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2 EPIDEMIOLOGIE REVMATOIDNI
ARTRITIDY

Marta Olejarova

Revmatoidni artritida (RA), jakoZto chronické, nevylécitelné onemocnéni,
predstavuje znacnou zatéz, jak individualné, pro Zivot samotného pacienta, tak
i globalné, pro celou spolecnost. Socio-ekonomicky dopad nemoci nad ramec
primych nékladd na 1écbu je disledkem postiZzeni fyzickych funkci, sniZzeni aZ
ztraty pracovni schopnosti i omezeni socidlnich roli.

Jelikoz se v pfipadé RA jedna chronické onemocnéni, které svého nositele
bezprostfedné nezahubi, avSak provazi jej po zbytek jeho Zivota a progreduje,
dopad nemoci na pacienta roste s délkou onemocnéni.

2.1 INCIDENCE A PREVALENCE

Revmatoidni artritida se vyskytuje celosvétové, na vSech kontinentech, ve vSech
podnebnych pasech i u vSech ras, s urcitymi geografickymi rozdily.

Incidence RA v epidemiologickych studiich zavisi na pouzitych kritériich
a pohybuje se v rozmezi 10-50 piipadd na 100 000 obyvatel. Medidn incidence
RA pfi uziti klasifikacnich kritérii ACR (American College of Rheumatology)
dosahuje v severni Evropé 29/100 000, v jizni Evropé 16,5/ 100 000 a v Severni
Americe 38/100 000, pficemZ incidence u Zen je pfiblizné 2-3x vy$§i nezZ u muzi.

Revmatoidni artritida maZze vzniknout v jakémkoliv véku, od mladych Zen
po porodu az po seniory, ale vrcholu incidence dosahuje ve vékové skupiné
40-50 let. Jen u priblizné Ctvrtiny nemocnych za¢ne onemocnéni aZ po 65. roce
véku; tato forma se oznacuje jako RA vys$siho véku a miiZze se mirn€ klinicky
li§it od RA mlad$ich vékovych skupin.

Prevalence RA v Evropé podle klasifikacnich kritérii ACR se pohybuje v roz-
mezi 0,4-1,0% a ma podobny geograficky trend jako incidence, klesa obecné
od severu k jihu a v Severni Americe a severni Evropé€ je vyssi neZ u zbyvaji-
ci Casti svéta. ZvIasté vysoka prevalence byla pozorovana u nékterych kmeni
plvodnich severoamerickych indianti (Pima, Yakima, Chippeva). Oproti tomu
v Africe a Asii je prevalence RA nékolikanasobné nizsi (0,2 % a 0,3 %) (tab. 2.1).

Prevalence se déle zvySuje s hustotou osidleni, v méstskych a primyslovych
aglomeracich je prevalence vys§i neZ na venkové, nejvyraznéjsi rozdily byly
pozorovany v Jihoafrické republice (viz tab. 2.1).
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2.2 RIZIKOVE FAKTORY

Epidemiologické studie odhalily téZ fadu environmentalnich rizikovych faktort
pro vznik RA. Mezi nejvyznamné&jsi z nich patfi jednoznacné koufeni, které
zvySuje riziko vzniku RA, zejména u nemocnych s pozitivnimi protilatkami proti
cyklickym citrulinovanym peptidim (ACPA), a je asociovano i s vyssi aktivitou
nemoci a hors§im priibéhem. Uloha kouieni p¥i vzniku a rozvoji RA je podrobng
vysvétlena v kap. 3 Patogeneze RA.

Revmatoidni artritida se vyskytuje ¢astéji u jedincii s niZ§im socioekonomic-
kym statusem, coZ potvrdilo nékolik autord. Riziko vzniku RA zvysuji i néktera
povolani, vyssi riziko RA bylo popsano u muzi pracujicich v prasném prostedi
(expozice uhelnému, stavebnimu ¢i textilnimu prachu) a v méstskych a pramy-
slovych aglomeracich.

Pozitivni rodinnd anamnéza, tedy pfitomnost RA u pfibuznych prvniho stup-
né, zvysuje riziko vzniku nemoci az pétkrat.

