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Nova doporuceni pro lé¢bu revmatoidni artritidy

prof. MUDr. Ladislav Senolt, Ph.D.
Klinika revmatologie 1. LF UK, Revmatologicky ustav, Praha

V roce 2017 vydala Ceska revmatologicka spole¢nost pfepracovana Doporuéeni pro lé¢bu revmatoidni artritidy (RA). Zakladem
je v€asna diagnostika onemocnéni a okamzité zahdjeni ucinné terapie. Strategie |é¢by se fidi posuzovanim aktivity onemocnéni
pomoci kompozitnich indext v pravidelnych ¢asovych intervalech a Upravou medikace pfi nedosazeni cile 1é¢by. Zpravidla do
tretiho mésice od zahajeni 1é¢by je doporucovano dosazeni alespon 50% redukce aktivity a do Sestého mésice dosazeni cile
[é¢by - remise (alternativné nizké klinické aktivity). Doporucuje se zahdjit monoterapii methotrexatem, pfi kontraindikaci nebo
intoleranci zvazit nasazeni leflunomidu nebo sulfasalazinu. Ve vétsiné pfipadl se na pocatku onemocnéni (nékdy také pti relapsu
etablované RA) doporucuje zvazit glukokortikoidy, kromé nizkych davek se pfipousti i davky stfedni, pfipadné vysoké. Podavani
glukokortikoidi by mélo idedlné trvat kratsi dobu nez tfi mésice, rozhodné ne déle nez Sest mésicl. Po selhani inicidlni 1écebné
strategie se dalsi postup fidi pfitomnosti nepfiznivych prognostickych faktord (vysoka aktivita nemoci, pozitivni autoprotilatky
a Casné erozivni poskozeni kloubu). Pokud nejsou pfitomny, Ize zvazit zménu za jiny konvencni synteticky chorobu-modifikujici
antirevmaticky lék, eventudlné jejich kombinaci. U nemocnych s nepfiznivymi prognostickymi faktory je na misté zvazit pridani
biologické [é¢by (inhibitory TNF, abatacept, tocilizumab nebo sarilumab a za nékterych okolnosti i rituximab) nebo nasazeni
cileného syntetického léku (inhibitory janus kinaz). Biosimilarni Iéky jsou povazovany za rovnocenné referencnim originalnim
biologickym lékiim. U nemocnych v setrvalé remisi (minimalné pul roku), ktefi jiz nejsou lé¢eni glukokortikoidy, je mozné zvazit
snizeni davky biologického léku nebo prodlouzeni intervalu podavani. Uplné vysazeni biologického léku vede ¢asto ke vzplanuti
nemoci. Doporucené postupy predstavuji prakticky navod, jak ve vétsiné piipadl postupovat pii [é¢bé pacientl s RA.

Kli¢ova slova: revmatoidni artritida, chorobu-modifikujici antirevmaticka lé¢ba, biologicka lé¢ba, doporucené postupy, remise.

New guidelines for treatment of rheumatoid arthritis

In 2017, the Czech Rheumatology Society issued the revised Guidelines for the Treatment of Rheumatoid Arthritis (RA). Their
mainstay is timely diagnosis of the disease and immediate initiation of effective treatment. Treatment strategy is guided by as-
sessment of disease activity using composite indexes at regular time intervals and by medication adjustment in the case of failure
to achieve the treatment goal. Usually by the third month of treatment initiation, it is recommended to achieve at least a 50%
reduction in the activity and, by the sixth month, the treatment goal, i.e. remission (alternatively low clinical activity). It is advised
to initiate monotherapy with methotrexate; when contraindicated or intolerated, the use of leflunomide or sulfasalazine should
be considered. In most cases, it is recommended to consider glucocorticoids at the onset of the disease (sometimes also in the
case of relapse of established RA); in addition to low doses, medium and/or high doses are acceptable. The duration of glucocor-
ticoid administration should ideally be less than three months, certainly not longer than six months. If there is failure of the initial
treatment strategy, the further steps are governed by the presence of adverse prognostic factors (high disease activity, positive
autoantibodies, and early erosive joint damage). If they are absent, a switch to another conventional synthetic disease-modifying
antirheumatic drug and/or their combination can be considered. In patients with adverse prognostic factors, it is appropriate to
consider the addition of biological therapy (TNF inhibitors, abatacept, tocilizumab or sarilumab, and, under certain circumstanc-
es, even rituximab) or the use of a targeted synthetic drug (Janus kinase inhibitors). Biosimilar drugs are thought to be equal to
reference original biological drugs. In patients with sustained remission (with a duration of at least six months) who are no longer
treated with glucocorticoids, it is possible to consider a dose reduction of the biological drug or prolongation of the administration
interval. Complete withdrawal of the biological drug often results in a flare-up of the disease. The Guidelines provide practical
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guidance on how to proceed with treatment of patients with RA in the majority of cases.

