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Revmatoidni artritida (RA) je autoimunitni onemocnéni nezndmé etiologie charakterizované pfitomnosti chronické synovitidy vedouci
ke vzniku kloubnich erozi. RA muze zacit v kterémkoli véku, c¢astéji jsou postizeny Zeny (2-3x). V etiopatogenezi se predpoklada ucast
dédic¢nych a zevnich faktor, zasadni je Gloha tzv. sdileného epitopu. Dochazi k aktivaci imunitniho systému, ztraté tolerance a lokali-
zaci zanétu v kloubni tkani. Artritida se obvykle vyviji béhem tydnii az mésicl. Soucasné se objevuje ranni ztuhlost, ¢asté jsou celkové
pfiznaky. RA muze postihnout viechny synovialni klouby kromé distalnich interfalangealnich. S progresi RA se objevuji destrukce
chrupavky a kosti a poté deformity. K mimokloubnim projeviim patfi revmatoidni uzly, postizeni o¢i a kiize, vaskulitida, amyloidéza,
vzacnéji postizeni plic a srdce. Z laboratornich vysetieni maji vyznam stanoveni reaktant( zanétu, revmatoidnich faktori a protilatek
proti cyklickému citrulinovanému peptidu. Dale provadime rtg vysetieni, casné zmény zachyti ultrasonografické vysetieni a magneticka
rezonance. V Iécbé se uzivaji chorobu modifikujici Iéky, glukokortikoidy a nesteroidni antirevmatika. Novou ti¢innou terapii predstavuji
tzv. biologické lIéky. Ke komplexni terapii RA patii také fyzikalni procedury a riizné revmatochirurgické zakroky.

Kli¢ova slova: revmatoidni artritida, mimokloubni projevy, chorobu modifikujici Iéky, biologicka Ié¢ba, nesteroidni antirevmatika.

Rheumatoid arthritis (RA) is an autoimmune disease of unknown aetiology characterized by presence of chronic synovitis which leads to
joint erosion formation. RA can start at any age and involves predominantly females (2 to 3-times). In aetiopathogenesis of RA hereditary
and external factors are involved, major role is played by so called shared epitope. Immune system is activated, tolerance is lost, and the
inflammation is localized into the joint tissues. Arthritis usually develops within weeks or months. At the same time morning stiffness
occurs with constitutional symptoms. RA may involve all joints except of distal interphalangeal joints. During the disease progression
destructions of cartilage and bone occur followed by deformities. The extraarticular manifestations include rheumatoid nodules, eye
and skin involvement, vasculitis, amyloidosis, rarely lung and heart involvement. Among the laboratory tests should be done following:
acute phase reactants, rheumatoid factor and antibodies to cyclic citrulinated peptide. Further, radiological examination is to be done,
the early morphological changes can be found using ultrasonography or MRI. In the management disease modifying drugs, glucocor-
ticoids and nonsteroidal antirheumatic drugs are used. So called biologicals represent novel therapeutic options. Complex therapy of
RA should also include nonpharmacological means like physiotherapy and joint surgery.

Key words: rheumatoid arthritis, extraarticular manifestations, disease modifying drugs, biological therapy, nonsteroidal antirheumatic
drugs.
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vazl a Slach se podileji proteolytické enzymy

Revmatoidnf artritida (RA) je chronicka de-
struktivni zanétliva choroba, charakterizovana
hyperpldzii synovidlni tkéné a infiltraci kloubniho
prostfedi zanétlivymi bunkami. Vystupriovana
produkce prozanétlivych cytokind a destruk-
tivnich enzym vede k poskozeni kloubni chru-
pavky, mistni dekalcifikaci kosti a progreduji-
cim kostnim erozim. Klinicky se projevujf jako
chronicka symetrickd polyartritida s variabilnf
pritomnosti celkovych mimokloubnich pfiznakd.
Systémovy charakter choroby je podpofen vy-
raznou tvorbou proteint akutni faze a ndlezem
zvysenych hladin specifickych autoprotildtek.
Viyskytuje se na celém svété, prevalence cho-
roby je kolem 19%. RA mudze zacit v kterémkoli
veku, Castéji jsou postizeny Zeny (pomér zeny:
muzi je 2-3:1).