2.3 PREZIVANI NEMOCNYCH S REVMATOIDNI ARTRITIDOU
A DELKA JEJICH ZIVOTA

Revmatoidni artritida zvySuje riziko pred¢asného imrti asi o 50 % a zkracuje
predpokladanou délku Zivota o 3—10 let ve srovnani s béZnou populaci. Studie
z poslednich 20 let ukazuji, Ze je délka Zivota (ve srovnani s béZznou populaci)
nejvice zkracena u starSich nemocnych. S ohledem na vyznamné globélni sniZeni
mortality v ekonomicky vyspélych zemich a prodlouzeni stiedni délky Zivota se
rozdil mezi pacienty s RA a béZznou populaci paradoxné jesté vice prohlubuje.
Markantni je zejména u pacientl se séropozitivni RA (obr. 2.1).

Urcujicimi faktory zvySené mortality pacientd s RA jsou vék, muzské pohlavi
a pritomnost komorbidit, zejména kardiovaskularnich, respira¢nich a infek¢nich
onemocnéni. Komorbidity jsou ¢astéj$i u nemocnych se zavaznymi formami RA
s vysokou aktivitou a pokroc¢ilym morfologickym postizenim. Mortalita u RA
proto koreluje s obecnymi biomarkery tézké RA, jako je zvySeni C-reaktivniho
proteinu (CRP), skére DAS (Disease Activity Score), stupeil radiografického
postiZeni, pfitomnost osteopordzy, pritomnost extraartikularnich manifestaci
nebo overlap s jinym systémovym autoimunitnim onemocnénim, napf. systémo-
vym lupus erythematodes. I negativni prognostické faktory, nezavislé na aktivi-
té onemocnéni (pfitomnost RF a ACPA), rovnéz signalizuji Spatnou prognézu
a mohou predikovat i zvySenou mortalitu.

23



3 PATOGENEZE REVMATOIDNI ARTRITIDY

Maria Filkova

Revmatoidni artritida (RA) je zanétlivé autoimunitni onemocnénti, jehoZ typickym
projevem je zanét kloubu — artritida. Pfic¢ina onemocnéni neni doposud jednoznac-
n4, ale podobné jako u jinych autoimunitnich onemocnéni se jedna o kombinaci
genetické predispozice a vlivu zevnich faktord. Jisté je, Ze pocatky patogeneze RA
se odehravaji jiz n¢kolik let pfed prvni manifestaci artritidy [1, 2].

Geneticka predispozice ke vzniku onemocnéni je popisovand u 60 % pa-
cientl s RA, a to zejména nositelil protilatek proti citrulinovanym proteiniim
(anti-citrullinated protein antibodies, ACPA) nebo revmatoidnich faktorti (RF).
Geneticka predispozice RA byla popsana u fady gend. Nejznaméjsi je vztah
polymorfismu v lokusu HLA-DRBI, ktery je dominantou podskupiny ACPA
pozitivni RA. Ve zminované oblasti genového lokusu HLA-DRBI se nachazi
nékolik alel, které k6duji molekuly se spole¢nym stalym potfadim 5 aminokyse-
lin (QRRAA, RRRAA, QKRAA) na pozici 70-74 — tzv. sdileny epitop (shared
epitope) [3]. Podle ,teorie sdileného epitopu* se tyto specifické sekvence for-
muji v oblasti mista vazajiciho antigen. Pfedpoklada se afinita sdileného epitopu
k citrulinovanym peptidim a jeho schopnost specificky ovliviiovat T bunéénou
odpovéd pomoci interakce s T bunécnym receptorem (T-cell receptor, TCR).
Prvostupiiovi pfibuzni pacientd s RA maji vyssi prevalenci ACPA v porovnani
se zdravymi kontrolami (48 % vs. 10 %), prevalence sdileného epitopu je rovnéz
vyssi (62 %). 1 pres vyssi podil u ACPA pozitivnich pacientli v§ak vysvétluje
dédi¢nost HLA-DRBI pouze 18 % dédi¢nosti u ACPA pozitivnich ve srovnani
$ 2,5 % u ACPA negativnich pacientd.

