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Ein pragmatischer Ansatz fur den Hausarzt

Monarthritis - Management

Monoartikuldare Schmerzen sind ein haufiges Problem in der
Hausarztmedizin. Es besteht eine breite Differentialdiagnose,
die rasch geklart werden muss, um den Patienten dem richti-
gen Behandlungspfad zufiihren zu kénnen. Dieser Artikel pra-
sentiert einen pragmatischen Ansatz fiir das Management von
Monarthritiden beim Erwachsenen.

Ist es wirklich eine Arthritis und eine monoartikulére
Krankheit?

Die Monarthritis ist definiert als eine isolierte entziindliche Betei-
ligung des Gelenkinnenraums eines einzelnen Gelenks, die sich
durch Synovialerguss und Schmerzen manifestiert. Ein schmerz-
haftes Gelenk ist jedoch nicht gleichbedeutend mit Arthritis und
muss von einer extraartikuldren Erkrankung (Bursitis, Tendinitis,
Enthesitis, Dermohypodermatitis) unterschieden werden (Tab.1)
(1). Lokalisierte R6tungen, Schmerzen, Uberwirmung und Schwel-
lungen, wie auch bei aktiver Kontraktion oder beim Spannen der
betroffenen Strukturen provozierte Schmerzen sprechen fiir eine
extraartikuldre Beteiligung (2). Um den Gelenkschaden zu bestiti-
gen, wird vor allem nach einer Einschrinkung der aktiven und pas-
siven Beweglichkeit des Gelenks gefahndet, eine Einschrankung,
die bis zum Beweis des Gegenteils auf eine intrinsische Schadigung
des Gelenks hinweist.

Zudem wird man sowohl bei der Anamnese als auch bei einer
schnellen klinischen Untersuchung, systematisch nach dem Befall
eines anderen Gelenks oder einer damit verbundenen Lasion wie
z.B. einer Daktylitis suchen, womit das Problem in das einer Oligo-
oder Polyarthritis verwandelt wiirde, ein Problem, das einer ande-
ren Herangehensweise bedarf.

Differentialdiagnose aufstellen

Tabelle 2 fasst die hidufigsten Ursachen einer monoartikuld-
ren Erkrankung und deren klinische Pridsentation zusammen.
Wihrend die Angst vor einer septischen Arthritis stets prasent
zu sein hat, bleibt die mikrokristalline Arthritis die haufigste
Form. Gicht hat in den Vereinigten Staaten eine Privalenz von
etwa 2-3% (2) und kann schwierig von einer Infektion zu unter-
scheiden sein. Einige klinische Zeichen (Tab. 3) konnen niitzlich
sein, sollten aber nicht als Ersatz fiir die Arthrozentese verwen-
det werden, wenn eine Infektarthritis vermutet wird (3). Eine
Monarthritis kann auch die Erstprasentation eines chronischen
Rheumas sein. Die einzige prospektive Studie, die das Schicksal
der Monarthritis unbestimmten Ursprungs bei 347 iiber 2 Jahre
verfolgten Patienten untersuchte, zeigte, dass 26,2% von ihnen
ein chronisch entziindliches Rheuma (4), am héufigsten eine
rheumatoide (6,1%) oder eine psoriatische Arthritis (4,6%) ent-
wickelten.
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Die Anamnese beziiglich der klinischen Entwicklung (abrupt oder
schleichend), der Dauer der Symptome (akut <4 Wochen, chro-
nisch >3 Monate) und, ob es sich um eine erste Episode oder ein
rezidivierendes Geschehen handelt, wird zusammen mit der voll-
stindigen klinischen Untersuchung den klinischen Verdacht fokus-
sieren (5). Daneben ist die Lokalisation des monoartikuldren
Befalls (Handgelenk, Schulter und kleine Gelenke) oft das pradik-
tivste Element, wahrend spezifische Bluttests (RE, ANA, Harnséure,
HLA-B27, etc.) keinen Platz in der Erstabkldrung haben. Nur ent-
ziindliche Parameter und das komplette Blutbild sind niitzlich, um
das, wenn auch kleine, Infektionsrisiko zu beurteilen.

