchemi-

schen Parameter in allen drei Erkrankungsgruppen (75, 76, 77).  

In Bezug auf die Medikation wurde die Häufigkeitsverteilung der Einnahme von nicht-

steroidalen Antirheumatika (NSAR), systemischen Glukokortikoiden, konventionellen 

synthetischen krankheitsmodifizierenden antirheumatischen Medikamenten (csD-

MARDs), zielgerichteten synthetischen DMARDs (tsDMARDs) und biologischen 

DMARDs (bDMARDs) untersucht. Für alle Studienteilnehmenden mit Einnahme von sys-

temischen Glukokortikoiden wurde die mittlere Prednisolon-Äquivalenzdosis in mg pro 

Tag berechnet. 

Zur genaueren Quantifizierung der NSAR-Einnahme wurde der NSAR-Äquivalenzscore 

(modifiziert nach Dougados et al. (85)) bestimmt (75, 76, 77):  

NSAR-Äquivalenzscore = NSAR-Äquivalenzdosis ×
Tage mit NSAR−Einnahme pro Woche 

7
   

Die NSAR-Äquivalenzdosen wurden entsprechend der Tabelle 2 (Spalte „Consensus“) in 

Dougados et al. (85) festgelegt. Für Acemetacin wurde in Dougados et al. keine Äquiva-

lenzdosis genannt (85), weshalb eine Tagesdosis von 180 mg Acemetacin als NSAR-

Äquivalenzdosis von 100 festgelegt wurde.  

Die Einteilung der Patientinnen und Patienten in unterschiedliche Krankheitsaktivitätska-

tegorien basierend auf den verschiedenen Scores (siehe Endpunkte) wurde mittels 

Kreuztabellen analysiert. Zur Analyse der Übereinstimmung der Krankheitsaktivitätskate-

gorien wurde das gewichtete Cohen´s Kappa berechnet (75, 76, 77). Für die Berechnung 
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des gewichteten Cohen´s Kappa wurde eine lineare Gewichtung zugrunde gelegt und 

zusätzlich ein 95%-Konfidenzintervall (KI) berechnet.  

Die Übereinstimmung der Zahlenwerte verschiedener Krankheitsaktivitätsscores und der 

Zahlenwerte des Routinelabor-CRP gegenüber dem Schnelltest-CRP wurde mittels 

Bland-Altman-Plots und dem Intraklassen-Korrelationskoeffizienten (ICC, intraclass cor-

relation coefficient) untersucht. Die Berechnung der ICC-Werte und deren 95%-KI ba-

sierte auf einem zweifach gemischten Modell (two-way mixed-effects model) mit den Mit-

telwerten von multiplen (k = 2) Messungen und absoluter Übereinstimmung (75, 76, 77). 

Die statistischen Berechnungen wurden mit SPSS Statistics (IBM, Armonk, New York, 

USA, Software Version 27) und Microsoft Excel (Microsoft Corporation, Redmond, 

Washington, USA, Office 2019) durchgeführt (75, 76, 77).  

2.8 Finanzierung  

Dieses Forschungsprojekt wurde teilweise durch ein uneingeschränktes Forschungssti-

pendium der Firma Novartis finanziert [MAIN457A_FVMH0]. Die Testkits für den CRP-

Schnelltest wurden kostenlos von Aidian Oy zur Verfügung gestellt (75, 76, 77). 
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3. Ergebnisse 

3.1 Klinische und demographische Merkmale, medikamentöse Therapie 

In die Studie wurden 253 axiale SpA, 104 RA und 110 PsA Patientinnen und Patienten 

eingeschlossen (75, 76, 77). Dabei ergaben sich zwei Dropouts in der axialen SpA-

Gruppe (ein Dropout bedingt durch einen fehlenden Routinelabor-CRP-Wert; der andere 

bedingt durch einen fehlenden CRP-Schnelltest-Wert) (75). In der RA-Gruppe gab es vier 

Dropouts aufgrund nicht-verfügbarer CRP-Schnelltest-Werte (76). In der PsA-Gruppe 

zeigten sich sechs Dropouts (in einem Fall wurde die schriftliche Einverständniserklärung 

nach der Studienteilnahme entzogen, in zwei Fällen war kein aktueller Routinelabor-

CRP-Wert verfügbar, in zwei Fällen war kein CRP-Schnelltest-Wert verfügbar und in ei-

nem Fall erfolgte keine Blutentnahme, weshalb gar keine laborchemischen Parameter 

verfügbar waren) (77).  

In die statistische Auswertung konnten somit 251 Teilnehmende aus der axialen SpA-

Gruppe (BSG und ASDAS-BSG verfügbar für n = 243), 100 Teilnehmende aus der RA-

Gruppe (BSG und DAS28-BSG verfügbar für n = 99) und 104 Teilnehmende aus der PsA-

Gruppe (BSG verfügbar für n = 97) eingeschlossen werden (75, 76, 77).  

Demographische, klinische und laborchemische Charakteristika sowie die medikamentöse The-
rapie der einzelnen Erkrankungsgruppen sind in Tabelle 1, Tabelle 2 und  
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Tabelle 3 dargestellt.  

Tabelle 1: Demographische, klinische und laborchemische Charakteristika und medikamentöse 
Therapie der axialen SpA-Gruppe  

Alter in Jahren, Mittelwert ± SD  38,4 ± 11,4 

Erkrankungsdauer in Jahren, Mittelwert ± SD 6,2 ± 7,1  

Männliches Geschlecht, n (%)  159 (63,3%)  

Radiographische axiale SpA, n (%) 195 (77,7%)  

HLA-B27 positiv, n (%)*  211 (84,1%) 

Routinelabor-CRP in mg/L, Mittelwert ± SD  5,3 ± 9,4  

CRP-Schnelltest-Wert in mg/L, Mittelwert ± SD  6,3 ± 11,1 

Differenz zwischen Routinelabor-CRP und CRP-Schnell-

test-Wert in mg/L, Mittelwert ± SD 

1,1 ± 2,3  

BSG in mm/h, Mittelwert ± SD  15,2 ± 16,3  

Krankheitsaktivität 

BASDAI, Mittelwert ± SD 3,2 ± 2,1 

ASDAS-CRP, Mittelwert ± SD  2,1 ± 1,0 

ASDAS-Q, Mittelwert ± SD 2,2 ± 1,0  

ASDAS-BSG, Mittelwert ± SD 2,1 ± 1,1  

Medikamentöse Therapie  

NSAR, n (%) 135 (53,8%)  

• Mittlerer NSAR-Äquivalenzscore ± SD für Patientin-

nen und Patienten mit NSAR-Einnahme**  

58,4 ± 40,7 

• Anzahl an Patientinnen und Patienten mit NSAR-

Äquivalenzscore ≥ 100, n (%)**  

53 (21,1%)  

bDMARDs, n (%)  143 (57,0%)  

• TNF-Inhibitoren, n (%) 124 (49,4%)  

• IL-17A-Inhibitoren, n (%) 17 (6,8%)  

• IL-12/-23-Inhibitoren, n (%) 2 (0,8%)  

csDMARDs, n (%)  7 (2,8%)  

• Sulfasalazin, n (%)  5 (2,0%) 

• Methotrexat, n (%) 2 (0,8%)  

Systemische Glukokortikoide, n (%)  6 (2,4%)  

• Mittlere Prednisolon-Äquivalenzdosis ± SD in mg 

pro Tag für alle Studienteilnehmenden mit Glukokor-

tikoid-Einnahme  

14,5 ± 18,5  
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n = 251 (für BSG und ASDAS-BSG ist n = 243).  

*Bei zwei Studienteilnehmenden war der HLA-B27-Status nicht bekannt. 

**Formel für NSAR-Äquivalenzscore (modifiziert nach Dougados et al. (85)): NSAR-Äquiva-

lenzscore = NSAR-Äquivalenzdosis x (Tage mit NSAR-Einnahme pro Woche / 7). 

 

ASDAS = Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score, ASDAS-Q = ASDAS unter Verwen-

dung des CRP-Schnelltests, axiale SpA = axiale Spondyloarthritis, BASDAI = Bath Ankylosing 

Spondylitis Disease Activity Index, bDMARDs = biologische (biological) DMARDs, BSG = Blut-

senkungsgeschwindigkeit, CRP = C-reaktives Protein, csDMARDs = konventionelle syntheti-

sche (conventional synthetic) DMARDs, DMARDs = krankheitsmodifizierende antirheumati-

sche Medikamente (disease-modifying anti-rheumatic drugs), HLA-B27 = Humanes Leukozy-

ten-Antigen B27, IL = Interleukin, NSAR = nicht-steroidale Antirheumatika, SD = Standardab-

weichung (standard deviation), TNF = Tumornekrosefaktor, tsDMARDs = zielgerichtete syn-

thetische (targeted synthetic) DMARDs. 

 

Modifiziert nach Proft et al., 2022 (Herausgeber: SAGE, online publiziert am 30.03.2022, 

https://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/1759720X221085951) (75). 

 

Tabelle 2: Demographische, klinische und laborchemische Charakteristika und medikamentöse 
Therapie der RA-Gruppe 

Alter in Jahren, Mittelwert ± SD  60,9 ± 13,8 

Erkrankungsdauer in Jahren, Mittelwert ± SD 11,4 ± 10,0 

Weibliches Geschlecht, n (%) 73 (73,0%) 

RF-positiv, n (%)* 63 (63,0%) 

ACPA-positiv, n (%)* 57 (57,0%)  

RF- und ACPA-positiv, n (%)* 49 (49,0%) 

RF- und ACPA-negativ, n (%)*  29 (29,0%) 

Routinelabor-CRP in mg/L, Mittelwert ± SD  7,0 ± 15,0  

CRP-Schnelltest-Wert in mg/L, Mittelwert ± SD  7,9 ± 17,0  

Differenz zwischen Routinelabor-CRP und CRP-Schnell-

test-Wert in mg/L, Mittelwert ± SD 

0,9 ± 2,7  

BSG in mm/h, Mittelwert ± SD  22,4 ± 17,6 

Krankheitsaktivität  

SDAI, Mittelwert ± SD  10,4 ± 9,0  

SDAI-Q, Mittelwert ± SD  10,5 ± 9,0  

CDAI, Mittelwert ± SD 9,7 ± 8,6  

https://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/1759720X221085951
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DAS28-CRP, Mittelwert ± SD 2,62 ± 1,12  

DAS28-qCRP, Mittelwert ± SD 2,64 ± 1,14 

DAS28-BSG, Mittelwert ± SD 3,13 ± 1,20  

Medikamentöse Therapie 

NSAR, n (%) 32 (32,0%) 

• Mittlerer NSAR-Äquivalenzscore ± SD für Patientin-

nen und Patienten mit NSAR-Einnahme** 

34,8 ± 35,8  

• Anzahl an Patientinnen und Patienten mit NSAR-

Äquivalenzscore von 100, n (%)** # 

6 (6,0%)  

Systemische Glukokortikoide, n (%)  40 (40,0%) 

• Mittlere Prednisolon-Äquivalenzdosis ± SD in mg 

pro Tag für alle Studienteilnehmenden mit Glukokor-

tikoid-Einnahme 

5,4 ± 4,0  

Mindestens ein csDMARD, n (%) 75 (75,0%)  

Kombination aus zwei csDMARDs, n (%) 9 (9,0%)  

• Methotrexat, n (%)  65 (65,0%) 

• Leflunomid, n (%) 13 (13,0%) 

• Andere, n (%) 6 (6,0%) 

tsDMARDs (alles Januskinase-Inhibitoren), n (%) 15 (15,0%) 

bDMARDs, n (%) 39 (39,0%) 

• TNF-Inhibitoren, n (%) 26 (26,0%) 

• IL-6-Rezeptor-Inhibitoren, n (%) 7 (7,0%)  

• Anti-B-Zell (Anti-CD20), n (%) 4 (4,0%)  

• Andere, n (%)  2 (2,0%)  

n = 100 (für BSG und DAS28-BSG ist n = 99).  

*Der ACPA- und RF-Status wurde entsprechend des lokalen Labors jedes Zentrums angege-

ben.  

**Formel für NSAR-Äquivalenzscore (modifiziert nach Dougados et al. (85)): NSAR-Äquiva-

lenzscore = NSAR-Äquivalenzdosis x (Tage mit NSAR-Einnahme pro Woche / 7). 

#In der RA-Gruppe gab es niemanden mit NSAR-Äquivalenzscore > 100.  

 

ACPA = Anti-citrullinierte Protein-Antikörper, bDMARDs = biologische (biological) DMARDs, 

BSG = Blutsenkungsgeschwindigkeit, CD = Cluster of Differentiation, CDAI = Clinical Disease 

Activity Index, CRP = C-reaktives Protein, csDMARDs = konventionelle synthetische (conven-

tional synthetic) DMARDs, DAS28 = Disease Activity Score von 28 Gelenken, DAS28-BSG = 
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DAS28 berechnet mit BSG, DAS28-CRP = DAS28 berechnet mit Routinelabor-CRP, DAS28-

qCRP = DAS28 berechnet mit CRP-Schnelltest, DMARDs = krankheitsmodifizierende antirheu-

matische Medikamente (disease-modifying anti-rheumatic drugs), IL = Interleukin, NSAR = 

nicht-steroidale Antirheumatika, RA = rheumatoide Arthritis, SD = Standardabweichung (stan-

dard deviation), RF = Rheumafaktor, SDAI = Simplified Disease Activity Index, SDAI-Q = SDAI 

unter Verwendung des CRP-Schnelltests, TNF = Tumornekrosefaktor,  

tsDMARDs = zielgerichtete synthetische (targeted synthetic) DMARDs.   

 

Modifziert nach Schally et al., 2022 (Herausgeber: SAGE, online publiziert am 16.08.2022,  

https://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/1759720X221114107) (76).  