Rizikové lokusy pro vznik RA mimo MHC (hlavni histokompatibilni kom-
plex) oblast se podileji pouze na 5-6 % dédicnosti. Z genetickych variant mimo
MHC je gen PTPN22 (tyrosine-protein phosphatase non-receptor type 22) dal$im
genem, ktery je spojen s rizikem vzniku RA, zejména podtypu s pozitivitou RF.
Gen PTPN22 kéduje tyrosinfosfatazu specifickou pro T lymfocyty a ztréta jeji
funkce vznikem polymorfismu ovliviiuje pocet, aktivaci a vyvoj T bun€k v thymu
a rovnéz i aktivaci B lymfocytt. Pomoci genetického mapovani bylo identifi-
kovano nékolik dalSich gent, které jsou slabéji asociovany s RA, nékteré maji
spojeni se séronegativni RA nebo jsou specifické pro selektované populace, napft.
TRAF1-C5 (TNF receptor associated factor 1), STAT4 (transducer and activator
of transcription 4), CTLA4 (cytotoxic T-lymphocyte protein 4), PADI4 (protein-
-arginine deiminase type 4) [3, 4].
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Kromé genetiky je jisté vznik, vyvoj a pribéh RA ovlivnén i epigenetickymi
mechanismy — tj. zménami v genové expresi, které nejsou zpiisobeny zménou
nukleotidové sekvence DNA — napt. methylace DNA, acetylace, methylace, fosfo-
rylace, ubiquitilace nebo sumoylace histont nebo plisobeni nekddujicich RNA [5].

Geneticka vybava v§ak automaticky negarantuje vznik onemocnéni. Genetic-
ky predisponovani jedinci jsou ovlivnéni zevnim prostfedim a faktory Zivotniho
stylu, napt. kourenim, lokalni infekci (napf. parodontitida), obezitou atd. Az
souhra téchto faktort spusti dal§i imunopatogenetické reakce. Prikladem je in-
terakce mezi sdilenym epitopem a koufenim. Koufeni zvysuje riziko RA az 20x
v porovnani s nekufdky, ktefi nenesou sdileny epitop [6]. Vlivem koufteni, ale
i expozici prachu, uhli nebo pii infekci, dochazi v plicich k apoptdze nebo nekro-
ze bunék, coz vede k aktivaci enzymi peptidyl-deiminaz (PAD), které v prostiedi
bohatém na vapnik uvoliiovaném pii apoptéze zplsobuji post-translacni modi-
fikaci proteint (citrulinizaci). Tyto modifikované proteiny pfedstavuji potenci-
alni autoantigen, ktery po navazani na sdileny epitop na antigen-prezentujicich
burikach (napf. dendritické buriky a makrofagy) vede k aktivaci T a B lymfocyti.
Dochazi tak ke spusténi zdsadnich autoimunitnich procest, jako je napf. tvorba
autoprotilatek proti citrulinovanym proteinim (ACPA) [7]. Dal$im diskutovanym
faktorem je i sloZeni mikrobiomu, napf. zanétem ovlivnéného parodontu. Na pa-
rodontitidé se ti€astni i bakterie Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis) pro-
dukujici vlastni peptidyl-deiminazu, kterd citrulinuje nejenom vlastni proteiny,
ale i antigeny hostitele. Podobné jako tomu bylo v plicich, i prostiedi parodon-
titidy tak prestavuje slizni¢ni rozhrani, kde dochazi ke vzniku novych antigent
a spusténi autoimunitnich procesi [8]. Dalsi bakterii mikrobiomu podilejici se
na vzniku a vyvoji RA je Aggregatibacter actinomycetemcomitans v duting ustni
nebo Prevotella copri, ktera je soucasti sttevniho mikrobiomu.