Etiologie RA neni zndma. Predpoklada
se spolecnd Ucast dedi¢nych a zevnich fakto-
r0. VétSina nemocnych s RA je nositelem tzv.
sdileného epitopu, ktery je spolecny nékterym
aleldm HLA DR4 ¢i HLA DR1. Z hlediska zevnich
faktor(l se nejcastéji uvazuje o infekci, kterd
u vnimavého jedince zpUsobf aktivaci imunitni-
ho systému, ztratu tolerance a lokalizaci zanétu
v kloubnf tkani. Proces je pak udrzovan setr-
vacnostf autoimunitnich a cyklickych pochodd,
které nevyzaduji pfitomnost vyvolavajiciho ¢ini-
tele.V revmatoidnim kloubu se nejdffve hromadi
zanétlivé buriky a dochézi k novotvorbé cév
v synovidlni membrédné. Vznikd bohaté vasku-
larizovana granulacnf tkan (panus), ktera pre-
ristd pres povrch chrupavky a pfes kompaktu
do kostni dfené. Na destrukci chrupavky, kosti,
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tvofené bunkami panu, synoviocyty, chondro-
cyty a osteoklasty.

Patogeneticky déj zac¢ind reakci komplexu,
ktery tvofi antigen, antigen prezentujici burika
a T-lymfocyt s pfislusnym receptorem. To vede
ke stimulaci pfedevsim TH1- lymfocyt(, sekreci
prozanétlivych cytokint (IFN-gama, IL-2) a akti-
vaci monocyto-makrofdgového systému. Tyto
bunky produkuji cytokiny, napf. TNF-alfa, IL-1,
IL-6, IL-15 ¢i IL-18, jejichz Uc¢inky mohou vysvét-
lit vétsinu patologickych déjd v revmatoidnim
kloubu. RANKL (receptor activator of nuclear
factor-kappaB), ktery se nachéazi na povrchu
lymfocytd nebo v solubilni formé, je hlavnim
aktivatorem osteoklastd, které odpovidaji za vy-



voj kosténych destrukci. Zatim ne zcela jasnou
Ulohu maji v indukci a udrzovani zanétu auto-
protilatky, jako jsou revmatoidnf faktory (RF),
coz jsou protilatky namitené proti Fc ¢asti imu-
noglobulinu G (IgG). Produkuji je plazmatické
bunky v synovidlni membrané, vedou k aktivaci
komplementu klasickou cestou a $tépné pro-
dukty komplementu pak pfispivajf k tkdfiovému
poskozeni. Novéji se popisuiji v séru nemocnych
s RA protilatky proti cyklickému citrulinovanému
peptidu filaggrinu.

Spektrum klinickych projevl mdze byt
rozdilné a zahrnuje mirné pfipady s lehkou
synovitidou a krdtkodobou ranni ztuhlosti, ale
i tézké a imobilizujici artritidy s rychlou destrukcf
kloubnich tkani a zavaznymi mimokloubnimi
pfiznaky. Vzniku RA mohou predchézet preci-
pitujici faktory, jako trauma, infekce, vakcinace
& emocni stres. Casto se objevuji celkové pro-
dromdlni obtize: zvysend teplota, Unava, Ubytek
hmotnosti a nechutenstvi. Pocatek choroby je
nejcastéji plizivy — artritida se vyviji béhem tyd-
nd az mésicy, vyjimecné akutné ¢&i perakutné
béhem néekolika dnf. Soucasné se objevuje ranni
ztuhlost, kterou nemocni li¢i jako pocit tuhosti
a napétiv prstech rukou a neschopnosti ohnout
drobné ru¢ni klouby. Rannf ztuhlost trvé nékdy
az nékolik hodin.

Kloubni postizeni RA probiha vétsinou chro-
nicky a progresivné. Méné ¢asto se objevuji rlizné
dlouho trvajici spontanni ¢i lé¢bou navozené
remise. Postizené klouby jsou vétsinou bolesti-
vé, teplejsi a zdurelé s omezenou pohyblivosti.
Zdufeni je podminéno vypotkem, synovidlnim
ztlusténim a prosaknutim meéekkych tkani. Kize
nad kloubem nebyvé barevné zménéna. Bolest
je bud'spontanni, nebo se zvysuje palpaci a po-
hybem. RA muze postihnout témér viechny
synovidlni klouby téla, vyjimkou vétsinou byvajf
distaIni interfalangedini klouby rukou a nohou.
Na rukou se objevuiji charakteristickd vietenovita
zduteni proximalnich interfalangedinich kloubt
a atrofie interosedlnich svall. S postupnou pro-
gresi onemocnéni vedou destruktivni zmény
k radidIni rotaci karpalnich kosti a ulnarni deviaci
prstl rukou, predevsim v metakarpofalangeél-
nich kloubech (obrédzek 1). Mohou se objevit
subluxace a luxace v metakarpofalangeélnich
kloubech a proximélnich interfalangealnich
kloubech. Typickymi zménami jsou deformita
typu labutf sije (flexe v metakarpofalangeélnich,
hyperextenze v proximélnich a flexe v distalnich
interfalangealnich kloubech) a deformita typu
knoflikové dirky (flexe v proximalnich a hyperex-

