
der informierte arzt _ 11 _ 2018 31

fortbildung · MEdiZin foruM

Monoartikuläre Schmerzen sind ein häufiges Problem in der 
Hausarztmedizin. Es besteht eine breite Differentialdiagnose, 
die rasch geklärt werden muss, um den Patienten dem richti-
gen Behandlungspfad zuführen zu können. Dieser Artikel prä-
sentiert einen pragmatischen Ansatz für das Management von 
Monarthritiden beim Erwachsenen.

Ist es wirklich eine Arthritis und eine monoartikuläre 
Krankheit?
Die Monarthritis ist definiert als eine isolierte entzündliche 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 extraartikulären Erkrankung (Bursitis, Tendinitis, 
Enthesitis, Dermohypodermatitis) unterschieden werden (Tab. 1) 
(1). Lokalisierte Rötungen, Schmerzen, Überwärmung und Schwel-
lungen, wie auch bei aktiver Kontraktion oder beim Spannen der 
betroffenen Strukturen provozierte Schmerzen sprechen für eine 
extraartikuläre Beteiligung (2). Um den Gelenkschaden zu bestäti-
gen, wird vor allem nach einer Einschränkung der aktiven und pas-
siven Beweglichkeit des Gelenks gefahndet, eine Einschränkung, 
die bis zum Beweis des Gegenteils auf eine intrinsische Schädigung 
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 Läsion wie 
z.B. einer Daktylitis suchen, womit das Problem in das einer Oligo- 
oder Polyarthritis verwandelt würde, ein Problem, das einer ande-
ren Herangehensweise bedarf.

Differentialdiagnose aufstellen
Tabelle 2 fasst die häufigsten Ursachen einer monoartikulä-
ren Erkrankung und deren klinische Präsentation zusammen. 
Während die Angst vor einer septischen Arthritis stets präsent 
zu sein hat, bleibt die mikrokristalline Arthritis die häufigste 
Form. Gicht hat in den Vereinigten Staaten eine Prävalenz von 
etwa 2-3% (2) und kann schwierig von einer Infektion zu unter-
scheiden sein. Einige klinische Zeichen (Tab. 3) können nützlich 
sein, sollten aber nicht als Ersatz für die Arthrozentese verwen-
det werden, wenn eine Infektarthritis vermutet wird (3). Eine 
Monarthritis kann auch die Erstpräsentation eines chronischen 
Rheumas sein. Die einzige prospektive Studie, die das Schicksal 
der Monarthritis unbestimmten Ursprungs bei 347 über 2 Jahre 
verfolgten Patienten untersuchte, zeigte, dass 26,2% von ihnen 
ein chronisch entzündliches Rheuma (4), am häufigsten eine 
rheumatoide (6,1%) oder eine psoriatische Arthritis (4,6%) ent-
wickelten. 

Die Anamnese bezüglich 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-
ständigen klinischen Untersuchung den klinischen Verdacht fokus-
sieren (5). Daneben ist die Lokalisation des monoartikulären 
Befalls (Handgelenk, Schulter und kleine Gelenke) oft das prädik-
tivste Element, während spezifische Bluttests (RF, ANA, Harnsäure, 
HLA-B27, etc.) keinen Platz in der Erstabklärung haben. Nur ent-
zündliche Parameter und das komplette Blutbild sind nützlich, 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 können. 
Laut einer Meta-Analyse liegt die Prävalenz von nicht-Gono-
kokken-bedingten septischen Erkrankungen bei etwa 27% bei 
Patienten mit monoartikulärer Erkrankung in einem Notfall-
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Tab. 1
Unterscheidung zwischen Gelenks- und  
extraartikulärem befall

Artikulär Extraartikulär

Mobilität* begrenzung in allen  
bewegungsachsen, aktiv 
und passiv

Keine oder geringe  
Einschränkung, asymme-
trisch, Einschränkung 
insbesondere bei aktiver  
bewegung

Rötung und 
Schwellung

diffus lokalisiert (z. b. auf bursa 
oder peritendinös)

Schmerz Spontan oder provoziert 
bei Mobilisation in allen 
bewegungsachsen

Wird ausgelöst beim  
Anspannen der betroffe-
nen Struktur

* Hauptelement bei der differenzierung zwischen artikulärer und extraartikulärer Erkrankung
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Tab. 2 Häufige Ursachen einer Monarthritis beim Erwachsenen (Liste unvollständig)