 

  

https://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/1759720X221114107
https://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/1759720X221114107
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Tabelle 3: Demographische, klinische und laborchemische Charakteristika und medikamentöse 
Therapie der PsA-Gruppe 

Alter in Jahren, Mittelwert ± SD  51,2 ± 14,4  

Erkrankungsdauer in Jahren, Mittelwert ± SD 7,1 ± 9,1  

Weibliches Geschlecht, n (%) 55 (52,9%)  

Routinelabor-CRP in mg/L, Mittelwert ± SD  5,2 ± 13,9  

CRP-Schnelltest-Wert in mg/L, Mittelwert ± SD  6,2 ± 15,8 

Differenz zwischen Routinelabor-CRP und CRP-Schnell-

test-Wert in mg/L, Mittelwert ± SD 

1,0 ± 4,1  

BSG in mm/h, Mittelwert ± SD  16,5 ± 15,6  

Krankheitsaktivität  

DAPSA, Mittelwert ± SD 10,5 ± 10,6  

Q-DAPSA, Mittelwert ± SD  10,6 ± 10,6 

cDAPSA, Mittelwert ± SD 10,0 ± 10,4 

Medikamentöse Therapie 

NSAR, n (%) 43 (41,3%) 

• Mittlerer NSAR-Äquivalenzscore ± SD für Patientin-

nen und Patienten mit NSAR-Einnahme* 

50,0 ± 41,7  

• Anzahl an Patientinnen und Patienten mit NSAR-

Äquivalenzscore von 100, n (%)* # 

16 (15,4%)  

Systemische Glukokortikoide, n (%)  10 (9,6%)  

• Mittlere Prednisolon-Äquivalenzdosis ± SD in mg 

pro Tag für alle Studienteilnehmenden mit Glukokor-

tikoid-Einnahme 

6,3 ± 4,1 

csDMARDs, n (%) 37 (35,6%)  

• Methotrexat, n (%) 33 (31,7%) 

• Leflunomid, n (%) 2 (1,9%) 

• Sulfasalazin, n (%) 2 (1,9%) 

tsDMARDs, n (%) 3 (2,9%) 

• Apremilast, n (%) 2 (1,9%) 

• Tofacitinib n, (%) 1 (1,0%) 

bDMARDs, n (%) 53 (51,0%)  

• TNF-Inhibitoren, n (%) 21 (20,2%) 

• IL-17A-Inhibitoren, n (%) 17 (16,3%) 

• IL-12/23-Inhibitoren, n (%)  11 (10,6%) 
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• Andere, n (%)** 4 (3,8%)  

n = 104 (für BSG ist n = 97).  

*Formel für NSAR-Äquivalenzscore (modifiziert nach Dougados et al. (85)): NSAR-Äquivalenz-

score = NSAR-Äquivalenzdosis x (Tage mit NSAR-Einnahme pro Woche / 7).  

#In der PsA-Gruppe gab es niemanden mit NSAR-Äquivalenzscore > 100. 

** Andere bDMARDs waren Guselkumab (n = 2), Abatacept (n = 1) und Rituximab (n = 1). 

 

bDMARDs = biologische (biological) DMARDs, BSG = Blutsenkungsgeschwindigkeit, cDAPSA 

= clinical DAPSA, CRP = C-reaktives Protein, csDMARDs = konventionelle synthetische (con-

ventional synthetic) DMARDs, DAPSA = Disease Activity index for PSoriatic Arthritis, DMARDs 

= krankheitsmodifizierende antirheumatische Medikamente (disease-modifying anti-rheumatic 

drugs), IL = Interleukin, NSAR = nicht-steroidale Antirheumatika, PsA = Psoriasis-Arthritis, Q-

DAPSA = DAPSA berechnet mit CRP-Schnelltest, SD = Standardabweichung (standard devi-

ation), TNF = Tumornekrosefaktor, tsDMARDs = zielgerichtete synthetische (targeted synthe-

tic) DMARDs.   

 

Modifiziert nach Proft et al., 2022 (Herausgeber BMJ, online publiziert am 02.11.2022, 

https://rmdopen.bmj.com/content/8/2/e002626) (77).  

3.2 CRP-Schnelltest versus Routinelabor-CRP  

Identische Zahlenwerte durch das Routinelabor-CRP und den CRP-Schnelltest zeigten 

sich in 35 von 251 (13,9%) Fällen der axialen SpA-Gruppe (75), 12 von 100 (12,0%) 

Fällen der RA-Gruppe (76) und 14 von 104 (13,5%) Fällen der PsA-Gruppe (77), also bei 

61 von 455 (13,4%) Patientinnen und Patienten der gesamten Studienpopulation.  

Innerhalb der gesamten Studienpopulation hatten 399 von 455 (87,7%) Patientinnen und 

Patienten einen Routinelabor-CRP-Wert < 10 mg/L, 29 (6,4%) Personen zeigten ein Rou-

tinelabor-CRP zwischen 10 und 20 mg/L und 27 (5,9%) Personen hatten Routinelabor-

CRP-Werte > 20 mg/L.  

Bezogen auf die gesamte Studienpopulation (n = 455) war der Mittelwert des Routinela-

bor-CRP 5,6 ± 11,9 mg/L und der des CRP-Schnelltests 6,6 ± 13,7 mg/L; die durchschnitt-

liche Differenz zwischen Routinelabor-CRP und CRP-Schnelltest war 1,0 ± 2,9 mg/L in 

der gesamten Studienpopulation mit maximalen Differenzen von -4,3 bis 39,7 mg/L zwi-

https://rmdopen.bmj.com/content/8/2/e002626
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schen beiden CRP-Messmethoden. Tabelle 4 liefert einen Überblick zu den durchschnitt-

lichen Differenzen zwischen Routinelabor-CRP und CRP-Schnelltest für unterschiedliche 

CRP-Wertbereiche.  

Die Übereinstimmung der Zahlenwerte zwischen Routinelabor-CRP und Schnelltest-

CRP in Bezug auf die gesamte Studienpopulation wird mittles eines Bland-Altman-Plots 

dargestellt (Abbildung 1). Der ICC für beide CRP-Messmethoden betrug 0,986 (95%-KI: 

0,979 – 0,990) (Tabelle 5).   

Tabelle 4: Mittelwerte und Standardabweichungen der Differenzen zwischen CRP-Schnelltest 
und Routinelabor-CRP für verschiedene CRP-Wertbereiche  

Wertbereich des 

Routinelabor-CRP 

Mittelwert ± SD von (CRP-Schnelltest 

minus Routinelabor-CRP) in mg/L 

Schwankungsbereich der 

Differenzen in mg/L 

CRP < 10 mg/L  

(n = 399) 

0,44 ± 1,07 - 4,30 bis 8,50  

CRP 10 – 20 mg/L  

(n = 29)  

3,64 ± 3,50 - 1,60 bis 17,20  

CRP > 20 mg/L 

(n = 27)   

6,80 ± 8,19 0,00 bis 39,70 

Die Differenz zwischen Routinelabor-CRP und CRP-Schnelltest wurde berechnet als: 

CRP-Schnelltest minus Routinelabor-CRP.  

CRP = C-reaktives Protein, SD = Standardabweichung (standard deviation).  

Eigene Darstellung. 
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Abbildung 1: Bland-Altman-Plot für Routinelabor-CRP und CRP-Schnelltest für die gesamte Stu-
dienpopulation (n = 455).  

Die durchgezogene Linie (rot) markiert den Mittelwert der Differenzen zwischen CRP-Schnelltest 

und Routinelabor-CRP (𝑑̅ = 1,020 mg/L). Die gestrichelten Linien (grün) zeigen die 95%-Grenzen 

der Übereinstimmung  von 𝑑̅ - 1,96×SD bis 𝑑̅ + 1,96×SD an (-4,637; 6,676 mg/L).  

CRP = C-reaktives Protein, 𝑑̅ = Mittelwert der Differenzen, SD = Standardabweichung der Diffe-

renzen.  

Eigene Darstellung.  

Tabelle 5: ICC-Werte für unterschiedliche CRP-Messmethoden und Krankheitsaktivitätsscores 

 ICC 95%-Konfidenzintervall 

Routinelabor-CRP und CRP-Schnelltest (für axiale 

SpA-, RA- und PsA-Gruppe, n = 455) 

0,986 0,979 – 0,990 

ASDAS-CRP und ASDAS-Q (n = 251)  0,997 0,994 – 0,999 

ASDAS-CRP und ASDAS-BSG (n = 243)  0,962 0,951 – 0,970  

SDAI und SDAI-Q (n = 100) 1,000 1,000 – 1,000 

SDAI und CDAI (n = 100)  0,991 0,983 – 0,995 

SDAI-Q und CDAI (n = 100) 0,989 0,978 – 0,994 

DAS28-CRP und DAS28-qCRP (n = 100) 0,998 0,997 – 0,999 

DAS28-CRP und DAS28-BSG (n = 99) 0,898 0,526 – 0,960 

DAPSA und Q-DAPSA (n = 104)  1,000 0,999 – 1,000 
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DAPSA und cDAPSA (n = 104)  0,995 0,992 – 0,997 

Die ICC-Berechnung wurde folgendermaßen durchgeführt:  

• Modell: zweifach gemischt (two-way mixed-effects model)  

• Typ: Mittelwert von multiplen (k = 2) Messungen  

• Definition: absolute Übereinstimmung (absolute agreement)  

 

ASDAS = Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score, ASDAS-Q = ASDAS unter Verwen-

dung des CRP-Schnelltests, axiale SpA = axiale Spondyloarthritis, BSG = Blutsenkungsge-

schwindigkeit, CDAI = Clinical Disease Activity Index, cDAPSA = clinical DAPSA, CRP = C-

reaktives Protein, DAPSA = Disease Activity index for PSoriatic Arthritis, DAS28 = Disease 

Activity Score von 28 Gelenken, DAS28-qCRP = DAS28 berechnet mit CRP-Schnelltest, ICC 

= Intraklassen-Korrelationskoeffizient, PsA = Psoriasis-Arthritis, Q-DAPSA = DAPSA berech-

net mit CRP-Schnelltest, RA = rheumatoide Arthritis, SDAI = Simplified Disease Activity Index, 

SDAI-Q = SDAI unter Verwendung des CRP-Schnelltests.  

 

Modifiziert nach Proft et al., 2022 (Herausgeber: SAGE, online publiziert am 30.03.2022, 

https://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/1759720X221085951) (75), Schally et al., 2022 

(Herausgeber: SAGE, online publiziert am 16.08.2022,  https://journals.sage-

pub.com/doi/full/10.1177/1759720X221114107) (76) und Proft et al., 2022 (Herausgeber BMJ, 

online publiziert am 02.11.2022, https://rmdopen.bmj.com/content/8/2/e002626) (77).   

3.3 ASDAS-CRP, ASDAS-Q und ASDAS-BSG (axiale SpA)  

Beim Vergleich von ASDAS-CRP und ASDAS-Q zeigte sich bei 242 von 251 (96,4%) 

Studienteilnehmenden eine Übereinstimmung der Krankheitsaktivitätskategorien (Ta-

belle 6A). Neun (3,6%) Studienteilnehmende wurden durch den ASDAS-Q einer höheren 

Krankheitsaktivitätskategorie im Vergleich zum ASDAS-CRP zugeordnet (75); unter die-

sen neun Teilnehmenden hatte eine Person einen ASDAS-Q-Wert an der Grenze zwi-

schen inaktiver Erkrankung und niedriger Krankheitsaktivität (ASDAS-Q: 1,3) und sechs 

Personen einen ASDAS-Q an der Grenze zwischen niedriger und hoher Krankheitsakti-

vität (ASDAS-Q: 2,1) (siehe Supplementary Material von Proft et al. (75)). Die Abwei-

chung zwischen ASDAS-CRP und ASDAS-Q betrug nie mehr als eine Krankheitsaktivi-

tätskategorie (75).  

https://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/1759720X221085951
https://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/1759720X221114107
https://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/1759720X221114107
https://rmdopen.bmj.com/content/8/2/e002626
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Identische Zahlenwerte zwischen ASDAS-CRP und ASDAS-Q zeigten sich bei 136 von 

251 (54,2%) Studienteilnehmenden mit einer durchschnittlichen Differenz von 0,05 ± 0,09 

und maximalen Differenzen von -0,30 bis 0,50 (75).  

Die Übereinstimmung der Zahlenwerte von ASDAS-CRP vs. ASDAS-Q wird in einem 

Bland-Altman-Plot veranschaulicht (Abbildung 2). Vier Personen mit abweichenden 

Krankheitsaktivitätskategorien durch ASDAS-Q und ASDAS-CRP hatten jeweils einen 

ASDAS-Q von 2,1 (hohe Krankheitsaktivität) und einen ASDAS-CRP von 2,0 (niedrige 

Krankheitsaktivität) (75), weshalb im Bland-Altman-Plot zu ASDAS-CRP vs. ASDAS-Q 

(Abbildung 2) vier Datenpunkte auf einen Punkt zusammenfallen und es so scheint, als 

hätten nur sechs (statt der eigentlichen neun) Personen abweichende Krankheitsaktivi-

tätskategorien mit dem ASDAS-Q. 

Identische Krankheitsaktivitätskategorien zwischen ASDAS-CRP und ASDAS-BSG fan-

den sich bei 180 von 243 (74,1%) Studienteilnehmenden (75). Bei einer Person (0,4%) 

ergab sich eine Abweichung von zwei Krankheitsaktivitätskategorien zwischen ASDAS-

BSG und ASDAS-CRP (ASDAS-BSG: 0,6 = inaktive Erkrankung; ASDAS-CRP und AS-

DAS-Q: 2,1 = hohe Krankheitsaktivität; Routinelabor-CRP: 33,3 mg/L; CRP-Schnelltest: 

35,0 mg/L; BSG: 5 mm/h), ansonsten wichen ASDAS-BSG und ASDAS-CRP nur um ma-

ximal eine Krankheitsaktivitätskategorie voneinander ab (Tabelle 6B).  