tenze v distalnich interfalangealnich kloubech).
Zavaznou komplikacf je syndrom karpéIniho tu-
nelu, ktery vznikd v dUsledku Utisku nervus medi-
anus otokem a synovidIni hyperplazii v zapéstnim
kloubu. Projevuje se necitlivosti, pichavou boles-
tivosti prvniho az radialni poloviny ctvrtého prstu
spole¢né se svalovou atrofii tenaru. Postizeni
loktd vede ke vzniku flexni kontraktury a teprve
v pozdéjsich fazich k omezenf flexe. Ramenni
klouby jsou postizeny pomérné ¢asto jak v gleno-
humerélnim, tak v akromioklavikuldrnim kloubu.
Kycelni klouby jsou postizeny méné ¢asto. Jestlize
se objevi, je revmatoidni koxitida znamkou nepfi-
znivého vyvoje. Casté postizeni kolennich kloubti
vede k vyvoji osovych deformit, uvolnéni vaz{
za vzniku »viklavého kolene« a k flexni kontrak-
ture. Zmnozenfi synovidlni tekutiny je v kolennim
kloubu snadno prokazatelné a dostupné pro
diagnostické vysetreni. Tekutina mdze proni-
kat do poplitedInf cysty, kterd se oznacuje jako
Bakerova cysta. Ruptura této cysty s vyprazdne-
nim obsahu mezi svaly lytka vyvoldvé bolestivé
zdurenia maze vést k zameéné s flebotrombodzou.
Artritida v metatarsofalangeéalnich kloubech je
Casta a vede ke vzniku fady deformit. Dorzalni
subluxace proximélnich falang vede k deformi-
t& kladivkovych prstd.. Casty je hallux valgus.
Z&vazné muze byt postizeni krénf patefe v at-
lantoaxidlnim kloubu. Ligamentum transversum
se mUze vlivem zanétu uvolnit a dovolit tak ven-
tralnf subluxaci atlasu. Zvétseni vzdalenosti dens
axis — zadnf okraj pfednfho oblouku atlasu nad
3 mm muze vést k bolestem krku a hlavy, z&vra-
tim a parestéziim. Vzacnou komplikaci pfi vétsim
posunu je komprese michy se vznikem cervikalni
myelopatie. Pomérné Castd artritida temporo-
mandibularnich kloubl zplsobuje bolesti pfi
Zvykanf a tyto symptomy mohou byt zamé-
nény se zubnim postizenim. Sternoklavikularnf
a manubriosterndini postizent je ¢asté.
Mimokloubni projevy u RA jsou casté
a jejich pocet a zdvaznost kolisé s délkou a ti-
Zf nemoci. Nej¢astéjsi mimokloubni znamkou