Ausschluss einer Infektion: Arthrozentese

Das entscheidende Element bei der Behandlung einer Monar-
thritis bleibt der Ausschluss einer septischen Erkrankung, die
nicht so selten ist und deren Folgen verheerend sein konnen.
Laut einer Meta-Analyse liegt die Prévalenz von nicht-Gono-
kokken-bedingten septischen Erkrankungen bei etwa 27% bei
Patienten mit monoartikuldrer Erkrankung in einem Notfall-

Unterscheidung zwischen Gelenks- und
extraartikularem Befall

Artikular Extraartikular
Mobilitat* Begrenzung in allen Keine oder geringe
Bewegungsachsen, aktiv Einschrédnkung, asymme-
und passiv trisch, Einschrankung
insbesondere bei aktiver
Bewegung
Roétung und | Diffus Lokalisiert (z. B. auf Bursa
Schwellung oder peritendin®s)
Schmerz Spontan oder provoziert Wird ausgelost beim
bei Mobilisation in allen Anspannen der betroffe-
Bewegungsachsen nen Struktur
* Hauptelement bei der Differenzierung zwischen artikuldrer und extraartikularer Erkrankung
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zentrum (6) und eine prospektive Zwei-Jahres-Studie ergab eine
stationdre Mortalitdtsrate von 11% (7). Die Morbiditat ist auch
aufgrund der schnellen Zerstérung des Knorpels bedeutsam,
welche in 25-50% der Fille zu einer dauerhaften Funktionsein-

schrankung (8) fithrt.

Die Klinik unterscheidet sie nicht wirklich von anderen Ursachen.
Das Fieber hat nur eine Sensitivitat von 57% und eine geringe Spe-
zifitdt (9) und ist diagnostisch wenig hilfreich. Ebenso haben ent-
ziindliche Blutmarker eine geringe Sensitivitit und schliessen

eine septische Arthritis keineswegs aus (6). Einige Elemente sind

Haufige Ursachen einer Monarthritis heim Erwachsenen (Liste unvollstandig)

Klinik

Diagnostische Hilfe

Initiale Massnahmen

Mikrokristallin

Gicht

Plotzlicher Beginn, befallt haufig das
MTP-I-Gelenk («Podagra») und die
Fusswurzel. Prasenz von Tophi
Mann> Frau

Ruckfalle

Punktion: Harnsaurekristalle (feine
glanzende Nadeln, stark doppelbre-
chend im Nativpraparat)

Monarthritis oder Pseudo-
gicht bei Chondrokalzinose
(Calcium-Pyrophosphat CPP)

Altere Bevolkerung (Pravalenz alters-
abhéangig). Pradilektion von Hand-
gelenken und Knie.

Assoziation mit Hamochromatose,
Hyperparathyreoidismus.

Punktion:
Kalziumpyrophosphatkristalle
Konventionelles Réntgen: Zeichen der
Chondrokalzinose (Knie, Hande und
Symphyse)

Entlastungspunktion und Infiltration.

Wenn Punktion nicht moglich:

- NSAIDs in voller Dosis

- Prednison 30 — 35mg/d wahrend
ca. 5 Tagen

nfektios

Septische nicht-Gonokokken-
bedingte Arthritis

Rasche Entwicklung einer Monar-
thritis, AZ-Veranderung
Infektionsmeldungen und Komorbidi-
taten (Risikogruppe siehe Tabelle 4)

Punktion: Kultur, Ausstrich, Gram-
Farbung.
Labor: Vollstdndiges Blutbild, CRP

Empirische antibiotische Therapie mit

- Cephalosporin der 2. Generation
oder Co-Amoxicillin i.v.

- Vancomycin bei V.a. MRSA

- Breitbandantibiotikum bei zugrunde
liegender Immunsuppression

Gonokokken-Arthritis

Wandernde Polyarthritis, Teno-
synovitis und Hautldsionen (Pusteln
und Vesikel).

Haufigste infektitse Ursache in der
jungen Bevolkerung.

Selten in der Schweiz (niedrig
arthritogene Stamme)

PCR in der Synovialfllssigkeit,
Synovialkultur: 50% falsch negativ
Kultur oder PRC von Hautlésionen,
Harnrohre oder Gebarmutterhals,
Rektum

Ceftriaxon i.v. 1g/d fur 7 Tage
(ausgezeichnete Gelenkprognose)

Lyme-Arthritis

Rezidivierende oder chronische Mon-
arthritis mit voluminésem oligosymp-
tomatischem Erguss, Spatstadium der
Erkrankung.

