REVMATOIDNI ARTRITIDA
nejCastéjSi primarné zanétlivé systemove autoimunitni revmatické onemocnéni
definice- klinicka-SYMETRICKA POLYARTRITIDA POSTIHUJICI PREDILEKCNE DRKARC, S
PRODLOUZENOU RANNI ZTUHLOSTI, POSTIHUJICI CASTEJI ZENY, S MANIFESTACI MEZI 30. - 40.
ROKEM ZIVOTA .
SYMETRICKE postizeni
diferencialni diagnéza-asymetrie— spondylartritida
POLYARTRITIDA > 5 kloubl
palpacni bolestivost NAD kloubni &té&rbinou
otok
diferencialni diagnéza- oligoartritida — spondylartritidy
PREDILEKCE-drobné ru¢ni klouby (DRK)-PIP, MCP, zapésti (RC)
NE! DIP —psoriatricka artritis
RANNI ZTUHLOST> hodinu
patologicky- anatomicka-perzistujici synovitida s mistni destrukci chrupavky kostnimi
erozemi a riznym stupném mimokloubnich zmén
pannus=zménéna kloubni vystelka—velmi agresivni vici chrupavce a kosti-
produkuje METALOPROTEINAZY a aktivuje OSTEOKLASTY— bolest (spontanni/zhorSujici se pfi pohybu a
palpaci), ztuhlost, omezenou hybnost, zvySené teplo nad postizenym kloubem —totalni DESTRUKCE
kloubu

synovitida — muze vést jiz v Casné fazi k utlaku nervus medianus (syndrom
karpalniho tunelu)
etiologicky- interakce neznamého Ag s dysfunkénim imunitnim systémem
patogeneze- T lymfocyt + APC
—stimulace — HLA na APC s receptorem na T lymfocytech
—kostimulace: CD80 na APC s CD28 na T lymfocytech
kostimulace + stimulace — aktivace bunék v lymfatické tkani — do kloubt — stimulace
synavialocyt — aktivace — panus
klinicky obraz:
postupny narust artritickych bolestivych symptom( obvykle s Unavou a celkovou slabosti
prabéh VARIABILNI
mimokloubni postizeni:
nespecifické priznaky: Unava, | vahy, subfebrilni teplota
revmatoidni uzly= polotuhé, nebolestivé rezistence, obvykle v podkoZi, hlavné na
extenzorovych plochach a mistech vystavenych tlaku (pfedlokti)
1 specifické
kardialni postizeni-perikarditida,triziko ICHS
plicni postizeni:pleuralni vypotek, revmatoidni nodul6éza, postizeni plicniho

parenchymu
Caplantiv syndrom = RA + mnohoc¢etna revmatoidni noduléza plic u
jedincli s pneumokoniézou
ocni postizeni:
sucha keratokonjunktivitida — paleni, pocit pisku v o€ich
episkleritida a skleritida — u aktivni choroby
scleromalacia performans = vazna komplikace
neurologické postiZzeni:parestezie, poruchy citlivosti, Casté uZinové syndromy,
mononeuritis multiplex z vaskulitidy vasa nervorum, cervikallni myelopatie u postizeni C1-2
osteoporoza, vaskulitis,amyloidéza ledvin
infekce-Triziko, potencované biologickou lé¢bou
! téhotenstvi: zaCne Casto po ukonceni t&éhotenstvi (pfesné urli kdy)
pokrocilé stddium —aZ nestabilita a zavazna atlantoaxialni disociace (rozvolnéni ligamenta):
nejdfiv bolest v okcipitu, postupné zavraté a parestezie koncetin
negativni prognostické faktory
revmatoidni faktory
ACPA protilatky
polyartritida
vysoké reaktanty akutni faze
sdileny epitop-nékteré genetické faktory
otok kostni difené na MRI
Casny vyvoj erozi
hodnoceni aktivity RA-DAS28
diagnéza-anamnéza a fyzikalni vySetfeni
diagnosticka kritéria-pro diagnézu musi byt pfitomna alespor 4- minimalné 6 tydnu
ranni ztuhlost > 1 hodina
artritida > 3 kloubni oblasti
postizena alespon jedna oblast kloubu rukou