Obrdzek 1. UIndrni deviace v metakarpofalangeal-
nich kloubech
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jsou revmatoidni uzly. Nejcastéji se nachazejf
v podkoZi nad proximalni hranou ulny, drobny-
mi ru¢nimi klouby a nad olecranonem. Méné
¢asto se uzly najdou v sakrédlni nebo okcipi-
talnf oblasti, vzacné v laryngu, srdci ¢i plicich.
Tenosynovitida byva Casta, hlavné v oblasti ru-
kou a zapésti. Ruptura slach, nejcastéji flexor( ¢i
extenzort prstd, vede k vyvoji deformit. V okolf
kloubt se vyskytuji burzitidy. Svalové postizeni
je Casté, predevsim ve smyslu svalové slabosti.
Etiologie je asi smisend — snizend aktivita v oko-
Il bolestivych kloubd spole¢né se zanétlivou
myozitidou a atrofii viaken typu II. U nékterych
nemocnych nelze vyloucit ani podil steroidnf
myopatie. Osteopordza pfi RA je periartikularni
a diftzni. Prvnivznika plsobenim lokalnich me-
didtord zanétu uvolrovanych v synovii. Difuzni
osteopordza vede k frakturdm a je pfi RA castéjsi.
Kiize byva pri RA na prstech leskld, vyhlazend
a atrofickd. Akralnf ¢asti koncetin byvaji chlad-
néjsi a s vyraznou hyperhidrézou, kterd je u RA
ndpadna. Cast pacientll ma palmarni erytém
a projevy kozni vaskulitidy. Na nehtech byva
podélné ryhovani pfipominajici stékajicf vosk
(cera guttans). Vaskulitida je vaznou komplikaci.
Klinické projevy zahrnuji exantém, koznf viedy,
periferni neuropatii. Kozni viedy jsou nejc¢astéjsi
na koneccich prstd, bércich a hleznech. Vzacna
je viscerdlni vaskulitida. Neuropatie se muU-
Ze projevit parestéziemi, poruchou citlivosti,
palenim nohou nebo motorickou poruchou.
Plicni postiZzeni zahrnuje vyskyt revmatoidnich
uzll, pfipadné fibrotickych zmén v intesticiu.
Kardidlnich projevii je u RA celd fada, napt. pe-
rikarditida, myokarditida, endokarditida, poruchy
prevodu ci arteritida, které vsak vétsinou nemajf
vazny pribéh. Sekunddrni amyloidéza je pfi
RA relativné ¢asté v pokrocilych stadiich nemoci
(asi 79%) a manifestuje se predevsim postizenim
ledvin. Ty mohou byt také nepiimo poskoze-
ny vlivem terapie — nesteroidn{ antirevmatika,
analgetické smési. Nej¢astéjsim oénim postize-
nim je sucha keratokonjunktivitida — vyskytuje
se asi u 10-35% pacientd. Projevy keratokon-
junktivitidy vétsinou nekoreluji se zavaznosti
artritidy, zatimco dalsi komplikace, episkleritida
a skleritida, se vidi jen u velmi aktivnich pifpadd.
Z hematologickych abnormalit je nejcastéjsf
anémie. Jeji pricina je multifaktoridIni — snizena
sérova koncentrace Zeleza, porusend odpoved
na erytropoetin, inefektivni erytropoéza a zkra-
cené prezivani erytrocytd. Castym nélezem je
trombocytdza, mize se vyskytnout eozinofilie.
Feltyho syndrom je variantou t€zké RA provaze-
né splenomegalif a granulocytopenii. Mnohem
Castéjsi byvaji rlizné bakteridIni infekce.
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Priibéh nemoci mUize byt rozmanity. Zhruba
se da rozdélit na 3 skupiny:
monocyklicky typ (méné nez 20%) — jeden
cyklus onemocnéni nésledovany remisi trva-
jici nejméné 1 rok.
polycyklicky typ (70%) — je nejcastejsi. Je
charakterizovén pozvolnym progresivnim
prlbéhem s epizodami rlizné dlouho trva-
jicich vétsinou inkompletnich remisi.
progredujici typ — patii sem i malignf typ,
ktery je charakterizovan rychlym vyvojem
destrukci kloubt.

Zvlastnosti je pribéh RA v téhotenstvi, pfi
némz se vetsina nemocnych viditelné zlepsi.
Po porodu vsak ve vétsing pripadl nasleduje
relaps choroby.

Rychlost sedimentace Cervenych krvinek je
u vétsiny pacientd vyrazné zvysena a koreluje
s aktivitou nemoci. Existuji vak vzacné pripady
RA, které maji po celou dobu pribéhu normalnf
nebo jen lehce zvysenou sedimentaci. Z pro-
tein0 akutni faze se urcuje nejc¢astéji Greaktivni
protein, ktery nejlépe odrdzi zmény aktivity.
Elektroforéza sérovych bilkovin ukdze v akutnim
vzplanuti elevaci alfa2-globulind a v chronické
fazi gama-globulind. Kolem 80% nemocnych
ma v séru ¢i synovidlnf tekutiné pfitomny RF.
Ty se nej¢astéji urcuji semikvantitativné latex
fixa¢nim testem. Prvnf pozitivni titr v nasich pod-

minkach je 1:160, titr 1:80 vzbuzuje podezrenf
a test by se mél s odstupem opakovat. Asi 20 %
RA ma tento test negativni — tzv. seronegativni
RA. Metodou ELISA se ur¢i izotypy RF - IgG RF
je asociovan s pritomnostf vaskulitidy, IgA RF
s vétsim poctem kosténych erozf. RF se najdou
v urcitém procentu i pfi chronickych bakteridl-
nich infekcich (tbc, lues, bakteridInf endokarditi-
da), parazitarnich infekcich u plicnich a jaternich
nemoci (cirhéza, chronické hepatitida), u nékte-
rych nador(, pfi kryoglobulinémii a myelomu.
Prechodné se mohou objevit pfi akutnich infek-
cich nebo po oc¢kovani. [dentickou aktivitu majf
antifilaggrinové protildtky, které se nynfrutinné
urcuji jako protildtky proti cyklickému citrulino-
vanému peptidu (anti-CCP). Jejich specificita
pro RA je znacna pfi 70-80 % senzitivité a tento
postupné nahrazuje stanoveni RF. Synovialnf
tekutina je pfi RA zkalend, Zluté se snizenou vis-
kozitou. Pocet bunék je zvysen, pfedevsim pro
obsah polymorfonukledrnich leukocyt.