PCR in der Synovialflissigkeit
Serologie: IgG positiv (Spatphase)

Fruhstadium: Doxycyclin oder
Amoxicillin far 1 Monat
Spatstadium: Ceftriaxon 2g/d i.v.
fir 2 Wochen

Chronisch entziindliche Rheumaerkrankung

Rheumatoide Polyarthritis

Monoartikulédrer Befall selten, aber zu
Beginn der Erkrankung maglich.
Pradominant kleine Gelenke, Hand-
gelenk und Schulter

Psoriasis-Arthritis

Psoriasislasion, Familienanamnese
einer Psoriasis. Daktylitis. Enthesitis.

Reaktive Arthritis

Vorgéngig oft infektiose Diarrhoe,
Urethritis, Konjunktivitis, Ausschlag.
Daktylitis, Sacroileitis, Balanitis,
anteriore Uveitis.

Diagnose aus dem Verlauf zu stellen.
Spezialisierte Beurteilung und Nach-
sorge notig

Infiltration (Lidocain und
Kortikosteroide)

Beizug Facharzt fur langfristige Be-
treuung

Andere

Dekompensierte Arthrose

Exazerbation von chronischen
mechanischen Schmerzen

Konventionelles Réntgen: Gelenk-

spaltverschmélerung, Osteophyten,
subchondrale Sklerose

Punktion: «Mechanischer» Erguss
(Zellzahl <1G/L)

Infiltration (Lidocain und
Kortikosteroid)
Viskosupplementation (nicht erstattet
und nicht in der kongestiven Phase)

Aseptische Knochennekrose

Hauptsachlich Belastungsschmerzen.
Seltener Erguss. Risikofaktoren: Korti-
kosteroid, chronischer Alkoholismus,
HIV, hdmatologische Erkrankungen

MRI
Punktion: «Mechanischer» Erguss

Entlastung und Analgesie

Villonodulare Synovitis

Rezidivierender hamorrhagischer
Erguss. Selten. Frauen zwischen
30 und 50 Jahre.

MRI: Synoviale Verdickung mit
Hamosiderinablagerung
Goldstandard ist Synovialbiopsie

Beizug Spezialist
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Diagnosetool fiir Gicht gemass Janssens et al.

Mannliches Geschlecht 2 Punkte
Vorgangige arthritische Episoden 2 Punkte
Rasche Entwicklung innert 1 Tag 0.5 Punkt
Befall des MTP-I-Gelenks 2.5 Punkte
Roétung der Gelenksregion 1 Punkt
Arterielle Hypertonie oder kardiovaskulare Erkrankung | 1.5 Punkte
Serumharnsaure >350 pmol/l 3.5 Punkte

Score:

>8 Punkte: Hohe Wahrscheinlichkeit (positiver pradiktiver Wert 95.3%)
4-7 Punkte: Mittlere Wahrscheinlichkeit

< 4 Punkte: Tiefe Wahrscheinlichkeit (negativer pradiktiver Wert 94.8%)

Risikofaktoren fiir eine septische Arthritis

Risikofaktoren Relatives Risiko und Kommentare

Alter >80 ans RR 4.1

Diabetes RR 2.8

Rheumatoide Polyarthritis RR 5.4
Inzidenz: 70 Félle auf 100000 Be-
tagte

Gelenkprothese RR 4.1

Unverzigliches orthopadisches
Konsilium noétig

RR 8.4
Bei HIV Patienten: RR 3.2

Kurzliche Gelenkchirurgie

Immunosuppression, HIV,
onkologische Erkrankung oder
Chemotherapie

RR 18

Dies ist der einzige Risikofaktor, der
die Wahrscheinlichkeit einer septi-
schen Arthritis signifikant
(entscheidend) erhoht:

Erfordert umgehend ein orthopadi-
sches Konsilium

Gonokokkenarthritis: 3F fur 1M.
Zerstorungsfrei, unterscheidet sich
von der nicht-Gonokokken
Arthritis durch eine bessere
Prognose.

Hautinfektion in Region einer
Prothese

Sexuell aktive Population

Tabelle adaptiert geméss Ref. 9, 11, 12

suggestiver, wie zum Beispiel eine Linksverschiebung >1,9%
(Wahrscheinlichkeitsquote von 14) (10). Es ist jedoch in erster
Linie der Kontext, der den Arzt bei der Erkennung von Risiko-
gruppen leiten muss (Tab.4) (9,11,12).