symetrie
revmatoidni uzly
sérové revmatoidni faktory
RTG zmény
laboratof-1 reaktant akutni faze = FW, CRP (trvala elevace = horsi prognéza)
autoprotilatky:
revmatoidnich faktort (RF)= autoprotilatky proti Fc ¢asti molekuly IgG
stanoveni: latexovy fixacni test
ELISA - stanoveni jednotlivych Ig izotypu
nepfili§ specifické
protilatky proti cyklickym citrulinovanym peptidiim (anti CPP)
thladiny koreluji se zavaznym pribéhem nemoci a tendenci k
rychlé destrukci kloubl —prognosticky vyznam
pro RA jsou specifi¢téjsi
zobrazovaci vySetfeni-RTG
stadia podle Steinbrockera
I: zadné destruktivni zmény na RTG
ll: destrukce na RTG
llI; deformity
IV: ankyl6za
diferencialni diagnéza-obtizna v ¢asné fazi
mlad8i: SLE
periferni spondylartritidy, reaktivni artritida, psoriaticka artritida nékteré virové
infekce (HBV, HCV, parvoviréza, zardénky)
—také symetricka polyartritida
star§i:osteoartréza drobnych kloub( ruky (¢asta, hlavné pozor na zanétlivou dekompenzaci
¢i erozivni formu)

revmatické polymyalgie
paraneoplastické projevy nadorovych onemocnéni
terapie
cil = dleva od bolesti, potlaceni zanétu, zabrana vzniku destrukce kloubu, vyvoje deformit a
zachovani funkéniho stavu kloubu—RYCHLE STANOVIT DIAGNOZU, CASNE ZAHAJIT LECBU
nefarmakologicka
edukace pacienta
akutni stav- klidovy rezim, nékdy dlahy (Uleva od bolesti ale i prevence deformit —
hlavné kontraktur, dllezité je zachovani extenze v kloubech kolene, lokte a hlezna)
fyzikalni terapie, RHB
izometrické cvieni, posileni svalového tonu, obnoveni rozsahu pohybu cvicit do
unavy, ne do pfetiZzeni kloubu
chronické stadium-nékdy ortopedické pomucky
farmakologicka:
nesteroidni antirevmatika a antiflogistika— | zanét,zmirfiujibolest
co nejmensi davky, co nejkratsi dobu
MU: inhibice enzymu COX, ktery pfemériuje kyselinu arachidonovou na

zanétlivé prostaglandiny ;

NU: alergické reakce, koZni reakce, posSkozeni jater, ledvin, krvetvorby
pozor u rizikovych skupin (starsi, GIT onemocnéni a ICHS v anamnéze, konkomitantni uzivani warfarinu
nebo glukokortikoidu)

neselektivni NSA-tlumi obé izofory enzymu — riziko GIT toxicity

ibuprofen, diclofenac, piroxicam, ketoprofen

preferencné selektivni NSA-nimesulid, meloxicam

selektivni inhibitory COX - 2 (koxiby)-celecoxib, etorivoxib

) stejny analgeticky ucinek jako klasicka NSA, ale minimalné ovlivni
COX-1—| rizikoNU
léky modifikujici prabéh choroby (DMARDs)-zaklad

zpomaluji / zastavuji RTG progresi nemoci

nasadit Casné, podavat kontinualné a dlouhodobé

metotrexat-lék 1.volby

zahajovaci davka 10-15mg tydné, v pfipadé nedostatecného efektu
navysit davku po 2-4 tydne do davky 25-30mg tydné, ev. zaménit peroralni formu za subkutanni

NU: nauzea, hepatotoxicita, utlum KD, stomatitis, alopecie

NU (gastro a hepatotoxicita) se |podavanim acidum folicum (10 mg)
po uziti metotrexatu

leflunomid, suflasalazin

nevyhoda- pozdni efekt (az po 12 tydnech)

antimalarika — méné ucinna-hydrochlorochin, chlorochin



! na vznik keratopatie a retinopatie—kontroly u oftalmologa
kortikoidy
silng&jSi protizanétlivy Gginek nez NSA
rychly nastup- kombinace s Iéky modifikujici prabéh choroby
schopni zpomalit RTG progresi
NU: metabolické (obezita, DM, hyperlipidémie), osteoporéza, katarakty,
asepticka nekrdza hlavice kycelniho kloubu, hypertenzed
biologicka lé¢bha
dokaze zastavit RTG progresi
1.blokada cytokinti (TNFa,IL1,IL6)
TNFa inhibitory-infliximab, etanercept, adalimumab
2. inhibice kostimulace
3. zasah na B lymfocyty
rituximab
chirurgicka-artroskopie, synovektomie, aloplastiky, artrodezy

