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Paraneoplastische rheumatische
Symptome treten in variablen For-
men auf und sind oft nicht von den
klinischen Symptomen klassischer
rheumatologischer Erkrankungen zu
unterscheiden. Gleichwohl kdnnen
rheumatische Syndrome erste Zei-
chen eines noch nicht entdeckten Ma-
lignoms sein, und die klinische Akti-
vitat rheumatologischer Symptome
kann als Marker fiir die Wirksamkeit
der Tumortherapie dienen. In der vor-
liegenden Arbeit wird der Aspekt ma-
ligner Tumoren im Kontext rheuma-
tologischer Erkrankungen mit beson-
derem Fokus auf gastrointestinale Tu-
moren behandelt.

Paraneoplasien sind malignomassoziierte
Symptome unabhingig von einer Tumor-
invasion oder Metastasierung. Bei 7-10%
aller Tumorpatienten kommt ein sog. pa-
raneoplastisches Syndrom vor. Zugrunde
liegen meist hdmatologische oder auch so-
lide Malignome [31].

== Rheumatische Syndrome konnen
erste Zeichen eines noch nicht
entdeckten Malignoms sein.

Die klinischen Symptome paraneoplasti-
scher rheumatischer Krankheiten verlau-
fen in der Regel parallel zur Tumorerkran-
kung. Manchmal ist eine korrekte Zuord-
nung der Symptome kaum méglich [8].
Nach dem Auftreten rheumatologischer
Symptome konnen daher bis zur end-
giiltigen Tumordiagnose Jahre vergehen
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[23]. Oft fithrt die Tumorsanierung dann
zu einer Riickbildung der rheumatologi-
schen Symptome [18]. Eine Klassifikation
malignomassoziierter rheumatischer Syn-
drome ist in @ Tab. 1 vorgenommen.

Arthritische Syndrome

Krebsarthritis

Die karzinomatése Polyarthritis ist eine
atypische Prasentation (asymmetrisch, se-
ronegativ) der klassischen rheumatoiden
Arthritis. Charakteristischerweise tritt
diese Arthritis bei alteren Menschen sehr
plotzlich auf. Oft sind die unteren Extre-
mititen betroffen; Handgelenke und klei-
ne Fingergelenke sind meist nicht betei-
ligt. Typische radiologische Verianderun-
gen der klassischen rheumatoiden Arth-
ritis, ebenso Rheumafaktoren und Rheu-
maknoten fehlen (B Tab. 2). Die Symp-
tome sind mit soliden Neoplasien des Ko-
lons, des Magens, des Osophagus und
des Pankreas assoziiert [27]. Eine Infilt-
ration der beteiligten Gelenke durch den
zugrunde liegenden Tumor findet in der
Regel nicht statt, obwohl auch die Syno-
vialinfiltration des Tumors zu einer Ar-
thritis fithren kann [10]. Als mdglicher-
weise pathogenetisch relevant werden die
Kreuzreaktionen von tumorspezifischen
T-Zellen mit synovialen Antigenen oder
auch zirkulierende Immunkomplexe dis-
kutiert [7].

Der erste therapeutische Ansatz ist die
Behandlung des ausschlaggebenden Tu-
mors. Meist sind die Symptome nach chi-

rurgischer Resektion des Tumors riickldu-
fig. Falls es zu einem Rezidiv der Arthriti-
den kommt, muss auch an ein Tumorrezi-
div gedacht werden [27]. Verlduft die Ar-
thritis besonders therapieresistent, muss
eine sog. infiltrative Arthritis (direkte Tu-
morinfiltration durch Metastasen) in Er-
wigung gezogen werden.

Polyarthritis mit palmarer Fasziitis

Das Syndrom prisentiert sich mit einer
palmaren Fasziitis und einem Spektrum
von einer diffusen Schwellung mit R6-
tung und Uberwirmung bis hin zu einer
typischen Dupuytren-Kontraktur sowie
einer atypischen rheumatoiden Arthritis
(negative Rheumafaktoren und antinuk-
ledre Antikorper). Die klinische Abgren-
zung zur klassischen rheumatoiden Ar-
thritis ist oft schwierig, da die proxima-
len Interphalangealgelenke und Metakar-
pophalangealgelenke betroffen sind. Eine
Assoziation des Syndroms zu Magenkar-
zinomen ist beschrieben [2, 8]. Die Sym-
ptome konnen der klinischen Tumorma-
nifestation iiber ein Jahr vorausgehen [15].