Frekvence rentgenovych zmén na kloubech
ma toto pofadf: ruce a zapésti, nohy, kolena,
kycle, kr¢ni patef, ramena, lokte, hlezna, tem-
poromandibuldrni klouby. Zmény je mozné
rozdélit na ¢asné a pozdni. Mezi ¢asné zmény
patif kolemkloubni zdufeni mékkych tkani, peri-
artikularni osteoporéza a malé margindlnf eroze
kosti. Nejdfive se objevuji na okrajich kloubd,
v mistech, kterd nejsou kryta chrupavkou. Casné

Tabulka 1. Revidovana kritéria Americké revmatologické asociace pro diagnézu

revmatoidni artritidy z roku 1988

Kritérium Definice

1. Rannf ztuhlost
ximalnim zlepsenim.

Ranni ztuhlost v kloubu a kolem kloubu trvajici alespor 1 hodinu pred ma-

2. Artritida tfi nebo vice
kloubnich oblastf

Soucasnd pfitomnost otoku mékkych tkani kolem kloubd nebo pfitom-
nost tekutiny v kloubu (ne viak pouze kosténych vyrdstkd) pozorovana Ié-

kafem. Tyka se 14 kloubnich oblastf (vlevo nebo vpravo) — PIP, MCP, zdpés-
ti, lokte, kolena, kotniky a MTP.

3. Artritida ru¢nich kloubd

Alespon jedna kloubnf oblast na rukou postizena (zapésti, MCP, PIP).

4. Symetricka artritida

Soucasné postizeni stejnych kloubnich oblasti (viz bod 2) na obou stra-

nach téla (u bilaterdIniho postizeni PIP, MCP nebo MTP se nevyzaduje ab-

solutni symetrie).

5. Revmatoidni uzly

Podkozni uzly nad kostnimi vybézky nebo nad extenzory nebo v juxtaarti-

kuldrni oblasti pozorované Iékarem.

6. Revmatoidnf faktory

Prlikaz abnormalnich hladin RF v séru jakoukoliv metodou, ktera je pozitiv-

ni u méné nez 5% kontrol.

7.Rentgenové zmény

Rtg zmény typické pro RA na pfedozadnim snimku rukou a zapésti, kte-

ré musi zahrnovat eroze nebo nepochybnou kostni dekalcifikaci lokalizo-
vanou v kloubech nebo jejich bezprostfednim okoli (samotné artrotické

zmeény nestaci).

K diagnoze je zapotrebi vyplnit 4 z uvedenych 7 kritérif. Kritéria 1-4 musi byt pfitomna nejméné 6 tydnd. Pa-
cienti mohou mit 2 klinické diagndzy. Drivejsi clenéni na klasickou, jistou a pravdépodobnou RA se opous-
ti. RF — revmatoidni faktory, PIP — proximalni interfalangealni, MCP — metakarpofalangealni, MTP — meta-

tarzofalangealni.
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Obrdzek 2. Predozadni snimek rukou. Subluxace
a marginalni eroze kosti na proximalnich interfalan-
geadlnich a metakarpofalangeélnich kloubech

zmeény jsou nejlépe vidét na pfedozadnim snim-
ku rukou, pfedevsim v oblasti proximalnich inter-
falangedlnich a metakarpofalangeélnich kloubd.
Mezi ¢asné zmeny patfi také eroze processus

styloides ulnae. Pozdéji dochézi k zizeni kloubni
Stérbiny, eroze se prohlubuji, nabyvaji kapsovity
tvar a zasahujf pod chrupavku. Osteopordéza
se stava difuzni. V pozdnich stadiich jsou pozo-
rovatelné deformity (obrdzek 2) a také kosténa
ankyldza. U ¢asti pacient se objevuji sekundarni
degenerativni zmény charakterizované kostnf
proliferaci. Na kycelnich kloubech muze ztrata
chrupavky, eroze acetabula a kolaps osteopo-
rotické subchondrainfkosti na strané acetabula
vést k zanofenf hlavice femuru do kycelnf kosti
(protruze acetabula). Nékdy je mozné v hlavi-
ci kosti stehenni pozorovat nekrotické zmény.
Na ramennich kloubech v dlsledku ztraty
chrupavky a poskozeni manzety rotator(i do-
chézi k proximalnimu vysunutf hlavice humeru.
Snimek krenf patefe ve flexi mize ukazat at-
lantoaxidlni subluxaci. K detekci ¢asnych zmén
v mékkych tkanich a pocinajicich destruktivnich
zmén nam dnes slouzf ultrasonografické vyset-
fenfa nukledrni magneticka rezonance.