Identische Zahlenwerte zwischen ASDAS-BSG und ASDAS-CRP wurden bei 29 von 243 

(11,9%) Teilnehmenden beobachtet, wenn die ASDAS-BSG-Werte auf eine Dezimal-

stelle gerundet wurden. Die durchschnittliche Differenz zwischen ASDAS-BSG und AS-

DAS-CRP betrug -0,001 ± 0,40 mit maximalen Differenzen von -1,45 bis 1,19 (75). Ein 

Bland-Altman-Plot (Abbildung 3) veranschaulicht die Übereinstimmung der Zahlenwerte 

von ASDAS-CRP vs. ASDAS-BSG.   
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Tabelle 6: Vergleich der Krankheitsaktivitätskategorien zwischen A) ASDAS-Q vs. ASDAS-CRP 
sowie B) ASDAS-CRP und ASDAS-BSG. 

A 

ASDAS-Q (n = 251) 

Inaktive  

Erkrankung  

(< 1,3) 

Niedrige Krank-

heitsaktivität  

(≥ 1,3 und < 2,1) 

Hohe Krank-

heitsaktivität  

(≥ 2,1 und ≤ 3,5) 

Sehr hohe 

Krankheitsaktivi-

tät (> 3,5) 

A
S

D
A

S
-C

R
P

 

Inaktive  

Erkrankung  

(< 1,3) 

56 (22,3%) 2 (0,8%)    

Niedrige Krank-

heitsaktivität  

(≥ 1,3 und < 2,1) 

 62 (24,7%) 7 (2,8%)   

Hohe Krankheits-

aktivität  

(≥ 2,1 und ≤ 3,5) 

  97 (38,6%)  

Sehr hohe  

Krankheitsktivität 

(> 3,5) 

   27 (10,8%)  

Gewichtetes Cohen´s Kappa für ASDAS-Q und ASDAS-CRP: 0,966 (95%-KI: 0,943; 0,988).  

B 

ASDAS-BSG (n = 243) 

Inaktive  

Erkrankung  

(< 1,3) 

Niedrige Krank-

heitsaktivität  

(≥ 1,3 und < 2,1) 

Hohe Krank-

heitsaktivität  

(≥ 2,1 und ≤ 3,5) 

Sehr hohe 

Krankheitsaktivi-

tät (> 3,5) 

A
S

D
A

S
-C

R
P

 

Inaktive  

Erkrankung  

(< 1,3) 

48 (19,8%) 9 (3,7%)   

Niedrige Krank-

heitsaktivität  

(≥ 1,3 und < 2,1) 

17 (7,0%) 42 (17,3%) 6 (2,5%)  

Hohe Krankheits-

aktivität  

(≥ 2,1 und ≤ 3,5) 

1 (0,4%) 15 (6,2%)  70 (28,8%) 8 (3,3%) 

Sehr hohe  

Krankheitsktivität 

(> 3,5) 

  7 (2,9%) 20 (8,2%)  

Gewichtetes Cohen´s Kappa für ASDAS-BSG und ASDAS-CRP: 0,756 (95%-KI: 0,701; 0,811).  
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Die Prozentwerte beziehen sich beim Vergleich von ASDAS-CRP und ASDAS-Q auf 251 Studienteil-

nehmende und beim Vergleich von ASDAS-CRP und ASDAS-BSG auf 243 Studienteilnehmende.  

ASDAS = Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score, ASDAS-BSG = ASDAS basierend auf der Blut-

senkungsgeschwindigkeit, ASDAS-CRP = ASDAS unter Verwendung des Routinelabor-CRP, ASDAS-

Q = ASDAS unter Verwendung des CRP-Schnelltests, CRP = C-reaktives Protein.  

 

Modifiziert nach Proft et al., 2022 (Herausgeber: SAGE, online publiziert am 30.03.2022, https://jour-

nals.sagepub.com/doi/full/10.1177/1759720X221085951) (75).  

 

 

Abbildung 2: Bland-Altman-Plot für ASDAS-Q und ASDAS-CRP (n = 251).  

Die durchgezogene Linie (rot) markiert den Mittelwert der Differenzen zwischen ASDAS-Q und 

ASDAS-CRP (𝑑̅ = 0,053). Die gestrichelten Linien (grün) zeigen die 95%-Grenzen der Überein-

stimmung von 𝑑̅ - 1,96×SD bis 𝑑̅ + 1,96×SD an (-0,120; 0,226).  

Unterschiede in den Krankheitsaktivitätskategorien zwischen ASDAS-Q und ASDAS-CRP:  

 Dieselbe Krankheitsaktivitätskategorie durch ASDAS-Q und ASDAS-CRP  

o Höhere Krankheitsaktivitätskategorie mit ASDAS-Q (eine Kategorie höher)  

Vier Personen mit unterschiedlichen Krankheitsaktivitätskategorien durch ASDAS-Q und AS-

DAS-CRP hatten einen ASDAS-Q von 2,1 und ASDAS-CRP von 2,0 (= ein Datenpunkt im Bland-

Altman-Plot), wodurch der ASDAS-Q in insgesamt neun Fällen eine höhere Krankheitsaktivitäts-

kategorie lieferte. 

https://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/1759720X221085951
https://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/1759720X221085951
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ASDAS = Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score, ASDAS-CRP = ASDAS unter Verwen-

dung des Routinelabor-CRP, ASDAS-Q = ASDAS unter Verwendung des CRP-Schnelltests, 

CRP = C-reaktives Protein, SD = Standardabweichung der Differenzen.  

Modifiziert nach Proft et al., 2022 (Herausgeber: SAGE, online publiziert am 30.03.2022, 

https://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/1759720X221085951) (75). 

 

Abbildung 3: Bland-Altman-Plot für ASDAS-BSG und ASDAS-CRP (n = 243).  

Die durchgezogene Linie (rot) markiert den Mittelwert der Differenzen zwischen ASDAS-BSG und 

ASDAS-CRP (𝑑̅ = -0,001). Die gestrichelten Linien (grün) zeigen die 95%-Grenzen der Überein-

stimmung von 𝑑̅ - 1,96×SD bis 𝑑̅ + 1,96×SD an (-0,794; 0,791).  

Unterschiede in den Krankheitsaktivitätskategorien zwischen ASDAS-BSG und ASDAS-CRP:  

 Höhere Krankheitsaktivitätskategorie mit ASDAS-CRP (zwei Kategorien höher)  

□ Höhere Krankheitsaktivitätskategorie mit ASDAS-CRP (eine Kategorie höher)  

 Dieselbe Krankheitsaktivitätskategorie durch ASDAS-BSG und ASDAS-CRP  

o Höhere Krankheitsaktivitätskategorie mit ASDAS-BSG (eine Kategorie höher) 

ASDAS = Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score, ASDAS-BSG = ASDAS basierend auf 

der Blutsenkungsgeschwindigkeit, ASDAS-CRP = ASDAS unter Verwendung des Routinelabor-

CRP, CRP = C-reaktives Protein, SD = Standardabweichung der Differenzen.  

Modifiziert nach Proft et al., 2022 (Herausgeber: SAGE, online publiziert am 30.03.2022, 

https://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/1759720X221085951) (75). 

https://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/1759720X221085951
https://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/1759720X221085951
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3.4 SDAI, SDAI-Q und CDAI (RA)  

Mit dem SDAI-Q konnten alle Studienteilnehmenden der RA-Gruppe derselben Krank-

heitsaktivitätskategorie wie mit dem SDAI zugeordnet werden (Tabelle 7A) (76).  

Identische Zahlenwerte zwischen SDAI und SDAI-Q wurden bei 37 von 100 (37,0%) Pa-

tientinnen und Patienten beobachtet, wenn die Zahlenwerte auf eine Dezimalstelle ge-

rundet wurden. Die durchschnittliche Differenz zwischen SDAI und SDAI-Q lag bei 0,1 ± 

0,3 mit maximalen Differenzen von -0,4 bis 1,7 (76).  

Mit dem CDAI erzielten 7 von 100 (7,0%) Personen eine andere Krankheitsaktivitätska-

tegorie im Vergleich zum SDAI / SDAI-Q (Tabelle 7B). Bei zwei dieser Personen zeigte 

der CDAI eine niedrigere Krankheitsaktivitätskategorie als SDAI / SDAI-Q (CDAI: niedrige 

Krankheitsaktivität vs. SDAI / SDAI-Q: moderate Krankheitsaktivität) (76). Beide dieser 

Personen zeigten hohe CRP-Werte (Routinelabor-CRP 29,1 und 118,0 mg/L) (Supple-

mentary Material von (76)). Bei fünf Personen erzielte der CDAI eine um eine Kategorie 

höhere Krankheitsaktivität als SDAI / SDAI-Q: Die CRP-Werte waren hier niedrig (Routi-

nelabor-CRP ≤ 3,0 mg/L; CRP-Schnelltest ≤ 6,6 mg/L) und die CDAI- und SDAI-Werte 

lagen nahe der Grenzwerte zwischen Remission und niedriger Krankheitsaktivität bzw. 

niedriger und moderater Krankheitsaktivität (Supplementary Material von (76)).  

CDAI und SDAI zeigten identische Zahlenwerte bei 15 von 100 Studienteilnehmenden, 

wenn die Werte auf eine Dezimalstelle gerundet wurden. Die durchschnittliche Differenz 

zwischen CDAI und SDAI betrug 0,7 ± 1,5 mit maximalen Differenzen von 0,0 bis 11,8 

(76).  

Die Übereinstimmung der Zahlenwerte zwischen SDAI und SDAI-Q sowie SDAI und 

CDAI wird anhand eines Bland-Altman-Plots (Abbildung 4 und Abbildung 5) dargestellt.  
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Tabelle 7: Vergleich der Krankheitsaktivitätskategorien zwischen A) SDAI-Q vs. SDAI und  
B) SDAI vs. CDAI 

A 

SDAI-Q (n = 100) 

Remission  

(≤ 3,3) 

Niedrige Krank-

heitsaktivität  

(> 3,3 und ≤ 11)  

Moderate Krank-

heitsaktivität  

(> 11 und ≤ 26) 

Hohe Krank-

heitsaktivität  

(> 26) 

S
D

A
I 

Remission  

(≤ 3,3) 
28 (28,0%)    

Niedrige Krank-

heitsaktivität  

(> 3,3 und ≤ 11) 

 31 (31,0%)   

Moderate Krank-

heitsaktivität  

(> 11 und ≤ 26) 

  35 (35,0%)  

Hohe Krank- 

heitsaktivität  

(> 26) 

   6 (6,0%)  

Gewichtetes Cohen´s Kappa für SDAI und SDAI-Q: 1,000 (95%-KI: 1,000; 1,000). 

B 

CDAI (n = 100) 

Remission  

(≤ 2,8) 

Niedrige Krank-

heitsaktivität  

(> 2,8 und ≤ 10) 

Moderate Krank-

heitsaktivität  

(> 10 und ≤ 22) 

Hohe Krank-

heitsaktivität  

(> 22) 

S
D

A
I 

 

Remission  

(≤ 3,3) 
26 (26,0%) 2 (2,0%)   

Niedrige Krank-

heitsaktivität  

(> 3,3 und ≤ 11) 

 28 (28,0%) 3 (3,0%)  

Moderate Krank-

heitsaktivität  

(> 11 und ≤ 26) 

 2 (2,0%) 33 (33,0%)  

Hohe Krank- 

heitsaktivität  

(> 26) 

   6 (6,0%) 

Gewichtetes Cohen´s Kappa für SDAI und CDAI: 0,929 (95%-KI: 0,878; 0,981).  
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Die Prozentwerte beziehen sich auf die gesamte Studienpopulation, die in die statistischen Analysen 

eingeschlossen wurde (n = 100).  

CDAI = Clinical Disease Activity Index, KI = Konfidenzintervall, SDAI = Simplified Disease Activity Index, 

SDAI-Q = SDAI unter Verwendung des Schnelltests für das C-reaktive Protein.  

 

Modifziert nach Schally et al., 2022 (Herausgeber: SAGE, online publiziert am 16.08.2022,  https://jour-

nals.sagepub.com/doi/full/10.1177/1759720X221114107) (76). 

 

Abbildung 4: Bland-Altman-Plot für SDAI-Q und SDAI (n = 100).  

Die durchgezogene Linie (rot) markiert den Mittelwert der Differenzen zwischen SDAI-Q und 

SDAI (𝑑̅ = 0,092). Die gestrichelten Linien (grün) zeigen die 95%-Grenzen der Übereinstimmung 

von 𝑑̅ - 1,96×SD bis 𝑑̅ + 1,96×SD an (-0,437; 0,620).  

SD = Standardabweichung der Differenzen, SDAI = Simplified Disease Activity Index, SDAI-Q = 

SDAI unter Verwendung des Schnelltests für das C-reaktive Protein.  

Modifziert nach Schally et al., 2022 (Herausgeber: SAGE, online publiziert am 16.08.2022,  

https://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/1759720X221114107) (76). 

 

https://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/1759720X221114107
https://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/1759720X221114107
https://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/1759720X221114107
https://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/1759720X221114107
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Abbildung 5: Bland-Altman-Plot für SDAI und CDAI (n = 100).  

Die durchgezogene Linie (rot) markiert den Mittelwert der Differenzen zwischen SDAI und CDAI  

(𝑑̅ = 0,697). Die gestrichelten Linien (grün) zeigen die 95%-Grenzen der Übereinstimmung von 

𝑑̅ - 1,96×SD bis 𝑑̅ + 1,96×SD an (-2,248; 3,642).  

Unterschiede in den Krankheitsaktivitätskategorien zwischen SDAI und CDAI:  

□ Höhere Krankheitsaktivitätskategorie mit CDAI (eine Kategorie höher)   

 Dieselbe Krankheitsaktivitätskategorie durch SDAI und CDAI   

o Höhere Krankheitsaktivitätskategorie mit SDAI (eine Kategorie höher)  

CDAI = Clinical Disease Activity Index, SD = Standardabweichung der Differenzen, SDAI = Sim-

plified Disease Activity Index. 

Eigene Darstellung.  