Pannikulitis

Im Rahmen eines Pankreaskarzinoms
oder seltener einer Pankreatitis kann es
zu einer Entziindung des subkutanen
Fettgewebes kommen (Pannikulitis, [14]).
Das pankreatisch-arthritische Syndrom
kann Ahnlichkeiten mit einer klassischen
Polyarthritis haben; ein monarthritischer
Verlauf kommt ebenfalls vor. Im Vorder-
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Tab. 1 Klassifikation malignom-

assoziierter rheumatischer Syndrome?.
(Nach [18])

Arthropathien

- Lokale Arthropathie nach direkter Infiltration
- Krebsarthritis

- Hypertrophe Osteoarthropathie

- Atypische Polymyalgia rheumatica

- Palmare Fasziitis und Arthritis

- Gicht

- Rezidivierende Polychondritis

- Odematdse Polysynovialitis (RS 3PE)

Erkrankungen mit typischer Beteiligung des
Integuments

- Systemische Sklerose

- Erythema nodosum

- Eosinophile Fasziitis

- Pannikulitisarthritis

- Vaskulitis

- Multizentrische Retikulohistiozytose

Muskelerkrankungen

- Polymyositis

- Dermatomyositis

- Lokalisierte nodulare Myositis
- Nekrotisierende Myopathie

- Lambert-Eaton-Syndrom

Diverse

- Sjogren-Syndrom

- M. Sudeck

- Osteomalazie

- Kryoglobulindmie

RS 3PE, remitting seronegative symmetric synovitis
with pitting edema’”.

aNicht auf gastrointestinale Tumoren beschrankt.

Tab.2 Zeichen der Krebsarthritis.

(Nach [28])

- Kurzer Zeitraum zwischen Auftreten des
Malignoms und der Arthritis

- Asymmetrische Gelenkbeteiligung

- Hohes Patientenalter

- Betonung der unteren Extremitat

- Explosiver Beginn

- Kein Rheumafaktor

- Keine Rheumaknoten
- Uncharakteristische radiologische Befunde
- Unaufféllige Familienanamnese

- Unspezifische Synovialbiopsie

grund steht zunichst die Hautmanifes-
tation mit subkutanen Knoten braunro-
ter Farbe. Die derben und schmerzhaf-
ten Knoten dhneln einem Erythema no-
dosum. Pathophysiologisch fithren die
Reaktionen von freien Fettsduren, Lipase
und Trypsin zu einer lokalen Fettgewebs-
nekrose in der Subkutis [25]. Die Diagno-
se kann mithilfe der Biopsie eines Kno-
tens mit dem Nachweis erhéhter Serum-
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lipasewerte gesichert werden. Bei Patien-
ten mit Pankreaskarzinom fillt bei bis zu
20% eine Eosinophilie auf.

Multizentrische
Retikulohistiozytose

In ca. 28% ist die sog. multizentrische Re-
tikulohistiozytose mit Malignomen des
Kolons und des Magens assoziiert [18].
Klinisch imponiert eine Polyarthritis mit
destruierendem Charakter; am Integu-
ment finden sich kutane Noduli und Pa-
peln. Histologisch kénnen neben Rie-
senzellen mit eosinophilem Zytoplas-
ma auch Histiozyten nachgewiesen wer-
den. Pathophysiologisch bedeutsam sind
Makrophagen, die Tumor-Nekrose-Fak-
tor(TNF)-a und Interleukin(IL)-1 produ-
zieren. Dies erklart auch die gute Wirk-
sambkeit von klassischen ,,disease-modify-
ing anti-rheumatic drugs“ (DMARD; Me-
thotrexat, Glukokortikosteroide).

Odematése Polysynovialitis
(,remitting seronegative symmetric
synovitis with pitting edema”)

Unter dem klinischen Bild einer rheu-
matoiden Arthritis mit Beteiligung der
kleinen Fingergelenke sind v. a. Handrii-
ckenddeme typisch. Die Palpation hin-
terldsst dabei Dellen (,,pitting edema®).
Antinukledre Antikérper und Rheuma-
faktoren sind nicht nachweisbar. Fiir the-
rapierefraktire Félle der ,,remitting sero-
negative symmetric synovitis with pitting
edema“ (RS 3PE) ist die Assoziation mit
Rektumkarzinomen beschrieben [19].
Die Krankheit betrifft vorwiegend éltere
Minner [30]. Therapeutisch konnen mit
in der Regel guter Wirksamkeit Gluko-
kortikosteroide oder Chloroquin einge-
setzt werden.