Diagnoza je zaloZena predevsim na klinic-
kych projevech. V roce 1988 byla Americkou
revmatologickou asociaci vypracovana v sou-
Casnosti uzivana diagnosticka kritéria (tabulka 1).
Podle rozsahu anatomického postizeni a rentge-
nového obrazu se rozlisuji 4 stadia RA (tabulka 2).
Nemocny je zafazen do toho stadia, kam spada
nejvice postizenym kloubem. Stadia nevyjadiuji
funkeni schopnost, kterd se posuzuje komplexné
a vyjadrfuje se zafazenim do nékteré ze Ctyf tfid
funkeni zdatnosti (tabulka 3).

MUze byt obtizna zejména na pocatku ne-
moci. Problémy mohou vznikat pfi monoartriti-
dé ¢ioligoartritidé a u postizeni méné obvyklych
kloubU. Ankylozujici spondylitida, seronegativni



Tabulka 2. Stadia revmatoidni artritidy (podle Steinbrockera)

Stadium | zmeény pouze v mekkych ¢astech; zadné rtg destrukce; mize byt periartikularni
osteopordza

Stadium Il osteopordza; mirné zndmky destrukce; zédné deformity; mize byt pohybové omezen,
svalova atrofie; uzly; tendovaginitidy

Stadium Il destrukce chrupavky a kosti; deformity; rozsahlé svalové atrofie; mimokloubni zmény

Stadium IV vedle zmén predchézejicich stadif je fibrozni ¢i kosténé ankyldza

Tabulka 3. Tridy funkéni zdatnosti pfi RA

Trida a
v bézném Zzivoté

plna zdatnost, nemocny je schopen vykonavat vsechnu normélni ¢cinnost

Trida b zdatnost dostatecna pro béznou ¢innost, ale omezend v narocné praci

Trida c ¢innost je omezena i v béZzném zivoté, nemocny je schopen zastat jen lehké prace,
obvykle s obtizemi

Tridad pacient je schopen postarat se o sebe jen velmi mélo nebo vibec ne, je vétsinou

odkazan na 10zko nebo vozik, potfebuje pomoc dalsi osoby

spondylartritida a reaktivnf artritida vykazuji ne-
pfitomnost RF, ale obvykle pozitivni HLA-B27,
zmény nejsou vetsinou symetrické a postizenf
pétefe méd jiny charakter. Psoriatickd artritida mi-
va Casto asymetrické postizeni, nepfitomnost RF
a postizeni distélnich interfalangeélnich kloubd.
Osteoartréza mUze plsobit problémy v obdobf
zanétlivé dekompenzace nebo v pfipadé ero-
zivn{ artrézy. Nebyvaji pfitomny revmatoidni
faktory, jsou postizeny distaIni interfalangeaini
klouby. Dna v polyartikuldrni formé se mlze
podobat RA. Odliseni spociva v nélezu krystald
kyseliny mocové ve vypotku a v pfitomnosti
hyperurikémie. U systémového lupus erytema-
todes, systémové sklerodermie, polymyositidy
a dermatomyositidy artritida vétsinou neni ero-
zivni. PFi revmatické horecce byvaji stéhovavé
kloubni projevy, myokarditida nebo endokarditi-
da, vysoké teploty a rychlejsi odpovéd na poda-
ni salicylatl. Revmatickd polymyalgie zejména
v zacdtku nemoci se nékdy neda odlisit od RA
a rozhoduje dalsi prdbéh nemoci. Artritida pfi
virovych infekcich mdze napodobovat RA, ale
neprechdazi do chronicity. Pri hnisavé artritidé ¢i
tuberkuloznf artritidé rozhodne kultivacni nalez.
Veétsinou se jednd o monoartritidu.

Lécba RA by méla byt komplexni. Zahrnuje
léky modifikujici pribéh choroby, glukokorti-
koidy, biologické Iéky, nesteroidni antirevma-
tika (NSA), reZimova opatieni, intraartikularn{
aplikace, soustavnou rehabilitaci a chirurgickou
lécbu.

