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1 Einleitung 

1.1 Definition 

Der systemische Lupus erythematodes (SLE) ist eine chronisch- entzündliche 

Autoimmunerkrankung mit Allgemeinsymptomen und multiplen Organmanifes-

tationen. Die genaue Ursache der Erkrankung ist unbekannt, aber es wird an-

genommen, dass immunologische Abnormitäten – insbesondere Immunkom-

plexe und antinukleäre Antikörper – für eine Vielzahl der klinischen Symptome 

und Organmanifestationen verantwortlich sind (1). 

1.1.1 ARA- Kriterien 

Die Klassifikationskriterien des American College of Rheumatology wurden zur 

Diagnosestellung eines systemischen Lupus erythematodes entwickelt, der als 

Heterogenität aus veränderten klinischen und laborchemischen Merkmalen cha-

rakterisiert werden kann. Beeinflusst von den Jones Kriterien für das akut 

rheumatische Fieber, begannen subspezialisierte Organisationen Mitte des 20. 

Jahrhunderts mit der Entwicklung von Kriterien für Diagnosen und Klassifikatio-

nen von Erkrankungen (2). 1958 veröffentlichte die ARA (später ACR) Diagno-

sekriterien für die Rheumatoide Arthritis zur Standardisierung der Krankheitsde-

finition (3). 1958 wurde von Winslow und Mitarbeitern eine Klassifikation für den 

SLE vorgestellt. Diese war in major und minor Kriterien unterteilt und diente der 

Erforschung der Pleuritis im SLE (4). 1971 veröffentlichte ein Ausschuss der 

ARA vorläufige Kriterien für die Klassifikation des SLE (5). Diese Kriterien ba-

sierten auf der Evaluation von 74 manifesten SLE Fällen in einer Gruppe von 

245 „ uneindeutigen“ Fällen. Die Untersuchungen führten 52 Rheumatologen 

aus 59 Krankenhäusern in den USA und Kanada durch. Diese SLE Patienten 

wurden verglichen  mit 234 RA Patienten und 217 Patienten mit anderen Er-

krankungen. Beweis für die Diagnose war die Erfüllung von mindestens 4 der 

14 Kriterien (5). 1982 erfolgte die Überarbeitung der Kriterien durch die ARA. Es 

wurden fluoreszierende antinukleäre Antikörper und Antikörper gegen native 

DNA sowie Sm Antigene mit eingeschlossen. Das Raynaud Phänomen und die 

Alopexie konnten aufgrund geringer Spezifität und Sensitivität nicht mit einge-

schlossen werden. Die neuen Kriterien hatten eine Sensitivität und Spezifität 

von 96% (6). Insgesamt wurden eine Sensitivität von 83% und eine Spezifität 
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von 89 % erreicht. Bei den nachfolgend aufgeführten Klassifikationskriterien 

müssen 4 oder mehr Kriterien während eines beliebigen Beobachtungszeitrau-

mes (gleichzeitig oder seriell) erfüllt sein: 

• Schmetterlingserythem 

• Discoide Hautveränderung 

• Photosensibilität 

• Orale und/oder nasopharyngeale Ulzera 

• Arthritis (nicht erosiv) 

• Serositis (Pleuritis, Perikarditis) 

• Nierenmanifestation (Proteinurie> 0,5 g/d, Zylindurie, Erythro-, Leuko-

zyturie) 

• ZNS- Manifestation (Epilepsie, Psychose) 

• Hämatologische Manifestation (hämolytische Anämie, Leuko-, Lympho-, 

Thrombozytopenie) 

• Immunparameter (positiver LE- Zelltest, anti-ds DNA, Anti-Sm-, Anti-

Cardiolipin- Antikörper) 

• ANA- Nachweis 

1.2 Epidemiologie 

Die Prävalenz bei Patienten mit SLE ist als sehr unterschiedlich zu bewerten. 

Die Schwankungsbreite von 4 - 250 Fällen auf 100 000 Einwohnern spiegelt 

zweifellos die Verschiedenheit der Populationen wieder (7). Das Auftreten des 

SLE ist in Städten größer als in ländlichen Gebieten (8). In den USA ist die Prä-

valenz unter Asiaten (z.B. Hawaii: 18-24/100 000) und schwarzen Frauen (7,9-

10,5/100 000) höher als bei weißen Frauen( 4/100 000) oder Frauen aus Puerto 

Rico (1/100 000) (7;9;10;11;12). Weitere Untersuchungen zur Prävalenz erga-

ben 1/1969 in San Francisco, 1/2400 in Minnesota (7;10), 1/6780 in New Zea-

land (7;13), 39/100 000 in Schweden (7;14), 28/100 000 in Finnland (7;15) und 

16/100 000 bei amerikanischen Indianern (7;16). Die erhöhte Anzahl an er-

krankten Frauen gegenüber Männern wird bisher unbekannten hormonellen 

Effekten zugeschrieben. Familienangehörige von an SLE erkrankten Menschen 
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zeigen eine stark erhöhte Prävalenz, wobei davon meist männliche Patienten 

betroffen sind (17). Bei Kindern beträgt das Verhältnis männlich/ weiblich 1,4-

5,8 : 1 (18), bei Erwachsenen 8-13 : 1 (18;19) und bei alten Menschen 2 : 1 

(18). Das Alter bei Erkrankungsbeginn liegt bei 65% zwischen 16 und 55 Jahren 

(19), 20% sind jünger als 16 Jahre (20) und 15% sind älter als 55 Jahre (21). 

Die Inzidenz ist bei weißen Männern mit 0,4 und bei weißen Frauen mit 3,5 zu 

bewerten. Bei afrikanisch - amerikanischen Frauen treten 9,2 Neuerkrankungen 

pro 100 000 Einwohner und Jahr auf (22). 

1.3 Ätiologie und Pathogenese 

Die genaue Ätiologie des SLE ist noch unbekannt. Man nimmt an, dass es 

durch bisher unbekannte exogene Faktoren (Viren, Bakterien, Medikamente, 

UV- Strahlung) zu einer Störung immunologischer Reaktionen kommt. In Folge 

entstehen Autoantikörper und eine Immunkomplexvasculitis. Letztere ist wahr-

scheinlich für die Vielzahl der Organmanifestationen zuständig (23). Umfangrei-

che Untersuchungen erbrachten den Nachweis, dass mehrere Genloci des 

HLA- Komplexes mit SLE assoziiert sind (24). Diese können z.B. umfangrei-

chen Einfluss auf die Immunregulation, die Immunantwort, das Komplement, 

das retikuloendotheliale System (einschließlich Phagozytose), die Immunglobu-

line und die Geschlechtshormone ausüben. Insbesondere 4 Gene sind daran 

beteiligt (25). Beweis dafür ist eine hohe Übereinstimmungsrate dieser Gene 

(14 - 57%) in eineiigen Zwillingen mit SLE (26;27). Ca. 5 - 12% der Verwandten 

von SLE Patienten haben ebenfalls einen SLE (28). Die genetischen Marker 

wurden wesentlich häufiger bei SLE Patienten als bei einer allgemeinen Popu-

lation beobachtet. Einzuschließen sind dabei HLA-B8 (29), HLA-DR2 (28;29), 

HLA-DR3 (28 - 30), DQW 1 (31), C2 Mangel (C2D) (32), C4 (insbesondere 

C4A) Mangel (C4D)  (30;32), Gm (33), HLA- A1,-A10,-B15,-B18,-B19 und ein 

niedriger Spiegel an CR1 (34). Bei Lupus Nephritis werden Assoziationen mit 

DR2, DQW1 und DQß1 beobachtet. Die in SLE Patienten häufig gefundenen 

immunologischen Veränderungen werden von genetischen Faktoren beein-

flusst. Autoantikörper werden häufiger in Verwandten von SLE Patienten gefun-

den, als in allgemeinen Populationen (35) - ebenso Supressor- Zell Defekte 

(36). Antikörper gegen DNA sind assoziiert mit DR3, DR7 und DR2 (29); Anti-



 11

körper gegen Sm sind assoziiert mit DR7 und DR4 (37); Antikörper gegen La 

(SS-B) sind assoziiert mit DR3 (38) und DQW2.3 (39) und Antikörper gegen 

Ro(SS-A) sind assoziiert mit DR2, DR3, DQ1/DQ2 und C2D (40). 

1.4 Klinik und Verlauf 

Der SLE tritt als generalisierte, häufig schwere entzündlich- rheumatische Er-

krankung mit Befall zahlreicher Organsysteme auf. Er bietet ein weites Spekt-

rum an klinischen Symptomen und ist charakterisiert von Remission und Exa-

cerbation (1). Häufige Frühsymptome eines SLE sind Müdigkeit, Schwäche und 

Leistungsinsuffizienz. Fieber tritt in fast 90% der Fälle auf, wobei der SLE eine 

der häufigsten Ursachen ungeklärten Fiebers darstellt (23). Stahl et al unter-

suchten in einer Studie 83 febrile Phasen bei 63 Patienten mit SLE. 60% des 

Fiebers war durch den SLE selbst bedingt, 23% durch Infektion und 17% durch 

andere Ursachen (41;42). Der in bis zu 85% auftretende Gewichtsverlust lässt 

sich oft schon vor der Diagnosestellung eines SLE beobachten (22). Als wahr-

scheinlich ursächlich werden mehrere Faktoren genannt, wie: Appetitlosigkeit 

aufgrund einer Medikamenteneinnahme, gastrointestinale Erkrankungen, Fol-

gen einer diuretischen Therapie sowie der persönliche Wunsch nach Gewichts-

verlust (7). Im Verlauf der Erkrankung kann es jedoch auch durch Wasserreten-

tion- verbunden mit einem nephrotischen Syndrom sowie der Einnahme von 

Kortikoiden- zu einer Gewichtszunahme kommen. 

1.4.1 Organbefall und Symptomatik 

1.4.1.1 Respiratorische- und pulmonale Beteiligung 

Eine Beteiligung des respiratorischen Systems bei Patienten mit SLE ist relativ 

häufig. Während Lahita eine Erkrankungsrate von 40-57% angibt (43), be-

schreiben Rothfield (44) und Pines et al. (45) eine Erkrankung des respiratori-

schen Systems in 0,9 - 98 % der Fälle. Es kann eine Beteiligung von Lunge, 

Pleura, Atemmuskulatur und Diaphragma vorliegen. Diese führen letztendlich 

zur respiratorischen Dysfunktion. Die häufigste respiratorische Manifestation ist 

der Pleuraerguss. Er tritt bilateral bei ca. 50% der Patienten auf (46). Im Exsu-

dat lassen sich Lymphozyten, Immunkomplexe und anti DNA Antikörper nach-

weisen. Der Complement- Spiegel ist deutlich verringert (7). Mehr als die Hälfte 
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der SLE Patienten entwickeln eine Lungenerkrankung mit Pneumonie und pul-

monaler Blutung. Dabei ist die Lupus- Pneumonitis eine der häufigsten Manifes-

tationen (47 - 49). Dagegen tritt die akute Lupus- Pneumonitis eher seltener auf 

(47,50). Sie manifestiert sich typischerweise unilateral oder bilateral an der 

Lungenbasis und entsteht als Folge alveolär- kapillärer Verletzung mit Ausbil-

dung einer Blutung und eines Ödems. Pathologische Untersuchungen wiesen 

neben den vorher genannten Erkenntnissen noch zusätzlich hyaline Membran-

veränderungen, Immunglobuline und Complementablagerungen nach (51). Ein 

begleitender Pleuraerguss ist häufig nachweisbar. Das Auftreten einer chroni-

schen (fibrotischen) Lupus- Pneumonitis wird mit 0 - 9% angegeben (51). Sie ist 

charakterisiert durch eine fortgeschrittene Dyspnoe, diffuse interstitielle Infiltrate 

und kann in eine akute Verlaufsform wechseln (52). Eine seltene Komplikation 

bei Patienten mit SLE ist die pulmonale alveoläre Blutung. Sie ist entweder im-

munvermittelt oder sekundär durch eine Infektion oder Urämie bedingt. Die Pa-

tienten erkranken akut mit Hämoptoe, Fieber, Husten und Hypoxämie. Es kann 

zu einem erheblichen Blutverlust kommen. Eine Mortalitätsrate von 70 - 90% 

wird angegeben (53). Die pulmonale arterielle Hypertension wird zunehmend 

als Komplikation des SLE erkannt. Sie tritt zu 25% bei Patienten mit Antiphos-

pholipid-Syndrom und zu 14% sekundär als Folge einer chronisch interstitiellen 

Erkrankung auf (54;55). Rezidivierende pulmonale Embolien wurden für die er-

höhte Prävalenz beim Antiphospholipid-Syndrom verantwortlich gemacht. Die 

Pathogenese der pulmonalen Hypertension ist bisher ungeklärt- jedoch gibt es 

mögliche Verbindungen zu Vaskulopathien, rezidivierenden pulmonalen Embo-

lien und parenchymalen Erkrankungen (46;52;54;55). Respiratorisch - muskulä-

re Dysfunktionen werden zu über 25% bei Patienten mit SLE beschrieben. Sie 

stellen sich im Röntgen Thorax als hochstehendes Hemidiaphragma dar (46). 

Bei der Durchführung eines Lungenfunktionstests konnte die Reduktion des 

statischen Lungenvolumens und der Vitalkapazität nachgewiesen werden. Post 

- mortem Untersuchungen bestätigten eine primäre Myopathie des Diaphragma 

(56). Das Risiko für pulmonale Infektionen ist bei SLE Patienten ca. dreimal hö-

her als bei einer allgemeinen Population. Ursache sind immunologische Ab-

normitäten - einschließlich einer verringerten phagozytären Aktivität und ernied-

rigter NK Zell Aktivitäten gegen Keime (57). Unterstützt wird dies noch durch 
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Atelektasen, parenchymale Krankheiten und Schwäche der Atemhilfsmuskula-

tur. Die Pneumonien können atypisch auftreten. Neben den bekannten Erregern 

einer Pneumonie treten auch Stapylococcus aureus, Mycobaktierien- Spezies 

und Pneumocystis carinii als Ursache der Infektionen auf. Nocardia Spezies 

verdienen eine besondere Beachtung, da die durch sie verursachte Infektions-

rate bei SLE Patienten höher ist als in einer normalen Population. Häufige Lo-

kalisation ist das ZNS (56;46). Kim  et al. dokumentierten bei ihren Untersu-

chungen eine hohe Prävalenz für Lungentuberkulose (58). 

1.4.1.2 Kardiale Beteiligung 

Der SLE kann Veränderungen am Myokard, dem Perikard, den Herzklappen 

und den Koronararterien verursachen. Die Myokarditis wird in ca. 8- 78% der 

Fälle beobachtet (59). In über 50% kann die Myokarditis stumm verlaufen 

(43;57;60;61). Histologisch finden sich bei der Myokarditis mononukleäre Zel-

len, perivaskuläre Infiltrationen von Lymphozyten und neutrophile Granulozyten 

(59). Intima-Proliferationen mit Verengung der intramyokardialen Arterien wur-

den beschrieben. Die SLE- Myokarditis führt nicht zu örtlichen kinetischen 

Wandstörungen, sondern zu einer allgemeinen linksventrikulären Dysfunktion 

(60;61). Die Perikarditis sowie exsudative Perikardergüsse treten in ca. 8-50% 

der Patienten mit SLE auf (59;43). Große Perikardergüsse, die zur Tamponade 

führen, sind selten (44). In 80% der autopsierten Fälle konnte eine perikardiale 

Beteiligung nachgewiesen werden (19). Der Perikarderguss selbst wird als fibri-

nöse Flüssigkeit beschrieben, die antinukleäre Antikörper, LE- Zellen, einen 

niedrigen Komplementspiegel und Immunkomplexe enthält. Die Herzklappenbe-

teiligung ist die häufigste kardiale Manifestation beim SLE. Sie wird mit 18 - 74 

% angegeben- abhängig von Dauer und Ausprägung der Erkrankung. Klappen-

veränderungen werden häufiger bei Patienten mit Anitphospholipid-Syndrom 

gesehen (62). Sie sind oft hämodynamisch bedeutsam. Die Klappenbeteiligung 

beim SLE reicht von der Klappenverdickung bis zur Libman- Sacks- Endokardi-

tis. Letztere zeichnet sich durch eine Ansammlung von kleinen einzelnen oder 

multiplen rosafarbenen Neoplasien von 1 - 4 mm Größe aus, welche mit einer 

Valvulitis vergesellschaftet sind und zu einer Klappendestruktion führen (63). 

Die Pathogenese ist bisher unklar. Die fibrinoide Degeneration der Klappen, die 
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Vaskulitis und die steroid - induzierte Klappenerkrankung sind drei mögliche 

Mechanismen (60;62). 

1.4.1.3 Vaskuläre Beteiligung 

Die Arteriosklerose in SLE Patienten ist ein multifaktorielles Problem (64). Die 

typischen Risikofaktoren für eine koronare Herzkrankheit, wie z.B. Bluthoch-

druck und  Hyperlipidämie, werden bei Patienten mit SLE häufiger beobachtet. 

Es ist Folge einer Multiorganbeteiligung und verschlechtert sich deutlich beim 

Auftreten einer Nierenbeteiligung. Dies führt zu einer 9 mal höheren Mortalitäts-

rate gegenüber der Normalbevölkerung (56;62;60). Die Arteriosklerose kann 

durch eine Steroid- induzierte Dyslipoproteinämie, einer sekundären Hypertonie 

aufgrund einer renalen Erkrankung sowie einer bestehenden Vaskulitis be-

schleunigt werden. Zirkulierende Immunkomplexe werden nicht nur für endothe-

liale Verletzungen verantwortlich gemacht, sondern auch für eine intrazelluläre 

Cholesterol-Speicherung (65). Die für SLE typische Vaskulitis befällt Gefäße mit 

einem Durchmesser von kleiner als 100 µm. Sie ist charakterisiert durch eine 

fibrinoide Nekrose mit Verdickung der Gefäßwand und geringer Infiltration durch 

Entzündungszellen. Die Vaskulitis entwickelt sich bei ca. 20% der SLE Patien-

ten. Sie kann in verschiedenen Organsystemen zur Ischämie führen. Besonders 

Organe mit Endarterien,  wie z.B. der Darm,  können schweren Schaden neh-

men- bis hin zur Darmwandblutung oder Perforation mit Peritonitis. Die wahr-

scheinlich häufigste Form der Vaskulitis ist die Urticaria. Sie entsteht aus einer 

fibrinoiden Nekrose der postkapillären Venulen (66). Hautläsionen infolge 

vaskulärer Beteiligung - einschließlich periunguales Erythem, Livido reticularis, 

Teleangiektasien und das Raynaud-Phänomen wurden bei über 50% der Pati-

enten beobachtet (67). 

1.4.1.4 Gastrointestinale Beteiligung 

Gastrointestinale Manifestationen treten bei ungefähr 50% der Patienten mit 

SLE auf (68). Viele Symptome sind unspezifisch und werden mit einer Häufig-

keit von 10 - 37% angegeben (43). Sie können Folge einer Vaskulitis oder obli-

terativen Gefäßthrombose sein und einen ischämischen Darm sowie Immun-

komplexablagerungen von Autoantikörpern im Gewebe bedingen. Immun-
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supprimierende  Medikamente wie Azathioprin und Prednisolon können eben-

falls abdominale Symptome- einschließlich der Pankreatitis- erzeugen. Der   

Ösophagus ist zwischen 1,5 und 25% der SLE-Patienten klinisch auffällig (69). 