Metabolische Syndrome

Im Verlauf fortgeschrittener Tumor-
erkrankungen (Karzinome oder lympho-
proliferative Erkrankungen) kann eine
Hyperurikdmie oder eine Arthritis urica
auftreten. Die Aktivitdt der rheumatologi-
schen klinischen Symptome korreliert mit
der Tumorlast. Eine Hyperurikdamie kann
auch im Verlauf einer Zytostatikatherapie
auftreten (Zellzerfall, [7 8]).

Algodystrophie (sympathische
Reflexdystrophie)

Die schmerzhafte Algodystrophie (sym-
pathische Reflexdystrophie, RSD) ist
durch eine Vasomotor- und Sudomotor-
dysfunktion, fleckige Osteoporose und
Ausbildung von Kontrakturen gekenn-
zeichnet. Als gastroenterologische Tu-
mormanifestation kommen der Darm
und das Pankreas (auch neuroendokrine
Tumoren) in Betracht. Als pathophysio-
logisch relevant werden humorale Fakto-
ren des Malignoms diskutiert, die iiber
eine Stimulation sympathischer Fasern
zu einer verdnderten spinalen Reizlei-
tung fithren [22].

Malignomassoziierte
Rheumaerkrankungen

Dermatopolymyositis

Polymyositis und Dermatomyositis sind
systemische Autoimmunerkrankungen,
die durch eine symmetrische Schwiéche
der proximalen Muskulatur und im Fall
der Dermatomyositis durch heliotro-
pe kutane Effloreszenzen charakterisiert
sind. Entziindliche Myopathien wie die
Polymyositis oder besonders die Derma-
tomyositis sind bis zu 32% mit malignen
Erkrankungen assoziiert [12]. Fiir den gas-
troenterologischen Bereich gilt dies be-
sonders fiir Magen-, Pankreas- und kolo-
rektale Tumoren.

© Bei Polydermatomyositis
ist die Tumorausschluss-
diagnostik obligat

Die Ursachen der Tumorassoziation sind
nicht geklart; neben Umweltfaktoren
konnten zytotoxische Effekte der rheu-
matologischen Basistherapie eine wichti-
ge Rolle spielen. Auch der Effekt bioakti-
ver Mediatoren auf Muskelfasern und die
Haut wird diskutiert [1]. Die Heterogeni-
tat der moglichen assoziierten Tumoren-
titdten spricht gegen eine rein virale oder
karzinogeninduzierte Genese [26]. Eine
erfolgreiche Tumortherapie fithrt meist
zu einer deutlichen Verbesserung der
rheumatologischen Symptomatik. Im Fall
einer Polydermatomyositis sollte also auf-
grund der hiufigen Malignomassoziation



Zusammenfassung - Abstract

eine Tumorausschlussdiagnostik obligat
sein. Oft gehen die myopathischen Symp-
tome der Tumormanifestation voraus [7].

Polymyalgia rheumatica

Die Polymyalgia rheumatica (PMR) ist
durch plétzlich einsetzende Muskel-
schmerzen im Bereich des Schultergiir-
tels und der Oberschenkel charakterisiert.
In der Regel sind Patienten, die alter als
50 Jahre sind, betroffen. In Laborbestim-
mungen findet sich eine deutlich erhohte
Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit
(BSG, ,,Sturzsenkung®). Die Besserung
der Klinischen Symptome nach dem Ein-
satz von Glukokortikoiden ist dramatisch.

Besonders bei atypischem Verlauf
(asymmetrische Schmerzlokalisation, Pa-
tientenalter unter 5o Jahren, BSG >40 und
>100 mm/h) sowie schlechter Glukokor-
tikoidwirkung muss ein erhohtes Karzi-
nomrisiko beachtet werden. Fieber, Ubel-
keit und Schweiflausbriiche treten bei vie-
len Patienten auf. Patienten mit PMR-as-
soziierter Arteriitis temporalis haben ein
2,5-fach erhohtes Malignomrisiko. Aus
gastroenterologischer Sicht ist besonders
das Kolon betroffen [8, 18].