Léky modifikujici priibéh choroby (Disease
Modifying Drugs — DMD) pfedstavuji antimala-
rika — chlorochin 250 mg denné; hydroxychlo-
rochin 200 az 400 mg denné. Nutné jsou pravi-
delné o¢nf kontroly vzhledem k mozné indukci

keratopatie a retinopatie, déle sulfasalazin, ktery
se poddava 2 az 3krat 1000 mg denné. Nezadoucf
Ucinky jsou reverzibilnf — nauzea, exantém, leu-
kopenie a hepatotoxicita a azoospermie. Dnes
nejuzivanegjsim lékem je metotrexat. Podava
se v dévce 75-25 mg jednou tydné peroralné
nebo i.m. ¢i s.c. Nezadouci Ucinky zahrnu-
ji utlum tvorby kostni diené, hepatotoxicitu,
kozni vyrézky, usnadneni vzniku bakteridlnich
infekci a nauzeu se zvracenim. U fertilnich Zzen
je nutné zajistit adekvatni antikoncepci. Méné
¢asto se pouziva azathioprin. Podavaé se v davce
100-150 mg denné. Vedlejsimi Ucinky jsou nau-
zea, anorexie, vyrazka, pruritus, Utlum bilé fady,
aktivace infekcf (herpes zoster). Cyklofosfamid
se podava u pacientl s visceralnimi mani-
festacemi. Davkovani se dnes doporucuje
v pulzni formé 500-800 mg jedenkrat mésic-
né. Nezddouci Ucinky jsou utlum krvetvorby,
zvysena frekvence infekci, hemoragicka cys-
titida, byva zvysen vyskyt karcinomu moco-
vého méchyre. Do terapie tezsich forem RA
byla zaveden cyklosporin A, kterd se podava
v davkach 2,5-5 mg/kg/den casto v kombina-
ci s metotrexdtem. Nezddouci Ucinky zahrnuji
poskozeni ledvin, hypertenzi, hyperplazii gin-
givy a hypertrichézu. Novéjsim prepardtem
je leflunomid — inhibitor syntézy pyrimidin.
Podéva se v dévce 20 mg denné a nezédouci
Ucinky zahrnuji hypertenzi, prijem, hepatopatii,
vypadavani vlast, kozni zmény a leukopenii.
Glukokortikoidy se uZivaji v obdobi akut-
nich projevl choroby na pfemosténi obdobf
do nastupu ucinku DMD. Poslednf studie vsak
ukazuji, Ze malé davky glukokortikoidd majf
samy o sobé modifikujici efekt a zpomaluji rtg
progresi nemoci. Podava se vétsinou prednison
v dévkach do 10 mg denné nebo obden. Pouze
vyjimecné je nutné uzit vyssi davky, a to jen
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na pfechodnou dobu. V pfipadé velice aktivni
nemoci a mimokloubnich pfiznacich je vhodné
zacit lé¢bu pulznim podanim metylprednisolo-
nu 500-1000 g i.v. celkem 3krat obden.
Zdsady lécby DMD je mozné shrnout do nd-
sledujicich bodd:
léCbu zaclit v¢as a v dostatecnych davkach
pfed vznikem ireverzibilnich rtg zmén
na kloubech;
lé¢bu DMD uplatrovat po celou dobu trvéani
choroby (s vyjimkou delsich remisi);
klécbé RA pristupovat individudlné po-
dle formy, prabéhu a aktivity s cilem co
nejdtkladnéjsiho potlacent aktivity choroby;
nejcastéjsimi kombinacemi DMD jsou me-
totrexat + cyklosporin, metotrexat + sul-
fasalazin + hydroxychlorochin nebo me-
totrexat + leflunomid;
v€as zachytit zvrat ve smyslu progrese RA
a reagovat zmenou DMD a/nebo kombi-
nacf léka.