3.5 DAS28-CRP, DAS28-qCRP und DAS28-BSG (RA)  

Mit dem DAS28-qCRP konnten 99 von 100 (99,0%) RA-Patientinnen und -Patienten der-

selben Krankheitsaktivitätskategorie wie mit dem DAS28-CRP zugeordnet werden (Ta-

belle 8). Bei der einen Person mit fehlender Übereinstimmung der Krankheitsaktivitäts-

kategorien lag der DAS28-CRP bei 2,95 (moderate Krankheitsaktivität) und der DAS28-

qCRP bei 2,74 (niedrige Krankheitsaktivität), das Routinelabor-CRP war hierbei 0,8 mg/L 



Ergebnisse 48 

und das Ergebnis des CRP-Schnelltests lag unterhalb der unteren Nachweisgrenze (da-

her mit 0,0 mg/L in den DAS28-qCRP eingerechnet) (76).  

Der DAS28-qCRP lieferte einen identischen Zahlenwert im Vergleich zum DAS28-CRP 

in 43 von 100 (43,0%) Fällen, wenn die Zahlenwerte auf eine Dezimalstelle gerundet 

wurden. Die durchschnittliche Differenz zwischen DAS28-CRP und DAS28-qCRP betrug 

0,01 ± 0,10 mit maximalen Differenzen von -0,25 bis 0,23 (76).  

Beim Vergleich von DAS28-BSG und DAS28-CRP zeigten sich unterschiedliche Krank-

heitsaktivitätskategorien bei 29 von 99 (29,3%) Studienteilnehmenden der RA-Gruppe 

(Tabelle 9). Bei zwei dieser Personen lag eine Abweichung um zwei Krankheitsaktivitäts-

kategorien vor (76):  

• Einmal war der DAS28-BSG zwei Kategorien höher (76): DAS28-BSG: 3,41 (mo-

derate Krankheitsaktivität), BSG: 51 mm/h, DAS28-CRP: 2,30 (Remission), Rou-

tinelabor-CRP: 5,7 mg/L, DAS28-qCRP: 2,30 (Remission), CRP-Schnelltest: 5,6 

mg/L.   

• Und einmal war der DAS28-BSG um zwei Kategorien niedriger (76): DAS28-BSG: 

1,53 (Remission), BSG: 4 mm/h, DAS28-CRP: 3,24 (moderate Krankheitsaktivi-

tät), Routinelabor-CRP: 118,0 mg/L, DAS28-qCRP: 3,28 (moderate Krankheitsak-

tivität), CRP-Schnelltest: 132,0 mg/L.  

In den restlichen 27 Fällen zeigten DAS28-BSG und DAS28-CRP eine Abweichung um 

eine Krankheitsaktivitätskategorie. Der DAS28-CRP war bei 7 von 99 (7,1%) Studienteil-

nehmenden um eine Kategorie höher als der DAS28-BSG und bei 20 von 99 (20,2%) 

RA-Patientinnen und -Patienten um eine Kategorie niedriger als der DAS28-BSG (76).  

Identische Zahlenwerte zwischen DAS28-BSG und DAS28-CRP waren bei 3 von 99 

(3,0%) RA-Patientinnen und -Patienten vorhanden, wenn die Zahlenwerte auf eine Dezi-

malstelle gerundet wurden. Die DAS28-BSG-Werte waren durchschnittlich um 0,50 ± 

0,55 Punkte höher als die DAS28-CRP-Werte, mit maximalen Differenzen von -1,71 bis 

1,49 (76).  
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Tabelle 8: Vergleich der Krankheitsaktivitätskategorien zwischen DAS28-qCRP und DAS28-CRP 

n = 100 

DAS28-qCRP 

Remission  

(< 2,4) 

Niedrige Krank-

heitsaktivität  

(≥ 2,4 und ≤ 2,9) 

Moderate Krank-

heitsaktivität  

(> 2,9 und ≤ 4,6) 

Hohe Krank-

heitsaktivität  

(> 4,6) 

D
A

S
2

8
-C

R
P

 

Remission  

(< 2,4) 
48 (48,0%)    

Niedrige Krank-

heitsaktivität  

(≥ 2,4 und ≤ 2,9) 

 9 (9,0%)   

Moderate Krank-

heitsaktivität  

(> 2,9 und ≤ 4,6) 

 1 (1,0%) 37 (37,0%)  

Hohe Krank- 

heitsaktivität  

(> 4,6) 

   5 (5,0%) 

Gewichtetes Cohen´s Kappa für DAS28-qCRP und DAS28-CRP: 0,991 (95%-KI: 0,973; 1,000).  

Die Krankheitsaktivitätskategorien für DAS28-CRP und DAS28-qCRP wurden entsprechend der modifi-

zierten Grenzwerte von Fleischmann et al. (43, 44) festgelegt. Die Prozentwerte beziehen sich auf die 

gesamte Studienpopulation, die in die statistischen Analysen eingeschlossen wurde (n = 100).  

DAS28-CRP = Disease Activity Score von 28 Gelenken berechnet mit Routinelabor-CRP, DAS28-qCRP 

= Disease Activity Score von 28 Gelenken berechnet mit CRP-Schnelltest,  KI = Konfidenzintervall.  

 

Modifziert nach Supplementary Material von Schally et al., 2022 (Herausgeber: SAGE, online publiziert 

am 16.08.2022,  https://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/1759720X221114107) (76). 

 

  

https://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/1759720X221114107
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Tabelle 9: Vergleich der Krankheitsaktivitätskategorien zwischen DAS28-BSG und DAS28-CRP 

n = 99 

DAS28-BSG 

Remission  

(< 2,6) 

Niedrige Krank-

heitsaktivität  

(≥ 2,6 und ≤ 3,2) 

Moderate Krank-

heitsaktivität  

(> 3,2 und ≤ 5,1) 

Hohe Krank-

heitsaktivität  

(> 5,1) 

D
A

S
2

8
-C

R
P

 

Remission  

(< 2,4) 
30 (30,3%) 16 (16,2%) 1 (1,0%)  

Niedrige Krank-

heitsaktivität  

(≥ 2,4 und ≤ 2,9) 

1 (1,0%) 5 (5,1%) 3 (3,0%)  

Moderate Krank-

heitsaktivität  

(> 2,9 und ≤ 4,6) 

1 (1,0%) 4 (4,0%) 32 (32,2%) 1 (1,0%) 

Hohe Krank- 

heitsaktivität  

(> 4,6) 

  2 (2,0%) 3 (3,0%) 

Gewichtetes Cohen´s Kappa für DAS28-BSG und DAS28-CRP: 0,707 (95%-KI: 0,611; 0,802). 

Die Krankheitsaktivitätskategorien für DAS28-CRP wurden entsprechend der modifizierten Grenzwerte 

von Fleischmann et al. (43, 44) festgelegt. Für den DAS28-BSG wurden die originalen Grenzwerte für 

die Krankheitsaktivitätskategorien (37, 38) verwendet. Die Prozentwerte beziehen sich auf die Studien-

teilnehmenden, für die BSG- und DAS28-BSG-Werte verfügbar waren (n = 99).   

DAS28-BSG = Disease Activity Score von 28 Gelenken berechnet mit Blutsenkungsgeschwindigkeit, 

DAS28-CRP = Disease Activity Score von 28 Gelenken berechnet mit Routinelabor-CRP, KI = Konfiden-

zintervall.  

Modifziert nach Supplementary Material von Schally et al., 2022 (Herausgeber: SAGE, online publiziert 

am 16.08.2022,  https://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/1759720X221114107) (76). 

 

Die Bland-Altman-Plots zum Vergleich von DAS28-CRP und DAS28-qCRP sowie 

DAS28-BSG und DAS28-CRP wurden im Supplementary Material von Schally et al. (76) 

dargestellt.  

3.6 DAPSA, Q-DAPSA und cDAPSA  (PsA) 

Mit dem Q-DAPSA wurden 102 von 104 (98,1%) PsA-Patientinnen und -Patienten der-

selben Krankheitsaktivitätskategorie wie mit dem DAPSA zugeordnet (Tabelle 10A). Die 

https://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/1759720X221114107
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zwei (1,9%) Personen mit abweichender Krankheitsaktivitätskategorie hatten DAPSA- 

und Q-DAPSA-Werte nahe der Grenze zwischen Remission und niedriger Krankheitsak-

tivität (DAPSA: 4,00; Q-DAPSA: 4,20) bzw. zwischen niedriger und moderater Krank-

heitsaktivität (DAPSA: 13,99; Q-DAPSA: 14,02) (77). 

Identische Zahlenwerte von DAPSA und Q-DAPSA wurden bei 60 von 104 (57,7%) Per-

sonen beobachtet, wenn die Zahlenwerte auf eine Dezimalstelle gerundet wurden. Die 

durchschnittliche Differenz zwischen DAPSA und Q-DAPSA betrug 0,1 ± 0,4 mit maxi-

malen Differenzen von -0,2 bis 4,0 (77).  

Der cDAPSA lieferte bei 7 von 104 (6,7%) Studienteilnehmenden eine andere Krank-

heitsaktivitätskategorie als der DAPSA (Tabelle 10B) (77). Zwei dieser Personen wurden 

mit dem cDAPSA einer niedrigeren Krankheitsaktivitätskategorie zugeordnet: Die Routi-

nelabor-CRP-Werte lagen hier bei 43,3 und 49,6 mg/L. Die anderen fünf Personen er-

hielten mit dem cDAPSA eine höhere Krankheitsaktivitätskategorie im Vergleich zum 

DAPSA: Die Routinelabor-CRP-Werte lagen hier bei ≤ 7,9 mg/L und die DAPSA-Werte 

lagen knapp unterhalb des Grenzwertes zwischen moderater und hoher Krankheitsakti-

vität (27,83; 27,58; 27,51) bzw. zwischen moderater und niedriger Krankheitsaktivität 

(13,99; 13,85) (Supplementary Material von (77)).  

Der cDAPSA lieferte identische Zahlenwerte im Vergleich zum DAPSA bei 11 von 104 

(10,6%) Patientinnen und Patienten, wenn die Zahlenwerte auf eine Dezimalstelle gerun-

det wurden. Die durchschnittliche Differenz zwischen DAPSA und cDAPSA war 0,5 ± 1,4; 

die maximale Differenz zwischen DAPSA und cDAPSA lag bei 12,5 Punkten (77).  

Mit Bland-Altman-Plots wird die Übereinstimmung der Zahlenwerte von Q-DAPSA und 

DAPSA sowie cDAPSA und DAPSA veranschaulicht (Abbildung 6 und Abbildung 7). 
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Tabelle 10: Vergleich der Krankheitsaktivitätskategorien zwischen A) DAPSA vs. Q-DAPSA und 
B) DAPSA vs. cDAPSA 

A 

Q-DAPSA (n = 104) 

Remission  

(≤ 4) 

Niedrige Krank-

heitsaktivität  

(> 4 und ≤ 14) 

Moderate Krank-

heitsaktivität  

(> 14 und ≤ 28) 

Hohe Krank-

heitsaktivität  

(> 28) 

D
A

P
S

A
 

Remission  

(≤ 4) 
36 (34,6%) 1 (1,0%)   

Niedrige Krank-

heitsaktivität  

(> 4 und ≤ 14) 

 38 (36,5%) 1 (1,0%)  

Moderate Krank-

heitsaktivität  

(> 14 und ≤ 28) 

  22 (21,2%)  

Hohe Krank- 

heitsaktivität  

(> 28) 

   6 (5,8%) 

Gewichtetes Cohen´s Kappa für DAPSA und Q-DAPSA: 0,980 (95%-KI: 0,952; 1,000). 

B 

cDAPSA (n = 104) 

Remission  

(≤ 4) 

Niedrige Krank-

heitsaktivität  

(> 4 und ≤ 13) 

Moderate Krank-

heitsaktivität  

(> 13 und ≤ 27) 

Hohe Krank-

heitsaktivität  

(> 27) 

D
A

P
S

A
 

Remission  

(≤ 4) 
37 (35,6%)    

Niedrige Krank-

heitsaktivität  

(> 4 und ≤ 14) 

1 (1,0%) 36 (34,6%) 2 (1,9%)  

Moderate Krank-

heitsaktivität  

(> 14 und ≤ 28) 

 1 (1,0%) 18 (17,3%) 3 (2,9%) 

Hohe Krank- 

heitsaktivität  

(> 28) 

   6 (5,8%) 

Gewichtetes Cohen´s Kappa für DAPSA und cDAPSA: 0,932 (95%-KI: 0,885; 0,980).  
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Die Prozentwerte beziehen sich auf die gesamte Studienpopulation, die in die statistischen Analysen 

eingeschlossen wurde (n = 104).  

cDAPSA = clinical DAPSA, DAPSA = Disease Activity index for PSoriatic Arthritis, KI = Konfidenzinter-

vall, Q-DAPSA = DAPSA berechnet mit einem Schnelltest für das C-reaktive Protein.  

 

Modifiziert nach Proft et al., 2022 (Herausgeber BMJ, online publiziert am 02.11.2022, https://rmdo-

pen.bmj.com/content/8/2/e002626) (77). 

 

 

Abbildung 6: Bland-Altman-Plot für Q-DAPSA und DAPSA (n = 104).   

Die durchgezogene Linie (rot) markiert den Mittelwert der Differenzen zwischen Q-DAPSA und 

DAPSA (𝑑̅ = 0,097). Die gestrichelten Linien (grün) zeigen die 95%-Grenzen der Übereinstim-

mung von 𝑑̅ - 1,96×SD bis 𝑑̅ + 1,96×SD an (-0,708; 0,903).  

Unterschiede in den Krankheitsaktivitätskategorien zwischen Q-DAPSA und DAPSA:  

o Höhere Krankheitsaktivitätskategorie mit Q-DAPSA (eine Kategorie höher) 

 Dieselbe Krankheitsaktivitätskategorie durch Q-DAPSA und DAPSA  

DAPSA = Disease Activity index for PSoriatic Arthritis, Q-DAPSA = DAPSA berechnet mit einem 

Schnelltest für das C-reaktive Protein, SD = Standardabweichung der Differenzen.  

Modifiziert nach Proft et al., 2022 (Herausgeber BMJ, online publiziert am 02.11.2022, 

https://rmdopen.bmj.com/content/8/2/e002626) (77). 

 

https://rmdopen.bmj.com/content/8/2/e002626
https://rmdopen.bmj.com/content/8/2/e002626
https://rmdopen.bmj.com/content/8/2/e002626
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Abbildung 7: Bland-Altman-Plot für cDAPSA und DAPSA (n = 104).   