Die Diagnose einer septischen Arthritis wird durch eine positive
Kultur gestellt, die mit einer Empfindlichkeit von 75 bis 95% der
Goldstandard bleibt (9). Eine aktuelle Studie legt nahe, dass es
sinnvoll ist, Kulturen fiir mindestens 4 Tage zu inkubieren, ins-
besondere bei Risikopatienten, bevor man sie als negativ betrach-
tet (13). Wihrend einige Keime wie Gonokokken oder Borreliose
eine PCR-Suche in der Gelenkfliissigkeit erfordern und weniger
aggressiv sind in Bezug auf Gelenkszerstorung, gilt es, auf den ers-
ten Blick die an sich leicht zu erkennenden grampositiven Hiillen
zu erfassen. So bleibt die diagnostische Punktion der obligato-
rische Schliissel zu jedem Verdacht auf eine septische Arthritis,
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Abb. 1: Klassische Entziind-
ungsfliissigkeit, gelb, triilb und
opak, reich an Elementen.

Die Atiologie kann sowohl in-
fektios als auch mikrokristallin
sein oder im Zusammenhang mit
entzindlichem Rheuma stehen.
Eine gleichzeitige Infiltration ist
bei geringem Infektionsverdacht
durchaus moglich (jedoch Aus-
gangskulturen notwendig).

ohne jegliche Kontraindikation bei Verdacht, ausser dem Vorhan-
densein einer Prothese, wo sie in einem chirurgischen Umfeld
durchgefiihrt werden muss.

Das am haufigsten betroffene Gelenk ist das Knie (50% der Falle)
(6), das leicht punktierbar ist. Der Arzt wird 3 Réhrchen (entspre-
chend "ZKK") bereitstellen: ein EDTA-Rohrchen fiir Zellulari-
tét, ein steriles Rohrchen fir Kultur und ein einfaches Réhrchen
fiir Kristalle. Die direkte Untersuchung mit der Gram-Farbung
liefert ein schnelles Ergebnis, aber die geringe Empfindlichkeit
(zwischen 45 und 71% (6)) schliesst eine Infektion nicht aus. Die
septische Synovialflissigkeit ist entziindlich, triib und undurch-
sichtig, je mehr Elemente, desto hoher der Verdacht (Abb. 1). Laut
einer Meta-Analyse (6) ist eine Zellularitat von > 50 G/L mit einer
Wahrscheinlichkeit von 64% mit einer septischen Arthritis (90%
Spezifitit) verbunden, eine Zahl, die bei >100 G/L (99% Spezifi-
tit) auf 83% ansteigt. Dabei ist eine andere Atiologie nicht aus-
geschlossen, insbesondere eine mikrokristalline Arthritis. Das
Gegenteil ist ebenso der Fall und eine septische Arthritis kann mit
<50 G/L einhergehen.

Ebenso schliesst das Vorhandensein von Kristallen eine Begleit-
infektion nicht aus. Laut einer australischen retrospektiven Studie
(14) haben 5,2% der mikrokristallinen Arthritiden eine bakteri-
elle Co-Infektion. Sie zeigt auch, dass eine niedrige Zellzahl von <
10 G/L in Kombination mit einem CRP <100 mg/] eine Infektion
unwahrscheinlich macht. Auch hier ist es jedoch nur die Punk-
tion, die es ermdglicht, die Diagnose zu stellen oder auszuschlies-
sen, und es ist der Kontext, der den Verdacht aufkommen ldsst.

Behandlung und Linderung der Symptome

Alles bleibt eine Frage des Misstrauens. Wenn die Klinik und der
Kontext fiir eine septische Arthritis sprechen, ist eine Punktion
unerldsslich, welcher unmittelbar eine empirische Antibiotika-
therapie folgen sollte, die in erster Linie auf grampositive Hiillen
abzielt (Tab. 5) (15). Wenn eine Punktion nicht méglich ist, ist
es unerlésslich, den Patienten vor Beginn einer Antibiotikathera-
pie an ein kompetentes Zentrum zu verweisen, um diese Punk-
tion und bakteriologische Analysen durchzufithren. In jedem Fall
erfordert die Behandlung eine stationidre Behandlung (8), mit
oder ohne chirurgische Drainage.

