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Schlussfolgerung Ergebnisse

Von 15.566 eingeschlossenen RA-Patienten wurden 381 pravalente ILD-Falle identifiziert, deren
Gesamtbeobachtungszeit 1.258 Personenjahre betrug. Insgesamt 97 (25,5%) Patienten
verstarben.

Nach unserem Wissen ist dies die erste Studie,
die das Gesamtmortalitatsrisiko bei RA-ILD fur
alle verfugbaren DMARD-Behandlungen

vergleichend untersucht. Patientencharakteristika zu Baseline unterschieden sich je nach Therapie (siehe Tabelle).
Patienten zu Baseline unter

»T-Zell-Therapie, B-Zell-Therapie und JAKi wiesen hohere RA-Krankheitsscores und mehr
Komorbiditaten auf

»csDMARD-Therapie oder TNFi hatten geringere Krankheitsschwere, weniger Vortherapien

»IL6i waren am jungsten und hatten die kiirzeste Krankheitsdauer, die Anzahl von
Komorbiditaten war vergleichbar zu csDMARD und TNFi

> In  Ubereinstimmung mit den wenigen
vorhandenen Studien und Empfehlungen
zeigten Nicht-TNFi-DMARDs ein protektives
Signal im Vergleich zu TNFi.

» Keine DMARD-Behandlung war mit einem

erhohten Sterberisiko assoziiert. >Patienten ohne DMARD-Behandlung unterschieden sich stark von den anderen
Behandlungsgruppen
Hinte rgrund Tabelle: Patientencharakteristika zum Zeitpunkt der ILD stratifiziert nach DMARD Therapie
, , _ Keine DMARD
Die interstitielle Lungenerkrankung (ILD) ist eine der ceblil) - WE e rel) | Baall o B Therapie
haufigsten extraartikularen  Manifestationen der N 61 114 33 60 64 19 30
rheumatoiden Arthritis (RA) mit einem hohen Personenjahre 147 345 140 179 308 78 109
Sterberisiko. Nur wenige Studien, meist mit kleiner Alter, Jahre 64,6 66,4 63,7 67,1 64,6 65,3 66,6
Fallzahl, untersuchten den Zusammenhang zwischen Frauen, % 52,5 50,0 48,5 58,3 >7/,8 36,8 63,3
RA-Behandlung und Mortalitit bei Patienten mit RA Krankheitsdauer, Jahre DL s e 2L L 11,1
und prévalenter ILD (RA-lLD) [1] Rheumafaktor/ACPA positive, % 75,4 85,1 81,8 83,3 92,2 84,2 76,7
[1] PMID: 36064885 DAS28-BSG 4,6 4,6 4,9 5,1 5,0 5,2 4,0
BSG, mg/| 32,2 31,5 35,3 33,9 32,5 39,0 28,0
Ziel FFbH (Funktionsfragebogen Hannover) 70,0 64,0 60,4 54 4 54 4 59,4 63,3
Anzahl Komorbiditaten™ 4,0 3,6 3,9 5,2 4,6 5,4 5,0
n dieser Studie wurde analysiert, wie sich eine Glukokortikoiddosis >5 mg/d, % 24,6 30,7 30,3 25,0 20,3 15,8 13,3
DMARD-Behandlung auf die Gesamtmortalitit bei Anzahl vorheriger b/tsDMARDs 1,0 0,7 1,8 1,4 2,0 1,5 22
. . _ Darstellung von Mittelwerten, wenn nicht anders angegeben; *Anzahl umfasst folgende Komorbiditédten: COPD, Depression, Diabetes,
Patienten mit RA-ILD auswirkt. Herzinsuffizienz, koronare Herzerkrankung, chronische Lebererkrankung, Malignome, chronische Nierenerkrankung, Osteoporose und
Schlaganfall
Methoden Die Abbildung zeigt folgendes
» 2,9-fach hoheres Sterberisiko im Hauptmodell fiir die Monate ohne DMARD-Behandlung im
*Patienten: RA-Patienten mit einer ILD zwischen Vergleich zu TNFi
01/2007 und 06/2021 entweder zu Einschluss ins > Hazardraten fur die anderen Therapien waren < 1, allerdings nicht signifikant