ACPA, RF a dalsi autoprotilatky se tvofi a jsou detekovatelné v krvi jiz né-
kolik let pfed prvni manifestaci symptomu [9]. U nositeld ACPA miZe casem
dojit ke vzniku prvnich bolesti kloubt, a to dokonce i bez zndmek lokalniho
kloubniho zanétu. Pfi¢inou bolesti v tomto stadiu je cytokin interleukin 8 (IL-8),
ktery se uvoliiuje po navazani ACPA na osteoklasty a vaZe se na pfislusné noci-
ceptory [10]. ACPA samy o sobé nejsou schopné indukovat artritidu, ale podle
experimentt in vivo u mysiho modelu artritidy s jiZ probihajicim zdnétem tento
preexistujici zanét déle potencuji [11]. Z toho vyplyva, Ze rozvoj chronické ar-
tritidy je podminény dal§im spoustécim faktorem (tzv. druhy spoustéc). Povaha
tohoto druhého signalu neni dobie definovana, ale mohlo by se jednat o kom-
binaci vaskularnich, neuroregulacnich nebo infekci indukovanych procest ¢i
mikrotraumat.

V synovidlni tkdni dojde k vaskularni aktivaci a vzniku komplexi, které
umoziuji influx Fc receptor-obsahujicich imunitnich bunék do synovialni tkan€.
Aktivované buiiky synovidlni tkané uvoliuji dals$i mediétory, které dal zvysuji
prostupnost autoprotilatek do kloubu. Autoprotilatky se mohou navazat na anti-
geny, dochézi k fixaci komplementu a uvoliiovani chemotaktickych mediétori.
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Obr. 3.2 Imunologické mechanismy vedouci k zanétu a destrukci kloubu u pacientd s RA. Upraveno
podle [3]
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4 KLINICKY OBRAZ REVMATOIDNI
ARTRITIDY

Maria Filkova

V klinickém obraze revmatoidni artritidy (RA) dominuje ve vSech stadiich ne-
moci postizeni perifernich kloubt, zejména drobnych ru¢nich a noznich kloubi.
Charakter obtizi se v§ak s délkou trvani nemoci méni. Na pocatku nemoci byvaji
pritomny nespecifické projevy a zanétlivé zmény na kloubech rukou a nohou,
pozdéji se mohou vyvijet kloubni deformity a pfibyvat rizné mimokloubni pro-

jevy.

41  PRUBEH ONEMOCNENI

Zacatek onemocnéni je nejCastéji plizivy (az 50 % pacientll), u mensi ¢asti ne-
mocnych je akutni (10-25 %) nebo subakutni.

Na pocatku onemocnéni s plizivym zac¢atkem jsou typicky postizeny klouby
zapésti a malé klouby rukou a nohou: metakarpofalangealni (MCP), proximalni
interfalangedlni (PIP) nebo metatarzofalangealni (MTP). ObtiZe jsou obvykle sy-
metrické, spojené se znacnou ranni ztuhlosti, kterd trva az nékolik hodin a mize
pusobit problém sevfit ruku nebo oslabeni stisku ruky.

Pomaly oligoartikularni zacatek postihujici velké klouby jako jsou ramena
nebo kolena, kdy se zanét miiZe pfipadné rozsifit i na dalsi klouby, je vzacnéjsi.
Méné Casto se RA projevuje jako nahle vznikla polyartritida ramen, loktd, za-
pésti, kloubt rukou, kolen, kotnikl a malych kloubil na nohou, s intenzivni az
invalidizujici bolesti. Akutni monoartritida velkych kloubi (kolene, ramene nebo
kycle) je jako projev RA vzicna, miiZe se ale vyskytnout u pacientii ve vyS$im
véku a predstavovat diferencidlné diagnosticky problém.

Bez ohledu na charakter nastupu onemocnéni, pfiznaky a klinické projevy,
muze byt dalsi pribéh onemocnéni monocyklicky s omezenou délkou trvéni,
epizodicky (palindromicky) s velmi kratkymi epizodami, postupné progredujici
¢i fluktuujici, kdy se stiidaji rizn€ dlouha obdobi nizké klinické aktivity s inter-
mitentnimi vzplanutimi. Tento typ je nejcastéjsi. Neptiznivé prognostické faktory
prabéhu onemocnéni jsou shrnuty v odd. 7.4 Prognostické faktory RA.