Biologickd lécba je v soucasné dobé nej-
Ucinngjsi lécbou RA a v fadé pripadd dokaze
rozhodujicim zpUsobem zpomalit &i zastavit
progresi onemocnént. V uzivani jsou: chiméricka
monoklonalini protildtka proti TNF-alfa infliximab,
ktery se podavai.v.vdavce 3 mg/kg v intervalech
0, 2, 6 tydn( a nadéle pak kazdych 8 tydn(; pIné
huménni monoklonaini protildtka proti TNF-alfa —
adalimumab, aplikovany s.c. 1xza 2 tydny v davce
40 mg, a solubilnf receptor pro TNF-alfa etaner-
cept, ktery se aplikuje 2x tydné 25 mg nebo jed-
nou tydné 50 mg s.c. Tyto Iéky se doporucuje po-
davat v kombinaci s metotrexatem, adalimumab
i etanercept mohou byt podavany samostatné.
Kazdy nemocny by mél byt pfed zahdjenim anti-
TNF 1é¢by peclivé vysetfen na moznou latentnf
tuberkuldzu, kterd predstavuje nejzévaznéjsi
nezadouci Ucinek. Je vyssi riziko i jinych infekci,
lymfomd, demyelinizacnich poruch a cytopenif.
Novymi preparaty jsou u nas rituximab —mono-
klonalni chimericka protildtka proti CD20 mole-
kule a abatacept — molekula CTLA4 navazana
na modifikovanou Fc ¢ast lidského IgG1. Tyto Iéky
jsou vyhrazeny pro pfipady, u kterych selhala
lé¢ba blokatory TNF-alfa nebo tyto léky vyvolaly
zavazné nezidouci reakce.

NSA maji protizanétlivy, analgeticky a an-
tipyreticky Uc¢inek. Mezi nejcastéji pouzivana
patfi diklofenak, ibuprofen, naproxen, piroxikam;
ketoprofen a dalsi. Preferencni inhibici cyklo-
oxygendzy-2 (COX 2) nad COX-1 maji meloxi-
kam a nimesulid, coz se odrazi v nizsim poctu
gastrointestindlnich nezaddoucich Gcinkd. Dalsf
skupinu tvoff koxiby, které vykazujf specifickou
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inhibici COX-2 a vyraznou redukci gastrointesti-
nalnich nezddoucich Ucinkd. Patfi sem celekoxib
a etorikoxib. Nej¢astéjsimi nezadoucimi pfiznaky
NSA jsou gastrointestindIni obtize (nauzea, ne-
chutenstvi, aktivace gastroduodendlnich vied(),
Utlum krvetvorby, poskozenfledvin (»analgeticka
nefropatie, retence natria a vznik edémd, hy-
pertenze), exantémy nebo bronchospazmus.
RezZimovd opatieni zahrnuji v akutnim stavu
nékolikadenni klid na IGzku a soucasné pre-
venci kontraktur. To znamena udrzovat extenzi
v kolennich kloubech, dorzalnf flexi v hlezen-
nich kloubech a extenzi v loketnich kloubech.
Vhodné jsou dlahy k Ulevé od bolesti pfi akutnf
artritidé a jako prevence deformit. Cilem fyzi-
kdlniterapie a rehabilitace je potlaceni bolesti,
odstranéni ztuhlosti, obnoveni rozsahu pohybu
a zvyseni svalové sily. V chronickém stadiu je
soustavné dennf cviceni velmi dulezité. Cvici
se nejdfive pasivni a poté aktivni cviky, aviak jen
do Unavy, a kloub se nesmi pretiZit.

Intraartikuldrni aplikace — depotni formy
glukokortikoidl vpravené do kloubu maji vy-
razny protizanétlivy ucinek. Uspéch je vétsinou
prechodny, nékdy vsak mlze pfetrvavat fadu
mésicd. Pri ¢astéjsim podani se vsak mUze pro-
jevit katabolicky vliv glukokortikoidd, coz mize
vést k rozvldknéni chrupavky a mistnim destruk-
cim. Pouzivaji se metylprednisolon a betame-
tazon. Podéni radioaktivniho izotopu ytria (°°Y),
nejcasteji do kolenniho kloubu, vede k nekroze
synovidlni vystelky.

Chirurgickd lécba zahrnuje rlizné vykony.
Provadi se synovektomie, pfi které se odstranf
Vetsi ¢ast zanicené synovidlni membrany. TotaInf
nahrady kloubU se provadéji predevsim na kycel-
nich a kolennich kloubech, ale také na ramennich,
loketnich a drobnych kloubech ru¢nich. Nékdy je
nutno pfistoupit k artrodéze, ktera fixuje kloub

ve vyhodné poloze a odstranf bolest. Provadi
se predevsim v oblasti karpalnich kosti.

Kdy je tfeba myslet na diagnézu RA
Na toto onemocnéni bychom méli pomys-

let, kdyZ se objevi:

= symetrické (nékdy asymetrické) bolesti, otoky

a omezeni hybnosti drobnych kloub(

celkové priznaky

ranni ztuhlost

vysoké hodnoty reaktantl zanétu

prikaz RF

Pfi téchto pfiznacich a nalezech je tifeba
nasadit NSA a nemocného odeslat na revma-
tologické vysetren.

Tento prehledovy cldnek byl vytvoren
za podpory VZ ¢.0002372801.
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