) PREHLEDOVE CLANKY

REVMATOIDNI ARTRITIDA — DIAGNOSTIKA A LECBA

Uvod

Revmatoidni artritida (RA) je zdvazné
projevujici se nej¢astéji chronickou symetrickou
polyartritidou, kterd mdze byt doprovézena
dal3imi mimokloubnimi projevy (1). Pokud neni
onemocnéni vcas rozpoznano a adekvatné léce-
no, mize dojit k nevratnému poskozeni struk-
tur pohybového aparétu, které byva spojeno
s vyznamnym omezenim fyzickych, socialnich
a pracovnich schopnosti a poklesem kvality Zi-
vota. Onemocnéni je rovnéz spojeno se zvyse-
nou mortalitou. K nej¢astéjsim pfi¢inam umrti
pacientl s RA patfi kardiovaskuldrni choroby
zdudvodu rozvoje akcelerované aterosklerézy (2).

RA postihuje pfiblizné 0,5-1 % populace,
2-4x Castéji zeny. Onemocnéni se rozviji nejcas-
t&ji ve Ctvrté a paté dekadé zivota, ale mize po-
stihovat mladsii starsi jedince. Riziko rozvoje RA
u prvostupnovych piibuznych nemocného s RA
je pfiblizné 3x vy3si nez v bézné populaci (1).

Etiopatogeneze

Etiologie RA neni doposud zcela objasné-
na. Na jejim vzniku se podili faktory genetické
a environmentalni, spolu s poruchou fungovani
imunitniho systému. Genetické studie proka-
Zuji u Casti pacientl s RA pfitomnost skupiny
rizikovych alel hlavniho histokompatibilniho
komplexu (HLA) v lokusu HLA-DRB1, které byvaji
oznacovany jako tzv. sdileny epitop (3). Jejich
pfitomnost zvysuje riziko rozvoje predevsim
seropozitivni RA vyznacujici se pfitomnosti an-
ticitrulinovych autoprotilatek (ACPA) a soucasné
urcuje i zavaznost prlibéhu onemocnéni. Za
vyznamny etiologicky faktor zevniho prostred:i,
pfispivajici ke vzniku onemocnéni, je povazova-
no koufeni cigaret, které muize byt zodpovédné
za 35-50 % piipadd ACPA pozitivni RA. Mnohé
prace rovnéz prokazuji vztah mezi chronickou
periodontitidou a vznikem RA.

P¥i rozvoji chronického zanétu se zfejmeé
uplatruji modifikované citrulinované bilkoviny,
napfiklad fibrinogen, kolagen nebo fibronektin,
které byvaji detekovany v sérech i v synovidlni
tkéni nemocnych s RA (1). Atypicka aminokyseli-
na citrulin vznika posttranslacni Gpravou argini-
nu za katalytického ptsobeni enzymu peptidyl
arginin deimindaza (PADI). V zanétlivé synovidlni
tkani je zvysena pfitomnost téchto enzymf,
jejichz aktivitu mdze mimo jiné zvysSovat kou-

feni. Modifikované citrulinované proteiny jsou

prostrednictvim antigen prezentujicich bunék
(APC) predkladany T-lymfocytlim a dochazik je-
jich aktivaci.V dtsledku toho mize v synovidlni
tkani dojit ke spusténi zanétlivé kaskady, na je-
jimz udrzovéni se podili fada bunék imunitniho
systému, kromé jiz dfive zminénych napfiklad
B-lymfocyty, synovialni fibroblasty nebo neu-
trofilni granulocyty. Jednotlivé burky jsou ak-
tivovany pomocisité cytokind, napfiklad tumor
nekrotizujicim faktorem a (TNFa) nebo interleu-
kinem-6 (IL-6), rlistovymi faktory a chemokiny.
B-lymfocyty produkuji autoprotilatky, kromé jiz
zminénych ACPA rovnéz revmatoidni faktory
(RF). Dochazi k zanétlivé prestavbé synovidlni
membrany kloubniho pouzdra, k jejimu zbytné-
ni, které byva oznacovano jako revmaticky pan-
nus. Ten svym agresivnim chovéanim v prostredi
kloubu vyvolava poskozeni hyalinni kloub-
ni chrupavky, dekalcinaci subchondrélni
kosti a tvorbu kostnich erozi. Vysledkem
je postupné vymizeni kloubni chrupavky,
destrukce kosti a poskozeni mékkych tkani
kloubu vcetné kloubniho pouzdra, slach

a vazQ.