Die durchgezogene Linie (rot) markiert den Mittelwert der Differenzen zwischen cDAPSA und 

DAPSA (𝑑̅ = 0,520). Die gestrichelten Linien (grün) zeigen die 95%-Grenzen der Übereinstim-

mung von 𝑑̅ - 1,96×SD bis 𝑑̅ + 1,96×SD an (-2,197; 3,237).  

Unterschiede in den Krankheitsaktivitätskategorien zwischen cDAPSA und DAPSA:  

□ Höhere Krankheitsaktivitätskategorie mit cDAPSA (eine Kategorie höher)  

 Dieselbe Krankheitsaktivitätskategorie durch cDAPSA und DAPSA  

o Höhere Krankheitsaktivitätskategorie mit DAPSA (eine Kategorie höher)  

cDAPSA = clinical DAPSA, DAPSA = Disease Activity index for PSoriatic Arthritis, SD = 

Standardabweichung der Differenzen.  

Modifiziert nach Proft et al., 2022 (Herausgeber BMJ, online publiziert am 02.11.2022, 

https://rmdopen.bmj.com/content/8/2/e002626) (77). 

  

https://rmdopen.bmj.com/content/8/2/e002626
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4. Diskussion 

4.1  Kurze Zusammenfassung der Ergebnisse 

Zusammenfassend erfolgte in dieser prospektiven multizentrischen Querschnittsstudie 

die Evaluation CRP-Schnelltest-basierter Krankheitsaktivitätsscores bei Patientinnen und 

Patienten mit axialer SpA, RA und PsA. Hierbei wurden Patientinnen und Patienten über 

alle Erkrankungsstadien hinweg, sowohl mit neu diagnostizierter als auch langjährig be-

kannter axialer SpA, RA und PsA, eingeschlossen, bei denen eine Vielzahl an medika-

mentösen Therapieoptionen vertreten war (siehe Tabelle 1, Tabelle 2 und Tabelle 3). 

Somit repräsentiert die analysierte Studienkohorte gut die klinisch-rheumatologische Re-

alität.    

In der gesamten Studienpopulation von insgesamt 455 Patientinnen und Patienten mit 

axialer SpA, RA und PsA erfolgte die Evaluation eines quantitativen CRP-Schnelltests im 

Vergleich zum routinemäßig im Labor bestimmten CRP. Der CRP-Schnelltest lieferte 

hierbei im Durchschnitt geringfügig (um 1,0 ± 2,9 mg/L) höhere Zahlenwerte als das Rou-

tinelabor-CRP bezogen auf die gesamte Studienpopulation. Die durchschnittlich etwas 

höheren CRP-Schnelltest-Werte konnten in allen drei Erkrankungsgruppen beobachtet 

werden, wie in Tabelle 1, Tabelle 2 und Tabelle 3 dargestellt ist.  

Aufgrund der durchschnittlich etwas höheren CRP-Schnelltest-Werte waren auch die 

Zahlenwerte der CRP-Schnelltest-basierten Scores (ASDAS-Q, SDAI-Q, DAS28-qCRP 

und Q-DAPSA) im Durchschnitt geringfügig höher als entsprechende Scores auf Basis 

des Routinelabor-CRP (75, 76, 77). Dies hatte jedoch nur wenig bis gar keinen Einfluss 

auf die Zuteilung der Krankheitsaktivitätskategorien mit CRP-Schnelltest-basierten 

Scores im Vergleich zu deren Pendant auf Basis des Routinelabor-CRP (75, 76, 77), wie 

im Folgenden dargestellt ist.  

In der axialen SpA-Gruppe zeigte sich eine hohe Übereinstimmung (> 96%) in Bezug auf 

identische Krankheitsaktivitätskategorien durch ASDAS-CRP und ASDAS-Q. Nur 74% 

der Studienteilnehmenden konnten einer identischen Krankheitsaktivitätskategorie mit 

dem ASDAS-BSG im Vergleich zum ASDAS-CRP zugeordnet werden (75).  
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Beim Vergleich von SDAI und SDAI-Q in der RA-Gruppe zeigte sich eine absolute Über-

einstimmung der Krankheitsaktivitätskategorien. Mit dem CDAI wurden 7% der RA-Pati-

entinnen und -Patienten einer anderen Krankheitsaktivitätskategorie im Vergleich zum 

SDAI zugeordnet. Der DAS28-qCRP lieferte bei 99% der RA-Patientinnen und -Patienten 

dieselbe Krankheitsaktivitätskategorie wie der DAS28-CRP. Übereinstimmende Krank-

heitsaktivitätskategorien zwischen DAS28-BSG und DAS28-CRP wurden in rund 71% 

beobachtet (76).  

Auch der Q-DAPSA erzielte in der PsA-Gruppe eine hohe Übereinstimmung (98%) mit 

dem DAPSA in der Zuordnung identischer Krankheitsaktivitätskategorien. Der cDAPSA 

zeigte in rund 7% der Fälle eine unterschiedliche Krankheitsaktivitätskategorie im Ver-

gleich zum DAPSA (77).   

4.2  Interpretation der Ergebnisse und Einbettung der Ergebnisse in den bisheri-

gen Forschungsstand 

4.2.1 Interpretation der Ergebnisse des CRP-Schnelltests  

Wie oben beschrieben, zeigte der CRP-Schnelltest („QuikRead go wrCRP+Hb“) durch-

schnittlich etwas höhere Zahlenwerte im Vergleich zum Routinelabor-CRP. Aus dem 

Bland-Altman-Plot für beide CRP-Messmethoden (Abbildung 1) ist ersichtlich, dass die 

Abweichungen des CRP-Schnelltests nach oben v.a. bei insgesamt hohen CRP-Werten 

vorhanden waren (bei einem Mittelwert beider CRP-Messmethoden > 10 bis 20 mg/L). 

Auch Tabelle 4 zeigt die Tendenz für höhere absolute Abweichungen des CRP-Schnell-

tests in Relation zur Gesamthöhe des CRP-Wertes: Während bei Routinelabor-CRP-

Werten < 10 mg/L die durchschnittliche Differenz beider Messmethoden mit 0,4 mg/L 

noch sehr niedrig war, zeigte der CRP-Schnelltests durchschnittlich um 3,6 mg/L bzw. 

6,8 mg/L höhere Werte für die Routinelabor-CRP-Bereiche 10 - 20 mg/L bzw. > 20 mg/L.   

Auch in der Vorstudie von Proft et al. zur Evaluation des ASDAS-Q in einer kleineren 

Kohorte axialer SpA-Patientinnen und -Patienten zeigten sich im Durchschnitt etwas hö-

here Zahlenwerte für den CRP-Schnelltest (ebenfalls von der Marke „QuikRead go“) im 

Vergleich zum Routinelabor-CRP (79). Während in der aktuellen Studie die untere Nach-

weisgrenze des CRP-Schnelltests bei 0,5 mg/L lag (75), hatte der in der Vorstudie ver-

wendete CRP-Schnelltest eine untere Nachweisgrenze von 5 mg/L (79).  
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In einer Studie von Minnaard et al. wurden verschiedene Point-of-Care-CRP-Tests eva-

luiert und mit einem CRP-Labortest als Referenzstandard verglichen. Anders als in der 

aktuellen Studie wurde gepooltes Lithium-Heparin-Plasma als Probenmaterial verwendet 

und alle Point-of-Care-CRP-Tests in einem Laborsetting durchgeführt. Der „QuikRead 

go“-CRP-Test (untere Nachweisgrenze 5 mg/L) zeigte für einen CRP-Bereich < 20 mg/L 

durchschnittlich um 0,2 mg/L höhere Werte als der CRP-Labortest. Für den CRP-Bereich 

20 – 100 mg/L waren die Werte des „QuikRead go“-CRP-Tests durchschnittlich um 2,3 

mg/L höher als jene des CRP-Labortests. Im CRP-Bereich > 100 mg/L zeigte der „Qui-

kRead go“-CRP-Test durchschnittlich deutlich niedrigere Werte (um 8,9 mg/L) im Ver-

gleich zum Referenzstandard (86). Für CRP-Werte > 100 mg/L kann anhand der Ergeb-

nisse der vorliegenden Arbeit kaum eine Aussage zur Performance des CRP-Schnell-

tests getroffen werden, da nur zwei Personen Routinelabor-CRP- bzw. CRP-Schnelltest-

Werte > 100 mg/L hatten; das Ergebnis des CRP-Schnelltests war hier einmal um 14,0 

mg/L höher und im anderen Fall lieferte der CRP-Schnelltest exakt dasselbe Ergebnis 

wie der konventionelle Labortest.  

Auch Calarco et al. untersuchten die Performance mehrerer Point-of-Care-CRP-Tests, 

wobei für den „QuikRead go“-Test (untere Nachweisgrenze 5 mg/L) und einen anderen 

CRP-Schnelltest die beste Übereinstimmung mit der standardmäßigen CRP-Labormes-

sung beobachtet wurde. Im Gegensatz zur aktuellen Studie lieferte der „QuikRead go“-

Test durchschnittlich niedrigere Werte als die Referenzmethode, als Probenmaterial für 

die Point-of-Care-CRP-Tests wurden Serum-Proben verwendet und alle Messungen wur-

den durch Laborpersonal ausgeführt (87).   

Eine weitere Studie zum Vergleich verschiedener Point-of-Care-CRP-Tests anhand von 

kapillären oder venösen Blutproben von Brouwer et al. beobachtete für den „QuikRead 

go“-Test (untere Nachweisgrenze 5 mg/L) ebenfalls durchschnittlich niedrigere CRP-

Werte im Vergleich zur routinemäßigen CRP-Bestimmung (88), wobei die Unterschät-

zung der CRP-Werte durch den „QuikRead go“-Test hier deutlich ausgeprägter war als 

in der Analyse von Calarco et al. (87, 88).  

Hernández-Bou et al. evaluierten den „QuikRead go CRP“-Test (untere Nachweisgrenze 

5 mg/L) anhand von kapillären Blutproben bei Kleinkindern mit Fieber ohne erkennbare 

Ursache in der Notaufnahme. Die Durchführung des CRP-Schnelltests erfolgte durch 

Pflegekräfte der Notaufnahme. Der „QuikRead go CRP“-Test stellte sich im Vergleich zur 
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CRP-Labormessung als zuverlässige und präzise Messmethode heraus und zeigte im 

Durchschnitt geringfügig niedrigere Werte als die CRP-Labormessung mit einer durch-

schnittlichen Differenz von 0,71 mg/L (89). 

Allgemein können Abweichungen der „QuikRead go“-CRP-Werte im Vergleich zum Rou-

tinelabor-CRP durch eine fehlerhafte oder unpräzise Testdurchführung bedingt sein. 

Hierdurch kann es bspw. zu einer Veränderung des Probenvolumens für den CRP-

Schnelltest kommen. Wenn ggf. überschüssiges Blut an der Außenseite der Glaskapillare 

nicht abgestreift werden würde, bevor diese in die Test-Küvette überführt wird, könnte es 

insgesamt zu einem erhöhten Probenvolumen und damit fälschlich erhöhten CRP-

Schnelltest-Werten kommen (77). Wenn in die Glaskapillare beim Aufziehen der Patien-

tenprobe Luftblasen gelangen, dann entsteht ein niedrigeres Probenvolumen und damit 

könnte es zu einer fälschlichen Erniedrigung des CRP-Schnelltest-Wertes kommen.  

Eine Erklärung für die in dieser Studie tendenziell höheren CRP-Schnelltest-Werte durch 

den „QuikRead go“-Test könnte im verwendeten Probenmaterial liegen: Die Vollblutprobe 

für den CRP-Schnelltest wurde in dieser Studie in den meisten Fällen aus dem Blutent-

nahmesystem entnommen, das nach der Blutentnahme ansonsten direkt verworfen wird 

(75, 76, 77). Dadurch war für den Großteil der teilnehmenden Personen keine zusätzliche 

Blutentnahme (neben der routinemäßigen Blutentnahme zur klinischen Kontrolle) not-

wendig. Das entsprechende Blutentnahmesystem ist jedoch anders als EDTA- oder He-

parin-Röhrchen nicht mit blutgerinnungshemmenden Substanzen versehen.  

Wenn die Entnahme der Probe für den CRP-Schnelltest nicht direkt nach der Blutent-

nahme erfolgt, sondern mit einem gewissen Zeitverzug, könnte es zur (teilweisen) Gerin-

nung des Blutes kommen und damit ein höherer Plasma/-Serumanteil im Vergleich zu 

einer „frischen“ Vollblutprobe mit der Glaskapillare aufgezogen werden (77). Dadurch 

könnte es in der Glaskapillare zu fälschlich erhöhten CRP-Konzentrationen kommen, die 

bei insgesamt geringen CRP-Konzentrationen im Blut (d.h. einem zahlenmäßig niedrigen 

CRP-Wert) nur zu einer geringen absoluten Zahlenwert-Erhöhung des Schnelltest-CRPs 

führen würden, aber bei insgesamt hohen CRP-Werten zu einer deutlichen Erhöhung des 

Schnelltest-CRPs führen könnten.  

Die tatsächlichen Ursachen für die durchschnittlich höheren CRP-Schnelltest-Werte in 

dieser Studie bleiben letzten Endes unklar. Aus theoretischen Überlegen kann jedoch 
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empfohlen werden, die Hersteller-Angaben zur Durchführung des CRP-Schnelltests 

möglichst genau zu befolgen und auf hohe Präzision in Bezug auf die Probenmenge zu 

achten. Wie bereits in Proft et al. thematisiert, sollte bei geplanter Entnahme der Probe 

aus dem Blutentnahmesystem dies möglichst unverzüglich nach der Blutentnahme erfol-

gen und ansonsten auf andere Probenmaterialien wie Heparin- oder EDTA-Vollblut (77) 

oder kapilläres Blut aus der Fingerbeere zurückgegriffen werden. Wie auch von der her-

stellenden Firma des verwendeten CRP-Schnelltests empfohlen, ist die regelmäßige 

Durchführung von Qualitätskontrollen mit entsprechenden Kontrolllösungen sinnvoll (78), 

um eine adäquate Messgenauigkeit des CRP-Schnelltests sicherzustellen.  

