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Revmatoidni artritida (RA) je chronické autoimunitni onemocnéni charakterizované symetrickou polyartritidou. V roce 2010 byla pub-
likovana nova klasifika¢ni kritéria, ktera umoznuji uréeni diagnézy a tim zahajeni lécby jiz v ¢asnych fazich onemocnéni. Cilem terapie
RA je dosazeni remise a pfedchazeni vzniku nevratného kloubniho postizeni. U¢inna lé¢ba také ziejmé priznivé ovliviiuje zvysenou
mortalitu nemocnych s RA.
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Rheumatoid arthritis (RA) is a chronic autoimmune disease characterized by symmetrical polyarthritis. A new classification criteria allow-
ing earlier diagnosis and initiation of treatment were published in 2010. The goal of RA treatment is to achieve clinical remission and to
prevent irreversible joint damage. Effective treatment probably also favorably affects increased mortality in patients with RA.
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DEFINICE

Revmatoidni artritida (RA) je chronické autoimunitnizanétlivé onemocnéni charakterizované artritidou (obvykle symetricka polyartritida postihu-
jici predevsim drobné klouby koncetin) a riznym stupném mimokloubniho postizeni. Onemocnéni zptsobuje nejen vyznamné snizeni funkenich

RA je klinicky syndrom zahrnujici nékolik podtypd, z nichZ nejvyznamnéjsi — tzv. séropozitivni revmatoidnf artritida — je spojeny s pfitomnostf au-
toprotilatek (revmatoidni faktory a protildtky proti citrulinovanym peptiddim).

EPIDEMIOLOGIE A PATOGENEZE

Prevalence RA je odhadovana na 0,5-19%, onemocnéni veétsinou vznika ve stfednim véku a je asi 3x ¢astéjsi u zen. U geneticky predisponované-
ho jedince dochazi plsobenim faktorl zevniho prostred ke ztraté autotolerance a naslednému rozvoji systémového zénétu, ktery ze zatim ne-
znadmych dlvodu postihuje predevsim klouby. Podil genetickych faktorl na vzniku RA je odhadovan na 50 %, nejvyznamnéjsim ovlivnitelnym ri-
zikovym faktorem RA je kouren.

KLINICKE PROJEVY

Postupné (v pribéhu tydnl az mésicl) aditivné se rozvijejici symetrickd polyartritida spojend s celkovymi pfiznaky (napf. inava, subfebrilie, ne-
chutenstvi, hubnutf) a s vyraznou rannf ztuhlosti (> 30 min.). U asi 10-15% nemocnych mize onemocnéni vznikat akutné. Postizené klouby by-
vajf bolestivé, oteklé a proteplené, zarudnuti nebyva pfitomno. RA typicky postihuje na hornich koncetindch proximalni interfalangedini a meta-
karpofalangedini klouby, déle zapésti, lokty a ramena. DistaIni interfalangedlni klouby (na rozdil od osteoartrdzy) postizené nebyvaji. Postizeni dol-
nich koncetin ma obdobnou distribuci. Asi ve 30 % pfipadl mohou byt postizeny temporomandibuldrni klouby. Projevem RA mohou byt i zané-
ty periartikularnich struktur (napt. tenosynovitida). Pfi del$im trvanf dochazi ke vzniku kostnich erozi a kloubnich deformit. Zivot ohrozujici kom-
plikace maze zplsobovat postizeni kréni patefe.

MIMOKLOUBNI PROJEVY RA

Plicni revmatické uzly, pleurdini vypotek, intersticialni plicni postizent, organizujici se pneumonie, bronchiolitis obliterans, bron-
chiektazie

Oc¢ni sucha keratokonjuktivitida, episkleritida a skleritida

Kozni revmatické uzly, palmarni erytém, vaskulitida, pyoderma gangrenosum, viedy dolnich koncetin

Kardiovaskularni perikarditida, chlopriové vady (napf. mitraIni insuficience), prevodni poruchy

Neurologické uzinové syndromy, cervikalni myelopatie, periferni neuropatie, mononeuritis multiplex

Dalsi amyloidoza, splenomegalie, lymfadenopatie
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Elevace reaktantl akutnf faze, pozitivita revmatoidnich faktorl a/nebo protildtek proti citrulinovanym proteintim (70-80% nemocnych), anémie,
trombocytdza, polyklonalni gamapatie.

KOMORBIDITY

Kardiovaskularni  infarkt myokardu, srde¢ni selhdni, cévni mozkova pithoda, periferni cévni onemocnént, arteriaIni hypertenze

Malignity lymfomy, nddory plic, nemelanomové nadory kize
Infekce vcetné septické artritidy
Dalsi deprese, osteopordza

KLASIFIKACNI KRITERIA PODLE EVROPSKE LIGY PROTI REVMATIZMU A AMERICKE REVMATOLOGICKE SPOLECNOSTI Z ROKU 2010

Onemocnéni Ize klasifikovat jako RA, pokud jsou spinény tyto dvé podminky:

Odbornikem je klinicky prokdzéna synovitida alespori jednoho kloubu (kromé distélnich interfalangedinich, prvnich metatarzofalangeélnich
a karpometakarpalnich), kterou nelze lépe vysvétlit jinou diagnézou (tabulka 1).
Jsou prftomné typické rentgenové eroze nebo nemocny dosahne alespon 6 bodl z deseti (tabulka 2).