In anderen Fillen, ohne wirklichen Verdacht auf ein septisches
Geschehen, sollte der Arzt die Punktion nutzen, um das Gelenk
wihrend desselben Eingriffs zu infiltrieren, auch und gerade bei
Vorhandensein einer Entzindungsfliissigkeit. Die Infiltration hat
sich bei rheumatoider Arthritis (RA), mikrokristalliner Arthri-
tis oder dekompensierter Arthrosen bewéhrt und hat ein gerin-
ges Infektionsrisiko (1/3000 bis 1/100 000 je nach Studie) (16). In
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Kombination mit unspezifischen Massnahmen (Analgetika, Ent-
ladung, Ruhigstellung, Eis) sorgen eine Entlastungspunktion und
Infiltration fiir eine schnelle Entlastung des Patienten und es wird
immer moglich sein, den Patienten erneut zu kontaktieren, wenn

Haufigste Erreger und Ubertragungsweg

Ubertragungsweg Keim

Hamatogene Infektion

Z.B.: Persistierende (Endokarditis)
oder passagere Bakteriamie
(Pneumonie, Pyelonephritis usw.)

- Grampositive Keime, insbesondere:
Staphylococcus aureus (50%),
Streptococcus spp. (10%),

- Gram negativ (9-17%): E. coli,
Haemophilus influenzae
(besonders bei Kindern), Menin-
gokokken

- Anaerobier (1-3%): Bakteroides,
Propionibakterium acnes

- Sonderfall: Salmonellen bei
Sichelzellkrankheiten

Posttraumatische oder post-inter-
ventionelle Infektion (Chirurgie,
Arthroskopie, Infiltration)

- Gramm negativ (51%) haupt-
sachlich: E coli, Pseudomonas
aeruginosa, Enterobacter
cloacae, Proteus mirabilis

- Gramm positiv: Staphylococcus
epidermidis

Sexuell Ubertragene Infektion Gramnegative Kokken: Gono-
kokken (Kultur nur in 10-50% der

Félle positiv, PCR)

Pasteurella spp (Katzenbiss >
Hund)

Streptococcus viridans
(menschlicher Biss)

Bissinfektion

Intravendse Inokulation
(Toxikomanie)

V.a. Pseudomonas, Candida
albicans

Immunosuppression Gramm negativ: Pseudomonas,
Serratia.
Atypische Keime, Mykobakterien.

Pilze.

ZeckenUbertragung Borrelia Burgdorferi (Spirochaten)

Tabelle adaptiert nach Ref. 15

y

Die Arthrozentese und die Identifikation von Patienten mit Infektions-
risiko sind Schlusselelemente bei der Wahl des Diagnose- und
Behandlungspfades einer Monarthritis.

Jeder Gelenkerguss verdient primar eine Punktion.

Eine schlechte Diagnostik oder eine verzogerte Behandlung kdnnen
dramatische Folgen haben.

3 Fehler, die nicht gemacht werden durfen (9): Das Unterlassen oder
Verzogern einer Gelenkpunktion, der Einsatz einer Antibiotikatherapie
vor Anlegen einer Kultur der Gelenkflissigkeit und der Beginn einer
Behandlung allein auf Grund von Bluttests.

Zu diesen mochten wir als 4. Fehler hinzufiigen: Ein Gelenk ohne
Infektverdacht bei der initialen Punktion aus Angst nicht zu infiltrieren.
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sich die Fliissigkeit im Nachhinein als infektios erweist. Es gibt in
diesem Zusammenhang keine Hinweise auf eine schadliche Rolle
der Infiltration.

Schliesslich ist bei Verdacht auf Gicht oder Kalziumpyrophos-
phat-Arthritis an einem nicht oder kaum punktierbaren Gelenk
die Einleitung einer medikamentdsen Therapie mit NSAIDs in
voller Dosis oder Prednison (30 mg/d) in Abhéngigkeit von den
Komorbidititen des Patienten (17) sinnvoll, aber die Diagnose
muss im Falle einer fehlenden schnellen Besserung innerhalb von
24 bis 48 Stunden reevaluiert werden.

Dr. med. Matthias Jarlborg

Prof. Dr. med. Jean Dudler

Klinik fur Rheumatologie

HFR Fribourg — Kantonsspital, 1708 Fribourg
matthias.jarlborg@h-fr.ch
jean.dudler@h-fr.ch

Bei diesem Artikel handelt es sich um eine Ubersetzte Version des in
la gazette médicale 2017:6;7-10 erschienenen Artikels.
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