Bei einem 95%-KI des ICC-Wertes von 0,979 – 0,990 für beide CRP-Messmethoden in 

der gesamten Studienpopulation (siehe Tabelle 5) kann nach Koo et al. (90) von einer 

exzellenten Reliabilität des CRP-Schnelltests gegenüber dem Routinelabor-CRP ausge-

gangen werden.  Der hohe ICC-Wert könnte aber auch dadurch mitbedingt sein, dass der 

Großteil der eingeschlossenen Patientinnen und Patienten eher niedrige CRP-Werte  

< 10 mg/L aufwies, wo die durchschnittliche Differenz beider Messmethoden sehr gering 

war. Da für höhere Routinelabor-CRP-Werte die durchschnittliche Differenz beider CRP-

Messmethoden größer war, hätte bei einem höheren Anteil an Teilnehmenden mit hohen 

CRP-Werten (> 10 bzw. > 20 mg/L) der ICC bzw. dessen 95%-KI auch geringer ausfallen 

können. Jedoch haben Patientinnen und Patienten mit hohen CRP-Werten (wenn diese 

durch die rheumatologische Erkrankung bedingt sind) sehr wahrscheinlich auch hohe 

Krankheitsaktivitätsscores und erreichen „hohe Krankheitsaktivität“ in der entsprechen-

den Klassifikation, sodass Therapiemodifikationen gemäß dem T2T-Konzept angezeigt 

sind. Wenn bereits die höchstmögliche Krankheitsaktivitätskategorie vorliegt, dann sind 

die punktgenauen CRP-Werte und Werte der Krankheitsaktivitätsscores von untergeord-

neter klinischer Relevanz, da sie keine Veränderung der Krankheitsaktivitätsklassifikation 

mehr bedingen können und letzten Endes nur die Krankheitsaktivitätskategorie für The-

rapieveränderungen im Sinne des T2T-Konzeptes entscheidend ist.   

4.2.2 Interpretation der Ergebnisse in der axialen SpA-Gruppe  

Analog zu den durchschnittlich höheren CRP-Schnelltest-Werten im Vergleich zum Rou-

tinelabor-CRP waren auch die Werte des ASDAS-Q im Durchschnitt geringfügig höher 

als die ASDAS-CRP-Werte, was jedoch nur eine minimale Auswirkung auf die Zuteilung 

identischer Krankheitsaktivitätskategorien durch ASDAS-Q und ASDAS-CRP hatte. Der 
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ASDAS-Q lieferte in 96% eine identische Krankheitsaktivitätskategorie im Vergleich zum 

ASDAS-CRP und zeigte somit eine sehr gute Übereinstimmung mit dem ASDAS-CRP in 

Bezug auf die Krankheitsaktivitätsklassifikation (75). Laut McHugh (91) zeigte auch das 

95%-KI des gewichteten Cohen´s Kappa für ASDAS-Q und ASDAS-CRP (0,94 – 0,99) 

eine fast perfekte Übereinstimmung der Krankheitsaktivitätskategorien zwischen AS-

DAS-Q und ASDAS-CRP an (75).  

Interessanterweise lag die durchschnittliche Differenz der Zahlenwerte von ASDAS-BSG 

und ASDAS-CRP annähernd bei 0 (75). Jedoch zeigt sich beim Vergleich der beiden 

Bland-Altman-Plots zu den ASDAS-Scores (Abbildung 2 und Abbildung 3) ein deutlich 

größerer Bereich für die 95%-Grenzen der Übereinstimmung („95% limits of agreement“) 

im Bland-Altman-Plot für ASDAS-BSG und ASDAS-CRP aufgrund der größeren Streu-

ung der Differenzen zwischen ASDAS-BSG und ASDAS-CRP. Zudem war die Abwei-

chung der Krankheitsaktivitätskategorien zwischen ASDAS-BSG und ASDAS-CRP deut-

lich größer als zwischen ASDAS-Q und ASDAS-CRP, da rund 26% mit dem ASDAS-

BSG einer anderen Krankheitsaktivitätskategorie zugeordnet wurden (75). Das 95%-KI 

des gewichteten Cohen´s Kappa von 0,70 – 0,81 (75) kann entsprechend der Empfeh-

lungen von McHugh (91) als moderate bis starke Übereinstimmung der Krankheitsaktivi-

tätskategorien zwischen ASDAS-CRP und ASDAS-BSG interpretiert werden.  

Auch im Pilotprojekt zur Evaluation des ASDAS-Q anhand von 50 Patientinnen und Pati-

enten mit axialer SpA war die Übereinstimmung der Krankheitsaktivitätskategorien zwi-

schen ASDAS-Q und ASDAS-CRP deutlich besser als zwischen ASDAS-BSG und AS-

DAS-CRP: Der ASDAS-Q lieferte in 94% eine identische Krankheitsaktivitätskategorie 

zum ASDAS-CRP, während der ASDAS-BSG nur in rund 73% dieselbe Krankheitsaktivi-

tätskategorie wie der ASDAS-CRP erzielte (79).    

Neben dem in dieser Studie evaluierten ASDAS-Q wurden von anderen Autorinnen und 

Autoren weitere Modifikationen des ASDAS untersucht: Aranda-Valera et al. publizierten 

eine Formel für einen BASDAI-basierten ASDAS (BASDAS) zur Schätzung des ASDAS-

CRP-Wertes. Der BASDAS wird mithilfe des gesamten BASDAI-Scores und dem CRP-

Wert berechnet, ohne die Antworten der einzelnen BASDAI-Fragen oder das PGA zu 

kennen, und erlaubt die Erhebung eines ASDAS-CRP-Schätzwertes in axialen SpA-Ko-

horten, die vor der Einführung des ASDAS-CRP aufgebaut wurden (92). Auch Ortolan et 

al. entwickelten eine Formel zur alternativen Berechnung des ASDAS-CRP („alternative-
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ASDAS“), wenn in bereits bestehenden Datenbanken kein PGA zur Verfügung steht. 

Hierbei wurde der Zahlenwert des gesamten BASDAI-Scores anstelle des PGA in der 

entsprechenden Formel angewendet (93). Daneben wurde eine vereinfachte Version des 

ASDAS (simplified version of ASDAS = SASDAS) publiziert, die als einfache Summe aus 

den einzelnen ASDAS-Komponenten berechnet werden kann (94, 95). Für den SASDAS 

existiert sowohl eine BSG-basierte Variante (94) als auch eine Variante auf Basis des 

CRP (95). Im Gegensatz dazu wird der ASDAS-Q mit derselben Formel wie der konven-

tionelle ASDAS-CRP berechnet, nur wird der CRP-Wert mithilfe eines CRP-Schnelltests 

erhoben. Dadurch ist der ASDAS-Q zeitlich schnell verfügbar und erreicht gleichzeitig 

eine hohe inhaltliche Validität gegenüber dem ASDAS-CRP.  

Insgesamt konnte der ASDAS-CRP in mehreren Studien seine Überlegenheit gegenüber 

dem rein klinischen BASDAI demonstrieren (24, 96, 97, 98) und der CRP-basierte AS-

DAS wird als bevorzugte Variante gegenüber dem ASDAS-BSG empfohlen (18, 20). In 

den aktuellen T2T-Empfehlungen und ASAS-EULAR-Management-Empfehlungen wird 

der ASDAS-CRP daher klar als bevorzugtes Instrument zur Krankheitsaktivitätsbeurtei-

lung bei der axialen SpA benannt (17, 23). Anhand der Ergebnisse der aktuellen Studie 

(75) und der Vorstudie (79) konnte insgesamt eine sehr gute Übereinstimmung des AS-

DAS-Q mit dem ASDAS-CRP nachgewiesen werden. Daher wurde der ASDAS-Q in den 

aktuellen ASAS-EULAR-Management-Empfehlungen zur axialen SpA auch als Möglich-

keit beschrieben, die regelmäßige Krankheitsaktivitätsbeurteilung mit dem ASDAS in der 

klinischen Praxis zu vereinfachen (23).  

4.2.3 Interpretation der Ergebnisse in der RA-Gruppe  

In der vorliegenden Arbeit zeigte der SDAI-Q eine absolute Übereinstimmung mit dem 

SDAI in Bezug auf die Zuordnung der Krankheitsaktivitätskategorien, was sich auch 

durch das 95%-KI des gewichteten Cohen´s Kappa von 1,00 – 1,00 ausdrückt. Aufgrund 

der durchschnittlich höheren CRP-Schnelltest-Werte waren die SDAI-Q-Werte im Durch-

schnitt minimal höher im Vergleich zu den SDAI-Werten (siehe Tabelle 2 und Abbildung 

4) (76).  

Im Bland-Altman-Plot für SDAI-Q und SDAI (Abbildung 4) liegen drei Datenpunkte außer-

halb der 95%-Grenzen der Übereinstimmung aufgrund höherer SDAI-Q-Werte im Ver-

gleich zum SDAI (Differenzen: 1,72; 1,40 und 0,69). Da der CRP-Wert in mg/dL ohne 

Gewichtung in den SDAI eingeht (45), sind aus dem Bland-Altman-Plot für SDAI-Q und 
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SDAI auch die Differenzen zwischen CRP-Schnelltest und Routinelabor-CRP in mg/dL 

ablesbar; für die drei Datenpunkte außerhalb der 95%-Grenzen der Übereinstimmung 

zeigten sich somit Differenzen beider CRP-Messmethoden von 17,2; 14,0 und 6,9 mg/L. 

Da in diesen drei Fällen jedoch dieselbe Krankheitsaktivitätskategorie zwischen SDAI 

und SDAI-Q vorhanden war, hätten die höheren SDAI-Q-Werte keine Auswirkungen auf 

die klinische Entscheidungsfindung bei Anwendung einer SDAI-Q-basierten-T2T-Strate-

gie. Ein Datenpunkt befindet sich an der unteren Begrenzung der 95%-Grenzen der Über-

einstimmung aufgrund eines um 0,43 Punkte niedrigeren SDAI-Q bzw. 4,3 mg/L niedri-

geren CRP-Schnelltest-Wertes; auch hier wären aufgrund identischer Krankheitsaktivi-

tätskategorien zwischen SDAI und SDAI-Q keine klinischen Konsequenzen im Rahmen 

des T2T-Konzeptes zu erwarten.  

Auch bei CDAI und SDAI war die Übereinstimmung der Krankheitsaktivitätskategorien 

sehr gut, jedoch wurden 7% einer anderen Krankheitsaktivitätskategorie zugeordnet (76). 

Das 95%-KI des gewichteten Cohen´s Kappa für CDAI und SDAI (0,88 – 0,98) war ent-

sprechend kleiner als zwischen SDAI und SDAI-Q (76) und entspricht nach McHugh (91) 

einer starken bis fast perfekten Übereinstimmung der Krankheitsaktivitätskategorien.   

Die 95%-Grenzen der Übereinstimmung im Bland-Altman-Plot für SDAI und CDAI (Abbil-

dung 5) sind deutlich breiter im Vergleich zum Bland-Altman-Plot für SDAI und SDAI-Q. 

Da der SDAI als lineare Summe aus TJC, SJC, PGA, PhGA und CRP in mg/dL berechnet 

wird (45), entspricht der Mittelwert der Differenzen zwischen SDAI und CDAI dem durch-

schnittlichen Routinelabor-CRP-Wert in mg/dL in der RA-Gruppe (also 7,0 mg/L) und an 

der y-Achse im Bland-Altman-Plot für SDAI und CDAI kann der Routinelabor-CRP-Wert 

in mg/dL für die einzelnen Fälle abgelesen werden. Anhand von Abbildung 5 ist auch 

ersichtlich, dass hohe Routinelabor-CRP-Werte zu einer veränderten Krankheitsaktivi-

tätsklassifikation zwischen SDAI und CDAI führen können (wie für die Fälle mit Routi-

nelabor-CRP von 118,0 und 29,1 mg/L), aber auch dieselbe Krankheitsaktivitätskategorie 

zwischen SDAI und CDAI trotz hoher Routinelabor-CRP-Werte vorliegen kann (z.B. für 

die Fälle mit CRP von 61,3; 48,7; 35,7 und 33,6 mg/L). Gleichzeitig können niedrige CRP-

Werte (≤ 3,0 mg/L) zu einer veränderten Klassifikation zwischen CDAI und SDAI führen, 

wenn aufgrund der etwas niedrigeren Grenzwerte der Krankheitsaktivitätskategorien für 

den CDAI bereits eine höhere Kategorie im Vergleich zum SDAI erreicht wird.  
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Insgesamt zeigte der CDAI mit übereinstimmenden Krankheitsaktivitätskategorien in 93% 

eine sehr gute Performance gegenüber dem SDAI (76). Bei einem höheren Anteil von 

Patientinnen und Patienten mit hoher Krankheitsaktivität (z.B. in einer Studienpopulation 

mit neu diagnostizierter bzw. unbehandelter RA als Einschlusskriterium) und konsekutiv 

im Durchschnitt höheren CRP-Werten hätte die Abweichung der Krankheitsaktivitätska-

tegorien zwischen CDAI und SDAI jedoch auch größer ausfallen können.  

Auch in der Studie, in der die Grenzwerte für die CDAI-Krankheitsaktivitätskategorien 

entwickelt wurden, zeigte sich eine sehr gute Übereinstimmung der Krankheitsaktivitäts-

kategorien zwischen SDAI und CDAI – ca. 90% wurden derselben Krankheitsaktivitäts-

kategorie zugeordnet (36). Hodkinson et al. verglichen die Anwendung des CDAI und des 

SDAI innerhalb eines TC-Therapiealgorithmus in einem Setting mit begrenzten Ressour-

cen und fanden keine signifikanten Unterschiede zwischen der CDAI- und der SDAI-

Gruppe (99). Im Gegensatz dazu beobachteten Martins et al. anhand von Registerdaten 

höhere Diskonkordanzen zwischen den einzelnen Krankheitsaktivitätskategorien von 

CDAI und SDAI (je nach analysierter Krankheitsaktivitätskategorie von 12,8% bis 20,4%) 

(100).  