Pribéh a zavaznost aktivity onemocnéni i mira kloubnich destrukci se vyrazné
odraZi i na kazdodenni ¢innosti a funkéni kapacité pacienta [1, 2].
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4.2 CASNA REVMATOIDNI ARTRITIDA

PrestoZe typickym znakem RA je symetricka polyartritida, pfiblizn€ u 1/3 jedin-
cu je postizeni v ¢asné fazi nemoci (prvni tydny az mésice) Casto asymetrické
a symptomy mohou byt pouze mirné. Byva postiZen jeden nebo nékolik malo
kloubt bez plné vyjadiené ranni ztuhlosti (obr. 4.1). Mohou byt postiZeny jaké-
koli klouby, obvykle jsou to MCP, PIP a MTP klouby, méné Casto stfedni nebo
velké klouby. RA vsak nepostihuje distalni interfalangealni (DIP) klouby. V ¢as-
né fazi se nevyskytuji kloubni deformity, které jsou popisovany u pozdnich stadii
RA (viz obr. 4.1). Méné Casto jsou prvnimi projevy RA burzitida, tenosynovitida
nebo syndrom karpalniho tunelu.

Ackoliv pfi nastupu RA dominuji kloubni obtiZe, Casté jsou i systémové proje-
vy nemoci, jako je celkova slabost, nechutenstvi, vahovy tibytek nebo subfebrilie
az febrilie. Extraartikularni projevy se v ¢asné fazi RA obvykle nevyskytuji, jsou
typické pro etablovanou RA. Klinicky obraz ¢asné artritidy proto miZe predsta-
vovat diagnostické potiZe.

U pacientt s ¢asnou nediferencovanou artritidou dojde u 30-40 % ke spon-
tanni remisi, zatimco RA se nakonec vyvine u pfiblizné 25 % pacientd. Dlou-
hodoby prubéh nelécené artritidy vede k ireverzibilnimu kloubnimu poskozeni
a funkénimu postiZeni, zatimco ¢asné zahdjeni 1é¢by, nejpozdéji do 12 tydna
od manifestace, je spojeno s dobrou prognézou na navozeni remise a zabranéni
destrukei.

S cilem ¢asné klasifikace RA a tim i ¢asné terapeutické intervence byla v roce
2010 vytvorena klasifikaéni kritéria pro RA [3], ktera Ize uplatnit i pro pacienty
s monoartritidou, kterou nelze jinak vysvétlit. Tato kritéria riznou vahou zo-
hlednuji velikost kloubu a pocet postizenych kloubt, berou v potaz i pozitivitu
autoprotilatek, vysi reaktant akutni faze a délku trvani nemoci.

Obr. 4.1 Klinicky obraz pacienta s ¢asnou revmatoidnf artritidou s artritidou PIP kloubd (a) a etablo-
vanou revmatoidni artritidou s artritidou MCP, PIP kloub a zapésti, atrofif interosedInich svald, ulnarni
deviaci a kloubnimi deformitami (b)
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6  ZOBRAZOVACI METODY REVMATOIDNI
ARTRITIDY

Marta Olejarovd

Zobrazovaci metody predstavuji v pfipadé revmatoidni artritidy (RA) zakladni
vySetfeni, které provadime jednak k potvrzeni diagnézy, jednak ke sledovani
morfologické, resp. radiografické progrese. Zakladnim vySetfenim je RTG vy-
Setfeni, které je mozné v indikovanych pfipadech doplnit vySetfenim ultrazvu-
kovym, popiipadé magnetickou rezonanci.

6.1 RENTGENOVE VYSETRENI

Pii podezieni na RA provadime u vSech pacientli RTG snimky rukou (v zado-
predni projekci) a nohou (v pfedozadni a bocné projekci), které v ptipadé potieby
doplilujeme snimky dalSich postizenych kloubii. Pfi silném podezieni na RA
a negativnim nélezu je mozné RTG snimky zopakovat s odstupem 3—6 mésict.

Pro hodnoceni strukturdlni progrese v klinické praxi se doporucuje opakovat
RTG snimky po 1-2 letech, pozdéji, v ptipadé dosaZeni remise, je moZné tento
interval podle uvaZeni oSetiujiciho 1ékare podle potieby prodlouZit.