Key words: rheumatoid arthritis, disease-modifying antirheumatic treatment, biological therapy, guidelines, remission.

Uvod

Revmatoidnf artritida (RA) je nejcastéjsi chro-
nické autoimunitni onemocnént, které postihuje
0,5-1% populace. Typicky se projevuje progre-
sivnim synovidlnim zanétem, ktery pokud nenf
intenzivné Ié¢bou potlacen, navozuje erozivni
poskozeni kloubd, pfispiva k rozvoji kloubnich
deformit a navic zvysuje riziko vzniku pfidru-
zenych komorbidit, nejc¢astéji kardiovaskular-
nich onemocnéni (1). V poslednich letech je
pozorovan mirnéjsi prbéh onemocnéni a lepsi
progndza pacientl s RA, k cemu? pfispiva né-
kolik aspektt. Velice dllezitym momentem je
rychlejsi diagnostika a v€asné zahajenf |é¢by,
co7 je spojeno s mensim prodlenim od prvnich
pfiznakd k nasazeni ucinné terapie — vyuziti tzv.
okna pfilezitosti. Zdkladem Uspéchu je vyuziti
strategickych Ié¢ebnych postupl uplatriujicich
princip léc¢by k cili, tzn. dosazeni remise nebo
nizké aktivity onemocnéni (2).V neposledni fadé
je pfinosem pokrok a rozsifujici se spektrum
ucinnych 1éka.

Pfedpokladem ¢asné diagnostiky revmato-
logem je pourziti klasifika¢nich kritérii Americké
revmatologické asociace a Evropské ligy proti
revmatismu (ACR/EULAR) vyuzivajicich klinické

a laboratorni parametry onemocnéni (tabulka 1)
(3).Nenf tfeba Cekat na symetrické kloubni posti-
Zeni, v soucasné dobé Ize stanovit diagndzu pfi
postizent jiz nékolika mélo nebo i jen jednoho
kloubu, které nelze |épe vysvétlit jinou pficinou
(dna, osteoartroza...). Kromé klinického nalezu
artritidy vyznamné pomdha pfitomnost auto-
protildtek a zvysené hladiny reaktantd zanétu.
Lécba tak mUzZe byt zahdjena v horizontu nékoli-
ka malo tydnd od prvnich pfiznakd. Pfi velmi ¢as-
né lécebné intervenci, zpravidla do 3 mésicU tr-
vani symptomU, mdZze s véts pravdépodobnosti
dojit ke kvalitativné odlisnému Ucinku, nékdy
i permanentnimu potlacenfimunitniho systému
a ve vzacnych pfipadech i k vyléceni (4).

V rédmci spoluprace Ceské revmatologické
spolenosti a Spole¢nosti vseobecného lékar-
stvi CLS JEP byla nedévno publikovana dopo-
ruceni pro odesilani pacientl s podezfenim
na RA k odbornému vysetfeni (5). VySetfeni
revmatologem je naléhavé indikovédno u ne-
mocnych s otokem alespon jednoho kloubu,
s postizenim metakarpofalangeélnich nebo
metatarzofalangeélnich kloubd, ktera Ize ovéfit
testem pri¢ného stisku, a s ranni ztuhlosti trva-
jici alespon 30 minut. Odesilajici 1ékaf nemusi

Tab. 1. Klasifikacnf kritéria revmatoidni artritidy (Upraveno podle: Aletaha D, Neogi T, Silman A, et al.
2010 rheumatoid arthritis classification criteria: an American College of Rheumatology/ European Lea-
gue Against Rheumatism collaborative initiative. Ann Rheum Dis 2010; 69: 1580-1588)