In bestimmten Situationen rückt die Erhebung von Akute-Phase-Parametern zur Aktivi-

tätsbeurteilung bei der RA in den Hintergrund, z.B. bei einer Therapie mit Interleukin-6-

Rezeptor (IL-6R)-Inhibitoren, die regelhaft zu einem deutlichen Absinken der CRP- und 

BSG-Werte führt und eine Normalisierung der CRP-Konzentrationen bei einem Großteil 

der Patientinnen und Patienten bewirkt (101). Bei Behandlung mit IL-6R-Inhibitoren 

zeigte der DAS28-BSG deutlich höhere Remissionsraten gegenüber dem CDAI, bedingt 

durch die hohe Gewichtung der BSG in der DAS28-Formel. Der SDAI lieferte hier etwas 

höhere, aber insgesamt ähnliche Remissionsraten wie der CDAI (102).  

Auf der anderen Seite ist das CRP ein wichtiger Parameter zur Messung der systemi-

schen Entzündung bei der RA (103). Es wurde festgestellt, dass hohe CRP-Konzentrati-

onen ein Prädiktor für radiographische Progression bei der RA sind (104, 105). Zudem 

wurde beobachtet, dass erhöhte CRP-Konzentrationen bei RA-Patientinnen und -Patien-

ten mit einem gesteigerten Myokardinfarkt-Risiko assoziiert sind (106). Außerdem wurde 

ein signifikanter Zusammenhang zwischen der Höhe der CRP-Werte und einem erhöhten 

kardiovaskulären Mortalitätsrisiko bei der RA festgestellt (Erhöhung des kardiovaskulären 

Mortalitätsrisikos um 14% mit jedem mg/L CRP) (107). Dies sind gute Gründe, warum 
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CRP-Werte in der Krankheitsaktivitätsbeurteilung der RA Beachtung finden sollten. Der 

SDAI-Q enthält aktuelle CRP-Werte, ist ähnlich schnell verfügbar wie der CDAI und zeigte 

eine absolute Übereinstimmung mit dem SDAI in Bezug auf die Krankheitsaktivitätskate-

gorien, weshalb der SDAI-Q als sinnvolle und präzise Alternative zum SDAI eingesetzt 

werden kann.  

Aus der Überlegung heraus, dass keiner der DAS28-Scores zur Remissionsdefinition bei 

der RA empfohlen wird (im Gegensatz zum SDAI bzw. für das klinische Setting auch der 

CDAI) (48, 49) und der SDAI / SDAI-Q und CDAI auch ohne Computerprogramm / Ta-

schenrechner berechnet werden können (36, 45, 46), sollte diesen Scores der Vorzug in 

der Krankheitsaktivitätsbeurteilung bei der RA eingeräumt werden. Dennoch werden 

DAS28-BSG und DAS28-CRP von vielen Rheumatologinnen und Rheumatologen noch 

gerne zur Krankheitsaktivitätserfassung bei der RA eingesetzt und auch noch vom ACR 

(neben SDAI, CDAI und anderen Scores) empfohlen (33, 35). Daher wurde im Rahmen 

dieser Studie auch der DAS28-qCRP evaluiert (76).  

Der DAS28-qCRP zeigte eine fast perfekte Übereinstimmung mit dem DAS28-CRP be-

züglich identischer Krankheitsaktivitätskategorien, auch im Sinne des 95%-KI des ge-

wichteten Cohen´s Kappa von 0,97 – 1,00 (76) entsprechend der Grenzwerte von 

McHugh (91).  

Für die Krankheitsaktivitätskatogorien des DAS28-CRP und DAS28-qCRP wurden in die-

ser Studie die modifizierten Grenzwerte von Fleischmann et al. (43, 44) angewendet, um 

eine Korrektur für die systematisch niedrigeren DAS28-CRP-Werte im Vergleich zu den 

DAS28-BSG-Werten zu schaffen (40, 41, 42, 43, 44) und der Überschätzung der Remis-

sionsraten mit dem DAS28-CRP gegenüber dem DAS28-BSG (40, 41, 42, 43) entgegen-

zuwirken. Auch in dieser Studie zeigten DAS28-CRP und DAS28-qCRP durchschnittlich 

niedrigere Zahlenwerte gegenüber dem DAS28-BSG (siehe Tabelle 2) (76). Trotz An-

wendung der modifizierten Grenzwerte für den DAS28-CRP nach Fleischmann et al. (43, 

44) lag eine deutliche Diskrepanz der Krankheitsaktivitätskategorien zwischen DAS28-

CRP und DAS28-BSG vor (insgesamt in 29% der Fälle) und der DAS28-CRP zeigte nach 

wie vor höhere Remissionsraten gegenüber dem DAS28-BSG an (siehe Tabelle 9). Auf 

Basis dieser Ergebnisse sollten DAS28-CRP und DAS28-BSG nicht als austauschbar für 

die Beurteilung der Krankheitsaktivität von RA-Patientinnen und -Patienten betrachtet 

werden (76). 
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4.2.4. Interpretation der Ergebnisse in der PsA-Gruppe  

Der Q-DAPSA lieferte in 98% dieselbe Krankheitsaktivitätskategorie wie der konventio-

nelle DAPSA (77). Bei einem 95%-KI des gewichteten Cohen´s Kappa von 0,95 bis 1,00 

(77) liegt nach den Grenzwerten von McHugh (91) eine fast perfekte Übereinstimmung 

der Krankheitsaktivitätskategorien zwischen DAPSA und Q-DAPSA vor. Passend zu den 

durchschnittlich etwas höheren CRP-Schnelltest-Werten zeigten sich im Durchschnitt mi-

nimal höhere Zahlenwerte für den Q-DAPSA im Vergleich zum DAPSA (77). Da der 

DAPSA als einfache Summe aus den einzelnen klinischen Parametern und dem CRP-

Wert (in mg/dL) berechnet wird (63, 64), kann an der y-Achse im Bland-Altman-Plot für 

Q-DAPSA und DAPSA die Differenz zwischen CRP-Schnelltest und Routinelabor-CRP 

in mg/dL für die einzelnen Fälle abgelesen werden (siehe Abbildung 6). Hier zeigt sich, 

dass für die zwei Fälle mit unterschiedlichen Krankheitsaktivitätskategorien nur geringe 

Differenzen zwischen beiden CRP-Messmethoden vorlagen (2,0 mg/L und 0,3 mg/L). In-

teressanterweise befand sich nur ein einziger Datenpunkt außerhalb der 95%-Grenzen 

der Übereinstimmung (Q-DAPSA um 3,97 Punkte höher bzw. CRP-Schnelltest um 39,7 

mg/L höher), der dennoch derselben Krankheitsaktivitätskategorie durch DAPSA und Q-

DAPSA zugeordnet wurde.   

Mit dem cDAPSA konnten 93% derselben Krankheitsaktivitätskategorie wie mit dem 

DAPSA zugeordnet werden und das 95%-KI des gewichteten Cohen´s Kappa (0,88 – 

0,98) (77) kann nach McHugh (91) als starke bis fast perfekte Übereinstimmung der 

Krankheitsaktivitätskategorien zwischen cDAPSA und DAPSA interpretiert werden. Weil 

der CRP-Wert in mg/dL ohne Gewichtung in die DAPSA-Formel eingeht (63, 64), können 

an der y-Achse im Bland-Altman-Plot für cDAPSA und DAPSA (Abbildung 7) auch die 

Routinelabor-CRP-Werte in mg/dL abgelesen werden. Wie bereits ähnlich für SDAI und 

CDAI beschrieben, können auch beim Vergleich von DAPSA und cDAPSA hohe CRP-

Werte (43,3 und 49,6 mg/L) zu unterschiedlichen Krankheitsaktivitätskategorien führen, 

aber trotz hoher CRP-Werte (125,0; 22,4 und 21,0 mg/L) kann auch dieselbe Krankheits-

aktivitätskategorie zwischen cDAPSA und DAPSA erreicht werden. Auf der anderen Seite 

können niedrige CRP-Werte (≤ 7,9 mg/L) zu einer unterschiedlichen Krankheitsaktivitäts-

klassifikation führen, wenn die DAPSA- und cDAPSA-Werte nahe an den Grenzwerten 

für die einzelnen Krankheitsaktivitätskategorien liegen.  
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Van Mens et al. verglichen die Definitionen für Remission und niedrige Krankheitsaktivität 

durch unterschiedliche PsA-Krankheitsaktivitätsscores. Hier zeigte sich eine sehr hohe 

Übereinstimmung der Remission bzw. niedrigen Krankheitsaktivität durch DAPSA und 

cDAPSA. Zudem wurde bei erfüllter Remission bzw. niedriger Krankheitsaktivität durch 

die einzelnen Scores ein ähnlicher Anteil an PsA-Patientinnen und -Patienten mit erhöh-

ten CRP-Werten beobachtet. Die Autorinnen und Autoren schlussfolgerten, dass das 

Therapieziel der PsA (Remission oder niedrige Krankheitsaktivität) keine CRP-Werte ein-

schließen müsse (108). Auch Goncalves et al. beobachteten eine sehr gute Übereinstim-

mung der Krankheitsaktivitätskategorien zwischen DAPSA und cDAPSA (in 88%) (109).  

Auf der anderen Seite weisen mehrere Studien auf die Bedeutung des CRP als prognos-

tischen Parameter bei der PsA hin (110, 111, 112). In einer Post-Hoc-Analyse von Glad-

man et al. zeigten die zeitlich gemittelten CRP-Konzentrationen eine signifikante Assozi-

ation mit der radiographischen Progression von PsA-Patientinnen und -Patienten und ein 

erhöhter Baseline-CRP-Wert wurde als starker unabhängiger Risikofaktor für radiogra-

phische Progression identifiziert (110). Auch Borst et al. fanden eine signifikant höhere 

radiographische Progression bei PsA-Patientinnen und -Patienten mit im zeitlichen Mittel 

erhöhten CRP-Werten (≥ 5 mg/L) sowie bei Personen mit einem über die Zeit gemittelten 

SJC ≥ 2. Am ausgeprägtesten war die radiographische Progression bei gemeinsamen 

Vorliegen von erhöhten CRP-Werten und klinischer Inflammation (als SJC ≥ 2) (111). 

Haroon et al. beobachteten bei der PsA, dass sowohl erhöhte CRP-Werte beim ersten 

Besuch in der rheumatologischen Klinik als auch kumulativ im Durchschnitt erhöhte CRP-

Werte signifikant mit Erosionen in peripheren Gelenken, radiographischer Sakroiliitis und 

einem höheren Komorbiditätsindex assoziiert waren (112). Darüber hinaus wird auch in 

den offiziellen T2T-Empfehlungen zur PsA auf die Relevanz von laborchemischen Para-

metern wie dem CRP zur Remissionserfassung hingewiesen (17).  

Zusammenfassend zeigte der cDAPSA eine sehr gute Übereinstimmung mit dem DAPSA 

bezüglich der Krankheitsaktivitätskategorien in dieser (77) und in anderen Studien (108, 

109), die Übereinstimmung zwischen Q-DAPSA und DAPSA war jedoch noch etwas bes-

ser.  Zusätzlich enthält der Q-DAPSA einen aktuellen CRP-Wert als wichtigen objektiven 

Parameter systemischer Inflammation und ist ähnlich schnell verfügbar wie der cDAPSA, 

sodass der Q-DAPSA eine weitere Alternative zur Krankheitsaktivitätsbeurteilung bei der 

PsA darstellen kann.  
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4.3  Stärken und Schwächen der Studie  

Die vorliegende Arbeit weist mehrere Stärken und Schwächen auf, die in den folgenden 

Abschnitten thematisiert werden sollen.  

Bezüglich der Durchführung des CRP-Schnelltests können einige potenzielle Limitatio-

nen genannt werden. Zum einen wurde als Probenmaterial bei der Mehrzahl der Patien-

tinnen und Patienten Vollblut aus dem Blutentnahmesystem verwendet. Die Verwendung 

von EDTA- oder Heparin-Vollblut oder kapillärem Blut aus der Fingerbeere als Proben-

material hätte aber vielleicht eine bessere Übereinstimmung mit dem Routinelabor-CRP 

ergeben. Auch hätte sich so eventuell keine Tendenz für höhere CRP-Schnelltest-Werte 

gegenüber dem Routinelabor-CRP gezeigt, da die potenzielle Fehlerquelle der Blutgerin-

nung im Blutentnahmesystem ausgeschlossen wäre. Des Weiteren wurden die CRP-

Schnelltests allesamt durch Klinikmitarbeitende durchgeführt und nicht durch geschultes 

Laborpersonal. Dies könnte eine höhere Rate an Fehlern bei der Testdurchführung und 

allgemein eine geringere Standardisierung bedingt haben, was die interne Validität ge-

schwächt haben könnte. Außerdem könnte das multizentrische Studiensetting eine ge-

ringere Standardisierung der Arbeitsabläufe und Testdurchführung bewirkt haben. Auf 

der anderen Seite trägt die CRP-Schnelltest-Durchführung durch Klinikmitarbeitende und 

das multizentrische Studiendesign zu einer besseren Generalisierbarkeit der Ergebnisse 

bei, da die Performance des CRP-Schnelltests somit an mehreren Standorten untersucht 

wurde und sich die Anwendung von Point-of-Care-Tests prinzipiell an Personal ohne La-

borerfahrung richtet.  