Charakteristické radiografické zmény u revmatoidni artritidy
Chronicky zanét u RA vede nejprve k lokdlni demineralizaci kosti, ktera se pro-
jevi periartikularni porézou. Jedna se o suspektni, ale nespecificky nalez, dile
miZe byt v ¢asné fazi onemocnéni patrny otok mékkych tkani kolem postiZenych
kloubt. Pfi ristu pannu, ktery produkuje proteolytické enzymy, dochazi k erozi
kosti, nejprve v misté, kde neni kost chranéna hyalinni kloubni chrupavkou, tedy
margindlné. Eroze se mohou objevit jiZ v prvnich mésicich onemocnéni a je-
jich &asny vznik je nepfiznivym prognostickym znamenim. Castéji se objevuji
u nemocnych s pozitivnimi RF a ACPA protilatkami. Pozdéji miZe dojit k de-
strukei kloubni chrupavky a celého kloubu, vznikaji typické poruchy osového
usporadani kloubu — deformity. V posledni fazi mize dojit ke srstu postizenych
kloubnich ploch a vzniku nejprve fibrézni a pozdéji kosténé ankylézy.

V nékterych piipadech se mohou na podkladé chronického zanétu vyvinout
druhotné degenerativni zmeény, tedy sekundarni osteoartroza.

Lokalizace rentgenovych zmén na rukou odpovida kloubtim, které RA posti-
huje nejcastéji i klinicky — jedna se tedy o zapésti, metakarpofalangealni klouby



ZOBRAZOVACI METODY REVMATOIDNI ARTRITIDY

Obr. 6.1 Revmatoidni artritida I. stadia (periartikuldrni por6za MCP a PIP kloubd, vyraznéjsi na klou-
bech pravé ruky), otoky mékkych tkanf v okolf PIP kloub(

a proximalni interfalangedlni klouby. PostiZeni byva Casto symetrické a s postu-
pem nemoci mnohocetné.

U pocinajici RA byva patrnd periartikularni poréza v oblasti MCP a PIP sklou-
beni (obr. 6.1). Specifickym radiografickym projevem RA jsou eroze, které, po-
kud jsou lokalizovany lateralné, se projevuji jako drobny, defekt kosti na okraji
kloubni plochy. Pokud jsou lokalizovany dorzaln€ nebo palmérng, maji vzhled
cystoidniho projasnéni, zpravidla dobfe ohrani¢eného. Projasnéni mohou byt
vicecetna (obr. 6.2).

Pri pretrvavajici aktivité zanétu dochédzi v prubéhu dalsich let k destrukci
kloubnich tkani, v téZkych piipadech az lytickym zménam nebo ankyléze. Pokro-
¢ilé RTG zmény jsou patrné na obr. 6.3; na obr. 6.4 je zachycen vyvoj destrukci
levého zapésti v pribéhu nékolika let. Deformity, typické pro RA ukazuje obr.
6.5.

Nohy jsou druhou nejcastéjsi lokalizaci RA, az u tfetiny nemocnych muze
byt postiZeni nohou vyraznéj$i neZ postizeni rukou. Distribuce zmén je podobna
jako u rukou, nejéastéji jsou postizeny metatarzofalangedlni (M TP) klouby (obr.
6.6), nékdy i klouby hlezenni.

U pocinajiciho onemocnéni nachdzime periartikularni por6zu, specifickym
nalezem jsou opét eroze kosti, které byvaji nejcastéji patrné na II. a V. MTP
kloubu. Pozdé&ji mohou byt pfitomny deformity kloubii — desaxace, subluxace,
valgdzni deformity palct apod. (obr. 6.7).
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Tabulka 6.2 Larsenovo skére (verze zr. 1995). Definice a popis zmén

Skére Definice Nélez Diagram
0 normalnf stav normalni nlez ( >
1 mimé abnormality > 1 eroze velikosti (
do 1 mm nebo z(iZenf ; >
kloubnf Stérbiny ™
2 jasné abnormality > 1 eroze velikosti nad ( ‘
Tmm (%
3 vyrazné abnormality vyrazné eroze (
4 t€zké abnormality t€zké eroze, obvykle
zaniklé kloubni $térbiny, (‘.i\
ptivodni obrysy kosti jsou ¢ )
zachovdny
5 mutilujici abnormality mutilujici zmény, plivodni y, |
obrysy kosti jsou znicené iy

/.