Chronisches Erythema nodosum

Bei Patienten mit Malignomen findet
sich die klassische Verteilung des Erythe-
ma nodosum (bilateral auf der Streckseite
der unteren Extremititen) nur in ca. 50%
der Falle. Die Manifestationsdauer tiber-
schreitet aber oft 6 Monate [6].

Spat auftretendes
Raynaud-Syndrom (Patienten
alter als 50 Jahre)

Der atypische Verlauf eines Raynaud-Syn-
droms (initial es Patientenalter > 50 Jahre,
asymmetrische Lokalisation mit z. T. ful-
minantem Verlauf und digitalen Nekro-
sen) ist oft mit einem okkulten gastroin-
testinalen Tumor assoziiert. Die klinische
Symptomatik geht der Tumordiagnose
héufig voraus [9]. Immunkomplexindu-
zierte Vasospasmen, eine Kryoglobulina-
mie oder eine Vaskulitis konnen die Sym-
ptome triggern [5]. Nach einer Tumorre-
sektion sind die rheumatischen Sympto-
me oft riicklaufig [16].
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Gastrointestinale Tumoren. Klinische Auspragung
paraneoplastischer rheumatischer Symptome

Zusammenfassung

Paraneoplasien konnen allgemein als malig-
nomassoziierte Syndrome auch unabhan-
gig von einer Tumorinvasion oder Metastasie-
rung auftreten. Paraneoplastische rheumati-
sche Symptome kdnnen sich in unterschiedli-
chen klinischen Erscheinungsbildern dulern
und sind oft nicht von idiopathischen For-
men zu unterscheiden. Einige muskuloske-
letale Erkrankungen sind vermehrt mit Ma-
lignomen assoziiert; die Therapie rheumato-
logischer Krankheiten kann selbst einen Ein-
fluss auf die Tumorentstehung haben. Die kli-
nische Auspragung paraneoplastischer rheu-
matischer Symptome kann in vielen Féllen
bei der Beurteilung der Tumoraktivitdt und

des Therapieerfolgs helfen. Allgemein kann
zwar eine extensive Tumorsuche bei jedem
alteren Rheumapatienten mit fehlendem
Hinweis auf ein Tumorgeschehen nicht emp-
fohlen werden, jedoch hilft die Kenntnis ma-
lignomassoziierter rheumatischer Sympto-
me bei der wichtigen Friiherkennung von Tu-
moren und der Vermeidung unnétiger Unter-
suchungen.

Schliisselworter

Rheumatische Erkrankungen - Tumor -
Malignome - Paraneoplastische Syndrome -
Autoimmunerkrankungen

Gastrointestinal tumors. Clinical manifestations
of paraneoplastic rheumatic symptoms

Abstract

Paraneoplastic syndromes, as syndromes as-
sociated with malignancy, can present unre-
lated to tumor invasion or metastases. They
can occur with varying clinical appearance
and are often indistinguishable from idio-
pathic rheumatic symptoms. Some muscu-
loskeletal disorders are more associated with
malignancies. The therapy of rheumatic syn-
dromes can itself have an effect on the tu-
morigenic process. The clinical severity of
paraneoplastic rheumatic symptoms can in
many cases aid in the assessment of tumor
activity and the response to therapy. While

generally an extensive search for occult ma-
lignancies in every older rheumatoid patient
in cases with no indications of malignan-

cy is not advisable, knowledge of rheumatic
symptoms associated with malignancies aids
in the important early detection of tumors,
while avoiding unnecessary examinations.

Keywords

Rheumatic diseases - Cancer - Malignancies -
Paraneoplastic syndromes - Autoimmune
diseases
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Tab.3 Mdgliche Ursachen tumorasso-

ziierter rheumatischer Erkrankungen

- Mediatorgesteuerte paraneoplastische
Syndrome [23]

- Antirheumatische Therapie [21]

- Direkte Tumorinvasion des Gelenks oder
periartikuldaren Gewebes [28]

Tab.4 Rheumatische Syndrome als

Hinweise auf ein mogliches malignes
Geschehen. (Nach [18, 28])