Eine weitere Limitation könnte sein, dass für die Studienteilnahme keine Klassifikations-

kriterien der entsprechenden Erkrankungen erfüllt sein mussten, sondern die klinische 

Diagnose einer axialen SpA, RA oder PsA ausreichend war. Klassifikationskriterien in der 

Rheumatologie zielen darauf ab, eine homogene Studienpopulation zu schaffen, und ha-

ben damit eine hohe Spezifität und eine geringere Sensitivität. Daher sind im klinischen 

Setting nicht bei allen Patientinnen und Patienten die entsprechenden Klassifikationskri-

terien, trotz Vorliegen der entsprechenden rheumatologischen Erkrankung, erfüllt. Dieser 

Umstand stärkt daher die externe Validität unserer Daten, da die Studienpopulation der 

klinischen Realität vermutlich sehr nahe kommt.  
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Der DAS28 in seiner ursprünglich publizierten Variante beinhaltet das GH, also das Pati-

entenurteil zur allgemeinen Gesundheit (34). Im Rahmen dieser Studie wurden die 

DAS28-Scores jedoch mit dem PGA, also dem globalen Patientenurteil zur Krankheits-

aktivität, anstelle des GH berechnet, entsprechend der Formeln in den ACR-Empfehlun-

gen von 2012 (35). Die Verwendung von PGA anstelle von GH könnte eventuell zur 

gleichsinnigen Veränderung der Zahlenwerte der einzelnen DAS28-Scores beigetragen 

haben, wodurch die Vergleichbarkeit der DAS28-Scores untereinander jedoch keines-

wegs beeinträchtigt wird. Die Ergebnisse zum Vergleich der DAS28-Scores sind daher 

als valide zu betrachten.  

Ein weiterer Kritikpunkt könnte sein, dass die Evaluation der CRP-Schnelltest-basierten 

Krankheitsaktivitätsscores im Rahmen einer Querschnittsstudie erfolgt ist (75, 76, 77) 

und keine Daten zur longitudinalen Vergleichbarkeit erhoben wurden. Im Langzeitverlauf 

kann insbesondere die sog. „Sensitivity to change“ untersucht werden, d.h. die Fähigkeit 

eines Messinstruments zur Erfassung von Zustandsveränderungen, unabhängig davon 

ob diese bedeutsam für die klinische Entscheidungsfindung sind (113), sowie die 

„Responsiveness“ eines Messinstruments, d.h. die Fähigkeit zur Erfassung klinisch be-

deutsamer Veränderungen (113). Außerdem kann kritisiert werden, dass die Fallzahl der 

RA- und PsA-Gruppe mit 100 und 104 Patientinnen und Patieten eher klein war (76, 77). 

Bei der axialen SpA wird der ASDAS-Q bereits im Langzeitverlauf in der AScalate-Studie 

(NCT03906136) angewendet (75, 114), sodass hier hoffentlich bald Daten zur longitudi-

nalen Performance des ASDAS-Q folgen werden. Bei der RA und PsA wurden SDAI-Q 

und Q-DAPSA hier zunächst im Rahmen von Pilotprojekten untersucht; aufgrund der sehr 

guten Übereinstimmung beider Scores mit dem SDAI bzw. DAPSA in der aktuellen Studie 

können auch der SDAI-Q und Q-DAPSA in Zukunft im Langzeitverlauf und in größeren 

Kohorten untersucht werden (76, 77).  

Alle Studienzentren dieser multizentrischen Studie lagen innerhalb von Berlin, was als 

weitere Limitation aufgefasst werden könnte. Jedoch waren sowohl zwei Standorte einer 

Universitätsklinik als auch ambulante rheumatologische Praxen beteiligt und die Mes-

sung der Routinelabor-CRP-Werte erfolgte durch mehrere unterschiedliche Labore. Da-

her wären die Ergebnisse vermutlich sehr ähnlich, wenn auch Studienzentren in anderen 

Städten Deutschlands Patientinnen und Patienten rekrutiert hätten (75, 76, 77).  
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Eine vorbekannte klinisch relevante Anämie mit Hb-Konzentration < 10 g/dL stellte ein 

Ausschlusskriterium für die Studienteilnahme dar, was als Schwachpunkt diskutiert wer-

den kann. Die Wahl dieses Ausschlusskriteriums erfolgte, um Patientinnen und Patienten 

mit vorbekannter klinisch relevanter Anämie nicht durch weitere Blutentnahmen zu be-

lasten, falls das Blutentnahmesystem nicht mehr für die Durchführung des CRP-Schnell-

tests zur Verfügung gestanden hätte (76). Zudem wurde leider nicht erfasst, wie viele 

Patientinnen und Patienten aufgrund des Zutreffens eines der beiden Ausschlusskriterien 

(vorbekannte Anämie mit Hb < 10 g/dL oder Zeichen einer akuten Infektion) nicht zur 

Studienteilnahme berechtigt waren (77). Laut Bedienungsanleitung des eingesetzten 

CRP-Schnelltests ist bei Verwendung von Vollblutproben keine Messung für Hämatokrit-

Werte < 15% möglich (78), wobei eine derartig ausgeprägte Anämie in der klinischen 

Praxis vermutlich nur sehr selten anzutreffen ist. In der Vorstudie zum ASDAS-Q wurde 

der „QuikRead go“-CRP-Schnelltest bei 137 Personen mit Verdacht auf axiale SpA (da-

runter dann 50 Patientinnen und Patienten mit bestätigter axialer SpA-Diagnose) evalu-

iert, wobei eine vorbekannte Anämie hier kein Ausschlusskriterium war; trotz einer weni-

ger sensitiven unteren Nachweisgrenze des eingesetzten CRP-Schnelltests (von 5 mg/L) 

war dessen Performance ähnlich im Vergleich zur aktuellen Studie (79). Insgesamt ist 

damit nicht von einer veränderten Performance des CRP-Schnelltests beim Großteil der 

Patientinnen und Patienten mit vorliegender Anämie auszugehen. Aufgrund des sehr 

niedrigen benötigten Probenvolumens von 10 Mikrolitern (78) und der insgesamt guten 

Performance des CRP-Schnelltests zur Berechnung von Krankheitsaktivitätsscores in 

dieser Studie scheint die Untersuchung von CRP-Schnelltest-basierten Krankheitsaktivi-

tätsscores in zukünftigen Studien auch bei rheumatologischen Patientinnen und Patien-

ten mit vorbekannter klinisch relevanter Anämie ethisch vertretbar. Daher kann die Da-

tenlage zu CRP-Schnelltest-basierten Krankheitsaktivitätsscores in Zukunft hoffentlich 

auch auf diese Personengruppe erweitert werden.  

Als abschließender Kritikpunkt wurden nur relativ wenige Patientinnen und Patienten mit 

höheren Routinelabor-CRP-Werten > 20 mg/L eingeschlossen und der Großteil der Stu-

dienpopulation hatte Werte < 10 mg/L. Dadurch ist die Beurteilung der CRP-Schnelltest-

Performance für CRP-Werte > 20 mg/L nur eingeschränkt möglich, da hier einfach weni-

ger Datenpunkte zum Vergleich von Routinelabor-CRP und CRP-Schnelltest vorliegen. 

Allerdings lag auch bei einem hohen Anteil der Studienteilnehmenden eine gut kontrol-

lierte Krankheitsaktivität vor, d.h. entweder Remission / inaktive Erkrankung oder niedrige 
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Krankheitsaktivität (mit dem ASDAS-CRP bei 50,6% in der axialen SpA-Gruppe, mit dem 

SDAI bei 59,0% in der RA-Gruppe und mit dem DAPSA bei 73,1% in der PsA-Gruppe). 

Dieser relativ hohe Anteil an Patientinnen und Patienten mit suffizienter Kontrolle der 

Krankheitsaktivitität und der Umstand, dass bei Symptomen einer akuten Infektion keine 

Studienteilnahme möglich war, können die vergleichsweise niedrige Anzahl von Routi-

nelabor-CRP-Werten > 20 mg/L erklären.  

4.4  Implikationen für Praxis und/oder zukünftige Forschung 

Bei der RA wird die Durchführung eines T2T-Konzeptes in den EULAR-Management-

Empfehlungen klar befürwortet (71), während die Leitlinien des ACR eine starke Empfeh-

lung für das T2T-Konzept bei bDMARDs/tsDMARDs-naiven Patientinnen und Patienten 

aussprechen und für Patientinnen und Patienten mit inadäquatem Ansprechen auf 

bDMARDs oder tsDMARDs die Anwendung einer T2T-Strategie nur unter Vorbehalt 

empfehlen (115). Auch bei der PsA wird die Umsetzung einer T2T-Strategie in den Ma-

nagement-Empfehlungen der EULAR angeraten (73), die Leitlinien von ACR / National 

Psoriasis Foundation (NPF) geben eine bedingte Empfehlung für die Verwendung einer 

T2T-Strategie bei Patientinnen und Patienten mit aktiver PsA (116). Bei der axialen SpA 

zeigte das einzige bisher publizierte RCT zum T2T-Konzept keine signifikante Überle-

genheit einer TC/T2T-Strategie in Bezug auf den primären Endpunkt (74). Die AScalate-

Studie stellt ein weiteres RCT zur Wirksamkeitsuntersuchung einer T2T-Strategie bei Pa-

tientinnen und Patienten mit aktiver axialer SpA dar (114), wobei die ersten Ergebnisse 

hoffentlich bald verfügbar sind.   

Für die korrekte Umsetzung des T2T-Konzeptes benötigt man in jedem Falle Krankheits-

aktivitätsscores mit entsprechend definierten Krankheitsaktivitätskategorien, die das 

Konstrukt „Krankheitsaktivität“ für die spezifische Erkrankung adäquat erfassen und 

gleichzeitig einfach zu erheben und ausreichend schnell verfügbar sind, um konsequent 

auf die so gemessene Krankheitsaktivität zu reagieren. Die in dieser Arbeit vorgeschla-

genen CRP-Schnelltest-basierten Krankheitsaktivitätsscores können einen Beitrag zur 

verbesserten Umsetzung einer stringenten T2T-Strategie leisten, da sie auf etablierten 

Krankheitsaktivitätsscores basieren, das CRP als objektiven Parameter der systemi-

schen Inflammation enthalten und dennoch schnell verfügbar sind.  
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Auch wenn die alleinige Betrachtung des CRP zur Aktivitätsbeurteilung in manchen Situ-

ationen (z.B. bei Therapie mit IL-6R-Inhibitoren (101)) zu falschen Rückschlüssen führen 

kann, erlaubt die Einbettung des CRP (oder CRP-Schnelltest-Wertes) in Krankheitsakti-

vitätsscores die Betrachtung einer zusätzlichen Aktivitätskomponente. Dies kann insbe-

sondere hilfreich sein bei eher „indolenten“ Patientinnen und Patienten, die z.B. einen 

hohen SJC (bei RA / PsA) oder ein ausgeprägtes Knochenmarksödem im MRT der 

Iliosakralgelenke zeigen (bei axialer SpA), aber trotzdem niedrige Werte in den subjekti-

ven Patientenurteilen ankreuzen. Außerdem könnte die Betrachtung eines CRP- oder 

CRP-Schnelltest-Wertes in der Aktivitätsbeurteilung von Patientinnen und Patienten mit 

komorbider Fibromyalgie hilfreich sein.  

In der AScalate-Studie wird der ASDAS-Q bereits in der T2T-Gruppe eingesetzt, um ent-

sprechende Therapieanpassungen vorzunehmen (75, 114). Auch SDAI-Q und Q-DAPSA 

können in Zukunft in klinischen Studien eingesetzt werden und hier die Umsetzung des 

T2T-Konzeptes erleichtern. Auch in der klinischen Routine mit limitierten Zeit- und Per-

sonalressourcen im Vergleich zum Studiensetting könnten die CRP-Schnelltest-basierten 

Krankheitsaktivitätsscores hilfreich sein: Vor dem Ambulanztermin könnten Patientinnen 

und Patienten die Patientenangaben der Krankheitsaktivitätsscores ausfüllen (z.B. BAS-

DAI-Fragebogen, PGA, Patientenurteil zu Schmerzen) und der CRP-Schnelltest könnte 

anhand einer kapillären Blutprobe durch eine Pflegekraft durchgeführt werden. Im eigent-

lichen Arzttermin könnten die ärztlichen Angaben (z.B. TJC, SJC, PhGA) ergänzt werden, 

der CRP-Schnelltest-basierte Score berechnet werden und – falls erforderlich – Thera-

pieanpassungen im Sinne des T2T-Konzeptes getroffen werden. Außerdem könnte der 

CRP-Schnelltest zur Aktivitätsbeurteilung bei der axialen SpA, RA und PsA auch in Re-

gionen eingesetzt werden, an denen der Zugang zu Laboren limitiert ist bzw. eine er-

schwerte Transportlogistik besteht.  
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5. Schlussfolgerungen  

Zusammenfassend wurden in dieser prospektiven, multizentrischen Querschnittsstudie 

anerkannte Krankheitsaktivitätsscores bei Patientinnen und Patienten mit axialer SpA, 

RA und PsA auf Basis eines quantitativen CRP-Schnelltests evaluiert.  

In der gesamten Studienpopulation zeigten sich durchschnittlich etwas höhere Werte für 

den CRP-Schnelltest im Vergleich zum Routinelabor-CRP. Dies hatte jedoch keinen bzw. 

nur einen minimalen Effekt auf die Krankheitsaktivitätsklassifikation der CRP-Schnelltest-

basierten Scores.  

Der SDAI-Q zeigte eine absolute Übereinstimmung mit dem SDAI bezüglich Krankheits-

aktivitätskategorien (76); ASDAS-Q, DAS28-qCRP und Q-DAPSA lieferten eine fast per-

fekte Übereinstimmung zu den entsprechenden Scores mit Routinelabor-CRP in Hinblick 

auf die Krankheitsaktivitätsklassifikation (75, 76, 77).   

Die hier untersuchten CRP-Schnelltest-basierten Krankheitsaktivitätsscores erlauben da-

mit eine präzise Einschätzung der Krankheitsaktivität im Vergleich zu den konventionel-

len Scores bei Patientinnen und Patienten mit axialer SpA, RA und PsA. Gleichzeitig sind 

sie aufgrund der Verwendung eines CRP-Schnelltests zeitnah verfügbar und enthalten 

im Gegensatz zu rein klinisch basierten Scores das CRP als objektiven Parameter sys-

temischer Inflammation. Dadurch können CRP-Schnelltest-basierte Scores die konse-

quente Umsetzung des T2T-Konzeptes in der klinischen Routine erleichtern und zugleich 

in klinischen Studien bei axialer SpA, RA und PsA eingesetzt werden.   
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