KLOUBY (0-5) skore
1 stfednf — velky 0
2-10 stfednich — velkych 1
1-3 malé klouby rukou/nohou nebo zapésti 2
4-10 malé klouby rukou/nohou nebo zapésti 3
>10 (alespon 1 z rukou/nohou nebo zépésti) 5
SEROLOGIE (0-3)

RF a anti-CCP obojf negativni 0
RF a anti-CCP nizce pozitivni 2
RF a anti-CCP vysoce pozitivni 3
REAKTANTY AKUTNI FAZE (0-1)

Normalni CRP a FW 0
Abnormalni CRP a FW 1
TRVANI SYMPTOMU (0-1)

<6 tydnd 0
>6tydnl 1

Onemocnéni je klasifikovdno jako revmatoidni artritida pfi ndlezu otoku alespori v jednom kloubu, ktery byl urcen
klinickym vysetrenim zkusenym hodnotitelem a pfi dosazeni > 6 bod( z celkem 10 moznych.

*Pri hodnoceni rozsahu kloubniho postiZeni se nepocitaji klouby typicky postihované osteoartrézou (distdlni inter-
falangedini klouby, karpometakarpdini klouby palct rukou a 1. metatarzofalangedini klouby nohou).

Zkratky: ACPA: protildtky proti citrulinovanym proteinm, CRP: C reaktivni protein, FW: sedimentace erytrocytd, RF:
revmatoidni faktory, ACR: Americkd revmatologickd asociace (American College of Rheumatology), EULAR, Evrop-
skd liga proti revmatismu (European League Against Rheumatism).
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u téchto nemocnych provadét zadné laborator-
ni vysetfenf ani rentgenové snimky, aby nedo-
chazelo ke zbyte¢nému zdrzenf nebo chybné
interpretaci vysledkd. Ke zkracenf dlouhych
objednacich termint Ize doporucit vysetieni
v ambulanci ¢asné artritidy, pfipadné na za-
kladé individudIni domluvy s revmatologem.
Pred vysetfenim specialistou Ize podavat nes-
teroidni antirevmatika k symptomatické ulevé.
Aby nedoslo k zastfeni pfiznakd, nenf vhodné
pfed revmatologickym vysetfenim zahajovat
lé¢bu glukokortikoidy.

Pfi trvani nemoci do 6 mésic hovofime
o ¢asné RA. Na zacatku musi byt |écba inten-
zivni a kromé vcasného podani nalezité lécby
je vyuzivan koncept pravidelného posuzovani
aktivity onemocnéni pomoci kompozitnich in-
dexl (tabulka 2) s nadslednou Upravou terapie,
pokud neni navozena remise nebo nizka aktivita
nemodi (2). Vyznamnym aspektem pfispivajicim
podstatné ke sniZeni aktivity a zlepSenf kvality
Zivota pacientl s RA je rozsiteni spektra novych
antirevmatickych pfipravkd. Pro lé¢bu RA se po-
uZivaji tzv. chorobu modifikujici antirevmatické
léky (DMARD, disease-modifying antirheumatic
drugs), které tlumi zanétlivou aktivitu a zabranuji
strukturdini progresi onemocnéni. Podle nové
nomenklatury se rozdéluji na syntetické Iéky
(konven¢ni a cilené) a biologické Iéky (originaini
a biosimilarnf) (tabulka 3) (6).

Doporucené lécebné postupy nejsou uni-
verzalni, ale pfedstavuji prakticky navod, jak
postupovat v nejcastéjsich situacich. Je tfeba
vzdy pfihlizet k celkovému stavu, komorbiditam,
doprovodné terapii a kontraindikacim, které mo-
hou do jisté miry lécebny pristup modifikovat. Po
zvéazeni evropskych a americkych doporucenych
postupd (7, 8) a vsech novych poznatk{ navrhla
pracovni skupina Ceské revmatologické spolec-
nosti nasledujici principy 1é¢ba RA (9):

Vseobecné principy lécby

revmatoidni artritidy

B Pfi |écbé RA je tfeba usilovat o zajisténi
co nejlepsi péce, a to na zakladé sdilené-
ho rozhodnuti nemocného a osetfujiciho
revmatologa. Na pocatku onemocnénf by
mél byt kazdy nemocny dostate¢né poucen
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o charakteru svého onemocnén, cilech 1é¢-
by a o pfinosu i moznych rizicich Ié¢by.