Sehr häufig treten Schluckbeschwerden auf. Diese verstärken sich in Stress-

phasen. Eine Hypomobilität des distalen Drittels des Ösophagus wird bei ca. 13 

- 32% der Patienten gesehen. Diese ist prädisponierend für eine Refluxösopha-

gitis. Die meisten dieser Patienten zeigen gastroösophageale Refluxsymptome, 

Dysphagie und atypischen Brustschmerz. Die genaue Ursache der Hypomobili-

tät ist unbekannt. Es werden zur Zeit zwei Theorien postuliert. Zum einen be-

steht der Verdacht auf eine entzündliche Reaktion der ösophagealen Muskula-

tur und zum anderen der eines ischämischen Schadens im Auerbach-Plexus 

(43). 50% der SLE Patienten entwickeln eine Dyspepsie, während  bei 40% der 

Patienten ein Ulcus entsteht (70). Größere Blutungen und Perforationen sind 

eher ungewöhnlich und werden mit 9% angegeben (71). Eine lokale oder diffu-

se Pankreatitis tritt mit einer Häufigkeit von ca. 8-28% auf (72). Sie kann Folge 

der Vaskulitis, Ischämie der kleinen Pankreasgefäße, Immunkomplexablage-

rungen oder der Kombination der vorher genannten Prozesse sein. Auch Fälle 

einer hämorrhagischen Pankreatitis werden auf der Grundlage der genannten 

Pathogenese beschrieben. Eine induzierende Wirkung einer Pankreatitis bei 

Gabe von Steroiden ist umstritten, da mit und ohne Steroidgabe vergleichbare 

Erkrankungsraten auftreten (73). In über 50% der SLE Patienten lässt sich eine 

Hepatomegalie nachweisen (69). Laborwerte wie ALAT, ASAT und die alkali-

sche Phosphatase können pathologisch erhöht sein bei aktivem Lupus oder der 

Einnahme von Medikamenten. Durchgeführte Leberbiopsien bei Lupus-Patien- 

ten mit persistierend erhöhten Leberwerten ergaben nachfolgende Befunde: 

Zirrhose, chronisch aktive Hepatitis, granulomatöse Hepatitis, Cholestasis, 

centrilobuläre Nekrose, chronisch persistierende Hepatitis, primär billiäre Zir-

rhose, Steatosis, Fettleber (74). Eine Ischämie infolge einer SLE- Vaskulopathie 

kann viele Organsysteme betreffen. Besonders im Darm kann gehäuft eine 

Vaskulitis der versorgenden kleinen Gefäße auftreten- insbesondere im Verlauf 

der Arteria mesenterica superior (75). Ein Antiphospholipid-Syndrom kann das 

Risiko einer Ischämie noch erhöhen. Das Ergebnis ist dann ein Organschaden, 

der sich als Darmischämie manifestiert. 



 16

1.4.1.5 Renale Beteiligung 

Eine Nierenbeteiligung bei Patienten mit SLE kann sehr häufig beobachtet wer-

den. Sie wird mit ca. 50 % angegeben (76). Mit Hilfe der Immunfluoreszenz-

technik oder der Elektronenmikroskopie lassen sich histologisch renale Verän-

derungen sicher erkennen (52). Obwohl die Lupus- Nephritis oft asymptoma-

tisch verläuft, ist sie doch häufig mit einer schlechten Prognose vergesellschaf-

tet. SLE- Patienten mit initialer Nierenbeteiligung weisen eine signifikant redu-

zierte Zehnjahresüberlebensrate auf (103). Die Pathogenese der Nephritis be-

ruht auf einer Kreuzreaktion von Autoantikörpern mit glomerulären Oberflä-

chenantigenen, mesangialer Matrix oder Basalmembranen. Es resultiert eine 

Immunkomplex- Ablagerung in der subepithelialen–und subendothelialen 

Schicht der Glomeruli (57). Diese Immunkomplex-Ablagerungen lösen eine 

zellvermittelte Immunantwort aus, die mit Freisetzung von Zytokinen und glome-

rulärer Nekrose / Fibrose einhergeht. Die Proteinurie ist die häufigste renal be-

dingte Pathologie  und tritt bei ca. 78 % der SLE Patienten auf. 42 % der Pati-

enten weisen weiterhin eine Hämaturie und Pyurie auf. Bei 30 - 35 % der SLE 

Patienten können hyaline, granuläre oder zelluläre Zylinder nachgewiesen wer-

den. Besonders zwischen dem 6. und 36. Monat nach Stellung der Diagnose 

treten die meisten renalen Veränderungen auf (78). Die Einteilung der renalen 

Pathologie erfolgt nach dem Klassifikationsschema der WHO (79).  

• Klasse I: Normalbefund ohne mikroskopische Veränderungen 

• Klasse II: Mesangiale Glomerulonephritis; Immunkomplexablagerungen 

im Mesangium 

• Klasse III: Fokal-segmentale Glomerulonephritis; proliferativ, sklerosie-

rend, nekrotisierend; Immunkomplexablagerungen intra- und extrakapil-

lär; < 50% der Glomeruli geschädigt 

• Klasse IV: Diffus proliferative Glomerulonephritis; entspricht Klasse III- 

jedoch > 50% geschädigt; häufiges Auftreten eines nephrotischen  Syn-

droms 

• Klasse V: Diffus membranöse Glomerulonephritis; Immunkomplexabla-

gerung subepithelial, extramembranös 
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• Klasse VI: Chronisch sklerosierende Glomerulonephritis; Spätschaden 

mit diffus/fokal vernarbten Glomeruli, interstitieller Fibrose und Tubulu-

satrophie 

1.4.1.6 Beteiligung des zentralen- und peripheren Nervensystems 

Das Auftreten von neurologischen Symptomen bei SLE Patienten wurde 

1872 erstmalig von Karposi beschrieben. Es wird eine Prävalenz von 15 - 

95% angegeben (84;85;86).  Sie wird für ca. 19 % der Lupus relevanten To-

desfälle verantwortlich gemacht (80). Die bisher erzielten Fortschritte in der 

neuroradiologischen Technik sowie kognitive Testmethoden  haben die Dia-     

gnosestellung deutlich verbessert und erlauben eine frühe und erfolgreiche 

Therapie. Dazu beigetragen hat auch eine genaue Definition der Beteiligung 

von zentralem, peripherem und autonomem Nervensystem durch ein multi-

disziplinäres Committee des American College of Rheumatology für Patien-

ten mit SLE im Jahre 1999 (88). Allgemein wird die Angiopathie als Haupt-

ursache angenommen, wobei auch andere Mechanismen, wie der direkte 

neurale Autoimmunschaden, die Demyelisation und Thromboembolien einen 

Beitrag zur entsprechenden Symptomatik leisten (81). Zentrale Ischämien 

sind häufig Folge einer sekundären Koagulopathie bei Antiphospholipid-

Syndrom, einer verstärkten Artheriosklerose bei Kortikoidtherapie, einer 

Vaskulitis oder kardiogenen Thrombembolie bei Libmann-Sachs-Erkrankung 

(57;87). Das Durchschnittsalter für SLE Patienten mit Apoplex liegt bei ca. 

35 Jahren, mit einer Rezidivrate von 35 - 60% bei Patienten mit Antiphos- 

pholipid-Syndrom (82). Kinder, die diese Antikörper aufweisen, haben mit 

ca. 76% eine ungewöhnlich hohe Prävalenz für cerebrale Ischämien (83). 

Zusätzlich lassen sich  das Lupuskoagulans und Kardiolipin-Antikörper 

nachweisen. Sie treten bei ca. 25 - 40% der SLE Patienten auf (89) und 

können eine Ursache für eine  Erkrankung der Koronararterien sein. Sie füh-

ren damit über einen anderen Mechanismus zur ZNS-Ischämie und unter-

scheiden sich dadurch gegenüber den Antiphospholipid-Antikörpern (90). In 

mehreren Studien konnte auch eine signifikante Verbindung zwischen Kar-

diolipin - Antikörpern, Lupuskoagulans und kognitiven Dysfunktionen nach-

gewiesen werden (91). Eine andere Klasse von Autoantikörpern, die Be-



 18

standteil der Pathogenese im Bereich ZNS darstellen, sind Antikörper gegen 

ribosomales Protein. Sie sind sehr spezifisch für SLE und werden bei ca. 10 

- 20% der SLE Patienten gefunden (92). Ihnen wird eine führende Rolle in 

der Entwicklung einer Vaskulopathie zugeschrieben. Weiterhin sind sie mit 

Psychosen und verschiedenen Formen der Depression assoziiert (93). Eine 

erhöhte Konzentration von Zytokinen im Plasma und im Liquor führen zu ei-

ner erhöhten Permeabilität der Blut-Hirn-Schranke. Sie können direkt neuro-

toxisch wirken - aber auch indirekt schädigen durch eine Endothelzellaktiva-

tion und Gefäßschädigung (94). Ein Anfallsleiden wird bei ca. 7 - 16% der 

erwachsenen SLE Patienten beschrieben. Sie können tonisch-klonisch oder 

auch einseitig auftreten. Im Kindesalter wird dagegen von einer Prävalenz 

von ca. 51% berichtet (95). Ca. 88% der Anfalls - Patienten weisen ein ein-

maliges Geschehen auf, während  12% rezidivierende Anfälle zeigen. Die 

transverse Myelitis ist eine schwere neuroentzündliche Erkrankung des Rü-

ckenmarks und tritt bei ca. 1 - 3% der SLE-Patienten auf. Sie ist charakteri-

siert durch fortschreitende Symptome einer neurologischen Dysfunktion im 

motorischen, sensorischen und autonomen Anteil des Rückenmarks. Sie 

lässt sich oft in den ersten 5 Jahren nach Erkrankungsbeginn eines SLE 

nachweisen und ist in über 40% der Fälle initiale Manifestation eines SLE 

(96). Die häufigste Form der kranialen Neuropathie bei SLE-Patienten stellt 

die des okulären Systems dar. Sie tritt bei ca. 7% der SLE-Patienten auf und 

ist häufigste Ursache einer Blindheit in dieser Population (97). Polyneuropa-

thien zeigen eine Prävalenz von ca. 3 - 28%, währenddessen  Mononeuro-

pathien zwischen 0 und 7 % nachweisbar sind (98). 

1.4.1.7 Haut- und Schleimhautbeteiligung 

Eine Haut- und Schleimhautbeteiligung wird bei über 80% der SLE Patien-

ten beschrieben (67). Über 58% der SLE Patienten sind empfindlich gegen-

über Sonnenlichtexposition. Durch Sonnenbestrahlung lassen sich auch ge-

nerelle Schübe der Erkrankung auslösen. Auch eine Exposition mit UV-A 

und UV-B führt zu SLE- spezifischen Hautveränderungen. Dies konnte in ei-

ner doppelblinden, intraindividuellen Vergleichsstudie bei SLE Patienten 

nach UV-A und UV-B Provokation nachgewiesen werden (99). 
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Das klassische Schmetterlingserythem ist bei der Hälfte der Patienten zu 

sehen (100). Insgesamt werden in der Literatur jedoch Angaben von 39 - 

67% gefunden. Diese Schwankung lässt sich höchstwahrscheinlich durch 

die subjektive Einschätzung der Hautveränderungen nach Sonnenlichtexpo-

sition erklären (101). Histopathologische Untersuchungen zeigten Verände-

rungen in der Basalmembran. Diese konnten in der Immunfluoreszenz als 

Immunglobulin - und Komplementablagerungen verifiziert werden (102). 

Diskoide Veränderungen kommen bei 15 - 20% der SLE Patienten vor und 

betreffen meist Kopf und Oberkörper (100,101). Sie erscheinen als runde, 

gerötete, leicht infiltrative Plaques. Charakteristisch ist eine zentrale Narbe 

mit Atrophie (67). Eine Sonderform stellt der subakute kutane Lupus ery-

thematodes dar. Im Charakter liegt er zwischen der chronisch diskoiden 

Form und dem akuten Schmetterlingserythem. Es zeigen sich ausgedehnte, 

nicht vernarbende, erythematöse Plaques, die zur Konfluenz neigen. Es be-

steht eine starke Assoziation mit HLA – DR3 und Anti-Ro/SS-A Antikörpern 

(100). Eine andere Manifestation ist eine Pannikulitis (Lupus profundus) mit 

nodulären Knoten unter einer Hautläsion. Sie bestehen aus perivaskulären 

Infiltraten von mononukleären Zellen (66). Bei über 40 - 70% der SLE Pati-

enten tritt Haarausfall auf. Wir unterscheiden dabei eine häufig diffus auftre-

tende Form von einer seltener auftretenden zirkumskripten Form (79). Ist 

der Haarausfall mit Narbenbildung verbunden, so ist er gewöhnlich perma-

nent. Nagel- und Nagelbettläsionen sowie Onycholysis werden bei 25% der 

erkrankten SLE Patienten beobachtet (101). 27 - 41% der SLE Patienten er-

leiden eine Schleimhautbeteiligung (67). Bei ca. 15 - 20% können nasale 

und nasopharyngeale Schleimhautulzera nachgewiesen werden. 

1.4.1.8 Hämatologische Beteiligung 

Patienten mit SLE können verschiedene hämatologische Komplikationen 

entwickeln- einschließlich Anämie, Leukopenie und Thrombozytopenie 

(104). Die Ausbildung einer Anämie kann verschiedene Ursachen haben. 

Dazu zählen auch im verstärkten Maße autoimmune Prozesse (105). Die 

Anämie als Folge der chronischen Erkrankung SLE tritt in ca. 46 - 55% der 

erkrankten Patienten auf. Sie ist normochrom und normozytär. Die Retikulo-
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zytenzahl ist entsprechend dem Grad der Anämie unterschiedlich niedrig 

(106). Beschrieben werden auch Aplasien der roten Zellen als wahrscheinli-

che Folge von Antikörperreaktionen gegen Erythroblasten. Die hämolytische 

Anämie ist durch eine erhöhte Retikulozytenzahl, einen erniedrigten Hap-

toglobinspiegel und einen positiven Coombs - Test gekennzeichnet. Sie 

kann Teil eines Antiphospholipid-Syndroms mit hohen Titern an Antikardioli-

pin- Antikörpern – verbunden mit dem Auftreten von Thrombosen, Fehlge-

burten und einer Thrombozytopenie - sein (107). Die hämolytische Anämie 

kann in 10 - 40% der SLE Patienten nachgewiesen werden. 50 - 60% der 

SLE  Patienten entwickeln eine Leukopenie mit einer Zellzahl von kleiner 

4500/ mm³, während dessen nur ca. 17% eine Leukopenie mit einer Leuko-

zytenzahl von kleiner 4000/ mm³ aufweisen (19). Eine Lymphozytopenie von 

B- und T- Zellen (besonders Supressor T- Zellen) wird in ca. 84% der SLE 

Patienten - insbesondere während erhöhter Krankheitsaktivität - gesehen 

(108). Sie ist eng verbunden mit IgM, Kältereaktion, Komplement Fixierung 

und vermutlich mit zytotoxisch antilymphozytischen Antikörpern. Bei ca. 25 - 

50% der an SLE erkrankten Patienten lässt sich eine Thrombozytopenie 

(100 000 - 150 000 Zellen) nachweisen, die in Fieberschüben bei ca. 10% 

auf unter 50 000 Zellen fallen kann. Das oft erste manifeste Symptom des 

SLE ist die idiopathische thrombozytopenische Purpura. Als Ursache der 

Thrombozytopenie werden antithrombozytäre Antikörper verantwortlich ge-

macht (109). Ca. 50% der SLE Patienten weisen eine Lymphadenopathie 

auf. Sie tritt häufiger während erhöhter Krankheitsaktivität auf. Areale mit fol-

likulärer Hyperplasie und Nekrosen konnten bioptisch nachgewiesen werden 

(106;109) 

1.4.1.9 Immunologische Beteiligung  

Der SLE wird sehr häufig als Prototyp einer Autoimmunerkrankung bezeich-

net. Er ist durch die Produktion und Präsenz vieler Autoantikörper sowie de-

ren Beteiligung an der immunvermittelten Pathogenese gekennzeichnet 

(110). Tan veröffentlichte 1997 seine Forschungsdaten und fasste sie in vier 

Punkte zusammen (111): 
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• die Autoantikörperantwort ist in systemischen Autoimmunerkrankungen 

Antigen-gesteuert, 

• die meisten Autoantigene sind Bestandteil von multimolekularen, subzel-

lulären Teilchen, 

• Autoantigene sind involviert in wichtige Zellfunktionen, 

• Autoepitope sind häufig funktionale Regionen oder katalytische Domä-

nen der subzellulären Teilchen. 

Es ist zu vermuten, dass Autoantikörper eine Schlüsselrolle in intrazellulären 

Prozessereignissen - ausgelöst durch Mutation, Viruskontakt, exogene Fak-

toren etc. - spielen und Ursache für eine gestörte Zellfunktion mit dem Er-

gebnis eines Schadens oder einer nicht physiologischen Akkumulation von 

bestimmten zellulären Proteinen darstellen. Der Nachweis von zirkulieren-

den Immunkomplexen bei gleichzeitiger Hypokomplementämie zählt eben-

falls zu den charakteristischen Merkmalen des SLE (112). Die Ursache einer 

herabgesetzten zellulären Immunität bilden die verminderten absoluten und 

relativen T- Zell Zahlen, sowie eine Verringerung der T- Zell-Aktivität (101). 

Eine Durchbrechung der Toleranz körpereigener Strukturen- verbunden mit 

polyklonaler B- Zellaktivierung - führt zur Produktion von zahlreichen Anti-

körpern gegen Körper - Antigene (110). Dabei ist zwischen krankheitsspezi-

fischen und krankheitsunspezifischen Autoantikörpern zu unterscheiden. Zu 

den spezifischen ANA gehören die Anti-ds DNS- Antikörper. Sie treten in 60 

- 80% der Fälle auf und sind assoziiert mit Nierenbeteiligung, Gelenkbeteili-

gung, Hypokomplementämie und Nachweis von Immunkomplexen (113). LE 

Zellen treten in ca. 80% auf. Es handelt sich dabei wahrscheinlich um Anti-

körper gegen Histon A1. Als ebenfalls sehr spezifisch gelten die Antikörper 

gegen Sm- Antigen (30 - 40%). Sie sind assoziiert mit Nephritis und ZNS - 

Beteiligung (113). 

1.4.2 Muskuloskelettale Beteiligung 

Über 80% der an SLE erkrankten Patienten weisen Arthralgien sowie sym-

metrische, nicht deformierende, nicht erosive Polyarthritiden auf. Besonders 

betroffen sind die kleinen Gelenke der Hand (PIP, MCP), die Handgelenke, 
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Kniegelenke und Schultergelenke. Ca. 10% der Patienten haben irreversible 

Deformitäten (116). Obwohl die Arthritis in der Regel nicht deformierend ist, 

treten doch zu 15 - 50% Flexionsdeformitäten, Ulnardeviationen, Ligamentä-

re Instabilitäten, Bindegewebsschwäche und Schwanenhalsdeformitäten der 

Finger auf (70;114). Die Deformitäten lassen sich gewöhnlich gut passiv kor-

rigieren (Jaccoud - Arthritis) und sind Folge laxer Strukturen, wie Gelenk-

kapseln, Sehnen und Ligamenta (117). Erosionen an der Hand sind selten 

(115). Tenosynovitiden - werden bei ca. 10 - 13% der Patienten beobachtet - 

einschließlich der Krankheitsbilder Epicondylitis und Tendinitis im Bereich 

der Rotatorenmanschette, der Achillessehne, der Sehne des Musculus tibia-

lis posterior und der Plantarfaszie (19). Achillessehnenrupturen oder infrapa-

tellare Sehnenrupturen sind mit ca. 3% eher selten zu verzeichnen. Sie tre-

ten vorrangig bei Patienten mit chronischer Prednisolongabe auf (118). Bei 

ca. 5 - 7% der Patienten können subkutane Knoten nachgewiesen werden. 