- Rheumatische Polyarthritis mit
monoklonaler Gammopathie

- Hypertrophe Osteoarthropathie

- Sjogren-Syndrom mit Monoklonalitat

- Atypische Polymyalgia rheumatica

- Polymyositis/Dermatomyositis

- Lambert-Eaton-Syndrom

- Steroidrefraktare eosinophile Fasziitis

- Palmare Fasziitis mit Arthritis

- Erythema nodosum mit Dauer >6 Monate

- Erstmanifestation einer leukzytoklastischen
Vaskulitis > 50 Lebensjahre

- Erstmanifestation eines Raynaud-Syndroms
>50 Lebensjahre

Mit Bindegewebserkrankungen
und rheumatoider Arthritis
assoziierte maligne Erkrankungen

Sjogren-Syndrom

Im Verlauf eines Sjégren-Syndroms gilt
die Entwicklung von lymphoprolifera-
tiven Erkrankungen als Beispiel dafiir,
dass das Malignitatsrisiko bei Autoim-
munerkrankungen erhoht ist [33]. Pa-
thophysiologisch werden eine Epstein-
Barr-Virus(EBV)-induzierte chronische
B-Zell-Proliferation und chromosoma-
le Translokationen bei Patienten mit pri-
marem Sjogren-Syndrom vermutet. Ne-
ben Lymphomen wie Non-Hodgkin-
Lymphomen und ,,Low-grade®-B-Zell-
Lymphomen entwickelt sich bei 4-10%
der Patienten ein ,Mucosa-associated-
lymphoid-tissue(MALT)-Lymphom
[32], das auch den Gastrointestinaltrakt
betreffen kann. Therapeutisch wird der
Anti-CD20o-Antikorper Rituximab ein-
gesetzt [20].
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Rheumatoide Arthritis

Im Verlauf einer rheumatoiden Arthri-
tis ist besonders eine linger andauernde
entziindliche Aktivitit mit einem erhoh-
ten Tumorrisiko assoziiert [3, 33]. Auch
das Patientenalter und die Verlaufsdau-
er der chronisch-entziindlichen Gelenk-
erkrankung spielen eine Rolle. Das Lym-
phomrisiko ist im Vergleich zu Gesun-
den um das 1,4- bis 3,9-Fache erhoht, bei
Patienten mit Felty-Syndrom sogar um
den Faktor 12 [3, 33]. Eine monoklonale
Gammopathie im Rahmen einer rheu-
matoiden Arthritis weist auf ein hohes
Malignitatsrisiko hin [13]. Bemerkens-
werterweise ist das Risiko fiir kolorekta-
le Tumoren bei der rheumatoiden Arth-
ritis aber erniedrigt [3, 33].

Systemischer Lupus erythematodes

Im Rahmen eines systemischen Lupus er-
ythematodes ist das Risiko fiir hepatobi-
lidre Tumoren erhoht. Es besteht keine
Abhingigkeit von der klinischen Aktivi-
tat und der Organbeteiligung der Kolla-
genose [5, 32, 33].

Systemische Sklerose

Bei Sklerodermiepatienten ist ein 1,5- bis
10,7-fach erhohtes Risiko fiir die von der
Fibrose betroffenen Organe wie den Oso-
phagus beschrieben. Das mittlere Dia-
gnosealter liegt bei 61,5 Jahren. Fortge-
schrittenes Alter und Krankheitsdauer
sind Risikofaktoren fiir maligne Erkran-
kungen [29, 33]. Die Pathophysiologie der
Malignominduktion als Folge rheumati-
scher Erkrankungen ist nicht vollstindig
geklart. Diskutiert werden eine EBV-In-
fektion, eine Apoptosestérung im B-Zell-
Kompartiment oder eine verminderte
»Natural-killer“(NK)-Zell-Aktivitdt mit
der Folge einer generell gesteigerten Sti-
mulation des Immunsystems [11].

Einfluss immunsuppressiver
Medikation auf die
Tumorentstehung

Zur Therapie von Autoimmunerkrankun-
gen werden unterschiedliche immunsup-
pressive Medikamente eingesetzt, die di-
rekt oder indirekt an einer Malignomin-

duktion beteiligt sein kénnen. Als Patho-
mechanismen kommen beispielsweise ein
gesteigertes Risiko virusassoziierter Lym-
phome, eine direkte Mutagenese der DNA
oder direkte gewebstoxische Effekte infra-
ge. Eine langere Therapiedauer bedingt
auch ein hoheres Risiko [4].