B Rozhodnuti o lé¢ebném postupu zaleZi pre-
vazné na aktivité onemocnény, ale také na
rychlosti progrese strukturalniho poskozeni,
komorbiditach a bezpecnosti [éCby.

B | é¢bu RA by mélfidit Iékaf specialista — rev-
matolog. Onemocnéni vyzaduje ¢asto me-
zioborovou spolupraci, vhodna je konzul-
tace fyzioterapeuta, v nékterych pfipadech
také revmatochirurga, osteologa, kardiologa

¢i oftalmologa. DaleZita je také lé¢ba bolesti,
fyzioterapie a lé¢ebnd rehabilitace veetné
balneoterapie. U nemocnych se struktural-
nim poskozenim se uplatriuji chirurgické
metody, napf. artroskopicka synovektomie,
totalni nahrady nebo artrodéza.

Revmatoidni artritida s sebou nese vyso-
ké individualni, medicinské a spolecenské
néklady. V fadé pfipadl jsou vysoké piimé
naklady (éky, hospitalizace, operace atd)), ale
¢asto i ndklady nepfimé (pracovni neschop-

Tab. 2. Kompozitniindexy pro hodnoceni aktivity revmatoidni artritidy. Zdroj: Aletaha D a Smolen J.
Clin Exp Rheumatol 2005; 23(Suppl. 39): S100 5108

DAS28

Pocet oteklych kloubl (0-28)
Pocet bolestivych kloubl (0-28)
FW (mm/h) nebo CRP (mg/I)
VAS (0-100)

Oooo

DAS28 (FW) = 0,56 * v/(bolestivé klouby) + 0,28 * y/(oteklé klouby) + 0,70 * In(FW) + 0,014 * GH
DAS28 (CRP) = 0,56 * /(bolestivé klouby) + 0,28 * \/(otekl¢ klouby) + 0,36 * In(CRP+1) + 0,014 * GH + 0,96

Remise <26
Nizka aktivita <32
Stfedni aktivita <51
Vysoka aktivita >5,1

DAS, skére aktivity onemocnéni; FW, sedimentace erytrocytd; CRP, Greaktivni protein; GH, globalni hodnocenf
aktivity; In, pfirozeny logaritmus

CDAI
CDAI = bolestivé klouby (28) + oteklé klouby (28) + GH (pacient VAS) + GH (Iékaf VAS)

Remise <28
Nizka aktivita <10
Stfednf aktivita <22
Viysokd aktivita >22

CDA, Klinicky index aktivity onemocnéni; GH, globaini hodnocenf aktivity (VAS 0-10cm)
SDAI

SDAI = bolestivé klouby (28) + oteklé klouby (28) + GH (pacient VAS) + GH (Iékaf VAS) + CRP
Remise <33

Nizka aktivita <
Stfednf aktivita <26
Viysokd aktivita >26

DAS, skoére aktivity nemoci (Disease Activity Score); CDAI, klinicky index aktivity nemoci (Clinical Disease
Activity Index); SDAI, ziednoduseny index aktivity nemoci (Simplified Disease Activity Index)

TJC, pocet citlivych kloubU; SIC, pocet oteklych kloubl; MDGA, globalni hodnocenf Iékafem; PGA, globalni
hodnocenf pacientem; FW, sedimentace erytrocytd; CRP, G-reaktivni protein.

Tab. 3. Rozdéleni chorobu-modifikujicich léki (DMARD) pro revmatoidni artritidu (Upraveno podile:
Smolen JS, van der Heijde D, Machold KP, et al. Proposal for a new nomenclature of disease-modifying
antirheumatic drugs. Ann Rheum Dis. 2014; 73: 3-5)

Synteticka DMARD Biologické léky
Konvenc¢ni Cilena Originalni Biosimilarni
c¢sDMARD tsDMARD boDMARD bsDMARD

napf. methotrexat, napf. tofacitinib,
leflunomid, sulfasalazin, | baricitinib
hydroxychlorochin

inhibitory TNFa: adalimumab, etanercept, infliximab,
certolizumab pegol, etanercept, | a schvalovaci fizeni
golimumab, infliximab probiha pro adalimumab

s jinym mechanismem ucinku:
abatacept, anakinra, rituximab,
tocilizumab a sarilumab

TNFa: tumor nekrotizujici faktor alfa

Vysvétleni zkratek vychdzejicich z anglické nomenklatury: DMARD - disease-modifying antirheumatic drugs,
¢sDMARD — conventional synthetic DMARD, tsDMARD - targeted synthetic DMARD, boDMARD - biological ori-
ginal DMARD, bsDMARD - biosimilar DMARD.
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nost, invalidita atd.). O3etfujici revmatolog
by mél pfi vybéru lé¢by zvazovat viechny
tyto aspekty.