Klinik Diagnostische Hilfe Initiale Massnahmen

Mikrokristallin

Gicht Plötzlicher beginn, befällt häufig das 
MtP-i-gelenk («Podagra») und die 
fusswurzel. Präsenz von tophi
Mann > frau
rückfälle

Punktion: Harnsäurekristalle (feine 
glänzende nadeln, stark doppelbre-
chend im nativpräparat) 

Entlastungspunktion und infiltration. 
Wenn Punktion nicht möglich:
- nSAids in voller dosis
- Prednison 30 – 35 mg/d während 

ca. 5 tagen

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

Ältere bevölkerung (Prävalenz alters-
abhängig). Prädilektion von Hand-   
gelenken und Knie.
Assoziation mit Hämochromatose, 
Hyperparathyreoidismus.

Punktion:  
Kalziumpyrophosphatkristalle
Konventionelles röntgen: Zeichen der 
Chondrokalzinose (Knie, Hände und 
Symphyse)

Infektiös

Septische nicht-Gonokokken-
bedingte Arthritis

rasche Entwicklung einer Monar- 
thritis, AZ-Veränderung
infektionsmeldungen und Komorbidi-
täten (risikogruppe siehe tabelle 4)

Punktion: Kultur, Ausstrich, gram-
färbung.
labor: Vollständiges 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 Hautläsionen (Pusteln 
und Vesikel). 
Häufigste infektiöse ursache in der 
jungen bevölkerung.
Selten in der Schweiz (niedrig  
arthritogene Stämme)

PCr in der Synovialflüssigkeit,  
Synovialkultur: 50% falsch negativ 
Kultur oder PrC von Hautläsionen, 
Harnröhre oder gebärmutterhals, 
rektum

Ceftriaxon i.v. 1g/d für 7 tage  
(ausgezeichnete gelenkprognose)

Lyme-Arthritis rezidivierende oder chronische Mon-
arthritis mit voluminösem oligosymp-
tomatischem Erguss, Spätstadium der 
Erkrankung.

PCr in der Synovialflüssigkeit  
Serologie: igg positiv (Spätphase)

frühstadium: doxycyclin oder  
Amoxicillin für 1 Monat
Spätstadium: Ceftriaxon 2g / d i.v.  
für 2 Wochen

Chronisch entzündliche Rheumaerkrankung

Rheumatoide Polyarthritis Monoartikulärer befall selten, aber zu 
beginn der Erkrankung möglich.  
Prädominant kleine gelenke, Hand-
gelenk und Schulter

diagnose aus dem Verlauf zu stellen.
Spezialisierte beurteilung und nach-
sorge nötig

infiltration (lidocain und  
Kortikosteroide)
beizug facharzt für langfristige be-
treuung

Psoriasis-Arthritis Psoriasisläsion, familienanamnese  
einer Psoriasis. daktylitis. Enthesitis.

Reaktive Arthritis Vorgängig oft infektiöse diarrhöe,  
urethritis, Konjunktivitis, Ausschlag. 
daktylitis, Sacroileitis, balanitis,  
anteriore uveitis.

Andere

Dekompensierte Arthrose Exazerbation von chronischen 
mechanischen Schmerzen

Konventionelles röntgen: gelenk-
spaltverschmälerung, osteophyten, 
subchondrale Sklerose
Punktion: «Mechanischer» Erguss 
(Zellzahl < 1g/l)

infiltration (lidocain und  
Kortikosteroid)
Viskosupplementation (nicht erstattet 
und nicht in der kongestiven Phase)

Aseptische Knochennekrose Hauptsächlich belastungsschmerzen. 
Seltener Erguss. risikofaktoren: Korti-
kosteroid, chronischer Alkoholismus, 
HiV, hämatologische Erkrankungen

Mri
Punktion: «Mechanischer» Erguss

Entlastung und Analgesie

Villonoduläre Synovitis rezidivierender hämorrhagischer  
Erguss. Selten. frauen zwischen  
30 und 50 Jahre.

Mri: Synoviale Verdickung mit  
Hämosiderinablagerung 
goldstandard ist Synovialbiopsie

beizug Spezialist
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zentrum (6) und eine prospektive Zwei-Jahres-Studie ergab eine 
stationäre Mortalitätsrate von 11% (7). Die Morbidität ist auch 
aufgrund der schnellen Zerstörung des Knorpels bedeutsam, 
welche in 25-50% der Fälle zu einer dauerhaften Funktionsein-
schränkung (8) führt. 