Sie treten meistens in Verbindung mit einer erhöhten Krankheitsaktivität auf 

und ähneln der Pathologie nach den Rheumaknoten (79). Unregelmäßig 

und gewöhnlich in kleinem Ausmaß treten synoviale Ergussbildungen auf. 

Sie haben eine klare bis leicht trübe Konsistenz mit nur geringem Protein - 

und weißem Blutzellgehalt. ANA- und LE - Zellen lassen sich zum Teil 

nachweisen. Die synoviale Histopathologie ist nicht spezifisch mit oberfläch-

lichem fibrinähnlichem Material und lokaler oder diffuser Zellproliferation. Die 

Gefäßveränderungen umfassen perivaskuläre mononukleäre Zellen, Gefäß-

lumenverengungen, erweiterte endotheliale Zellen und Thrombi. Fibrinoide 

Nekrosen sind eher ungewöhnlich (116). 

Obwohl SLE-Patienten häufig immunsupprimiert sind, treten primär septi-

sche Gelenkinfektionen selten auf. Dagegen werden sekundäre Gelenkin-

fektionen häufiger beschrieben - insbesondere nach langer Kortikoid- The-

rapie. Diese kann eine Infektion maskieren und einen chronisch indolenten 

Verlauf induzieren (43). Als verursachende Keime lassen sich z.B. Staphy-

lococcus aureus, gram - negative Bakterien und Mycobacterium tuberculosis 

nachweisen (119). 

Avaskuläre Knochennekrosen treten bei ca. 3 - 50% der Patienten auf (120). 
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Am häufigsten betroffen ist der Femurkopf - gefolgt von Humeruskopf, Fe-

murkondyle, Tibia- Plateau, Os scaphoid und Os navikulare (121). Ursäch-

lich diskutiert wird eine initiale Unterbrechung der Blutzufuhr mit nachfolgen-

der Hyperämie der angrenzenden Knochenflächen und abnehmender Trab-

ekelstruktur aufgrund einer fortschreitenden Demineralisation. Als größtes 

Risiko gilt die Langzeiteinnahme von hohen Dosen Steroid. Aber auch das 

Raynaud- Phänomen und die Hyperlipidämie gelten als Risikofaktoren 

(122). 

Eine weitere Komplikation, die mit der Dauer und der Höhe der Dosisein-

nahme von Steroiden korreliert, ist die Osteoporose. Vor allem betroffen 

sind trabekuläre Knochen, wie Rippen und Wirbelkörper. Aber auch lange 

kortikale Knochen sind involviert (43). 

Generalisierte Myalgien und Muskelschwächen, die besonders proximale 

Muskelgruppen wie Musculus deltoideus, Musculus quadriceps femoris 

betreffen, werden bei ca. 5 - 50% der Patienten diagnostiziert (70;123). In-

flammatorische Myositiden treten in ca. 5 - 11% der Fälle auf und haben  

ebenfalls ein proximales Befallsmuster. Sie müssen von medikamenten- in-

duzierten Myopathien (Glukokortikoide/ Malariamittel) unterschieden wer-

den. Bei letzterer Form kommt es - im Gegensatz zur erst genannten Form - 

nicht zu einer Erhöhung der Serumwerte für Kreatinin- Phosphokinase und 

Aldolase. Muskelbiopsien ließen fibrilläre Nekrosen, Degenerationen, ge-

schwollene Sarkolemmschläuche mit prominenten zentral gelegenen Zell-

kernen erkennen (124). Vizjak et al. fanden eine deutliche Korrelation von 

Immunablagerungen mit anti- DNS zur entsprechenden Muskelsymptomatik 

und eine Assoziation von anti- Sm, anti-U1 und RNP- Antikörpern zur erhöh-

ten Intensität der Immunablagerungen. Jo-1 Antikörper werden ebenfalls bis 

zu 30% beschrieben (125). 

1.5 Krankheitsaktivität und Indices 

Der SLE als systemische Autoimmunerkrankung ist durch einen variablen 

Organbefall gekennzeichnet. Dieser ist wahrscheinlich abhängig von der Art 

der gebildeten Autoantikörper und der daraus entstehenden Immunkomple-

xe. Im Rahmen der Erkrankung kann es immer wieder zum Wechsel der Or-
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ganbeteiligung kommen. Dies macht eine Einschätzung der Aktivität sehr 

schwierig. Deshalb bewerten alle etablierten Scores für die Globalaktivität 

verschiedene anamnestische und klinische Parameter, Laborparameter, die 

direkt Organbeteiligungen nachweisen (z.B. Differentialblutbild, Harnsedi-

ment) und Laborparameter, die mit globaler Aktivität assoziiert sind (z.B. An-

ti- DNA- Antikörper, BSG) (126). 

Insgesamt haben sich 5 Scores etabliert: 

• British- Isles- Lupus- Assessment- Group- (BILAG-) Index, 

• European Consensus Lupus Activity Measurement (ECLAM), 

• SLE Index Score (SIS), 

• Systemic Lupus Activity Measure (SLAM), 

• SLE Disease Activity Index (SLEDAI). 

Sie korrelieren eng miteinander und geben ein relativ genaues Bild der glo-

balen Aktivität. 

1.5.1 British- Isles- Lupus- Assessment- Group- (BILAG-) Index 

Der BILAG- Index zählt durch die relative hohe Anzahl von Parametern als 

viel zeitaufwändiger als die anderen Indices. Es werden insgesamt 8 Organ-

systeme primär nach Handlungsbedarf beurteilt und er ist nicht von Vorbe-

obachtungen abhängig. Als typische Aktivitätsparameter sind der Coombs- 

Test und das Lupus- Antikoagulans enthalten. Der Index wurde 1993 publi-

ziert (127). 

1.5.2 European Consensus Lupus Activity Measurement (ECLAM) 

1992 wurde der ECLAM veröffentlicht. Blutsenkungsgeschwindigkeit und 

Komplement wurden als Aktivitätsparameter bestimmt. Eine Messung der 

Anti-ds- DNS Antikörper wurde verlassen, da unterschiedliche Messmetho-

den in verschiedenen Zentren eine Bewertung nicht zuließen. Der ECLAM 

schätzt Veränderungen zum Vorfeld hoch ein (128). 
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1.5.3 SLE Index Score (SIS) 

Der SIS wurde 1987 publiziert und ist ein modifizierter NIH- Lupus- Aktivi-

täts- Score. Er ist unabhängig von Vorbeobachtungen und enthält neben 

verschiedenen klinischen und organbezogenen Laborparametern auch akti-

vitätsbezogene Marker. Dazu zählen z.B. Komplement, Lupus- Antikoagu-

lanz, BSG und Anti-ds DNS (129). 

1.5.4 Systemic Lupus Activity Measure (SLAM) 

Der 1989 publizierte SLAM ähnelt sehr dem SIS. Auch er bezieht sich nicht 

auf Vorwerte, sondern auf Absolutwerte. Die BSG ist als reiner Aktivitätspa-

rameter zu finden. Hinzugefügt sind dem SLAM Formular- Skalen für die 

Globaleinschätzung von Arzt und Patient (139). 

1.5.5 SLE Disease Activity Index (SLEDAI) 

Der SLEDAI erschien 1992 und existiert in mehreren Modifikationen. Die 

zwei wichtigsten sind der für die SELENA- Studie entwickelte SELENA- 

SLEDAI und der SLEDAI-2K. Besonders Veränderungen zum Vorbefund 

wurden vom SLEDAI einbezogen, währenddessen der SLEDAI-2K sich 

mehr mit den vorhandenen Krankheitserscheinungen befasst. Als serologi-

sche Aktivitätsparameter beinhaltet der SLEDAI Komplement und Anti-ds 

DNS (131). 

Insgesamt ist anzumerken, dass die o.g. Scores nicht auf Kinder und 

Schwangere anwendbar sind. Deshalb wurde für Kinder 2005 von der 

PRINTO und der PRCSG ein validiertes Core-Set von Kriterien der Krank-

heitsaktivität veröffentlicht. Für Schwangere gibt es den modifizierten SLAM, 

den SLE- Pregnancy Disease Activity Index (SLEPDAI) als Modifikation des 

SELENA- SLEDAI und den Lupus- Activity- Index- Pregnancy (LAI-P-) Score 

(132). 

Heute stehen neben den klassischen, weitgehend unspezifischen Laborpa-

rametern der SLE- Aktivität, eine Vielzahl von neuen Aktivitätsmarkern zur 

Verfügung. Eine Generalisierung und damit Vergleichbarkeit und Bewertung 

ist bisher jedoch nicht in ausreichendem Maße möglich geworden. Eine gute 

Möglichkeit bietet da z.B. die Bestimmung von TNF und die damit eng ver-
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knüpften TNF- Rezeptoren. Beides korreliert eng mit der Aktivität der Er-

krankung (133). 

Die Messung zunehmender Organschäden, des Gesundheitszustandes, der 

gesundheitsbezogenen Lebensqualität sowie Kosten und Nebenwirkungen 

wurden im OMERACT IV- Konsensus berücksichtigt (134). 

Eine Bewertung des Schadens erfolgt durch den SLICC/ACR Damage Index 

(135). Die Medical Outcome Study 36- item Short Form (MOS SF-36) wird 

für die Bewertung der Lebensqualität empfohlen (136). 

1.6 Radiologische Veränderungen 

Der SLE ist durch eine nicht destruierende und nicht deformierende Arthritis 

gekennzeichnet. Dieses unterscheidet ihn von anderen rheumatischen Er-

krankungen wie z.B. der rheumatoiden Arthritis. Luxationen und Subluxatio-

nen - insbesondere im Bereich der Hand-und Fingergelenke sind auf liga-

mentäre Instabilitäten sowie Bindegewebsbeteiligungen zurückzuführen. In 

der Literatur werden in geringem Umfang auch erosive und deformierende 

radiologische Veränderungen beschrieben. So geben Dubois et al. in 10% 

der Fälle eine deformierende Arthritis an. 6% weisen Erosionen auf und 6% 

avaskuläre Knochennekrosen (70). Weissman et al. beschreiben bei der Un-

tersuchung von 34 SLE Patienten weitere Veränderungen, z.B. periartikuläre 

Demineralisation, Weichteilschwellung, Fingerendgliedsklerose, Weichteil-

verkalkungen und Knorpelverlust (115). 

1.6.1 Radiologische Stadieneinteilung nach Larsen 

Das in dieser Arbeit verwendete Bewertungssystem nach Larsen- Einteilung 

in Stadien 0 - V- wurde in seiner Erstfassung 1974 in Finnland erstellt. Es 

handelte sich um eine rein radiologische Beurteilungsmethode der Gelenke 

bei rheumatoider Arthritis. Eine allgemeine Einschätzung des Schweregra-

des der Erkrankung sollte nicht erfolgen. Für die verschiedenen Schwere-

grade der Gelenkveränderungen wurden in der ursprünglichen Version 

technisch unzureichende Vergleichsröntgenbilder herangezogen (137). Lar-

sen modifizierte 1987 seine Beurteilungsmethode so, dass er Gelenkzeich-

nungen entwickelte, die die entsprechenden Zerstörungsgrade idealtypisch 
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widerspiegeln sollen.  Der Larsen- Grad wird pro Gelenk angegeben. Durch 

Aufsummieren kann ein Score für eine oder beide Hände und Füße gebildet 

werden. Der Larsen- Score ist auch auf große Gelenke anwendbar (138). 

Neben den Bildern verfasste Larsen eine Beschreibung der einzelnen Sta-

dien (137): 

• Grad 0: normales Gelenk, 

• Grad I: unspezifische pathologische Veränderungen; Weichteilschwel-

lung oder Gelenkspaltverschmählerung um mehr als 25%, 

• Grad II: geringe, aber sicher destruierende Veränderungen; eindeutige 

Erosionen (Erosionen > 1 mm), 

• Grad III: mäßiggradig destruierende Veränderungen mit Erosionen, stel-

lenweise Verlust des Gelenkspaltes, 

• Grad IV: schwere destruierende Veränderungen; Deformierungen an 

gewichttragenden Gelenken; starke Erosionen; kompletter Verlust des 

Gelenkspaltes, 

• Grad V: mutilierende Veränderungen und Ankylosen; massive Deformie-

rungen an gewichttragenden Gelenken. 

Bisher gibt es keine stadiengerechte radiologische Einschätzung des 

Schweregrades einer Gelenkveränderung bei Kollagenosen. Dies ist sicher-

lich nicht zuletzt auf einen geringgradig destruierenden Verlauf zurückzufüh-

ren. Aus meiner Sicht lässt sich derzeit die Larsen- Einteilung am sinnvolls-

ten auf Kollagenosen übertragen. 

1.7 Therapie 

1.7.1 Medikamentöse Therapie 

Die medikamentöse Therapie des SLE richtet sich nach der klinischen und 

serologischen Aktivität sowie dem Ausmaß des Organbefalls (z.B. ZNS, Nie-

re). Einen großen Fortschritt brachte die Einführung der Glukokortikoide 

(140). Bei Organbeteiligung ist jedoch oft auch die Gabe von immun-

suppressiven Medikamenten wie Cyclophosphamid oder Azathioprin not-

wendig. Eine mögliche Alternative, vor allem bei Haut - und Gelenkbefall, ist 
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das immunmodulierende Malariamittel Hydroxychloroquin. NSAR sind effek-

tiv in der Behandlung der Arthritis, der Arthralgien, des Weichteilschmerzes, 

der Serositis und anderer muskuloskelettaler Symptome. Auf Grund ihrer vor 

allem renalen Nebenwirkungsrate, ist die Indikation zur Gabe kritisch zu stel-

len. Im Therapieverlauf sollten regelmäßige Kontrollen der  Leber - und Nie-

renwerte erfolgen (141). Einen sehr hohen Stellenwert in der medikamentö-

sen Therapie des SLE stellt die Nierenbeteiligung dar. Ca. 30 - 50% aller an 

SLE erkrankten Patienten entwickeln eine Glomerulonephritis. Standardthe-

rapie der proliferativen Lupusnephritis besteht derzeit aus einer Induktions-

therapie mit Glukokortikoiden und Cyclophosphamid nach dem NIH- Sche-

ma zwischen 6 - 24 Monaten, gefolgt von einer Langzeiterhaltungstherapie 

mit weniger toxischen Medikamenten wie z.B. Azathioprin (142). Da Cyc-

lophosphamid erhebliche Nebenwirkungen auslösen kann, wird als Äquiva-

lent das Medikament Mycophenolsäure erfolgreich eingesetzt. Es ist auch 

bei therapierefraktärer aktiver Erkrankung effektiv (143). Zusätzlich zur Cyc-

lophosphamidtherapie werden beim hoch aktiven SLE, Nichtansprechen der 

Therapie oder bei Multiorganbefall, derzeit Immunglobuline oder eine Plas-

mapherese- bzw. Immunadsorptionstherapie eingesetzt. Neueste tierexpe-

rimentelle Untersuchungen mit CC-Chemokin CCL2 und Monocyte-Chemo- 

attracting Protein (MCP)1 scheinen sehr erfolgsversprechend in der Be-

handlung der Lupusnephritis zu sein. Bei Mäusen mit aktiver Lupusnephritis 

kann die subcutane Gabe eines pegylierten Anti-CCL2-Spiegelmers die 

Progression nahezu verhindern (77). 

Als einzigen kurativen Therapieansatz zählt nach wie vor die Stammzellthe-

rapie in Folge einer zytoreduktiven Chemotherapie (143). Leider besteht hier 

ein hohes Mortalitätsrisiko, so dass es nur jungen Patienten mit hoch aktiver 

Krankheit und Multiorganbefall vorbehalten bleibt. 

Derzeit noch teilweise im experimentellen Stadium befinden sich Therapie-

ansätze mit kostimulierenden Molekül- Inhibitoren. Zu nennen wäre der hu-

manisierte anti CD 154-Antikörper bzw. der CTLA-4Ig (144). 

Rituximab, ein Anti-CD20 therapeutischer monoklonaler Antikörper, der se-

lektiv CD20- B Lymphozyten depletiert, zeigte in kleineren Studien bisher ei-
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ne gute Wirksamkeit (143). 

Eine immunologische Beeinflussung der Zytokin - Aktivation und Modulation 

kann durch eine Behandlung mit Anti-IL-10- einem murinen anti-human IL-

10m Antikörper (B-N10) erreicht werden (144). Die behandelten Patienten 

zeigten eine Besserung der Haut - und Gelenkbeschwerden. Die Predniso-

lon-Dosis konnte jeweils reduziert werden. 

Bei zunehmender Erkenntnisgewinnung auf dem Gebiet der Gentechnik, 

wäre die Gentherapie eine Option für die Zukunft. Bei Lokalisation von so 

genannten „ lupus-promoting genes“ lassen sich diese dann eventuell durch 

„ disease- corrective genes“ ersetzen (143). 

1.7.2 Physikalische Therapie 

Die physikalische Therapie ist ein wichtiger Bestandteil des Gesamtbehan-

lungskonzeptes bei SLE. Ziel ist der Funktionserhalt bzw. die Funktionsver-

besserung im Bereich des Bewegungsapparates (145). Eine effektive 

Schmerztherapie, Atemtherapie, Thromboseprophylaxe, Haushaltstraining 

und funktionelle Bewegungstherapie mit Hand-und Fingerübungen nehmen 

einen großen Stellenwert in der Behandlung ein. Ergänzend werden nach-

folgend aufgeführte Therapieformen ebenfalls therapeutisch genutzt: Kryo-

therapie, Ultraschall, Stromtherapie, Iontophorese, Wassertherapie und lo-

kale Externa bei Arthralgien (79). 

1.7.3 Psychologische/ Psychosomatische Therapie 

Fragen der Krankheitsbewältigung, Alltagsbewältigung, Patientenschulung, 

Kinderwunsch sowie Schwangerschaft werden im Rahmen der psychologi-

sche / psychosomatischen Betreuung erörtert und besprochen. Eine sensib-

le und auf den Krankheitsverlauf bezugnehmende Patientenführung ist 

Grundvorrausetzung für die Akzeptanz und Durchführung der notwendigen 

Therapien (79). 

1.7.4 Operative Therapie 

Die Therapie der rheumatischen Erkrankungen ist primär zunächst konser-

vativ. Die Indikation zur Operation ist dann gegeben, wenn die konservati-
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ven Maßnahmen ausgeschöpft sind und keinen weiteren Erfolg erwarten 

lassen. So kann das Ausbleiben eines positiven medikamentösen Effektes 

nach 3 - 6 Monaten durchaus die Indikation zur operativen Therapie zur Fol-

ge haben (146). Eine Frühsynovektomie kann in diesem Fall dann auch als 

lokale Basistherapie bezeichnet werden (147). 

Die Beseitigung von Schmerzen sowie die Funktionsverbesserung stehen 

im Vordergrund. Sehnenrupturen und funktionelle Deformitäten erfordern re-

konstruktive Maßnahmen - ebenso wie Kompressionssyndrome und Gelenk-

instabilitäten Entlastungsmaßnahmen und versteifende Eingriffe indizieren. 

Schwer geschädigte periphere Gelenke sind bei entsprechender Indikati-

onsstellung mit einer Arthroplastik zu versorgen. 