JUVENILNI IDIOPATICKA ARTRITIDA
hereditarni skupina systémovych zanétlivych onemocnéni postihujici déti pfed 16.rokem
nejcastéjSi onemocnéni vedouci k pohybovému omezeni u déti: 1/1000 déti
etiologie- dédi¢na dispozice v HLA systému



KO:zalezi na véku v dobé zacatku, poltu postizenych kloubu, pfitomnosti autoprotilatek
7 podtypU dle prabéhu:
systémova forma (Stillova choroba)
10 — 20% déti jakéhokoli véku

zacatek: celkové pfiznaky: horecka (itermitujici), prchava vyrazka lososové

razové barvy na trupu a koncetinach, myalgie, artralgie, byva blest v krku, bficha, uzlinovy syndrom,
hepatosplenomegalie

neexistuje specificky ukazatel, ale bycaji 1 reaktanty akutni faze, ferritin,
byva leukocytdza, anéie a trombocytdza, negativni autoprotilatky

¢asté manifestace po zac¢atku onemocnéni

variabilni pribéh, obtizna diagnoza

oligoartikularni typ-nej¢astéjSi-obvykle divky pfedskolniho véku

Casto postizen kolenni kloub

typicky: ranni ztuhlost, bolest a otok kloubu

riziko akutni pfedni uveitis (pfi + antinuklearnich protilatek) —> kontroly

oftalamologem do 18 let
polyartikularni typ
séropozitivni (+ revmatoidni faktory)
méné casty, prlibéh podobny dospélé RA, ¢astéji divky > 10 let
séronegativni typ
chlapci i divky 8kolniho véku
postih i kloubt velkych, obvykle bez mimokloubniho postihu
obvykly mirné&jsi pribé
juvenilni psoriaticka artritida
postihuje velké i malé klouby, sakroiliakalni skloubeni, DIP
muze byt daktylitida
v rodinné anamnéze: psoriaza (Casto)
! asymptomatickd uveitida
juvenilnni forma asociovana s entezitidou
Castéji chlapci
postihuje klouby DK
entezitida = zanét v oblasti fascie nebo Uponu Slachy na kost (hlavné:
Achillova 8lacha, plantarni fascie, kolem patelly)
bolesti pat a otok kolennich kloubu
nékdy postiZzeni patefe s postupnym vznikem ankylozujici spondylitis

v dospélosti
Y, déti ma + HLA-B27
nediferencovana artritiida
odlisny prabéh od prubéhu artritidy v dospélosti
charakteristicky: retardace rlistu, zkracené koncetiny, potize s chiizi, tlapkovité prsty,
zkracena mandibula (facies avina = ptaci oblicej)
muze byt: svalova atrodie, osteopenie osteoporoza, postizeni oka
Diagnéza: KO
Laboratof: zakladni laboratorni vysetfeni, KO, FW, CRP
renalni parametry, transaminazy
sérovy ferritin
pomocné testy: revmatoidni faktor ANA
HLA-B27 — u formy asociované s entezitidou
zobrazovaci metody: RTG, MRI (€asné erozivni zmény), USG
Terapie: podobna u RA dospélych, Castéji se pouziva intraartikularnich injekci
celkové: NSA, glukokortikoidy, metotrexat
biologické 1éky: TNF inhibitory, abatacept, tocilizumab
Diferencialni diagnostika:
trauma
nadorova onemocnéni (osteosarkom, akutni lymfoblasticka leukémie)
septicka artritis (1 kloub)
infekce: artritis asociované s virovym onemocnénim: pfiusnice, plané nestovice, zardénky
dale: reaktivni artritis, revmaticka horecka, lymeska borelioza, SLE