Die Klinik unterscheidet sie nicht wirklich von anderen Ursachen. 
Das Fieber hat nur eine Sensitivität von 57% und eine geringe Spe-
zifität (9) und ist diagnostisch wenig hilfreich. Ebenso haben ent-
zündliche Blutmarker eine geringe Sensitivität und schliessen 
eine septische Arthritis keineswegs aus (6). Einige Elemente sind  
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Tab. 3 Diagnosetool für Gicht gemäss Janssens et al.

Männliches geschlecht 2 Punkte

Vorgängige arthritische Episoden 2 Punkte

rasche Entwicklung innert 1 tag 0.5 Punkt

befall des MtP-i-gelenks 2.5 Punkte

rötung der gelenksregion 1 Punkt

Arterielle Hypertonie oder kardiovaskuläre Erkrankung 1.5 Punkte

Serumharnsäure > 350 µmol/l 3.5 Punkte

Score:
≥ 8 Punkte: Hohe Wahrscheinlichkeit (positiver prädiktiver Wert 95.3%) 
4-7 Punkte: Mittlere Wahrscheinlichkeit 
< 4 Punkte: tiefe Wahrscheinlichkeit (negativer prädiktiver Wert 94.8%)

Tab. 4 Risikofaktoren für 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 fälle auf 100 000 be-
tagte

gelenkprothese rr 4.1
unverzügliches orthopädisches 
Konsilium nötig

Kürzliche gelenkchirurgie rr 8.4

immunosuppression, HiV,  
onkologische Erkrankung oder 
Chemotherapie

bei HiV Patienten: rr 3.2

Hautinfektion in region einer  
Prothese

rr 18
dies ist der einzige risikofaktor, der 
die Wahrscheinlichkeit einer septi-
schen Arthritis signifikant  
(entscheidend) erhöht: 
Erfordert umgehend ein orthopädi-
sches Konsilium

Sexuell aktive Population gonokokkenarthritis: 3f für 1M. 
Zerstörungsfrei, unterscheidet sich 
von der nicht-gonokokken  
Arthritis durch eine bessere  
Prognose.

tabelle adaptiert gemäss 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 für mindestens 4 Tage zu inkubieren, ins-
besondere bei Risikopatienten, bevor man sie als negativ betrach-
tet (13). Während einige Keime wie Gonokokken oder Borreliose 
eine PCR-Suche in der Gelenkflüssigkeit erfordern und weniger 
aggressiv sind in Bezug auf Gelenkszerstörung, gilt es, auf den ers-
ten Blick die an sich leicht zu erkennenden grampositiven Hüllen 
zu erfassen. So bleibt die diagnostische Punktion der obligato-
rische Schlüssel zu jedem Verdacht auf eine septische Arthritis, 

ohne jegliche Kontraindikation bei Verdacht, ausser dem Vorhan-
densein einer Prothese, wo sie in einem chirurgischen Umfeld 
durchgeführt werden muss. 
Das am häufigsten betroffene Gelenk ist das Knie (50% der Fälle) 
(6), das leicht punktierbar ist. Der Arzt wird 3 Röhrchen (entspre-
chend "ZKK") bereitstellen: ein EDTA-Röhrchen für Zellulari-
tät, ein steriles Röhrchen für Kultur und ein einfaches Röhrchen 
für Kristalle. Die direkte Untersuchung mit der Gram-Färbung 
liefert ein schnelles Ergebnis, aber die geringe Empfindlichkeit 
(zwischen 45 und 71% (6)) schliesst eine Infektion nicht aus. Die 
septische Synovialflüssigkeit ist entzündlich, trüb und undurch-
sichtig, je mehr Elemente, desto höher der Verdacht (Abb. 1). Laut 
einer Meta-Analyse (6) ist eine Zellularität von > 50 G/L mit einer 
Wahrscheinlichkeit von 64% mit einer septischen Arthritis (90% 
Spezifität) verbunden, eine Zahl, die bei > 100 G/L (99% Spezifi-
tät) auf 83% ansteigt. Dabei ist eine andere Ätiologie 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/l eine Infektion 
unwahrscheinlich macht. Auch hier ist es jedoch nur die Punk-
tion, die es ermöglicht, die Diagnose zu stellen oder auszuschlies-
sen, und es ist der Kontext, der den Verdacht aufkommen lässt.