Die Operationen werden entsprechend der Dringlichkeit in absolute und re-

lative Indikationen eingeordnet (147). Die absolute Indikation ist mit der aku-

ten Gefahr einer Funktionsverschlechterung verbunden, z.B. Sehnenruptur 

und Nervenkompression. Im Rahmen der relativen Indikation zeigt sich eine 

kontinuierliche Verschlechterung von Funktionen und Operationschancen 

z.B. Deformierungen, Ankylosen. Hinsichtlich ihres Ziels können die Opera-

tionen in nachfolgende Gruppen eingeteilt werden (148): 

• präventive Eingriffe ( z.B. Synovektomie, Nervendekompression), 

• korrigierende Eingriffe (z.B. Korrekturosteotomien), 

• versteifende Eingriffe ( z.B. Arthrodesen), 

• mobilisierende Eingriffe ( z.B. Resektionsarthroplastik, Endoprothese). 
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2 Zielsetzung der Arbeit 

Diese Arbeit versucht anhand radiologischer, klinischer und anamnestischer 

Daten ein umfassendes Gesamtbild der vorhandenen krankheitsbedingten 

orthopädischen Veränderungen bei an SLE erkrankten Patienten zu liefern. 
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3 Material und Methoden 

3.1 Patienten 

In einem Zeitraum von Anfang 1997 bis Anfang 1999 wurden insgesamt 58 

Patienten mit SLE untersucht. Der Hauptanteil der Patienten befand sich in 

diesem Zeitraum in der Rheumaklinik Berlin Buch in Behandlung. Der restli-

che Anteil wurde in der Klinik für Orthopädie und orthopädische Rheumato-

logie des Klinikums Berlin Buch befragt, untersucht und bewertet. Die Diag-

nosestellung erfolgte anhand der Klassifikationskriterien des SLE (ARA 

1982), d.h. 4 oder mehr Kriterien mussten während eines beliebigen Be-       

obachtungszeitraumes gleichzeitig oder seriell erfüllt sein. Ferner mussten 

die volle Geschäftsfähigkeit der Patienten und das Einverständnis vorliegen. 

Von den insgesamt 58 untersuchten Patienten konnten letztendlich 50 in die 

Arbeit aufgenommen werden. Bei 5 Patienten war im Verlauf der Erkran-

kung der Verdacht auf eine Mischkollagenose  gestellt worden. 3 Patienten 

führten persönliche Gründe für Ihre Ablehnung an. 

3.2 Allgemeine Daten 

Zusätzlich zur klinischen Untersuchung werden durch Anamnese und Ein-

sicht in mitgebrachte Unterlagen sowie vorhandene Krankenakten nachste-

hende Daten erhoben: Geschlecht; Alter zu Beginn der Erkrankung; Dauer 

der Erkrankung; krankheitsbezogene medikamentöse Therapie; krankheits-

bezogene operative Therapie am Bewegungsapparat; allgemeine Sympto-

me und Organbeteiligungen. 

Der zuletzt genannte Punkt gliederte sich in weitere Unterpunkte: Allgemei-

ner Schmerz; Arthralgien / Arthritis; Morgensteifigkeit; Myalgien; Fieber; 

Leistungsinsuffizienz; Gehstrecke; Schmetterlingserythem; Photosensibilität; 

Schleimhautulzeration; Thrombosen; Raynaud Syndrom; Alopexie; Nieren-

beteiligung; Serositis / Pleuritis/ Perikcarditis; ZNS- Beteiligung; Leberbetei-

ligung. 



 33

3.3 Allgemeine klinische Untersuchung 

Im Ergebnis der allgemeinen klinischen Untersuchung werden vor allem 

nachfolgende Pathologien beschrieben. 

3.3.1 Schwellungen 

Die Schwellungen im Bereich der untersuchten Gelenke wurden in 3 Grup-

pen eingeteilt, wobei zwischen keiner,- leichter- und starker Schwellung un-

terschieden wurde. Es handelt sich zweifellos um eine subjektive Einschät-

zung, da objektive und damit vergleichbare Parameter fehlen. Beurteilt wur-

den folgende Gelenke: Handgelenk; Schultergelenk; Ellenbogengelenk; 

Kniegelenk; oberes Sprunggelenk; Daumengrundgelenk; MCP II-V; PIP II-V; 

Daumenendgelenk; DIP II-V. 

3.3.2 Spezifische Schmerzen 

Die Einschätzung der spezifischen Schmerzsymptomatik wurde ebenfalls in 

mehreren Gruppen durchgeführt. Dabei ergab sich folgende Einteilung: 

• 0 = kein Schmerz 

• 1 = Ruheschmerz 

• 2 = Bewegungsschmerz 

• 3 = Belastungsschmerz 

• 4 = Kombination aus 1,2 und 3 

• 5 = Kombination aus 2 und 3 

• 6 = Kombination aus 1 und 2. 

Nachfolgend aufgeführte Gelenke wurden beurteilt: Schultergelenk; Ellen-

bogengelenk; Handgelenk; Hüftgelenk; Kniegelenk; oberes- und unteres 

Sprunggelenk; MTP I; Daumengrundgelenk; MCP II-V; PIP II-V; Daumen-

endgelenk; DIP II-V; Wirbelsäule. 

3.3.3 Luxationen 

Durch ein Umfassen des Fingers proximal und distal vom Gelenk und ent-

gegengerichtete Bewegungen von palmar und dorsal wurden die Fingerge-

lenke auf eine Subluxation überprüft. Durch seitliches Umfassen des Gelen-
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kes und Bewegungen von radial und ulnar wurde das Gelenk auf eine seitli-

che Stabilität geprüft. Zusammenfassend ergab sich folgende Einteilung: 

• 0 = keine 

• 1 = Subluxation 

• 2 = Lateralinstabilität. 

Untersucht wurden folgende Gelenke: Handgelenk; Daumengrundgelenk; 

MCP II-V; PIP II-V; Daumenendgelenk; DIP II-V; Großzehengrundgelenk; 

MTP II-V; PIP II-V; Großzehenendgelenk; DIP II-V. Die Gelenke der Füße 

wurden nur auf Subluxation untersucht. 

3.3.4 Fehlstellungen 

Entsprechend der verschiedenen untersuchten Gelenke ergaben sich auch 

anatomisch verschiedene Möglichkeiten der Fehlstellungen. Sie wurden 

entsprechend der jeweiligen Gelenke unterteilt: 

• Handgelenk:  0 = keine; 1 = Bajonettstellung; 2 = Radialshift; 3 = Ul-

narshift; 

• MCP- Gelenke: 0 = keine; 1 = Ulnardeviation; 2 = Radialdeviation; 

• PIP- Gelenke: 0 = keine; 1 = Schwanenhalsdeformität; 2 = Knopflochde-

formität; 

• Daumen: 0 = keine; 1 = 90/90 Deformität; 2 = Adduktionsstellung; 3 = La-

teralinstabilität; 

• Fuß: 0 = keine; 1 = Senk- Spreiz- Fuß; 2 = Plattfuß; 3 = Knick- Platt- Fuß; 

4 = Knick- Fuß; 5 = Sichel- Fuß; 6 = Hohlfuß; 7 = Hallux valgus; 8 = Hal-

lux rigidus; 9 = Krallenzehen; 10 = Hammerzehen. 

3.3.5 Handkraftbestimmung 

Die Messung der Handkraft erfolgte mittels eines Blutdruckapparates. Die 

Blutdruckmanschette wird hierbei locker aufgerollt, bis zu einem Druck von 

20 mm Hg aufgeblasen und dann vom Patienten mittels maximalen Hand-

drucks zusammengepresst. In Auswertung der erbrachten Leistungen einer 

gesunden männlichen und weiblichen Vergleichsgruppe, wurde eine adä-
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quate Stadieneinteilung durchgeführt:  

Frauen: I normale Handkraft > 150 mm Hg 

II leicht eingeschränkte Handkraft 100- 150 mm Hg 

III deutlich eingeschränkte Handkraft 0- 99 mm Hg 

Männer: IV normale Handkraft > 200 mm Hg 

V leicht eingeschränkte Handkkraft 150- 200 mm Hg 

VI deutlich eingeschränkte Handkraft 0- 149 mm Hg 

3.3.6 Tenosynovitiden 

Die klinisch diagnostizierten Tenosynovitiden wurden keiner Gruppe zuge-

teilt. Hier beschränkte sich die Diagnose auf eine reine Dokumentation. 

3.4 Klinisch funktionelle Untersuchung 

Die klinisch funktionelle Untersuchung umfasste die Bestimmung der Bewe-

gungsausmaße der einzelnen Gelenke mit der Neutral- Null- Methode. Um 

eine Objektivität und damit Möglichkeit des Vergleiches zu gewährleisten, 

wurden die Werte entsprechenden Gruppen zugeordnet. 

3.4.1 Schultergelenk 

Stadium I physiologischer Bewegungsumfang 

Stadium II eingeschränkter Bewegungsumfang 

Stadium III geringfügig bis nicht vorhandener Bewegungsumfang  

Anteversion:  I  150-170°; II < 150°; III  < 70° 

Retroversion: I   30-40°; II  < 30°; III   < 10° 

Abduktion:  I   170-180°; II  <170°; III  <90° 

Adduktion:  I   20-40°; II  <20°; III  < 10° 

Rotation bei anliegendem Oberarm 

Außenrotation: I   40-60°; II   <40°; III   <20° 
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Innenrotation: I   80-95° ; II   <80° ; III   <40° 

Rotation bei um 90° seitwärts angehobenem Oberarm 

Außenrotation: I   60-70°; II   <60°; III   <40° 

Innenrotation: I   60-70°; II   <60°; III   <40° 

3.4.2 Ellenbogengelenk 

Extension:  I   0-10°; II   <0°; III   <-10° 

Flexion:  I   140-150°; II   <140°; III   <90° 

Pronation:  I   80-90°; II   <80°; III   <40° 

Supination:  I   80-90°; II   <80°; III   <40° 

3.4.3 Hand - und Fingergelenke 

Dorsalextension: I   35-60°; II   <35°; III   <15° 

Palmarflexion: I   50-60°; II   <50°; III   <20° 

Ulnarduktion: I   30-40°; II   <30°; III   <10° 

Radialduktion: I   25-30°; II   <25°; III   <10° 

Spreizen, Faustschluß, Oppositionsfähigkeit des Daumens 

I= gut; II= eingeschränkt; III= nicht möglich 

3.4.4 Hüftgelenke 

Extension:  I   0-15°; II   <0°; III   <-15° 

Flexion:  I   130-140°; II   <130°; III   <70° 

Abduktion:  I   30-45°; II   <30°; III   <10° 

Adduktion:  I   20-30°; II   <20°; III   <10° 

Außenrotation bei gestrecktem Hüftgelenk: I   40-50°; II   <40°; III   <20° 

Innenrotation bei gestrecktem Hüftgelenk:   I   30-45°; II   <30°; III   <15° 
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3.4.5 Kniegelenke 

Extension:  I   5-10°; II   <0°; III   <-15° 

Flexion:  I   120-150°; II   <120°; III   <70° 

3.4.6 Fuß - und Zehengelenke 

oberes Sprunggelenk 

Dorsalextension: I   20-30°; II   <20°; III   <10° 

Plantarflexion: I   40-50°; II   <40°; III   <20° 

 

unteres Sprunggelenk 

Pronation bei fixiertem Calcaneus: I   15°; II   <15°; III   <5° 

Supination bei fixiertem Calcaneus: I   35°; II   <35°; III   <15° 

Großzehengrundgelenk 

Extension:  I= normal; II= eingeschränkt; III stark eingeschränkt 

Flexion:  I= normal; II= eingeschränkt; III stark eingeschränkt 

3.5 Radiologische Untersuchung 

Die radiologische Beurteilung der vorhandenen Röntgenbilder (Hände und 

Füße) erfolgte nach dem Bewertungssystem von Larsen. Dazu wurde ein 

Vergleich mit standardisierten Referenzaufnahmen - einschließlich der von 

Larsen verfassten Beschreibung der einzelnen Stadien - vorgenommen. 

Auf eine Röntgenuntersuchung klinisch nicht auffälliger Gelenkstrukturen 

wurde aus Strahlenschutz - Gründen verzichtet. 

3.6 Bemerkungen zur statistischen Auswertung 

Die statistische Auswertung des Untersuchungsmaterials erfolgte mit dem 

Programmsystem SPSS Version 14.0. Die Patientendaten (Untersuchungs-

daten) wurden EDV- gerecht verschlüsselt, erfasst und an einem PC bear-

beitet und ausgewertet. 
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Zur Beschreibung der Verteilung von quantitativen Merkmalen wurden sta-

tistische Messzahlen berechnet: der arithmetische Mittelwert; die Standard-

abweichung; Minimal -und Maximalwert und Konfidenzintervalle für die Mit-

telwerte. 

Für die qualitativen Merkmale wurden die Häufigkeiten der Werte in Balken-

und Kreisdiagrammen dargestellt. 

Die qualitativen Merkmale werden mit der Kontingenztafelmethode und dem 

parameterfreien Chi- Quadrat- Test ausgewertet. Die Nullhypothese Ho geht 

von der Gleichverteilung der Merkmale in den einzelnen Gruppen aus. Bei 

Überschreitung des Tafelwertes durch den errechneten Chi- Quadrat- Wert 

muss die Nullhypothese abgelehnt werden, es bestehen signifikante Unter-

schiede in den Häufigkeitsverteilungen zwischen den Gruppen. Dabei ist 

von einer Irrtumswahrscheinlichkeit Alpha von 5% (p=0,05) auszugehen. Zur 

Beschreibung von Zusammenhängen werden die Zeilen- und Spaltenpro-

zente mit angegeben. 

Da die meisten Variablen eine Rangskalierung aufweisen, wurde der Ver-

gleich unabhängiger Gruppen mit dem u- Test nach Mann- Whitney durch-

geführt. Bei abhängigen Variablen erfolgte die statistische Prüfung mit dem 

Wilcoxon- Test. Auch hier wird mit einer Irrtumswahrscheinlichkeit von 5% 

(p<0,05) gerechnet. 

Die Bewertung des Zusammenhanges zwischen zwei Variablen erfolgte mit 

dem Rangkorrelationskoeffizient nach Spearman, da die Variablen rangska-

liert sind. Dabei gibt der Wert die Höhe des Zusammenhangs an, wobei na-

he Null kein und nahe Eins ein sehr hoher Zusammenhang bedeutet. Das 

Vorzeichen gibt die Richtung des Zusammenhanges an (149). 
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4 Ergebnisse 

4.1 Patientenübersicht 

Insgesamt 58 Patienten mit SLE wurden in einem Zeitraum von Anfang 

1997 bis Anfang 1999 befragt, untersucht und bewertet. Es handelte sich 

um Patienten der Rheumaklinik Berlin-Buch sowie der Klinik für Orthopädie 

und orthopädische Rheumatologie des Klinikums Berlin-Buch. Die Diagno-

sestellung erfolgte anhand der Klassifikationskriterien des SLE (ARA 1982). 

Es lag die volle Geschäftsfähigkeit jedes einzelnen Patienten sowie deren 

Einverständnis vor. 

Bei 5 Patienten wurde im weiteren Verlauf der Verdacht auf eine Mischkol-

lagenose gestellt und 3 Patienten ließen sich aus persönlichen Gründen aus 

der Arbeit ausschließen, so dass letztendlich 50 Patienten in die Bewertung 

eingingen. 

Von den untersuchten Patienten waren 96% Frauen (n=48) und 4% Männer 

(n=2). Das Alter der Patienten zum Zeitpunkt der Untersuchung lag bei 

durchschnittlich 47,12 Jahren (n=50), wobei ein Minimum bei 21,5 Jahren 

und ein Maximum bei 70,2 Jahren zu verzeichnen war (Abb. 1). 

Alle nachfolgend beschriebenen Ergebnisse beziehen sich auf die Patien-

tenzahl von n=50. 
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Abb. 1 Alter zum Zeitpunkt der Untersuchung (n=50 Patn.) 

4.1.1 Alter bei Beginn der Erkrankung 
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Abb. 2 Alter bei Beginn der Erkrankung (n=50 Patn.) 

Die ersten Symptome der Kollagenose traten im Mittel im Alter von 36,86 

Jahren auf  (Minimum 13 Jahre, Maximum 64 Jahre). 72% der Patienten er-

krankten im Alter zwischen 16 und 55 Jahren (Abb. 2). 
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4.1.2 Dauer der Erkrankung 

Die Erkrankungsdauer lag zum Zeitpunkt der Untersuchung im Durchschnitt 

bei 10,12 Jahren. 
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Abb. 3 Dauer der Erkrankung (n=50 Patn.) 

4.2 Medikamentöse Therapie 

Von insgesamt n=50 Patienten mit einem Durchschnittsalter von 47,1 Jah-

ren und einer mittleren Erkrankungsdauer von 10,1 Jahren, erhielten 26 Pa-

tienten (52%) eine Basistherapie. 19 Patienten (38%) nahmen ein nichtste-

roidales Antirheumatikum und 45 Patienten (90%) Steroide ein. Bei 18 Pati-

enten (36%) konnte die gleichzeitige Einnahme von Steroiden und NSAR 

nachgewiesen werden. Am häufigsten wurde das Basistherapeutikum        

Azathioprin eingesetzt. Hydroxychloroquin folgte in der Einnahme mit 18%. 

Ein Patient erhielt Immunglobuline intravenös, 5 Patienten (10%) die Kombi-

nation aus ASS und Azathioprin. 
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Tab. 1: Häufigkeitsverteilung der verschiedenen Medikamente zum Zeit-

punkt der Untersuchung  (n = 50 Patn.) 

  Medikament Häufigkeit Prozent 

  ASS 1 2 

  NSAR 19 38 

  Steroide 45 90 

  Chloroquin 2 4 

  Hydroxychloroquin 9 18 

  Azathioprin 15 30 

  Cyclophosphamid 4 8 

  Ciclosporin A 1 2 

  Immunglobine 1 2 

 

4.3 Operative Therapie von Gelenkveränderungen 

Bei 38 Patienten (76%) erfolgte bis zum Zeitpunkt der Befragung noch keine 

Operation. Die übrigen 12 Patienten (24%) wurden ein- bis viermal operiert. Die 

Zeitspanne zwischen Erkrankungsbeginn und erster Operation betrug im 

Durchschnitt 10,28 Jahre. Darunter befanden sich Patienten, die bereits nach 2 

Jahren Erkrankungsdauer ihre erste Operation erhielten, aber auch Patienten, 

die erst nach 26 Jahren operiert wurden. Insgesamt wurden bei 12 Patienten 17 

Operationen durchgeführt, wobei bei 5 Operationen (41,6%) jeweils 2 Eingriffe 

gleichzeitig vorgenommen wurden.  

Die am häufigsten ausgeführte Operation war die Synovektomie. Hier entfielen 

von 4 Operationen (23,5%) jeweils 3 Operationen auf das Kniegelenk (17,6%) 

und eine Operation auf das Handgelenk (5,8%). Es folgen die Tenosynov-

ektomien mit 3 Operationen (17,6%). Diese teilen sich auf in 2 volare TSE am 

Handgelenk (11,7%) und einer dorsalen TSE am Handgelenk (5,8%). 

Endoprothesen - Operationen wurden ebenfalls 3-mal durchgeführt (17,6%). 

Eine Hüft - TEP (5,8%) wurde nach traumatischer Schenkelhalsfraktur implan-

tiert. 2 Patienten (11,7%) erhielten eine Knie - TEP (5,8%), wobei eine Knie- 

TEP achsgeführt/gekoppelt und eine Knie- TEP als Oberflächenersatz implan-
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tiert wurde. 

Die histologischen Untersuchungen der Synovialis und des Knorpel- Knochen- 

Materials ergab bei beiden Patienten eine chronisch, fibrinös, rezidivierende 

und vernarbende Synovitis mit schwerer Knochen - und Gelenkknorpeldege-

neration. Eine Patientin erhielt am linken Kniegelenk gleich mehrere invasive 

Eingriffe im zeitlichen Abstand von 2 - 6 Jahren. 1982 wurde eine Radiosynovi-

orthese mit Yttrium durchgeführt. 1984 folgte eine Schmerzbestrahlung und 

1986 eine Synovektomie des betreffenden Kniegelenkes. Rezidivierende Be-

schwerden veranlassten 1992 zu einer Arthroskopie mit Spülung des Gelenkes. 