Register RABBIT oder im Beobachtungszeitraum
*Beobachtungzeit begann zum Zeitpunkt der ILD-

Dokumentation (=Baseline) und endete mit dem Tod,

dem Ausscheiden aus der Studie (=Dropout) oder dem

» Sensitivitdtsanalysen waren ahnlich

Abbildung: IPWC gewichtete* Cox Regressionen zur Bestimmung des Mortalitatsrisikos von verschiedenen Nicht-TNFi-
DMARD-Therapien im Vergleich zur TNFi Therapie; dargestellt Hazardratios (95% Cl)

Hauptmodell Sensitivitatsanalyse
Ende der Nachbeobachtun . . .
Nat | 5 Multivariat adjustiert Zeitvariierende Cox regression (1) Kumulierte Therapie (1) Intention-to-treat (l11)
. :
A e.nana"yse' ] mit Variablen zum I I I
o Zeitvariierende Cox-Regression (Hauptmodell (l)): Baseline: Geschlecht, || & : : :
alle DMARD-Therapien werden auf monatlicher Alter, Dauer der RA,  062(0,26-1,51)  0.70(0,28-1,77) o 073(031-L7)
Basis beriicksichtist Anzahl I | |
asis berucksicntig Komorbiditdten, T.7ell . - L
o Sensitivitatsanalysen beinhalteten zwei alternative bionaiv vs. nicht | 0,74 (0,36-1,53) | 0,64 (0,28-1,47) | 0,86 (0,46-1,64)
Behandlungsexpositionen: bionaiv 2u baseline, ' ' '
. . Rheumafaktor I I I
—kumulatives Modell (ll): kumulative DMARD- und/oder ACPA B-Zell T 056028112 | 1 oz6(0381s8 | 1 068(037-127)
Exposition geteilt durch Gesamtbeobachtung, positiv, | N LT | N
: s in M dichotomisierte
jeweils in Monaten Glukokortikoide in JAKI JI N ‘: JI 088 [0.21-2 48
—Intention-to-treat-Modell (lll): Exposition zu den letzten 6 | 0,78 (0,28-2,19} | 0£80(0,28-2,30) | ,88 (0,31-2,48)
Baseline g”s‘g’“te” (> 5 mg/d), ) | !
. . , csDMARD = ——— ——
*Fur selektive Dropouts wurde durch ,lInverse *IPWC Gewichte , 0,90 (0,42-1,94) | 0,43(0,15-1,28) \  0,50(0,23-1,11)
Probability of Censoring Weighting” (IPWC) gejnl;f/ﬂtehn: N Keine l | l
: eschiecnt, Alter, I J I
kontrolliert. Fehlende Daten wurden 10-fach DASs8.Bse Frpr  VIARD | - e T
, , ’ Therapie 2,85 (1,62-5,01) 1,86 (0,83-4,16) 1,55 (0,75-3,20)
Imputiert. zum Zeitpunkt der | I |
Abkiirzungen: ACRA: Antikérper gegen citrullinierte Protein-Antigene; bDMARDs: biologische Dropouts; _ : I :
,disease modifying antirheumatic drugs”; BSG: Blutsenkung; B-Zell: B-Zell-Depletions- Gerechnet mit 6 TNFi ' Referenz " Referenz " Referenz
Therapie; DAS28: Aktivitdtsscore der rheumatoiden Arthritis; FFbH: Funktionsfragebogen Monate-Risikofenster | y : y | y
Hannover, IL6i:  Interleukin-6-Inhibitoren;  JAKi:  Januskinase-Inhibitoren; TNFi: 05 1 15 2 25 3 05 1 15 2 25 3 05 1 15 2 25 3

Tumornekrosefaktor-Inhibitor; tsDMARDs: zielgerichtete, synthetische DMARDs; T-Zell: T-
Zell-Ko-Stimulations-Therapie
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