Strategie |é¢by revmatoidni
artritidy

Inicidlni [é¢ba

Pfi stanoveni diagndzy RA je doporuceno
neprodlené zahajit Ié¢bu konvenénimi syn-
tetickymi DMARD. Preferencné se podava
methotrexat, pfednost se noveé dava mono-
terapii nad kombinovanou Ié¢bou vice kon-
vencnich 1ékd. Ve vétsiné piipadl se zahajuje
davkou 10-15mg methotrexatu tydné, kterd se
podle tolerance navysuje kazdé 2-4 tydny na
25-30mg tydné. PIného ucinku byva dosazeno
po 4-6 mésicich 1écby. Soubézné s methotre-
xatem je doporucovano uzivani 10 mg kyseliny
listové tydné (obvykle den po uziti methotre-
xatu), coz pfispiva ke snizenf rizika jeho toxicity,
nejcastéji tedy gastrointestindlnf a hepatalni. Pfi
kontraindikaci nebo intoleranci methotrexatu se
doporucuje zvazit jako Iék prvni linie leflunomid
nebo sulfasalazin. Antimalarika (hydroxychlo-
rochin) jsou doporucovéna v monoterapii jen
u velmi mirnych forem onemocnéni, jsou navic
vhodnéjsi pro kombinacni [é¢bu s ostatnimi
konvenc¢nimi Iéky.

V pfipadé aktivniho onemocnéni se jako
soucast inicidini 1é¢ebné strategie k methotre-
xatu doporucuje zvazit pridani glukokorti-
koid, obvykle v perordini formé. V minulosti
se kladl draz na pouZiti nizkych davek gluko-
kortikoidll (< 7,5 mg prednisonu denné) co nej-
krat5i moZnou dobu. Sou¢asna doporuceni sice
neupresnuji davku, ale jednoznac¢né definuji
délku podavani glukokortikoidu. Nékolik recent-
nich klinickych hodnoceni ukdzalo vyznamny
prospéch kratkodobé podavanych stfednich
(£30mg prednisonu denné) davek glukokorti-
koidd (10, 11). Podobné byl popsan prospéch
i jednorazového parenterdiniho podanf vyso-
kych davek methylprednisolonu (250mg i.v.)
(12), ale jejich poufiti je v bézné praxi spise oje-
dinélé. Racionélné vedena é¢ba glukokortikoidy
mUze vést k rychlé Upravé klinické aktivity a pfe-
mosténi nastupu ucinku konvencnich DMARD,
ktery je v fadech mésicl, a navic mUZe vést ke
zpomaleni strukturdini progrese (12). Protoze ale
dlouhodoba Ié¢ba glukokortikoidy byva spojena
se zvysenym rizikem zdvaznych nezadoucich
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projev(, je nutné davku postupné snizovat a7
kvysazeni, idedlné do 3 mésicll, maximalné viak
do 6 mésicl. Pri postizeni mensiho poctu kloub(
je vyhodné pouZiti intraartikuldrnf injekce glu-
kokortikoidu, a to prakticky kdykoliv v pribéhu
onemocnén.

Lécba by méla byt vedena tak, aby u kaz-
dého pacienta bylo dosazeno remise. Pfi delsim
trvani onemocnéni nebo za urcitych okolnostf,
napf. pfitomnost komorbidit, mdze byt alterna-
tivnim cilem |é¢by nizkd aktivita. Po 3 mésicich
lécby by mélo dojit k vyznamnému zlepseni
klinického stavu, co? Ize chdpat jako 50% redukci
aktivity. Dosazenf této odpovédi po 3 mésicich
|é¢by predikuje dosazeni remise v deldim ¢aso-
vém horizontu, kterd by méla byt navozena nej-
pozdéji po 6 mésicich 1é¢by a udrzena v dalsim
¢asovém horizontu (14). Monitorovani aktivity
a bezpecnosti 1é¢by je nezbytné po 1-3 mési-
cich, pfi navozeni setrvalé remise jsou mozné
kontroly revmatologem i s delSim odstupem,
napf. 6 mesicd. Cilem lé¢by RA je potlacen( z&-
nétlivé aktivity, které je spojeno se zpomalenim
rentgenové progrese a zlepsenim funk¢nich
schopnosti, kvality Zivota, socidlni participace
a praceschopnosti.