Ergänzend und abschließend lassen sich nachfolgend durchgeführte Operatio-

nen benennen: 

• Neurolyse Nervus medianus bei Karpaltunnelsyndrom beidseits, 

• Ringbandspaltung bei schnellendem Finger III rechts, 

• OP nach Hohmann bei Hammerzehe II rechts, 

• Arthroskopie rechte Schulter bei Verdacht auf Humeruskopfnekrose, 

• Sehnennaht bei Achillessehnenruptur, 

• Varisierende Tibiakopfosteotomie links bei Valgusfehlstellung nach  

Tibiakopftrümmerfraktur. 

Aufgrund der insgesamt geringen OP- Zahlen war ein Seitenvergleich nicht 

möglich. 

4.4 Allgemeine Symptome und Organbeteiligungen 

4.4.1 Allgemeiner Schmerz 

Die Bestimmung der vom Patienten subjektiv beurteilten Schmerzen erfolgte 

anhand der allgemeinen Schmerzskala von 0-10. Kein Auftreten von 

Schmerzen entspricht der Ziffer 0 und die Ziffer 10 reflektiert stärkste vor-

stellbare Schmerzen. 10% der Patienten (n=50) hatten zum Zeitpunkt der 

Befragung keinen Schmerz. Jeweils 20% schätzten den Schmerz mit 4 bzw. 

5 ein. Ziffer 6 und 8 wurde von je 10% und Ziffer 7 von 12% der Patienten 

gewählt. Der größte vergebene Ziffernwert 9 wurde nur von einem Patienten 

dokumentiert. 
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4.4.2 Gehstrecke 

Zur Ermittlung der momentanen Gehstrecke wurden die Patienten in 3 

Gruppen eingeteilt. Erfragt wurde die Meterzahl, die sich ohne Probleme zu-

rücklegen lässt. Nachfolgend aufgeführt ergab sich diese Einteilung: 

• Gruppe I  Gehstrecke < 500 Meter 

• Gruppe II Gehstrecke  500-1000 Meter 

• Gruppe III Gehstrecke > 1000 Meter 

Die Ergebnisse werden in Tabelle 2 abgebildet. 60% der Patienten (n=50) 

erreichten die Gruppe III, d.h. eine Gehstrecke von mehr als 100 Meter 

konnten sie nicht bewältigen. 32% lagen sogar unter 500 Meter Gehstrecke. 

Tab. 2: Gehstrecke  (n=50 Patn.)   

Gruppe Häufigkeit Prozent 

Kumulierte 

Prozente 

1 16 32 32 

2 14 28 60 

3 20 40 100 

 

Gruppe 1
32%

Gruppe 2
28%

Gruppe 3
40%

 

Abb. 4 Gehstrecke (n=50 Patn.) 
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4.4.3 Morgensteifigkeit 

Zur Abstufung der Beschwerdedauer, wurde eine zeitliche Gruppierung vor-

genommen. 

• Gruppe I keine Morgensteifigkeit 

• Gruppe II Morgensteifigkeit <30 Minuten 

• Gruppe III Morgensteifigkeit 30-60 Minuten 

• Gruppe IV Morgensteifigkeit >60 Minuten 

• Gruppe V Steifigkeit über den ganzen Tag anhaltend 

Tab. 3: Morgensteifigkeit  (n=50 Patn.) 

Gruppe Häufigkeit Prozent 

Kumulierte 

Prozente 

1 15 30 30 

2 12 24 54 

3 8 16 70 

4 14 28 98 

5 1 2 100 

 

30% der befragten Patienten (n=50) verneinten das Auftreten von Morgenstei-

figkeit. 24% berichteten über eine Morgensteifigkeit, die weniger als 30 Minuten 

anhält und 28% über eine Symptomdauer von >60 Minuten. 

4.4.4 Gaensslen Zeichen 

Die Druckschmerzhaftigkeit der Fingergrundgelenke II bis IV kann summarisch 

mit dem Gaensslenschen Handgriff getestet werden. Dieser besteht aus einer 

Querkompression der Fingergrundgelenke. Das Befallsmuster zwischen linker 

und rechter Hand war nahezu symmetrisch. 27 Patienten (54%) hatten rechts 

und 30 Patienten (60%) links einen negativen Befund. Dagegen konnte bei 23 

Patienten (46%) rechts und 20 Patienten (40%) links ein positiver Befund erho-

ben werden. 
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4.4.5 Arthralgien / Arthritis 

Die Befragung und Beurteilung der 50 Patienten zum Thema Arthralgien / Arth-

ritis ergab ein eindeutiges Ergebnis. Alle 50 Patienten bejahten eine Gelenkbe-

teiligung zum Zeitpunkt der Befragung. 

4.4.6 Myalgien 

Die Einschätzung der Myalgien erfolgte in ähnlicher Weise wie zur Bestimmung 

des allgemeinen Schmerzes. In einem 10 Punkte System wird die Ziffer 0 als 

Beschwerdefreiheit und die Ziffer 10 als stärkste vorstellbare Myalgien bewer-

tet. 22% der Patienten waren zum Zeitpunkt der Untersuchung ohne Beschwer-

den. Die höchste Prozentzahl mit 26% (13 Patienten) wurde der Ziffer 6 zuge-

ordnet. Ein Patient (2%) erhielt mit Ziffer 9 die höchstverteilte Punktzahl. 

Tab. 4: Myalgien  (n=50 Patn.) 

Gruppe Häufigkeit Prozent 

Kumulierte 

Prozente 

0 11 22 22 

1 1 2 24 

2 2 4 28 

3 4 8 36 

4 7 14 50 

5 5 10 60 

6 13 26 86 

7 2 4 90 

8 4 8 98 

9 1 2 100 

10 0 0 100 

 

Alle weiteren ermittelten allgemeinem Symptome und Organbeteiligungen 

sind der nachfolgenden Tabelle zu entnehmen. Da bei den einzelnen Punk-

ten Häufigkeiten ermittelt wurden, lassen sich diese gut tabellarisch zusam-

menfassen. 
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Tab. 5: Allgemeine Symptome / Organbeteiligungen  (n=50 Patn.) 

allgemeine Symptome 

Organbeteiligungen Häufigkeit Prozente 

Leistungsinsuffizienz / 

Fieber 40 80 

Schmetterlingserythem 27 54 

Schleimhautulzeration 7 14 

Antiphospholipidsyndrom 15 30 

Thrombosen 13 26 

Haarausfall 21 42 

Photosensivität 30 60 

Raynaud-Syndrom 32 64 

Serositis, Pleuritis,  

Pericarditis 16 32 

ZNS-Beteiligung 8 16 

Leber-Beteiligung 4 8 

Nieren-Beteiligung 10 20 

 

4.5 Allgemeine klinische Untersuchungsergebnisse 

Die allgemein klinische Untersuchung dient vor allem der Beschreibung pa-

thologischer Zustände und Strukturen. Diese umfassen z.B. Schwellungen, 

spezifische Schmerzsymptomatik, Luxationen, Subluxationen, Fehlstellun-

gen etc.. 

4.5.1 Schwellungen 

Die visuelle und palpatorische Untersuchung hinsichtlich der Schwellungen 

an den Gelenken schloss die Hand - und Fingergelenke, Schultergelenke, 

Ellenbogengelenke, Kniegelenke und das obere Sprunggelenk ein. Von 50 

untersuchten Patienten wiesen 18% (9 Patienten) links und 14% (7 Patien-

ten) rechts an den oben genannten Gelenken keine Schwellungen auf. Pati-

enten mit den am meisten betroffenen Gelenken waren links 2 Patienten 

(4%) mit 12 Gelenken und 2 Patienten (4%) mit 10 Gelenken. Auf der rech-



 48

ten Seite hatte ein Patient (2%) 12 betroffene Gelenke, ein Patient (2%) 11 

betroffene Gelenke und 2 Patienten (4%) je 10 geschwollene Gelenke. 

Mit je 50% waren die Gelenke PIP II und III am häufigsten geschwollen. 

Diese wurden gefolgt in der Häufigkeit von den Gelenken MCP II (47%), 

MCP III (44%) und PIP IV (36%). Die geringste Gelenkbeteiligung zeigten 

die DIP- Gelenke mit unter 10%. 
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Abb. 5 Schwellung links  (n= 50 Patn.) 
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Abb. 6 Schwellung rechts (n=50 Patn.) 
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Bei den großen Gelenken war mit 30% das Kniegelenk am häufigsten be-

troffen. Die geringste Beteiligung war beim Schultergelenk mit 4% zu ver-

zeichnen. Die Gelenke, die prozentual am häufigsten mit starken Schwel-

lungen auftraten, waren die MCP II Gelenke (16%), MCP III Gelenke (14%), 

PIP II Gelenke (14%) und PIP III Gelenke(12%). Insgesamt auffallend ist - 

insbesondere bei den kleinen Gelenken - ein symmetrisches Befallsmuster. 

 

 

Abb. 7: Übersicht Gelenkschwellung (n=50 Patn.) 

4.5.2 Spezifische Schmerzsymptomatik 

14% der Gesamtzahl der Patienten (n=50) hatten zum Zeitpunkt der Unter-

suchung in den betreffenden Gelenken keine Schmerzen. 

Als häufige Schmerzlokalisation wurde mit 38% das Kniegelenk und mit 

34% die Wirbelsäule benannt. Im Bereich der großen Gelenke waren häufig 

das Schultergelenk (22%) und das Handgelenk (18%) betroffen. Auch bei 

den kleinen Gelenken zeigte sich ein unterschiedlich gehäuftes Auftreten 

von Schmerzen. Sehr häufig wurde eine Schmerzsymptomatik in den Ge-
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lenken PIP II und PIP III mit je 24% nachgewiesen. Die Gelenke MCP II und 

III folgten mit je 22%. Das geringste Auftreten von Schmerzen konnte an 

den DIP Gelenken (<10%) und an den unteren Sprunggelenken (1%) diag-

nostiziert werden. 

Von 2250 untersuchten Gelenken (bei n=50 Patienten) trat mit 4,75% die 

Kombination aus Ruhe- und Bewegungsschmerz sehr häufig auf. Zu 4,2% 

konnte ein ausschließlicher Bewegungsschmerz und mit 2,1% die Kombina-

tion aus Ruhe-, Bewegungs- und Belastungsschmerz nachgewiesen wer-

den. Der Bewegungs- und Belastungsschmerz zeigte sich in 1,7% der un-

tersuchten Gelenke. Am seltensten trat der alleinige Belastungsschmerz auf 

(0,44%). 

 

Abb. 8: Übersicht spezifische Schmerzsymptomatik (n=50 Patn.) 

4.5.3 Subluxation / Lateralinstabilität / Luxation 

Von 50 Patienten hatten 16% zum Zeitpunkt der Untersuchung keine der 

oben genannten Veränderungen. Im Bereich der Hände waren 18% der Pa-

tienten bds. ohne Befund, 24% links und 20% rechts. Bei 68% der Patienten 

konnte bds. an den Gelenken der Füße keine Beteiligung nachgewiesen 
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werden. Auf der linken Seite waren es 72% und rechts 70%. 
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Abb. 9 Gelenkbeteiligung linke Hand 

Subluxation / Lateralinstabilität (n=50 Patn.) 
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Abb. 10 Gelenkbeteiligung rechte Hand  

Subluxation / Lateralinstabilität  (n=50 Patn.) 

Sehr häufig betroffene Gelenke an der Hand waren mit je 36% das Gelenk 

MCP II und MCP III, mit 34% das Daumengrundgelenk und das Handgelenk 

mit 28%. Das PIP Gelenk II war zu 20% und das PIP Gelenk III zu 18% be-

teiligt. Die Kombination Subluxation und Lateralinstabilität trat häufig mit 

28% bei den MCP II Gelenken-, 26% den MCP III Gelenken und 18% den 
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MCP V Gelenken auf. Subluxationen häuften sich am PIP Gelenk II und IV 

mit je 10% und PIP III Gelenk mit 8%. Den geringsten Befall verzeichneten 

die DIP Gelenke mit <5%. Luxationen konnten nicht diagnostiziert werden.  
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Abb. 11 Subluxation Gelenke Fuß links/rechts  (n=50 Patn.) 

 

Abb. 12: Übersicht Subluxation / Lateralinstabilität / Luxation (n=50 Patn.) 
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Die Gelenke der Füße wurden auf Subluxationsstellung untersucht. Die MTP 

Gelenke II und III zeigten mit 18% und die MTP Gelenke IV und V mit 16% 

und 14% die größte Subluxationshäufigkeit. Die DIP Gelenke II und III waren 

lediglich zu 4% beteiligt. 

4.5.4 Fehlstellungen 

4.5.4.1 Handgelenksveränderungen (n= 100 Hände)  

Tab. 6: Handgelenksveränderungen  (n=50 Patn.) 

Handgelenks- 

veränderung 

Patienten % 

rechts 

Patienten % 

links 

Bajonettstellung 10 10 

Radialshift 0 2 

Ulnarshift 10 12 

 

Eine häufige Fehlstellung stellte die Bajonettstellung des Handgelenkes dar, 

von der 20% der Handgelenke betroffen waren. Etwas häufiger mit 22% 

standen die Handgelenke in Ulnardeviation. Am seltensten trat mit 2% die 

Radialdeviation auf. 

4.5.4.2 MCP- Gelenkveränderungen (n= 100 Hände) 

Die einzige nachweisbare Fehlstellung im Bereich der MCP- Gelenke war 

die Ulnardeviation. Sie trat am häufigsten an den MCP III Gelenken mit 30% 

auf. Es folgten die MCP II Gelenke mit 28% und MCP IV Gelenke mit 24%. 

Die geringste Beteiligung hatten die MCP V Gelenke mit 8%. Eine Radialde-

viation war in keinem Fall zu beobachten. 
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Abb. 13 MCP - Gelenkveränderungen ( n= 100 Hände) 

4.5.4.3 PIP- Gelenkveränderungen (n= 100 Hände) 

Die Schwanenhalsdeformität trat mit 48% am häufigsten an den PIP Gelen-

ken auf. Den größten Anteil daran hatten die PIP Gelenke III und IV mit je 

18%. Es folgten die PIP Gelenke II und V mit je 6%. 

Etwas häufiger als die Schwanenhalsdeformität konnte die Knopflochdefor-

mität beobachtet werden. Sie trat zu 44% auf. Hier hatte den größten Anteil 

das PIP Gelenk V mit 18% und die PIP Gelenke II und IV mit je 10 %. Der 

geringste Befall war beim PIP II zu verzeichnen. 
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Abb. 14 Schwanenhalsdeformitäten PIP Gelenke ( n= 100 Hände) 
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Abb. 15 Knopflochdeformitäten PIP Gelenke ( n= 100 Hände) 

4.5.4.4 Daumenfehlstellungen (n= 100 Hände) 

22% der Daumen standen klinisch in der 90/90 – Fehlstellung. 24% wiesen 

eine Adduktionsstellung auf, während bei 26% eine Lateralinstabilität nach-

zuweisen war. 



 56

4.5.4.5 Fuß - und Zehengelenksveränderungen (n= 100 Füße) 

44% der untersuchten Füße hatten keine Fehlstellungen aufzuweisen. Mit 

43% am häufigsten wurde ein Senk-Spreiz-Fuß beobachtet. Dieser trat zu 

18% in Kombination mit einem Hallux valgus und zu 2% mit einem Hallux ri-

gidus auf. Zusätzlich zum Senk-Spreiz-Fuß in Kombination mit einem Hallux 

valgus wurden 14% Hammerzehen und 2% Krallenzehen beobachtet. Die 

Hammerzehen verteilten sich zu 11% auf die Zehen IV, zu 10% auf die Ze-

hen III, zu 9% auf die Zehen II und zu 6% auf die Zehen V.  
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Abb. 16 Summe der Fehlstellungen links (n=50 Patn.) 

12% der untersuchten Füße stellten sich als Knick-Platt-Füße dar, wobei 8% 

als reine Knick-Platt-Füße ohne weitere Fehlstellungen auftraten. 2% hatten 

zusätzlich einen Hallux valgus und 2% zum Hallux valgus noch eine Ham-

merzehe IV.  

Die Summe der gesamten Fehlstellungen lassen sich seitengetrennt grup-

pieren. Die Ergebnisse werden nachfolgend graphisch dargestellt. Ein statis-

tischer Seitenvergleich der gesamten Fehlstellungen ergab keinen signifi-

kanten Unterschied. 
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Abb. 17 Summe der Fehlstellungen rechts (n=50 Patn.) 

4.5.5 Tenosynovitiden 

Aufgrund der geringen Zahl von klinisch diagnostizierten Tenosynovitiden 

und einer nicht möglichen aussagekräftigen Summenbildung für jeweils eine 

Art wurde auf eine Gruppenbildung verzichtet. 

Insgesamt konnte bei 21 Patienten (42%) eine Tenosynovitis nachgewiesen 

werden. Dabei war am häufigsten mit 12% der Musculus extensor carpi ul-

naris betroffen, gefolgt von der volaren Tenosynovitis Digitus manus II-V mit 

8%. Die geringste Beteiligung mit je 2% konnte beim Musculus extensor 

carpi radialis, der dorsalen Tenosynovitis II-V und der dorsalen Tenonynovi-

tis des Handgelenkes verzeichnet werden. Auffallend ist jedoch die zu er-

kennende Seitenverteilung. 32% der Patienten wiesen ein symmetrisches 

Befallsmuster auf, 4% einen linksseitigen und 6% einen rechtsseitigen Be-

fund. 
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4.5.6 Handkraftbestimmung 

Die Messung der Handkraft erfolgte mittels eines Blutdruckapparates. Es 

wurden pro Seite 2 Messungen durchgeführt und der Mittelwert errechnet. 

Zur Methodik und Gruppeneinteilung verweise ich auf Punkt 3.3.5.. Das Er-

gebnis der Handkraftmessung  bei den männlichen Patienten wird mitge-

nannt, doch ist ihre geringe Anzahl (n=2) für eine Gruppenbildung nicht aus-

reichend und sinnvoll. 

Tab. 7: Handkraft Frauen links (n=48 Patn.) 

Handkraft Häufigkeit Prozent 

normal 15 31,2 

leicht 

eingeschränkt 19 39,5 

deutlich 

eingeschränkt 14 29,1 

 

Tab. 8: Handkraft Frauen rechts (n=48 Patn.) 

Handkraft Häufigkeit Prozent 

normal 14 29,1 

leicht 

eingeschränkt 19 39,5 

deutlich 

eingeschränkt 15 31,2 

 

Bei 48 untersuchten weiblichen Patienten zeigten 70,8% auf der linken Seite 

und 68,7% auf der rechten Seite eine normale bis leicht eingeschränkte Hand-

kraft. Eine deutliche Einschränkung der Handkraft war bei 29,1% der Patienten 

links und 31,2% der Patienten rechts zu erkennen. Auch bei der Handkraftbe-

stimmung war eine Symmetrie der abstufenden Handkraft-einschränkung sicht-

bar. 

Die 2 untersuchten männlichen Patienten konnten ebenfalls symmetrisch ein-
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gestuft werden. Ein männlicher Patient hatte bds. leichte und ein Patient bds. 

deutliche Einschränkungen der Handkraft. 

4.6 Klinisch funktionelle Untersuchung 

Bei der klinisch funktionellen Untersuchung werden die Bewegungsausmaße 

der betreffenden Gelenke mit der Neutral- Null- Methode bestimmt. Die Eintei-

lung der erbrachten Leistungen erfolgte in verschiedene Klassen. Diese sind im 

Kapitel „ Material und Methoden “ unter Punkt 3.4 beschrieben. 