Behandlung und Linderung der Symptome
Alles bleibt eine Frage des Misstrauens. Wenn die Klinik und der 
Kontext für eine septische Arthritis sprechen, ist eine Punktion 
unerlässlich, welcher unmittelbar eine empirische Antibiotika-
therapie folgen sollte, die in erster Linie auf grampositive Hüllen 
abzielt (Tab. 5) (15). Wenn eine Punktion nicht möglich ist, ist 
es unerlässlich, den Patienten vor Beginn einer Antibiotikathera-
pie an ein kompetentes Zentrum zu verweisen, um diese Punk-
tion und bakteriologische Analysen durchzuführen. In jedem Fall 
erfordert die Behandlung eine stationäre Behandlung (8), mit 
oder ohne chirurgische Drainage. 
In anderen Fällen, ohne wirklichen Verdacht auf ein septisches 
Geschehen, sollte der Arzt die Punktion nutzen, um das Gelenk 
während desselben Eingriffs zu infiltrieren, auch und gerade bei 
Vorhandensein einer Entzündungsflüssigkeit. Die Infiltration hat 
sich bei rheumatoider Arthritis (RA), mikrokristalliner Arthri-
tis oder dekompensierter Arthrosen bewährt und hat ein gerin-
ges Infektionsrisiko (1/3000 bis 1/100 000 je nach Studie) (16). In 

Abb. 1: Klassische Entzünd-
ungsflüssigkeit, gelb, trüb und 
opak, reich an Elementen.
die Ätiologie kann sowohl in-
fektiös als auch mikrokristallin 
sein oder im Zusammenhang mit 
entzündlichem rheuma stehen. 
Eine gleichzeitige infiltration ist 
bei geringem infektionsverdacht 
durchaus möglich (jedoch Aus-
gangskulturen notwendig).
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Kombination mit unspezifischen Massnahmen (Analgetika, Ent-
ladung, Ruhigstellung, Eis) sorgen eine Entlastungspunktion und 
Infiltration für eine schnelle Entlastung des Patienten und es wird 
immer möglich sein, den Patienten erneut zu kontaktieren, wenn 

Tab. 5 Häufigste Erreger und Übertragungsweg

Übertragungsweg Keim

Hämatogene infektion 
Z.b.: Persistierende (Endokarditis) 
oder passagere bakteriämie  
(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-
sächlich: E coli, Pseudomonas 
aeruginosa, Enterobacter  
cloacae, Proteus mirabilis

- gramm positiv: Staphylococcus 
epidermidis

Sexuell übertragene infektion gramnegative Kokken: gono- 
kokken (Kultur nur in 10-50% der 
fälle positiv, PCr)

bissinfektion Pasteurella spp (Katzenbiss > 
Hund)
Streptococcus viridans  
(menschlicher biss)

intravenöse inokulation  
(toxikomanie)

V.a. Pseudomonas, Candida  
albicans

immunosuppression gramm negativ: Pseudomonas, 
Serratia. 
Atypische Keime, Mykobakterien.
Pilze.

Zeckenübertragung borrelia burgdorferi (Spirochäten)

tabelle adaptiert nach ref. 15

Take-Home Message

◆ die Arthrozentese und die identifikation von Patienten mit infektions-
risiko sind Schlüsselelemente bei der Wahl des diagnose- und 
behandlungspfades einer Monarthritis.

◆ Jeder gelenkerguss verdient primär eine Punktion.

◆ Eine schlechte diagnostik oder eine verzögerte behandlung können 
dramatische folgen haben.

◆ 3 fehler, die nicht gemacht werden dürfen (9): das unterlassen oder 
Verzögern einer gelenkpunktion, der Einsatz einer Antibiotikatherapie 
vor Anlegen einer Kultur der gelenkflüssigkeit und der beginn einer 
behandlung allein auf grund von bluttests.

◆ Zu diesen möchten wir als 4. fehler hinzufügen: Ein gelenk ohne 
infektverdacht bei der initialen Punktion aus Angst nicht zu infiltrieren.
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sich die Flüssigkeit im Nachhinein als infektiös erweist. Es gibt in 
diesem Zusammenhang keine Hinweise auf eine schädliche Rolle 
der Infiltration.
Schliesslich ist bei Verdacht auf Gicht oder Kalziumpyrophos-
phat-Arthritis an einem nicht oder kaum punktierbaren Gelenk 
die Einleitung einer medikamentösen Therapie mit NSAIDs in 
voller Dosis oder Prednison (30 mg/d) in Abhängigkeit von den 
Komorbiditäten des Patienten (17) sinnvoll, aber die Diagnose 
muss im Falle einer fehlenden schnellen Besserung innerhalb von 
24 bis 48 Stunden reevaluiert werden. 
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