Klinicky obraz

Klinicky priibéh RA je variabilni, mze
byt mirny se spontannimi remisemi nebo
naopak s ¢astymi relapsy a s rychlou pro-
gresi strukturalnich zmén (1). U vétdiny ne-
mocnych je za¢dtek onemocnéni plizivy,
¢asto s tzv. aditivnim priibéhem. V fadech
tydnG az mésicd dochézi postupné k rozvoji
symetrické polyartritidy postihujici 5 a vice
kloubd. Prvnim projevem onemocnéni ale
mohou byt i bolesti kloub (artralgie) nebo
artritida jednoho kloubu (monoartritida)
postihujici nej¢astéji metakarpofalangedini
(MCP) klouby rukou nebo metatarzofalan-
gedlni (MTP) klouby nohou. U pfiblizné 10 %
nemocnych dochazi k rozvoji symptomua
nahle s rychle progredujici polyartritidou
a s celkovymi ptiznaky zahrnujicimi zvyse-
nou télesnou teplotu az horecku, tnavu,
celkovou slabost, nechutenstvi a vahovy
Ubytek nebo lymfadenopatii. Onemocnéni
déle ¢asto postihuje proximalni interfalan-
gealni (PIP) klouby a radiokarpalni (RC) klou-
by. V pozdéjsich fazich vyvoje onemocnéni
muze rovnéz dochazet k postizeni vétsich
kloubl napt. loktl, ramen, temporomandi-
buldrnich kloubd, kycli, kolen a hlezennich
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kloubt nebo k postizeni kréni patefe nejcastéji
na urovni prvnich dvou kr¢nich obratll (C1,
C2), které muze vést k nestabilité jejich spo-
jeni a k riziku rozvoje cervikalni myelopatie.
S postizenim vétsich kloub v ¢asném stadiu
onemocnéni se nékdy setkavame u starsich
pacientll. RA vétsinou nepostihuje distalni
interfalangedlni (DIP) klouby.

Jako ¢asnou RA obvykle oznacujeme ob-
dobi mezi vznikem prvnich klinickych sympto-
mu onemocnéni a rozvojem nevratnych struk-
turdlnich zmén detekovatelnych zobrazovaci-
mi technikami. Arbitrarné se jako velmi casna
artritida oznacuje onemocnéni s trvanim do
3 mésicl a asnd artritida s trvanim do 6 mé-
sicd. Nevratné strukturalni poskozeni kloub
se v pribéhu prvnich 3 let vyvoje onemocnéni
mUze manifestovat az u 70 % pacientd.

Klinické symptomy onemocnéni zahrnuji
zejména bolest kloubd, kterd byva nejinten-
zivnéjsi rano po probuzeni a doprovazi ji ranni
ztuhlost trvajici desitky minut az nékolik ho-
din. Zavaznost a délka ranni ztuhlosti obvykle
koreluje s aktivitou onemocnéni, kterd v ¢a-
se kolisa. K ¢astym symptom0m aktivniho
onemocnéni patfi Unava, poruchy spanku,
psychické potize nebo sexudlni dysfunkce.
Bez adekvatniho Ié¢ebného zdsahu doché-
zi dfive nebo pozdéji k postupné progresi
onemocnéni, k destrukci kloubnich struktur
a k rozvoji kloubnich deformit, napfiklad
k ulnarni deviaci MCP kloubd, subluxaci MCP
kloubl palce a zapésti, deformitam prsta
rukou tvaru labuti Sije a knoflikové dirky
nebo k rozvoji kladivkovych prstli na nohou.
Progredujici kloubni poskozeni pfinadsi pa-
cientdim omezeni jejich fyzickych a pracov-
nich schopnosti a vyznamnym zplsobem
narusuje kvalitu Zivota. Pacienti se ¢asto
obdvaji naruseni socidlnich aktivit a ztraty
nezavislosti.

Mimokloubni projevy nemoci se v sou-
¢asnosti objevuji méné casto asi u 40 %
nemocnych a vétsinou v pozdéjsich fazich
vyvoje onemocnéni. Castéji se manifestu-
ji u nemocnych se zavaznym pribéhem
onemocnéni s pozitivitou autoprotilatek.
Mohou zahrnovat rozvoj revmatoidnich uz-
10, postizeni srdce, plic, o¢i nebo nervového
systému, revmatoidni vaskulitidu, Feltyho
syndrom nebo amyloid6zu a osteoporézu
(Tab. 1).
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