Selhani inicidlni 1é¢by

Pokud intenzivné vedend Ié¢ba nevede po 3
mésicich k zZadnému zlepseni a pretrvava vysoka
aktivita nebo neni dosazeno remise (pfipadné
nizké aktivity) po 6 meésicich, je nutno lé¢bu
upravit. Dalsi postup je zavisly na pfitomnosti
nepfiznivych prognostickych faktort (vysoka
aktivita nemodi, pozitivni autoprotilatky a eroziv-
ni poskozeni kloubU). Pfi jejich nepfitomnosti je
mozné zvazit zménu za jiny konvencnf syntetic-
ky DMARD, a to obvykle v monoterapii, nebo
piidani vice lékd do kombinace. Casto pouzivana
a citovana je tzv. trojkombinace (methotrexat,
sulfasalazin a hydroxychlorochin), kterd mé popi-
sovanou lepsi tc¢innost a srovnatelnou bezpec-
nost v porovnanf se samotnym methotrexatem
(15). InicidInf trojkombinace vede k rychlejsimu
dosazeni remise, ale celkovy prospéch nenf ve
srovnani s monoterapii methotrexatem podle
recentnich poznatkd pfilis odlisny (10, 11).

V pfipadé pfitomnosti nepfiznivych
prognostickych faktor se doporucuje pfidat
biologickou lIé¢bu. Do prvnilinie se doporucuji
TNF inhibitory (infliximab, etanercept, adalimum-
ab, golimumab a certolizumab pegol), abatacept

(moduldtor kostimulace T-lymfocytt) nebo toci-
lizumab ¢i sarilumab (inhibitor receptoru IL-6).
Protoze je s nimi vice zkuSenosti, obvykle se
prvni podavaji TNF inhibitory. U nemocnych
s kontraindikacemi jiné biologické 1é¢by, napr.
vyskyt lymfomu, tuberkuldzy ¢i demyelinizac-
niho onemocnént, je mozné jako prvni linii zva-
Zit i rituximab (inhibice CD20+ B-lymfocyt0).
Regulacnimi Ufady schvalené biosimilarni [éky
(napf. Remsima, Inflectra nebo Benepali) jsou
povazovany za rovnocenné referen¢nim ori-
gindlnim biologik&im. Na podkladé klinickych
studif i dat z registrdi je prokdzano, Ze biosimilarn{
léky maji podobnou ucinnost i bezpecnost jako
jejich originaIni proté&jsky. Nasazeni biosimilar-
nich ékd je tak v soucasné dobé doporucovano,
zejména pokud je to ekonomicky vyhodné.

Pfi selhani methotrexatu pfipadaji v Uvahu
na stejné urovni s biologickou lé¢bou také
cilené syntetické Iéky, tedy inhibitory janus
kindz (tofacitinib, baricitinib) (16, 17). Jejich
Uc¢innost je minimalné srovnatelna s biologic-
kymi DMARD. Biologické, ale i cilené syntetické
léky by mély byt kombinovany s konven¢nimi
syntetickymi DMARD, nej¢astéji methotrexa-
tem, protoze kombinace je témér ve viech pfi-
padech U¢inné&jsi. U nemocnych, kteff nemo-
hou uZivat methotrexat nebo jiny konven¢nf
synteticky DMARD, mze mit urcitou vyhodu
monoterapie IL-6 inhibitory nebo cilenymi
syntetickymi léky.