© Immunsuppressive
Medikamente konnen an
einer Malignominduktion
beteiligt sein

Wihrend Cyclophosphamid als sicher
karzinogen gilt, werden Methotrexat,
Azathioprin oder die ,,biologicals“ dies-
beziiglich kontrovers diskutiert [4]. So
soll Methotrexat zwar die Lymphoment-
stehung begiinstigen, aber die vermehrte
Induktion solider Tumoren ist nicht ge-
sichert. Die Vermutung, Azathioprin sei
mit einer erh6hten Rate von Lymphomen
und soliden Tumoren assoziiert, konnte in
neueren Studien nicht bestétigt werden.
Dies gilt auch fiir Leflunomid [4]. Cyclo-
phosphamid erhoht dagegen das Tumor-
risiko um den Faktor 1,5-4. Neuere Unter-
suchungen zeigen auch, dass beim Einsatz
von TNF-Antagonisten eher die rheuma-
toide Arthritis selbst als die Biologicals
fiir das erhohte Tumorrisiko verantwort-
lich sind [3].

Diskussion

Viele Erkrankungen aus dem rheumato-
logischen Formenkreis haben generell ein
erhohtes Malignomrisiko, insbesondere
nach lingerem Verlauf. Dazu zihlen u. a.
die rheumatoide Arthritis, die Dermato-
myositis, das adulte Still-Syndrom, die
systemische Sklerose, das Felty-Syndrom
und das Sjogren-Syndrom [6, 16].

Die ohnehin eingeschrinkte Aussage-
kraft sog. Tumormarker [z. B. a-Feto-
protein (AFP), prostataspezifisches Anti-
gen (PSA), ,cancer antigen“(CA)-125,
CA 19-9 und CA 3] wird im Verlauf
rheumatologischer Erkrankungen noch
weiter vermindert, da sie auch ohne Tu-
mor unspezifisch erh6ht sein kénnen
[24]. Die klinische Aktivitat rheumato-
logischer Symptome kann oft als Marker
fiir die Wirksambkeit der Tumortherapie
dienen. Eine anhaltende entziindliche
Aktivitit ist generell ein Risikofaktor bei
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Autoimmunerkrankungen [30]. Mog-
liche Ursachen tumorassoziierter rheu-
matischer Krankheiten fasst @ Tab. 3 zu-
sammen.

Die Unterscheidung einer klassi-
schen muskuloskeletalen Paraneoplasie
von einer direkten Tumor- oder Metasta-
seneinwirkung ist oft schwierig [28]. Als
Hinweis auf ein neoplastisches Gesche-
hen kann das gleichzeitige Auftreten von
unklarem Fieber, Thrombosen, Gewichts-
verlust und neurologischen, dermatologi-
schen, endokrinen sowie gastroenterolo-
gischen Auffilligkeiten gelten. Gewichts-
verlust und Andmie sind fiir sich allein
noch kein hinreichender Hinweis auf ein
mit rheumatischen Symptomen assoziier-
tes malignes Geschehen [17]. In @ Tab. 4
sind ,,Hinweise® auf ein mogliches malig-
nes Geschehen aufgefiihrt.

== Trotz der Notwendigkeit der
ziigigen Diagnosestellung
sollte eine ,Schrotschusstaktik”
vermieden werden.

Bei fehlenden Hinweisen auf ein malignes
Geschehen ist eine exzessive Tumorsuche
bei jedem alteren Rheumapatienten nicht
angezeigt [28]. Patienten mit Erkrankun-
gen aus dem rheumatologischen Formen-
kreis, insbesondere bei lingerem Verlauf
und unter medikamentéser Immunsup-
pression, sollten jedoch unter dem Ge-
sichtspunkt einer moglichen Tumorent-
wicklung beobachtet werden.

Fazit fiir die Praxis

== Paraneoplastische rheumatische
Symptome konnen mit unterschiedli-
chen klinischen Erscheinungsbildern
auftreten und sind oft nicht von den
klinischen Symptomen klassischer
rheumatologischer Erkrankungen zu
unterscheiden.

== Eine extensive Tumorsuche bei jedem
alteren Rheumapatienten mit fehlen-
dem Hinweis auf ein Tumorgesche-
hen ist nicht zu empfehlen.

== Die Kenntnis malignomassoziierter
rheumatischer Symptome hilft bei
der wichtigen Friiherkennung von Tu-
moren und der Vermeidung unnati-
ger Untersuchungen.
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