V tzv. B-modu vznika klasicky ultrazvukovy obraz v odstinech Sedi, ktery roz-
1is1 mékké struktury, napt. synovidlni membranu, Slachy, vazy, tukovou a svalo-
vou tkan, a tekutinu. Pomoci B-modu mtizeme detekovat synovialitidu, tenosyno-
vitidu a pfitomnost vypotku v kloubu, barevné mapovani pomoci dopplerovského
principu navic znazorni aktivni zanétlivé zmény v zavislosti na jejich intenzité.

V soucasné dobé existuji i rizné ultrazvukové skérovaci systémy k hodnoceni
aktivity nemoci, které 1ze rovnéz provadét opakované a hodnotit tak dynamicky
mimo klinické aktivity i aktivitu sonografickou.

Charakteristické ultrazvukové ndlezy u revmatoidni artritidy
Pomoci ultrazvukového vySetfeni miZzeme detekovat synovitidu a jeji intenzitu,
pritomnost vypotku, tendinitidy a tenosynovitidy a kostni eroze.

Synovialitida, resp. synovialni hypertrofie se projevuje jako zpravidla hypo-
echogenni intrartikularni tkan, kterd je nepohybliva a omezené stlacitelnd, aktivni

Al
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7.2 KLASIFIKACNI KRITERIA EULAR/ACR PRO
REVMATOIDNI ARTRITIDU 2010

Z potieby Casnéjsi diagnostiky RA a modernizace klasifika¢nich kritérii o nové
poznatky z patogeneze RA byla mezinarodni pracovni skupinou (EULAR
a ACR), vedenou D. Aletahou, navrZena v roce 2010 publikovana nova klasifi-
kacni kritéria, kterd se uZivaji v evropskych zemich i mimo Evropu a v sou¢asné
dobé postupné nahradila ptivodni kritéria ACR z r. 1987.

Klasifika¢ni kritéria EULAR/ACR pro RA 2010 jsou zaloZena na pfitomnosti
artritidy alespoii jednoho kloubu, potvrzené Iékatrem, kterou nelze lépe vysvétlit
jinou pficinou, a dosaZeni skére nejméné 6 bodi z moznych 10 ve Ctyfech do-
méndach: pocet a lokalizace artritidy (skore 0-5), serologické abnormality (skore
0-3), zvyseni reaktantd akutni faze (skére 0-1) a trvani symptomu (2 urovné,
rozsah 0-1).

Kritéria jsou pfehledné uvedena v tabulce 7.2.

Tabulka 7.2 Klasifikacni kritéria ACR/EULAR pro revmatoidnf artritidu (2010)

M@l by byt vy3etfen pacient
1. Salespon 1 kloubem s prokazatelnou synovitidou ¢i otokem
2. Se synovitidou nevysvétlitelnou jinym onemocnénim*

Skére

A. Postizeni kloub{ synovitidou

1 velky kloub 0

2-10 velkych kloub 1

1-3 malé klouby (s nebo bez postizeni velkych kloub) 2

4—10 malych kloubi (s nebo bez postizeni velkych kloub() 3

> 10 kloubd (alespor jeden maly kloub) 5
B. Sérologie

RF i ACPA negativni 0

nizké titry RF nebo ACPA 2

vysoké titry RF nebo ACPA 3
C. Reaktanty akutniho zdnétu

normalni FW, normalni hladina CRP 0

zvysend FW, zvySend hladina CRP 1
D. Trvani symptom{

< 6tydni 0

> 6tydndl 1

Kritéria jsou spinéna pri celkovém skdre A-D = 6 z 10 mozZnych bod(, pacienti, kteff nedosdhnou skdre 6/10 mohou byt
v priibéhu dalsiho sledovdni pieklasifikovani, pokud spini tato kritéria.

* Diferencidlni diagnostika zahrnuje systémovy lupus erythematodes, psoriatickou artritidu, dnavou artritidu ¢i
osteoartrozu.

ACPA — protildtky proti cyklickym citrulinovanym peptiddm, RF — revmatoidni faktor
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8.5  HODNOCENIKVALITY ZIVOTA

Dulezitym aspektem chronickych onemocnéni, véetné RA, je jejich vliv na kva-
litu Zivota, nejen na fyzické funkce, ale i mentalni zdravi a socidlni funkce paci-
enta. Kone¢nym cilem moderni 1é€by RA je obnoveni a udrZeni normalni nebo
co nejlepsi kvality Zivota pacienta ve vSech jejich aspektech.