osteoartréza KLOUBY (0-5 bodu) BODY
spondylartritidy artritida psoriatickd, reaktivni, enteropatickd, 1 velky 0
ankylozujici spondylitida 2-10 velkych 1
systémova SLE, smisené onemocnénf pojiva, myozitida, 1-3 malyich (s nebo bez postizent velkych) 2
onemocnéni pojiva  Sjégrendv syndrom -
4-10 malych (s nebo bez postizen velkych) 3
vaskulitidy
> 10 (alespori 1 maly kloub) 5
krystalové artropatie  dnava artritida, nemoc z ukladanf krystall B TR
kalcium pyrofosfatu (CPPD) (0-3 bodd)
y RF a ACPA oboji negativnf
revmaticka
polymyalgie Alespori jeden z RF a ACPA nizce pozitivni 2
infekce septickd artritida gonokokové Alespon jeden z RF a ACPA vysoce pozitivni 3
a negonokokové, borreliéza, bakteriaInf TRVANI PRiZNAKU (0-1 bod)
endokarditida, virové artritidy <6 tydni 0
par@eoplasﬂcka > 6 tydnd 1
artritida —
REAKTANTY AKUTNI FAZE (0-1 bod)
sarkoidoza
Normalni hodnota CRP a FW 0
Zvysend hodnota CRP nebo FW 1
Maximum celkem 10

ACPA: protilatky proti citrulinovanym proteintm (napf. anti-CCP),
CRP: C reaktivni protein, FW: sedimentace erytrocytd, RF: revmatoidni faktory

LECBA RA

Revmatoidni artritida je zatim v principu nevylécitelné onemocnéni. Cilem |é¢by je dosazen{ remise nebo alespor stavu nizké klinické aktivity (ob-
razek 1). Lé¢ba chorobu-modifikujicimi 1éky vede ke zpomaleni vzniku nevratného poskozeni a pravdépodobné také snizuje mortalitu nemoc-
nych. Pfi hodnoceni aktivity onemocnénf se vétsinou uzivaji kompozitni indexy (napf. DAS 28, SDAI, CDAI). V l1é¢bé RA se uplatriuji:

Nesteroidnf antirevmatika pro symptomatickou ulevu

Glukokortikoidy pfechodné na pocatku onemocnéni nebo v dobé vyssi aktivity
Chorobu-modifikujici léky (DMARD), nejcastéji methotrexat (tabulka 3)
Biologické Iéky vétsinou v kombinaci s methotrexdtem (tabulka 4)

Edukace, fyzioterapie, rezimova opatreni

Ortopedické zakroky
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OBRAZEK 1. DOPORUCENY ALGORITMUS LECBY RA PODLE CESKE REVMATOLOGICKE SPOLECNOSTI

Fazell

Nejsou kontraindikace pro MTX

Zahajte MTX

Selhéni faze I:

iz

Klinickd diagnoza

Jsou kontraindikace pro MTX

revmatoidnf artritidy

A

Kratkodobd kombinace

dévkami GK

Dosazeno cile

zahajte fazill.

Pedagogicky nepfiznivé
faktory pritomny

NE

do 3-6 mésicd?

Napt. RF/ACPA, zvl. vysoké titry;
velmi vysoka aktivita
¢asné poskozeni kloubt

Pfidejte biologicky lék
(zvlasté TNF inhibitor)

Selhéni faze II: _

Selhani nebo nedostatecna

Zahajte LEF,
i intramuskularni zlato
nebo SAS
> ANO > Pokracujte

Pedagogicky nepfiznivé
faktory nepfitomny

ucinnost / toxicita ve fazi |

NE

Dosazeno cile
do 3-6 mésica?

A

Dosazeno cile

Zahajte druhy synteticky
DMARD: LEF, SAS, MTX
nebo intramuskuldrni zlato jako
monoterapie nebo ev. jako
kombinac¢nf lécba (s nebo
bez pridani GK jako vyse)

A4

zahajte fazilll.

Biologicky Iék +
synteticky DMARD

NE

A

do 3-6 mésica?

ANO

Zmeénte biologickou lécbu:
jiny anti TNF-blokujici 1ék (+ DMARD)
nebo
nahradte TNF-blokujici 1ék
ABA + (DMARD) nebo

RTX (+ DMARD) nebo

Selhani nebo nedostatek
Uc¢innosti a/nebo toxicita ve fazill

Dosazeno cile
do 3-6 mésica?

-

ANO

> Pokracujte

v

TOC (£ DMARD)

NE

Pouzité zkratky: ABA: abatacept, GK: glukokortikoidy, DMARD: chorobu modifikujicf léky RA,
LEF: leflunomid, MTX: metotrexat, SAS: sulfasalazin, RTX: rituximab, TOC: tocilizumab

> Pokracujte
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TABULKA 3. CHOROBU-MODIFIKUJICI LEKY, DAVKOVANI A NEJCASTEJSI NEZADOUCI UCINKY

Lécivo Obvyklé davkovani Vyznamné nezadouci ucinky

methotrexat 75-30 mg tydné hepatotoxicita, Utlum kostni dfené&, pneumonitida

sulfasalazin 1000-3000 mg denné Utlum kostni dfené, koznf reakce, hepatotoxicita

leflunomid 20 mg denné hepatotoxicita, arteridlni hypertenze, prijem, kozni reakce, pneumonitida
hydroxychlorochin 200-400 mg denné retinopatie, keratopatie

TABULKA 4. BIOLOGICKE LEKY SCHVALENE K LECBE RA V CR

blokatory TNF alfa ®  adalimumab (Humira) B etanercept (Enbrel) m infliximab (Remicade)
m  certolizumab pegol (Cimzia) = golimumab (Simponi)
biologika s jinym W rituximab (MabThera) = abatacept (Orencia)

mechanizmem ucinku m  tocilizumab (RoActemra)

TNF: tumor nekrotizujici faktor

Tato prdce byla podpotena grantem IGA MZ CR 10065-4
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