4.6.1 Schultergelenke 

Die Untersuchung der Schultergelenke bei n=50 Patienten ergab bei 30% kei-

nerlei Einschränkungen des Bewegungsumfanges. Der Klasse III, d.h. einem 

geringfügigen bis nicht vorhandenen Bewegungsumfang, ließen sich insgesamt 

22% der Patienten zuordnen. Dabei hatten Hauptanteil die Abduktion mit 6% 

und die Außenrotation bei anliegendem und gehobenem Oberarm mit 16%. 

48% hatten einen eingeschränkten Bewegungsumfang (entspricht Klasse II), 

wobei auch hauptanteilig die Anteversion, Abduktion und Außenrotation betrof-

fen waren. Eine Seitendominanz konnte nicht nachgewiesen werden. 

4.6.2 Ellenbogengelenke 

42% der untersuchten Patienten wiesen keine Einschränkungen der Beweglich-

keit auf. Geringfügig bis nicht vorhandener Bewegungsumfang wurde bei 4% 

der Patienten diagnostiziert. Alle Fälle betrafen nur die Einschränkung der Ex-

tension. 54% der Patienten ließen sich Klasse II mit einem eingeschränkten 

Bewegungsumfang zuordnen. Dort waren am häufigsten die Pronation mit 43%, 

die Supination mit 37% und die Flexion mit 26% betroffen. 

4.6.3 Hand - und Fingergelenke 

Die Untersuchung der Hände ergab bei 18% beidseits keine Einschränkungen 

der Beweglichkeit. 26% wiesen allein rechts und 28% allein links keine Ein-

schränkungen auf. 62% der Patienten ließen sich der Gruppe III und damit ei-

nem geringfügigen bis nicht vorhandenen Bewegungsumfang zuordnen. Haupt-

anteil in dieser Gruppe hatten die Dorsalextension (14%) und die Radialduktion 

(8%). Die Palmarflexion war in keinem Fall vollständig eingeschränkt. Die Klas-
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se II mit eingeschränktem Bewegungsumfang ließ sich wie folgt beziffern: Pal-

marflexion 30%, Dorsalextension 24%, Radialduktion 22% und Ulnarduktion 

18%. 
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Abb. 18 Beweglichkeit der Hände (n= 50 Patn.) 

Das Spreizen der Finger in den Grundgelenken war bei 32% der Patienten ein-

geschränkt und bei 14% nicht möglich. 20% gelang es nicht mehr, den Daumen 

in Oppositionsstellung zu bringen. 10% zeigten eine Einschränkung der Opposi-

tionsfähigkeit. Am schwierigsten war für die Patienten der Faustschluß. 48% der 

Patienten konnten dies nicht mehr bewerkstelligen. Eine Zusammenfassung der 

Bewegungseinschränkungen mit einfacher Gruppierung lässt sich in der Gra-

phik darstellen. Gut zu erkennen ist die Symmetrie der Befallshäufigkeit. 
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4.6.4 Hüftgelenke 

32% der untersuchten Patienten hatten im Bereich der Hüftgelenke einen nor-

malen Bewegungsumfang. Bei separater Betrachtung der Seiten zeigten links 

38% und rechts 36% keine Einschränkungen des Bewegungsumfanges. 
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Abb. 19 Eingeschränkter Bewegungsumfang Hüftgelenke Klasse II  

(n=50 Patn.) 

12% der Patienten hatten bei der Extension und 8% bei der Innenrotation ein 

stark eingeschränktes bzw. nicht vorhandenes Bewegungsausmaß. Insgesamt 

48% der Patienten wurden der Klasse II zugeordnet. Am häufigsten war die In-

nenrotation bei 52% der Patienten betroffen. 
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Eine Gruppierung der Hüftgelenkbeweglichkeiten in „normal“ und „einge-

schränkt“, ergab eine symmetrische Häufigkeitsverteilung. 
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Abb. 20 Beweglichkeit Hüftgelenke (n= 50 Patn.) 

4.6.5 Kniegelenke 

Die Untersuchung der Kniegelenke ergab bei 6% eine sehr geringe bis völlig 

eingeschränkte Streckfähigkeit mit einem Streckdefizit von > 15°. 52% hatten 

bei der Extension der Kniegelenke und 16% bei der Flexion eine eingeschränk-

te Bewegungsfähigkeit. 76% der Patienten zeigten bei der Untersuchung einen 

physiologischen Bewegungsumfang. 

4.6.6 Fuß - und Zehengelenke 

39% der untersuchten Patienten hatten einen unauffälligen physiologischen 

Bewegungsumfang im Bereich der untersuchten Fuß- und Zehengelenke. Da-

gegen wiesen jeweils 8% starke Einschränkungen der Bewegungsfähigkeit von 
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Dorsalextension und Plantarflexion im Großzehengrundgelenk auf. Im oberen 

Sprunggelenk war die Dorsalextension mit 44% und die Plantarflexion mit 46% 

eingeschränkt. Das untere Sprunggelenk wies bei 34% der Patienten eine ein-

geschränkte Beweglichkeit der Pronation und bei 30% der Supination auf. Ne-

ben den oben erwähnten starken Bewegungseinschränkungen im Großzehen-

grundgelenk konnten auch leichte Einschränkungen nachgewiesen werden. Zu 

46% waren die Dorsalextension und zu 32% die Plantarflexion betroffen. Eine 

Gruppierung der Bewegungsausmaße wird nachfolgend graphisch dargestellt. 

Es zeigte sich eine symmetrische Bewegungseinschränkung. 
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Abb. 21 Beweglichkeit Füße  (n= 50 Patn.) 

Die auf der Grundlage des Wilcoxon - Testes durchgeführte Seitenvergleich bei 

der Beweglichkeit der einzelnen Gelenke ergab keine Unterschiede zwischen 

rechts und links. 
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4.7 Radiologische Untersuchung 

Gemäß der Larsen- Stadien wurden bei n= 28 Patienten die Röntgenverände-

rungen der Hand-und Fingergelenke bewertet. Bei 22 Patienten waren bisher 

keine Röntgenbilder aufgrund fehlender Symptomatik angefertigt worden.  

An den Hand - und Fingergelenken wurden bds. zusammen 30 Gelenke beur-

teilt. Dazu zählten: 2 Handgelenke, 2 Daumengrundgelenke, 2 Daumenendge-

lenke, 8 MCP- Gelenke, 8 PIP- Gelenke, 8 DIP- Gelenke. 

An den Füßen wurden ebenfalls bds. zusammen 30 Gelenke beurteilt. Dazu 

zählten: 2 obere Sprunggelenke, 2 Großzehengrundgelenke, 2 Großzehenend-

gelenke, 8 MTP- Gelenke, 8 PIP- Gelenke, 8 DIP- Gelenke. Es lagen von 23 

Patienten auszuwertende Röntgenbilder der Füße vor. 

4.7.1 Hand - und Fingergelenke 

Die Bewertung der Röntgenveränderungen an den Hand - und Fingergelenken 

bei 28 Patienten ergab bei 7 Patienten (25%) normale Gelenkverhältnisse (Lar-

sen 0). 7 Patienten (25%) wiesen links und 8 Patienten (28,57%) an der rechten 

Hand keine Veränderungen auf. Das größte vergebene Larsen Stadium war 

das Larsen Stadium II. Hier zeigten sich geringe, aber sicher destruierende 

Veränderungen mit eindeutigen Erosionen (Erosion > 1mm). Mäßiggradig bis 

schwere destruierende Veränderungen mit massiven Deformierungen konnten 

in keinem Fall nachgewiesen werden. Die im Stadium II beschriebenen Verän-

derungen an den Gelenken betrafen ausschließlich die Handgelenke und MCP- 

Gelenke. Am häufigsten waren die MCP II- Gelenke betroffen. 14,3% der Pati-

enten (n=28) hatten links und 7,1% rechts diese Befallshäufigkeit. Es folgten die 

MCP V- Gelenke bei 10,7% der Patienten links und 7,1% der Patienten rechts, 

sowie die Handgelenke bei jeweils 7,1% der Patienten beidseits. Die MCP II 

und IV- Gelenke hatten Veränderungen entsprechend Larsen Stadium II bei 

jeweils 3,6% der Patienten links und 7,1% der Patienten rechts. 

Den Hauptanteil der radiologisch nachweisbaren Veränderungen entsprach 

dem Larsen Stadium I. Es handelte sich hier um unspezifische pathologische 

Veränderungen ohne Erosionen mit einer eventuellen Weichteilschwellung oder 

einer Gelenkspaltverschmälerung um mehr als 25%. Insgesamt am häufigsten 
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betroffen waren die MCP II und II- Gelenke sowie die PIP III Gelenke. Je 32,1% 

der Patienten hatten links und 39,3% rechts dieses Befallsmuster.  

Die PIP II- Gelenke wiesen Veränderungen entsprechend Larsen Stadium I bei 

35,7% der Patienten links und 32,1% rechts auf, gefolgt von den Handgelenks-

veränderungen mit 28,6% links und 25% rechts.  

Bei den DIP- Gelenken II und III hatten je 25% der Patienten links und rechts 

Veränderungen entsprechend Larsen Stadium I.  

Die geringste Befallshäufigkeit hatten die PIP- Gelenke V mit links 17,9% und 

rechts 10,7%, DIP- Gelenke V mit links 21,4% und rechts 17,9%, PIP- Gelenke 

IV mit links 17,9% und rechts 21,4% und DIP- Gelenke IV mit beidseits 17,9%. 

Daumengrundgelenke und Daumenendgelenke waren gleich häufig mit 17,9% 

der Patienten links und 14,3% der Patienten rechts verändert. Eine Gruppierung 

anhand der Anzahl an befallenen Gelenken wird seitengetrennt nachfolgend 

graphisch dargestellt. Ein durchgeführter Seitenvergleich der betroffenen Ge-

lenke mit Hilfe des Wilcoxon- Testes ergab keinen signifikanten Unterschied. 

25 25

50

0
5

10
15
20
25
30
35
40
45
50

%  Patn.

ke
in

bis 
4 G

ele
nke

>4
 G

ele
nke

Gelenkbefall

 

 

Abb. 22 Radiologische Veränderungen linke Hand (n=28 Patn. 
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Abb. 23 Radiologische Veränderungen rechte  Hand (n=28 Patn.) 

4.7.2 Fuß - und Zehengelenke 

Die Bewertung der Röntgenbilder von Fuß - und Zehengelenke erfolgte bei n= 

23 Patienten. 6 Patienten zeigten beidseits normale Gelenkverhältnisse, 10 Pa-

tienten allein rechts und 8 Patienten allein links. Wie auch bei den Händen 

konnte das Larsen Stadium II als größtes Stadium vergeben werden. Mä-

ßiggradig bis schwere Destruktionen waren nicht nachweisbar.  

Geringe, aber sicher destruierende Veränderungen konnten am häufigsten am 

oberen Sprunggelenk nachgewiesen werden. 4,3% der Patienten waren links 

und ebenfalls 4,3% rechts betroffen. Das MTP – Gelenk II und III war bei je 

4,3% der Patienten linksseitig beteiligt. 

Das Larsen Stadium I war am häufigsten im Bereich des I. Strahles bewertet 

worden. Dabei war das Großzehengrundgelenk bei 47,8% der Patienten links-

seitig und bei 39,1% rechtsseitig betroffen. Das Großzehenendgelenk hatte e-
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benfalls leichte Veränderungen, wobei 17,4% der Patienten linksseitig und 

17,4% der Patienten rechtsseitig involviert waren. Das obere Sprunggelenk war 

neben den Veränderungen am I. Strahl am zweithäufigsten mit dem Larsen 

Stadium I bewertet worden. Dies betraf 21,7% der Patienten links und 30,4% 

der Patienten rechts. 

Eine Gelenkbeteiligung von kleiner als 10% ließ sich bei mehreren Gelenken 

nachweisen. Dazu gehören die MTP- Gelenke II-V und DIP- Gelenke II-IV, wo-

bei insgesamt ein symmetrischer Befall zu erkennen ist. Die PIP- Gelenke II-V 

waren in keinem Fall betroffen und erhielten zu 100% das Larsen Stadium 0. 

Auf eine mögliche Gruppenbildung der Befunde wurde verzichtet, da lediglich 

23 Patienten bewertet werden konnten und die geringe Gelenkbeteiligung eine 

sinnvolle Gruppenbildung nicht erlaubt. Ein Seitenvergleich der einzelnen Ge-

lenke mit Hilfe des Wilcoxon - Testes ergab keinen signifikanten Unterschied. 

4.8 Errechnete Korrelationen 

Um zwischen den einzelnen krankheitsbedingten Veränderungen Verbindungen 

herstellen zu können und damit zu resultierenden Aussagen fähig zu sein, wer-

teten wir unsere erhobenen Datengruppen auf wichtige mögliche Zusammen-

hänge aus. Uns interessierten dabei vor allem die Korrelationen zwischen den 

radiologischen und klinischen Zustandsveränderungen sowie den klinischen 

Zustandsveränderungen untereinander. 

Tab. 9: Allgemeine Korrelationen (n=50 Patn.) 

Variable Variable r p 

Gehstrecke Gelenkschmerz -0,468 0,001 

Gehstrecke Morgensteifigkeit -0,427 0,002 

Gelenkschmerz Handkraft -0,497 0,000 

Gelenkschmerz Myalgien  0,444 0,002 

Gelenkschmerz Krankheitsdauer  0,286 0,049 

Morgensteifigkeit Handkraft -0,357 0,013 

Myalgien Handkraft -0,300 0,039 
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Die Korrelation ist auf dem Niveau von p< 0,05 signifikant (zweiseitig). 

Die Bewertung des Zusammenhanges zwischen zwei Variablen erfolgte mit 

dem Rangkorrelationskoeffizienten nach Spearman, da die Variablen rangska-

liert sind. Dabei gibt der Wert die Höhe des Zusammenhangs an, wobei nahe 

Null keinen und nahe Eins einen sehr hohen Zusammenhang bedeutet. Das 

Vorzeichen gibt die Richtung des Zusammenhanges an. 

Tab. 10: Spezielle Korrelationen Hände bds. (n=50 Patn.) 

   Links rechts 

Variable Variable r P r p 

Luxationen Bewegung -0,754 0,000 -0,662 0,000 

  Faustschluss -0,652 0,000 -0,611 0,000 

  Schmerzen  0,368 0,009  0,394 0,005 

  Schwellungen  0,663 0,000  0,715 0,000 

        

Fehlstellungen Bewegung -0,690 0,000 -0,686 0,000 

  Faustschluss -0,480 0,000 -0,483 0,000 

  Schwellungen  0,332 0,018  0,489 0,000 

         

Bewegungen Faustschluss  0,711 0,000  0,694 0,000 

  Schmerzen -0,283 0,046 -0,345 0,014 

  Schwellungen -0,621 0,000 -0,601 0,000 

        

Faustschluss Schmerzen -0,454 0,001 -0,352 0,012 

  Schwellungen -0,712 0,000 -0,684 0,000 

        

Schmerzen Schwellungen  0,558 0,000  0,503 0,000 

 

Die Korrelation ist auf dem Niveau von p< 0,05 signifikant (zweiseitig). 
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5 Diskussion 

Der systemische Lupus erythematodes (SLE) ist eine chronisch - entzündliche 

Autoimmunerkrankung mit Allgemeinsymptomen und multiplen Organmani-

festationen. Die genaue Ursache der Erkrankung ist unbekannt, aber es wird 

angenommen, dass immunologische Abnormitäten – insbesondere Immunkom-

plexe und antinukleäre Antikörper – für eine Vielzahl der klinischen Symptome 

und Organmanifestationen verantwortlich sind (1). 

Ziel der Arbeit war es, anhand radiologischer, klinischer und anamnestischer 

Daten ein umfassendes Gesamtbild der vorhandenen krankheitsbedingten Ver-

änderungen an den Bewegungsorganen bei an SLE erkrankten Patienten zu 

liefern. 

Dazu untersuchten wir in einem Zeitraum von 1997 - 1999 insgesamt 58 Patien-

ten mit SLE. Der Hauptanteil der Patienten befand sich in diesem Zeitraum in 

der Rheumaklinik Berlin-Buch in Behandlung. Der restliche Anteil wurde in der 

Klinik für Orthopädie und orthopädische Rheumatologie des Klinikums Berlin- 

Buch befragt, untersucht und bewertet. Von den insgesamt 58 untersuchten 

Patienten konnten letztendlich 50 in die Arbeit aufgenommen werden. Bei 5 Pa-

tienten war im Krankheitsverlauf der Verdacht auf eine Mischkollagenose ge-

stellt worden. 3 Patienten führten persönliche Gründe für ihre Ablehnung an. 

5.1 Patientenübersicht 

Das Geschlechtsverhältnis der untersuchten Patienten betrug 2:48 (m : w). Es 

lag damit etwas zu Gunsten des weiblichen Geschlechts, gemessen an dem in 

der Literatur mit 8 - 13:1 (m : w) angegebenem Geschlechtsverhältnis (18,19). 

Das Alter zum Zeitpunkt der Untersuchung lag durchschnittlich bei 47,12 Jah-

ren, wobei ein Minimum bei 21,5 Jahren und ein Maximum bei 70,2 Jahren zu 

verzeichnen war. In der Literatur wird das Alter bei Erkrankungsbeginn mit 65% 

zwischen 16 und 55 Jahren angegeben (19), 20% sind jünger als 16 Jahre (20) 

und 15% älter als 55 Jahre (21). Unsere Untersuchungen ergaben einen leicht 

erhöhten Anteil zwischen 16 und 55 Jahren mit 72%. Dagegen fiel der Anteil an 

Patienten, die jünger als 16 Jahre und älter als 55 Jahre waren mit je 4% gerin-

ger aus, als in der Literatur beschrieben. Die durchschnittliche Erkrankungs-
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dauer lag zum Zeitpunkt der Untersuchung bei 10,12 Jahren. 3 Patienten wie-

sen eine Krankheitsdauer von mehr als 20 Jahren auf, dagegen 13 Patienten 

zwischen 1 und 5 Jahren. Der zahlenmäßig größte Anteil der Patienten (20 Pa-

tienten) reihte sich in eine Krankheitsdauer von 6-10 Jahren ein. 

5.2 Medikamentöse Therapie 

Die medikamentöse Therapie des SLE richtet sich nach der klinischen und se-

rologischen Aktivität sowie dem Ausmaß des Organbefalls (z.B. Niere, ZNS). 

Die Einführung der Glukokortikoide in die Therapie erbrachte einen großen 

Fortschritt (140). Bei Organbefall ist zusätzlich oft die Gabe von immunsuppres-

siven Medikamenten wie Cyclophosphamid oder Azathioprin notwendig. Dies 

widerspiegelt sich auch in unseren Auswertungen. 52% der Patienten erhielten 

eine Basistherapie. 38% nahmen ein nichtsteroidales Antirheumatikum und 

90% Steroide ein. Häufig wird in der Langzeiterhaltungstherapie das Basisthe-

rapeutikum Azathioprin eingesetzt (142), was wir bestätigen konnten. Es wurde 

in unseren Untersuchungen mit 30% am häufigsten appliziert. Hydroxychloro-

quin folgte mit 18%. 10% erhielten ASS und Azathioprin als Kombination. Ein 

Patient erhielt Immunglobuline intravenös. 

Moderne Therapien und der Einsatz von modernen effektiveren Medikamenten 

wie z.B. Mycophenolsäure, Rituximab und anderer Antikörper, waren im ent-

sprechenden Untersuchungszeitraum noch nicht verfügbar bzw. noch im For-

schungsstadium. 