Selhani biologické nebo cilené
syntetické lécby

Pti selhdni biologické nebo cilené synte-
tické 1é¢by je tfeba zvazit ndhradu jinym bio-
logickym ¢i cilenym syntetickym Iékem. Pokud
selhal TNF inhibitor, pacienti mohou dostat
jiny TNF inhibitor i lék s jinym mechanismem
ucinku. V pfipadé nedostatecného ucinku Iéku
od pocatku, tj. pfi primarnim selhdni TNF inhi-
bitoru, by mél byt spise preferovén Iék s jinym
mechanismem Ucinku, i kdyZz zdména za jiny
TNF inhibitor je podle neddvno dostupnych
Udajd také mozna (18). V nékterych, obvyk-
le téZkych pfipadech, mlze dojit k vystfidanf
vsech biologickych 1éku.

Postup pfi dosazeni remise

Pokud je naopak pacient v trvalé remisi, je
mozné zvazit snizeni davky biologického Iéku
nebo prodlouZenfintervalu jeho podavani.S re-
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dukci davky cilenych syntetickych 1ék nejsou
v soucasné dobé dostatecné zkusenosti. Pred
zvazenim redukce davky Iéku by vzdy mélo dojit
k vysazenf glukokortikoidd. Redukce biologické
lé¢by je vhodna zejména, pokud je podavana
v kombinaci s methotrexatem nebo jinymi kon-
vencnimi Iéky. Po snizenf davky udrzf vétdina
nemocnych dobry stav, nicméné Uplné vysazeni
biologického léku vede Casto k relapsu nemoci
(19). Po znovuzavedeni biologického Iéku vsak
u téchto nemocnych dochazi vétsinou opét
k dobré odpovedi.

Nezadouci ucinky lécby

Syntetické i biologické léky mohou mit
fadu nezadoucich ucinkd (20). Lé¢ba kon-
vencnimi syntetickymi DMARD vyzaduje
pravidelné, alespon tfimési¢ni, kontroly
potencidlni myelosuprese a hepatotoxicity.
Lé¢ba methotrexdtem nebo sulfasalazinem
je v nékterych pfipadech limitovana gastroin-
testinalnf intoleranci. Pri 1é¢bé leflunomidem
se navic mohou dostavit prljmy, nezbytné
je monitorovani krevniho tlaku. Nezadouci
Ucinky glukokortikoidl jsou pomérné dobfe
zndmy a jejich diskuze je nad rdmec tohoto
sdéleni. Na biologické 1é¢bé se mUze dostavit
lokalni, infuzni nebo celkova alergicka reakce.
Castéji se mohou vyskytovat infekce, obvykle
postihujici respira¢ni a mocovy trakt. Proti
kontrolni populaci se ¢astéji vyskytuji zavazné
infekce, vcetné tuberkuldzy. Pred zahajenim
biologické 1é¢by se kromé peclivé anamnézy,
fyzikdIniho vysetfeni a rentgenu plic provadi
testy na pfitomnost latentni tuberkuldzy, nej-
Castéji quantiferonovy test. Zpravidla se také
provad( vysetfeni hepatitid. Pfi é¢bé JAK inhi-
bitory se Castéji objevuje infekce herpes zos-
ter. Na podkladé rozsahlych randomizovanych
a observacnich studii, v¢etné dat z registrl se
nezda, ze by bylo zvysené riziko malignit, a to
véetné lymfomda. Biologické Iéky jsou imuno-
genni a mohou vyvolat protireakci organismu
ve formé tvorby protildtek proti biologickému
léku, jez mohou vést ke ztraté efektu ¢i vzniku
nékterych nezadoucich Uc¢inkd. V tuto chvili se
ale rutinni pravidelné kontroly protildtek proti
|éku neprovadi. Podavani biologické a cilené
syntetické |é¢by vyzaduje pravidelné moni-
torovani pacientl lékafi se zkusenosti s tou-
to lé¢bou, v podminkach Ceské republiky se
jednéd o tzv. centrovou lécbu.
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Zaver

Revmatoidni artritida je potencidlné zavaz-
né onemocneéni, které pokud neni v¢as spravné
|é¢eno, navozuje destruktivni postizeni kloub(,
vyznamné muze snizit kvalitu zivota, a celkove
zvysSovat morbiditu a mortalitu. Pfi stanovent
diagndzy je doporucovéna terapie methotre-
xatem, u aktivniho onemocnéni ve vétsiné pri-
padu s kratkodobym pridanim glukokortikoidd.
Ddraz je kladen na v¢asnou diagnostiku, oka-
mzité zahdjeni terapie a uplatfiovani principt
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