5.3 Operative Therapie 

Die Indikation zur operativen Therapie ist dann gegeben, wenn die konservati-

ven Maßnahmen ausgeschöpft sind und keinen weiteren Erfolg erwarten las-

sen. Das Ausbleiben eines positiven medikamentösen Effektes nach 3 - 6 Mo-

naten kann durchaus die Indikation zur operativen Therapie zur Folge haben 

(146). Eine Frühsynovektomie kann in diesem Fall dann auch als lokale Basis-

therapie bezeichnet werden (147). Die Synovektomie war in unserem Patien-

tenkollektiv die am häufigsten durchgeführte Operation. Hier entfielen von 4 

Operationen (23,5%) jeweils 3 Operationen auf das Kniegelenk (17,6%) und 1 

Operation auf das Handgelenk (5,8%). Tenosynovektomien wurden insgesamt 
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3-mal durchgeführt (17,6%), wobei sich diese auf 2 volare TSE am Handgelenk 

(11,7%) und eine dorsale TSE am Handgelenk (5,8%) aufteilten. 

Endoprothesen- Operationen wurden ebenfalls 3-mal durchgeführt (17,6%). Die 

Implantation einer Hüfttotalendoprothese (5,8%) erfolgte nach traumatischer 

Schenkelhalsfraktur und kann deshalb nicht primär als Folge des SLE aufge-

fasst werden. Eventuell als frakturunterstützende Komponente  ist eine Korti-

son-bedingte Osteoporose in Erwägung zu ziehen. 2 Patienten erhielten eine 

Knietotalendoprothese, wobei eine Endoprothese achsgeführt / gekoppelt und 

eine Endoprothese als Oberflächenersatz implantiert wurde. Die histologischen 

Untersuchungen der Synovialis und des Knorpel- Knochen- Materials ergaben 

eine chronisch, fibrinös, rezidivierende und vernarbende Synovitis mit schwerer 

Knorpel – und Gelenkknorpeldegeneration. Dieser Befund lässt sich durchaus 

als Folge der Grunderkrankung SLE deuten. Durchgeführte Endoprothesen- 

Operationen bei avaskulären Knochennekrosen (Femurkopf, Humeruskopf) 

konnten wir in unserem Kollektiv nicht sehen, wenngleich die avaskulären Kno-

chennekrosen in der Literatur mit 3 - 50% beschrieben werden (120). 

Die Operationen werden auch entsprechend der Dringlichkeit in absolute und 

relative Indikationen eingeordnet (147). Die absolute Indikation ist mit der aku-

ten Gefahr einer Funktionsverschlechterung verbunden, z.B. Sehnenruptur und 

Nervenkompression (148). Diese Indikation ergab sich in unserem Patientenkol-

lektiv dreimal. Zum einen erfolgte bei einem Patienten beidseits eine Neurolyse 

des Nervus medianus bei Karpaltunnelsyndrom. Ob dieser Folge einer SLE be-

dingten volaren Tenosynovitis war, wäre denkbar, konnte aber nicht eruiert 

werden. Zum anderen wurde eine Sehnennaht bei Achillessehnenruptur durch-

geführt. Eventuell ist dies als Folge langjähriger Kortisoneinnahme zu diskutie-

ren. Sie werden nach langjähriger Kortisoneinnahme auch in der Literatur in bis 

zu 3% der Fälle beschrieben (118). Ebenfalls die mögliche Folge langjähriger 

Kortisoneinnahme war die Diagnose  einer Humeruskopf- nekrose rechts, die 

eine diagnostische Arthroskopie zur Folge hatte. 

Insgesamt ist der Anteil der operativen Therapie - gemessen am klinisch ortho-

pädischen Gesamtbild - als niedrig einzuschätzen. 
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5.4 Allgemeine Symptome und Organbeteiligungen 

Die Bestimmung der vom Patienten subjektiv beurteilten Schmerzen erfolgte 

anhand der allgemeinen Schmerzskala von 0-10. Die allgemeine Schmerzsym-

ptomatik wird in der Literatur als ein sehr häufiger klinischer Befund beschrie-

ben. Er tritt zu fast 90% der Fälle auf (79). Dieses Ergebnis konnten wir in unse-

ren Untersuchungen bestätigen. Gerade mal 10% der Patienten gaben zum 

Zeitpunkt der Befragung an, keine Schmerzen zu haben. Insgesamt lag der 

Hauptanteil der beurteilten Schmerzstärke im mittleren Bereich zwischen 4 und 

7. Nur ein Patient wählte Ziffer 9. Es ist kritisch anzumerken, dass die 

Schmerzstärke nur zum Zeitpunkt der Befragung ermittelt wurde. Ein zeitlicher 

Verlauf retrospektiv war durch die Patienten subjektiv schwer möglich und wur-

de deshalb nicht verfolgt. 

Zur Ermittlung der momentanen Gehstrecke wurde die mögliche gelaufene Me-

terzahl, die sich ohne Probleme zurücklegen lässt, erfragt. 40% der Patienten 

gaben eine Gehstrecke von größer 1000 Meter an. Gerade mal 28% erreichten 

500 - 1000 Meter und sogar 32% konnten weniger als 500 Meter problemlos 

zurücklegen. Unsere Untersuchungen und Berechnungen ergaben dabei signi-

fikante Korrelationen zwischen Gehstrecke und allgemeinem Gelenkschmerz 

(r= -0,46) sowie Gehstrecke und Morgensteifigkeit (r=- 0,42). Auch scheinen 

uns die allgemeine Leistungsinsuffizienz und die auftretenden Arthralgien mög-

liche Ursachen der verminderten Gehstrecke zu sein. 

Das Auftreten von Morgensteifigkeit bei Patienten mit SLE wird auch allgemein 

in der Literatur beschrieben (101). Zur Einschätzung der Ausprägung der Mor-

gensteifigkeit erfolgte in unseren Untersuchungen und Befragungen eine zeitli-

che Gruppierung der Beschwerdedauer. 70% der Patienten bejahten generell 

das Auftreten dieser Symptomatik. 24% berichteten über eine Morgensteifigkeit, 

die weniger als 30 Minuten anhält, 16% zwischen 30 und 60 Minuten und 28% 

über eine Symptomdauer von mehr als 60 Minuten. Es konnte von uns eine 

signifikante Korrelation zwischen Morgensteifigkeit und der Handkraft von r=-

0,35 ermittelt werden. Diese Beziehung konnten uns auch die Patienten bei Tä-

tigkeiten des täglichen Lebens bestätigen, z.B. Abschrauben eines Flaschende-

ckels.  
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Die Druckschmerzhaftigkeit der Fingergrundgelenke II-IV testeten wir summa-

risch mit dem Gaensslenschen Handgriff. 23 Patienten (46%) hatten rechts und 

20 Patienten (40%) links einen positiven Befund. Das weitgehend symmetrische 

Befallsmuster wird in der Literatur ebenfalls beschrieben (79,101). 

Über 80% der an SLE erkrankten Patienten weisen Arthralgien auf (116). In 

unseren Untersuchungen konnte diese Angabe noch übertroffen werden. Alle 

50 Patienten bejahten eine Gelenkbeteiligung zum Zeitpunkt der Befragung und 

Untersuchung. Die Einschätzung der Myalgien erfolgte in ähnlicher Weise (10 

Punkte System) wie zur Bestimmung des allgemeinen Schmerzes. Während 

Ihle (101) in Ihren Untersuchungen 33,9% Myalgien fand, können wir das Auf-

treten von Myalgien mit 78% beziffern. Insgesamt verteilten sich 50% der Myal-

gien auf die Gruppen 4-6. 

Häufige Frühsymptome des SLE sind Müdigkeit, Leistungsinsuffizienz und Fie-

ber. Diese treten bis zu 90% der Fälle auf (23). Auch wir können diese Angaben 

bestätigen. Zu 80% konnten die oben genannten Frühsymptome in unseren 

Untersuchungen diagnostiziert werden. Weiterhin fanden wir in 54% ein 

Schmetterlingserythem und in 14% Schleimhautulzerationen. In der Literatur 

wurde das Schmetterlingserythem bei der Hälfte der Patienten beobachtet (100) 

und bei 15 - 20% Schleimhautulzerationen. Somit reihen sich unsere Ergebnis-

se in die der Literatur ein. Haarausfall beobachteten wir in 42% der Fälle. Die-

ses Symptom wird mit 40 - 70% in der Literatur beschrieben (79). 

Über 58% der SLE Patienten sind empfindlich gegenüber Sonnenlichtexpositi-

on. Auch kann eine Exposition mit ultraviolettem Licht A und B zu SLE spezifi-

schen Hautveränderungen führen (99). In unserem Patientenkollektiv zeigte 

sich eine Photosensitivität von 60%. Sie liegt damit etwas über den Angaben 

der Literatur. Ein Raynaud-Phänomen beobachteten wir mit 64% häufiger, als 

andere Autoren mit ca. 50% (67). 

Einer Beteiligung der serösen Häute wird eine große Bedeutung beigemessen. 

Besonders die Pleuritis ist häufig ein Erstmanifestationssymptom (101). Lahita  

(43) gibt eine Beteiligungsrate von 40 - 57% an. Perikarditis sowie exudative 

Perikardergüsse treten in ca. 8 - 50% der Patienten mit SLE auf (59;43). Die 
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Beteiligungsrate in unseren Untersuchungen lag bei 32% und damit etwas unter 

den Angaben von Lahita (43). Eine Wertung diesbezüglich ist schwierig, da 

auch in der Literatur eine hohe Schwankungsbreite in der Beteiligungsrate vor-

liegt. So beschreiben Pines und Mitarbeiter (45) eine Beteiligungsrate von 0,9 -

98%. 

Gastrointestinale Manifestationen treten bei ungefähr 50% der Patienten auf 

(48). Viele Symptome sind unspezifisch und werden mit einer Häufigkeit von 

10-37% angegeben (37). In über 50% der SLE Patienten lässt sich eine Hepa-

tomegalie nachweisen (69). In unseren Studien konnte nur eine Leberbeteili-

gung von 8% beobachtet werden. Ursächlich dafür sind vielleicht das fehlende 

Auftreten von sehr schweren Krankheitsverläufen im vorhandenen Patientenkol-

lektiv und die sehr subtile klinische und laborchemische Überwachung der Ba-

sistherapie mit frühzeitigem Wechsel bei Unverträglichkeit. 

Eine Nierenbeteiligung kann mit ca. 50% häufig beobachtet werden (76). In un-

serem Patientenkollektiv ließ sich durch perkutane Nierenbiopsie in 20% der 

Fälle eine Nierenmanifestation nachweisen. Da relative und absolute Kontra-

indikationen nicht bei allen Patienten diesen Eingriff zuließen, ist wahrscheinlich 

von einem höheren Anteil der Nierenmanifestation in unserem Patientenkollek-

tiv auszugehen. 

Das zentrale – und periphere Nervensystem ist zu 15 - 95% Manifestationsort 

(84;85;86). Die bisher erzielten Fortschritte in der neuroradiologischen Technik 

sowie kognitive Testmethoden haben die Diagnosestellung deutlich verbessert 

und erlauben eine frühe und erfolgreiche Therapie. 16% der von uns Patienten 

hatten eine nachgewiesene Beteiligung des ZNS. Inwiefern der Prozentsatz an 

Manifestationen höher ist, lässt sich schwer einschätzen, da nicht alle Patienten 

die diagnostische Einsicht für z.B. kognitive Testmethoden erbringen. 

5.5 Allgemeine klinische Untersuchungsergebnisse 

5.5.1 Schwellungen 

Schmidt (22) berichtet über einen symmetrischen Befall der PIP- Gelenke, Knie- 

gelenke, Handgelenke, MCP- Gelenke, Sprunggelenke, Ellenbogengelenke und 

Schultergelenke, wobei Arthralgien, Schwellungen und Synovitiden mit Erguss-
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bildung zusammengefasst werden. Wir untersuchten die Schwellungen isoliert, 

wobei zwischen keinen, leichten und starken Schwellungen unterschieden wur-

de. 18% der Patienten wiesen links und 14% rechts keine Schwellungen an den 

oben genannten Gelenken auf. 4 Patienten hatten einen symmetrischen Ge-

lenkbefall von mehr als 10 Gelenken. Diese Patienten befanden sich in einer 

erhöhten Krankheitsaktivität und kurz vor einem Wechsel der Basisherapie. Bei 

den großen Gelenken war das Kniegelenk mit 30% am häufigsten leicht ge-

schwollen. Die geringste Beteiligung hatte das Schultergelenk mit 4% zu ver-

zeichnen. Unsere Untersuchungen bezüglich starker Gelenkschwellungen er-

gaben hinsichtlich des Vergleiches mit anderen Autoren (1) ein leicht veränder-

tes Bild. Vor allem die MCP II - Gelenke (16%) und MCP III - Gelenke (14%) 

waren betroffen. Aber auch die PIP II - Gelenke (14%) und PIP III – Gelenke 

(12%) zeigte eine ähnliche Prävalenz. Ein kritischer Vergleich mit den Angaben 

anderer Autoren ist aufgrund der Zusammenfassung mehrerer Symptome an 

einzelnen Gelenken nicht möglich. Ein symmetrisches Befallsmuster kann 

durch unsere Angaben bestätigt werden. Zwischen den Schwellungen an den 

Fingergelenken und bestimmten klinischen Symptomen ließen sich signifikante 

Korrelationen errechnen. So zeigte sich eine signifikante Korrelation zwischen 

Schwellung und Luxation (links r= 0,66, rechts r= 0,71), Schwellung und Sum-

me Fehlstellungen Hand (links r= 0,33, rechts r= 0,48), Schwellung und Bewe-

gung (links r= -0,62, rechts r= -0,60), Schwellung und Faustschluß (links r= 

0,71, rechts r= 0,68), Schwellung und Schmerz (links r=0,55, rechts r= 0,50). 

Eine Schwellung der kleinen Fingergelenke kann vergesellschaftet sein mit 

Funktionseinschränkung, Schmerz und Fehlstellung. 

5.5.2 Spezifische Schmerzsymptomatik 

14% der Patienten hatten zum Zeitpunkt der Untersuchung an den betreffenden 

Gelenken keine Schmerzsymptomatik. Als sehr häufige Schmerzlokalisation 

wurde mit 38% das Kniegelenk und mit 34% die Wirbelsäule benannt. Aber 

auch das Schultergelenk war mit 22% und das Handgelenk mit 18% betroffen. 

Unsere Angaben liegen damit unter denen in der Literatur genannten Zahlen 

(22). Auffallend ist eine Beziehung zwischen Schmerzsymptomatik der Kniege-

lenke und deren Schwellung. Inwiefern auch degenerative Veränderungen ei-
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nen Beitrag zu dieser Symptomatik liefern, bleibt zu spekulieren, da Diagnose 

bestätigende Röntgenbilder nicht vorhanden waren. Dies trifft besonders auf die 

Wirbelsäulenbeteiligung zu, da diese als typischer Manifestationsort bei SLE in 

der Literatur kaum zu finden ist. Eine Ausnahme bildet die Beteiligung der ilio-

sakralen Gelenke (1). An den kleinen Gelenken der Hand dominierten die PIP- 

Gelenke II und III mit je 24%, gefolgt von den MCP- Gelenken II und III mit je 

22%. Hier zeigte sich ein ähnliches Befallsmuster wie bei den Untersuchungen 

der Schwellungen. Ein symmetrischer Befall war auch hier auffällig und stimmt 

mit den Angaben von Lahita überein (43). Signifikante Korrelationen zeigten 

Schmerz und Schwellung (links r= 0,55, rechts r= 0,50), Schmerz und Bewe-

gung  (links r= -0,28, rechts r= -0,34), Schmerz und Faustschluß (links r= -0,45, 

rechts r= -0,35), Schmerzen und Luxation (links r= 0,36, rechts r= 0,39). Eine 

spezifische Schmerzsymptomtik kann zu einer Einschränkung von Funktion und 

Bewegung der Hand führen. Die häufigste Kombination aus Ruhe- und Bewe-

gungsschmerz kann aufgrund des Ruheschmerzanteiles für eine rheumatische 

Ätiologie sprechen. Der zweithäufigste ausschließliche Bewegungsschmerz 

(4,2%) lässt sich eher der degenerativen Ätiologie zuordnen. 

5.5.3 Subluxation / Lateralinstabilität / Luxation 

Über 80% der an SLE erkrankten Patienten weisen Arthralgien sowie symmetri-

sche, nicht deformierende, nicht erosive Polyarthritiden auf (43). Obwohl die 

Arthritis in der Regel nicht deformierend ist, treten doch zu 15-50% Flexionsde-

formitäten, Ulnardeviationen, ligamentöse Instabilitäten, Bindegewebsschwäche 

und Schwanenhalsdeformitäten der Finger auf (70;114). Im Bereich der Hände 

waren beidseits 18% ohne Befund, 24% links und 20% rechts. Rund 3,7-mal 

mehr Patienten (68%) wiesen keine Beteiligungen an den Füßen auf. Damit 

zeigte sich eine deutliche Befallsdominanz der Hände gegenüber den Füßen. 

Wie auch bei den vorangegangenen Untersuchungen hatten die größte Präva-

lenz die MCP- Gelenke II und III (je 36%) und die PIP- Gelenke II (20%) und III 

(18%). Zusätzlich waren das Daumengrundgelenk mit 34% und das Handge-

lenk mit 28% betroffen. Die Kombination Subluxation und Lateralinstabilität trat 

am häufigsten mit 28% bei den MCP II- Gelenken-, 26% den MCP III- Gelenken 

und 18% den MCP V- Gelenken auf. Dies erklärt auch das Auftreten der Ulnar-
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deviation als einzig nachweisbare Fehlstellung im Bereich der MCP- Gelenke. 

Subluxationen sahen wir gehäuft am PIP- Gelenk II und IV mit je 10% und PIP- 

Gelenk III mit 8%. Vollständige Luxationen konnten wir nicht beobachten. Pro-

zentual reihen sich damit unsere Ergebnisse in denen der Literatur ein (70;114). 

Die in der Literatur bis zu 10% beschriebenen irreversiblen Deformitäten konn-

ten wir nicht nachweisen. Bestätigt werden konnte ein symmetrisches Befalls-

muster. Für weitere Beziehungen konnten signifikante Korrelationen errechnet 

werden. Das Auftreten von Subluxation und Lateralinstabilität bewirkt oft eine 

Einschränkung der Bewegung der Hand (links r= -0,75, rechts r= -0,66) und des 

Faustschlusses beidseits (links r= -0,65, rechts r= -0,61). Weiterhin verstärken 

sich die Schmerzen an der Hand (links r= 0,36, rechts r= 0,39) und es besteht 

eine Beziehung zu Gelenkschwellungen an der Hand (links r= 0,66, rechts r= 

0,71).  

Die Gelenke der Füße wurden nur auf Subluxationsstellung untersucht. Die 

MTP- Gelenke II und III zeigten mit 18% und die MTP- Gelenke IV und V mit 

16% und 14% die größte Subluxationshäufigkeit. Ob die Veränderungen an den 

Füßen Folge der Grunderkrankung sind, bleibt zu diskutieren, da auch in der 

Normalbevölkerung ähnliche Ergebnisse zu erwarten sind. Signifikante Korrela-

tionen ließen sich hier nicht errechnen. 

5.5.4 Fehlstellungen 

Die bei Patienten mit SLE auftretenden Deformitäten lassen sich gewöhnlich 

gut passiv korrigieren (Jaccoud- Arthritis) und sind Folge laxer Strukturen, wie 

Gelenkkapseln, Sehnen und Ligamenta (7;117). Ziel meiner Untersuchungen 

war es, die vorhandenen Fehlstellungen und deren Manifestationsort an den 

Gelenken der Hände und Füße zu benennen, um somit das mögliche Befalls-

muster des SLE herleiten zu können. An den untersuchten Handgelenken 

(n=100) zeigte sich sehr häufig die Ulnardeviation mit 22%. Die Bajonettstellung 

folgte mit 20%. Die Häufigkeit des Auftretens beider Fehlstellungen wird in der 

Literatur mit 3-38% bestätigt (1). Bei nur einem Patienten sahen wir eine Radi-

aldeviation im Handgelenk. Diese seltene Fehlstellung bei Patienten mit SLE 

wird auch in der Literatur nicht beschrieben. Die einzig nachweisbare Fehlstel-

lung im Bereich der MCP- Gelenke war die Ulnardeviation, die bei 30% der Pa-
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tienten auftrat. Eine Radialdeviation war in keinem Fall zu beobachten. Die 

Häufigkeit der MCP- Gelenkbeteiligung entspricht den Angaben mehrerer Auto-

ren (1;70;117). Ein symmetrisches Befallsmuster war typisch. Die Schwanen-

halsdeformität trat in unserem Patientenkollektiv mit 48% sehr häufig auf. Sie 

liegt damit höher, als von Kalunian und Mitarbeiter beschrieben (1), reiht sich 

aber in die Angaben anderer Autoren ein (70;114). Kritisch anzumerken ist je-

doch, dass die Autoren alle Fehlstellungen zusammengefasst haben. Genaue 

Angaben zu Fehlstellungen einzelner Gelenke liegen bisher nicht vor. Den 

größten Anteil an den Schwanenhalsdeformitäten hatten die PIP- Gelenke III 

und IV mit je 18%. Es folgten die PIP- Gelenke II und V mit je 6%. Etwas weni-

ger häufig als die Schwanenhalsdeformität konnte die Knopflochdeformität mit 

44% beobachtet werden. Den größten Anteil daran hatte das PIP- Gelenk V mit 

18% und die PIP- Gelenke II und IV mit je 10%. 6% Befall zeigte das PIP- Ge-

lenk II. Ein Vergleich dieser Befunde mit Angaben in der Literatur ist zurzeit 

nicht möglich, da wir keine Angaben dazu gefunden haben. Es ist anzunehmen, 

dass es durch die lupusbedingte Schwellung, Bandlaxität und Gelenklaxität zum 

Gleiten der Strecksehnen aus der Loge heraus nach volar kommt, so dass das 

Mittelgelenk zwischen den seitlich gelegenen Ausläufern der Strecksehnen 

nach dorsal wie durch ein Knopfloch hindurchschlüpft. 

In unseren Untersuchungen standen 22% der Daumen klinisch in der 90/90- 

Fehlstellung. 24% wiesen eine Adduktionsstellung auf, während bei 26% eine 

Lateralinstabilität nachzuweisen war. Auch ähnliche Ergebnisse fanden andere 

Autoren in ihren Untersuchungen (1;117). Die Summe der Fehlstellungen an 

der Hand hat eine Verschlechterung der Handbeweglichkeit (links r= -0,69, 

rechts r= -0,68) und einen herabgesetzten Faustschluß (links r=-0,48, rechts r= 

-0,48) zur Folge. Die Fehlstellungen sind häufig vergesellschaftet mit entspre-

chenden Gelenkschwellungen (links r= 0,33, rechts r= 0,48). 

44% der untersuchten Füße (n=100) hatten keine Fehlstellungen aufzuweisen. 

Am häufigsten zeigte sich der Senk-Spreiz-Fuß mit 43%. Dieser trat zu 18% mit 

einem Hallux valgus auf. Zusätzlich traten noch zu 14% Hammerzehen und zu 

2% Krallenzehen auf. 12% der untersuchten Füße stellten sich als Knick-Platt-

Füße dar. Diese Fehlstellungen sind aus unserer Sicht als nicht krankheitsspe-
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zifisch zu werten. 

5.5.5 Tenosynovitiden 

Tenosynovitiden werden bei ca. 10-13% der Patienten beobachtet (19). Unsere 

Untersuchungen ergaben dagegen eine Befallshäufigkeit von 42%. Besonders 

betroffen war mit 12% der Musculus extensor carpi ulnaris, gefolgt von der vola-

ren Tenosynovitis Digitus manus II-V (8%). 32% wiesen ein symmetrisches Be-

fallsmuster auf, 4% einen linksseitigen und 6% einen rechtsseitigen Befund. Ob 

ein Zusammenhang zwischen dem relativ häufigen Befall des Musculus exten-

sor carpi ulnaris und der mit 22% auftretenden Ulnardeviation im Handgelenk 

besteht, ist aus unserer Sicht bisher unklar, wäre aber ein möglicher triggernder 

Umstand. 

5.5.6 Handkraftbestimmung 

Die Messung der groben Kraft beim Faustschluss erfolgte mit einer zusammen-

gerollten Manschette eines Blutdruckapparates, die auf 20 mm Hg aufgepumpt 

wird. Ungenauigkeiten beim Aufpumpen sowie beim Aufrollen der Manschette 

schränken jedoch die Objektivität dieser Methode ein. 

Eine deutliche Einschränkung der Handkraft war bei 29,1% der Patienten links 

und 31,2% rechts zu erkennen. Die symmetrische Handkrafteinschränkung ent-

spricht auch dem symmetrischen Befallsmuster der MCP- Gelenke und PIP- 

Gelenke. Angaben über Handkraftmessungen bei Patienten mit SLE waren 

derzeit in der Literatur nicht zu finden. 

5.6 Klinisch funktionelle Untersuchung 

Bei der klinisch funktionellen Untersuchung wurden die Bewegungsausmaße 

der betreffenden Gelenke mit der Neutral – Null - Methode bestimmt. 

5.6.1 Schultergelenke 

30% der untersuchten Patienten hatten keine Einschränkungen des Bewe-

gungsumfanges. Dagegen zeigte 22% einen geringfügigen bis nicht vorhande-

nen Bewegungsumfang. Dabei hatten Hauptanteil die Abduktion mit 6% und die 

Außenrotation bei anliegendem und gehobenem Oberarm mit 16%. Die vor-

handene Symptomatik werteten wir eher als Folge eines Supraspinatussehnen-
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syndroms (Abduktion) bzw. einer Insertionstendopathie des Muskulus infraspi-

natus (Außenrotation). 

5.6.2 Ellenbogengelenke 

42% der untersuchten Patienten wiesen keine Einschränkungen auf. 4% hatten 

eine deutliche Einschränkung der Extension. 43% hatten leichte Einschränkun-

gen der Pronation, 37% der Supination und 26% der Flexion. Auch hier schei-

nen degenerative Veränderungen im Vordergrund zu stehen. Röntgenbilder der 

entsprechenden Region lagen nicht vor. 

5.6.3 Hand - und Fingergelenke 

Die Untersuchung der Hände ergab bei 18% beidseits keine Einschränkungen 

der Beweglichkeit. 26% wiesen allein rechts und 28% allein links keine Ein-

schränkungen auf. 62% ließen sich der Gruppe III mit einem geringfügigem bis 

nicht vorhandenem Bewegungsumfang zuordnen. Hauptanteil in dieser Gruppe 

hatte mit 14% die Dorsalextension und die Radialduktion (8%). Die Palmarflexi-

on war in keinem Fall vollständig eingeschränkt. Die schlechten Ergebnisse bei 

der Dorsalextension und Radialduktion liegen wahrscheinlich an der Verschie-

bung des Handgelenkes nach ulnar und palmar. Das Spreizen der Finger in den 

Grundgelenken war bei 32% eingeschränkt und bei 14% nicht möglich, was auf 

eine deutliche Beteiligung der MCP- Gelenke im Rahmen des SLE hinweist. 

20% konnten den Daumen nicht mehr in Oppositionsstellung bringen und 10% 

zeigten Einschränkungen diesbezüglich. Ein sehr deutliches Zeichen der Betei-

ligung der kleinen Fingergelenke war die Absolvierung des Faustschlusses. 

48% der Patienten konnte dies nicht mehr bewerkstelligen. Hier errechneten wir 

eine signifikante Korrelation zum Schmerz (links r= -0,45, rechts r= -0,35) und 

zur Schwellung (links r= -0,71, rechts r= -0,68). Ein symmetrisches Befallsmus-

ter war auch hier zu erkennen und entspricht den Angaben in der Literatur (22). 

5.6.4 Hüftgelenke 

32% der untersuchten Patienten zeigten einen normalen Bewegungsumfang 

der Hüftgelenke. 12% hatten bei der Extension und 8% bei der Innenrotation ein 

stark eingeschränktes Bewegungsausmaß. 48% wurden der Klasse II mit ein-

geschränktem Bewegungsausmaß zugeordnet. Dabei war mit 52% die Innenro-
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tation sehr häufig betroffen. Die vorhandenen Einschränkungen entsprechen 

am ehesten dem Kapselmuster nach Cyriax. Es sind initiale und auch manifeste 

Zeichen einer beginnenden oder fortgeschrittenen Koxarthrose. 

5.6.5 Kniegelenke 

Die Untersuchung der Kniegelenke ergab bei 6% eine sehr geringe bis völlig 

eingeschränkte Streckfähigkeit von größer 15° Einschränkungen der Extension 

hatten 52% und der Flexion 16%. Hier zeigt sich aus unserer Sicht eventuell ein 

Zusammenhang zur Kniegelenksschwellung (30%). Die Einschränkungen der 

Beweglichkeit wären als Folge der Grunderkrankung erklärbar. Auch kann die 

langjährige Einnahme von Kortison und die damit verbundenen Veränderungen 

- besonders am gelenknahen Knochen - diese Symptomatik unterstützen. 

5.6.6 Fuß – und Zehengelenke 

39% der untersuchten Patienten hatten einen unauffälligen physiologischen 

Bewegungsumfang. 8% wiesen jeweils starke Einschränkungen der Dorsalex-

tension und Plantarflexion im Großzehengrundgelenk auf. Dies dürfte auf das 

Vorhandensein eines Hallux rigidus sowie eines Hallux valgus zurückzuführen 

sein. Im oberen Sprunggelenk waren die Dorsalextension mit 44% und die 

Plantarflexion mit 46% leicht eingeschränkt. Das untere Sprunggelenk wies bei 

34% der Patienten eine leicht eingeschränkte  Beweglichkeit der Pronation und 

bei 30% der Supination auf. Im Vergleich mit anderen klinischen Parametern 

(Schmerz, Fehlstellung, Schwellung etc.) ließ sich aus unserer Sicht kein Zu-

sammenhang zur Grunderkrankung herstellen. Die Einschränkungen sind teil-

weise Arthrose-bedingt, Folgen der Fußfehlstellungen und einer Verkürzung 

von Musculus gastrocnemius und Musculus soleus.  
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5.7 Radiologische Untersuchung 

Gemäß der Larsen- Stadien wurden bei 28 Patienten die Röntgenverände-

rungen der Hand – und Fingergelenke bewertet. Von 23 Patienten lagen aus-

zuwertende Röntgenbilder der Füße vor. 

5.7.1 Hand – und Fingergelenke 

Obwohl die beim SLE auftretende Arthritis als nicht erosiv und nicht deformie-

rend beschrieben wird (43), können doch bis zu 6% Erosionen vorhanden sein 

(1). Auch irreversible Deformitäten werden bis zu 10% beschrieben (116). 

Das größte in unseren radiologischen Auswertungen vergebene Larsen- Stadi-

um war das Stadium II. Hier zeigten sich geringe, aber sicher destruierende 

Veränderungen mit eindeutigen Erosionen (Erosionen > 1 mm). Sie betrafen 

ausschließlich die Handgelenke und MCP- Gelenke. Sehr häufig waren die 

MCP II - Gelenke betroffen. 14,3% der Patienten hatten links und 7,1% rechts 

diese Befallshäufigkeit. Es folgten die MCP V- Gelenke bei 10,7% der Patienten 

links und 7,1% rechts sowie die Handgelenke bei jeweils 7,1% beidseits. Die 

MCP- Gelenke II und IV hatten Veränderungen entsprechend Larsen Stadium II 

bei jeweils 3,6% der Patienten links und 7,1% rechts. Der Hauptanteil der radio-

logisch nachweisbaren Veränderungen entsprach Larsen Stadium I. Hier häufig 

betroffen waren die MCP- Gelenke II und III sowie die PIP- Gelenke III, gefolgt 

von den PIP II- Gelenken und den Handgelenken. Mäßiggradig bis schwere 

Destruktionen waren in keinem Fall nachweisbar. Ein durchgeführter Seitenver-

gleich der betroffenen Gelenke ergab keinen signifikanten Unterschied. Im Ver-

gleich liegt unsere Häufigkeit des Auftretens erosiver Veränderungen über der 

in der Literatur genannten Häufigkeit von 6%. Die genannten radiologischen 

Veränderungen lassen einen Zusammenhang zu den vorher beschriebenen 

klinischen Veränderungen der einzelnen Fingergelenke erkennen. Gerade die 

PIP-Gelenke und MCP- Gelenke - insbesondere II und III - zeigen auch eine 

hohe Prävalenz bezüglich auftretender Schwellungen, Instabilitäten, Bewe-

gungseinschränkungen, Fehlstellungen und Schmerzen. Diese klinischen Be-

sonderheiten lassen sich durchaus als Folge des SLE herleiten. Kritisch anzu-

merken ist die Tatsache, dass nur relativ wenig Röntgenbilder angefertigt wur-

den und zur Verfügung standen.  
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5.7.2 Fuß – und Zehengelenke 

Wie auch bei den Händen, konnte das Larsen- Stadium II als größtes Stadium 

vergeben werden. Mäßiggradige bis schwere Veränderungen waren nicht 

nachweisbar. Entsprechend Larsen- Stadium II hatten am oberen Sprunggelenk  

4,3% der Patienten links und 4,3% rechts eine Beteiligung. Das MTP- Gelenk II 

und III waren bei je 4,3% linksseitig beteiligt. Das Larsen- Stadium I wurde am 

häufigsten im Bereich des Großzehengrundgelenkes vergeben. Dies betraf 

47,8% der Patienten linksseitig und 39,1% rechtsseitig. Die Weichteilschwellung 

und / oder Gelenkspaltverschmählerung von mehr als 25% lässt sich durch die 

vorhandenen Fehlstellungen (Hallux rigidus/valgus) und deren Folgen erklären. 

Wir fanden in der Literatur keine genauen Angaben zu Veränderungen an den 

Fuß– und Zehengelenken, sodass hier ein Vergleich nicht möglich ist. 
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6 Zusammenfassung 

Der systemische Lupus erythematodes (SLE) ist eine chronisch - entzündliche 

Autoimmunerkrankung mit Allgemeinsymptomen und multiplen Organmani-

festationen.  

Diese Arbeit beschreibt anhand radiologischer, klinischer und anamnestischer 

Daten ein umfassendes Gesamtbild der vorhandenen krankheitsbedingten Ver-

änderungen an den Bewegungsorganen bei an SLE erkrankten Patienten. Dazu 

wurden zwischen 1997 und 1999 insgesamt 58 Patienten mit SLE untersucht 

und befragt, von denen 50 Patienten letztendlich in die Arbeit aufgenommen 

wurden. 

Das Geschlechtsverhältnis männlich zu weiblich betrug 2:48. Das Alter zu Be-

ginn der Erkrankung lag im Durchschnitt bei 36,8 Jahren und die Erkrankungs-

dauer zum Zeitpunkt der Untersuchung im Durchschnitt bei 10,1 Jahren. 52% 

der Patienten erhielten eine Basistherapie, wobei mit 30% Azathioprin am häu-

figsten eingesetzt wurde. 90% der Patienten nahmen Steroide und 38% ein 

nichtsteroidales Antirheumatikum ein. 

24% der untersuchten Patienten wurden 1- bis 4-mal am Bewegungsapparat 

operiert. Die Zeitspanne zwischen Erkrankungsbeginn und erster Operation lag 

im Durchschnitt bei 10,2 Jahren. Die häufig durchgeführte Operation war die 

Synovektomie mit Lokalisation am Kniegelenk (17,6%) und am Handgelenk 

(5,8%). Mit 17,6% folgten die Tenosynovektomien an der Hand. Arthralgien 

konnte bei allen 50 Patienten nachgewiesen werden, Myalgien traten bei 78% 

der Patienten auf. 80% gaben eine allgemeine Leistungsinsuffizienz an. Diese 

verschiedenen klinischen Symptome bewirken in hohem Maße auch eine deut-

liche Einschränkung der Gehstrecke. 32% der Patienten konnten eine Gehstre-

cke von 500 Meter nicht bewältigen. 

Zusammenfassend können als orthopädische Hauptmanifestationsorte des SLE 

die Hand – und Fingergelenke, sowie die Kniegelenke genannt werden. Beson-

ders ausgeprägt waren die PIP- Gelenke II und III und die MCP- Gelenke II und 

III betroffen. Sie wiesen am häufigsten Schwellungen, Schmerzen, Instabilitä-

ten, Fehlstellungen und radiologische Veränderungen auf. Es dominierten die 
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Ulnardeviation der Langfinger mit 30%, die Schwanenhals-deformität mit 48% 

und die Knopflochdeformität mit 44%. 22% der Daumen standen klinisch in der 

90/90 Fehlstellung. Bei durchschnittlich 30% der Patienten war die Faust-

schlusskraft deutlich eingeschränkt. 28% der Patienten gaben eine Morgenstei-

figkeit von mehr als 60 Minuten an und 43% wiesen ein positives Gaenslen Zei-

chen auf. 42% zeigte eine Tenosynovitis im Bereich Unterarm- Handgelenk. 

Hauptanteil daran hatte der Musculus extensor carpi ulnaris mit 12%. 

Im Röntgenbild zeigten die größten Veränderungen entsprechend Larsen Sta-

dium II die Handgelenke und MCP- Gelenke. Sehr häufig waren die MCP- Ge-

lenke II betroffen. Bei den leichten Veränderungen entsprechend Larsen Stadi-

um I dominierten die MCP- Gelenke II und III, die PIP- Gelenke II und III und die 

Handgelenke. Auch die Beweglichkeit der Hand – und Fingergelenke war ein-

geschränkt. 14% der Patienten konnten das Spreizen der Finger nicht realisie-

ren, 20% gelang es nicht mehr, den Daumen in Oppositionsstellung zu bringen. 

Am schwierigsten war für die Patienten der Faustschluss. 48% konnten dies 

nicht bewerkstelligen. Insgesamt muss davon ausgegangen werden, dass kli-

nisch und radiologisch nachweisbare Veränderungen im Hand – und Fingerge-

lenksbereich zu einem Verlust der Kraft und Beweglichkeit führen und daher 

Probleme bei alltäglichen Anforderungen bereiten. 

Von den großen Gelenken zeigte das Kniegelenk die größte Befallshäufigkeit. 

Bei 30% der Patienten waren die Kniegelenke geschwollen und 38% beklagten 

eine Schmerzsymptomatik. 6% hatten ein Streckdefizit von >15° aufzuweisen 

und 16% leichte Einschränkungen der Flexion. Die nachgewiesenen Bewe-

gungseinschränkungen der anderen untersuchten Gelenke kann nicht als Folge 

des SLE aufgefasst werden. Sie reihen sich eher in den Formenkreis der dege-

nerativen Erkrankungen ein. 
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8 Abkürzungsverzeichnis 

ACR     American College of Rheumatology 

ANA     Antinukleäre Antikörper 

ARA     American Rheuma Association 

ASS     Acetylsalicylsäure 

BSG     Blutsenkungsgeschwindigkeit 

bzw.     beziehungsweise 

C     Komplement 

DIP     Distales Interphalangealgelenk 

DNS     Desoxyribonukleinsäure 

HLA     Human Leucozyte Antigen 

Ig     Immunglobulin 

LE- Zellen    Lupus erythematodes Zellen  

MCP     Metakarpophalangealgelenk 

MTP     Metatarsophalangealgelenk 

o.g.     oben genannt 

PIP     Proximales Interphalangealgelenk 

RA     Rheumatoide Arthritis 

SLE     Lupus erythematodes 

TNF     Tumor Nekrose Faktor 

TSE     Tenosynovektomie 

ZNS     Zentrales Nervensystem 
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