Dotaznik The Short Form (36) Health Survey (SF-36) je univerzalni dotaz-
nik kvality Zivota a obsahuje celkem 36 dotazli z osmi oblasti:

* vitalita

o fyzické funkce

* télesnd bolest

* celkovy zdravotni stav
* emocni funkce

* socidlni funkce

* mentalni zdravi

Dotaznik vypliiuje pacient sam.

Ceska validizované verze dotazniku SF-36 je dostupna napf. na webovych
strankdch Ceské revmatologické spole¢nosti. Dotaznik SF-36 je nutné po vy-
plnéni vyhodnotit pomoci kalkulatoru, ktery je dostupny on-line (https://www.
rand36calculator.com). Odpovédi jsou skérované a vysledkem je hodnota
0-100 % u kazdé z domén, pricemZ hodnota 100 % predstavuje normalni, plnou
kvalitu Zivota.

Dotaznik se uziva nejen v klinickém a farmakoekonomickém vyzkumu, ale
téZ pro individudlni zhodnoceni kvality Zivota nebo dopadu nemoci na Zivot kon-
krétniho pacienta.

8.6  DALSIHODNOTICI SYSTEMY

Velmi ¢astym problémem pacientii se zdn&tlivymi chorobami je inava. Ciste¢ng
koreluje s aktivitou nemoci, ale mize pfetrvavat i po ispésné 1écbé a nastoleni
remise artritidy ¢i stavu nizké aktivity. Jedna se o Cisté subjektivni symptom,
proto neni mozné ho jakkoliv objektivizovat.

Existuji rGzné systémy pro hodnoceni tnavy, nejznaméjsi je FACIT-F
(Functional Assessment of Chronic Illness Therapy — Fatigue), ktery je po regis-
traci dostupny on-line i v ¢eské verzi a pro nekomerc¢ni tcely a klinickou praxi
zdarma. Obsahuje celkem 13 otdzek na tinavu v riznych situacich, hodnocenti je
tfeba provést on-line.
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9 LECBA REVMATOIDNI ARTRITIDY
— FARMAKOTERAPIE

Maria Filkova

Lécbu revmatoidni artritidy (RA) vede lékar specialista — revmatolog. Rozhod-
nuti o terapeutickém postupu ma vychazet z aktivity onemocnéni, dalsich indi-
vidudlnich faktorti, jako je napf. progrese strukturalniho poskozeni, komorbidity
a bezpecnost ¢i tolerance 1é¢by. Nedilnou soucasti rozhodovani o 1é¢bé jsou
i preference a prani pacienta. Cilem 1é¢by je dosaZeni remise u pacientli s asnou
RA, u dlouhodobého prabéhu alespoti docileni nizké klinické aktivity.
co nejdiiv — idedlné do 3 mésicti od prvnich pfiznaki, coz je dilezité v navozeni
Casné remise a zabranéni progrese postizeni v pribéhu dalSich let onemocné-
ni. Zakladem farmakoterapie RA jsou tzv. léky modifikujici prabéh choroby
(disease modifying antitheumatic drugs, DMARD) [1-3].

DMARD jsou léky, které neovliviiuji pouze symptomy jako je bolest, ale i za-
nétlivou aktivitu a jeji disledky v podobé nevratného poskozeni (eroze, ruptury

Tabulka 9.1 Piehled a nomenklatura DMARD Iék{i pouZivanych v terapii RA. Upraveno podle [4]

Syntetickd DMARD Biologické léky (bDMARD)
konvencni cilené origindlni biosimilarni
¢sDMARD tsDMARD boDMARD bsDMARD
- methotrexat - tofacitinib TNF inhibitory: - infliximab
- sulfasalazin « baricitinib - infliximab - etanercept
« leflunomid - upadacitinib - adalimumab - adalimumab
- solizlata - filgotinib - certolizumab pegol .« rituximab
- hydroxychlorochin - golimumab

- efanercept

S jingm mechanis-
mem ucinku:
- tocilizumab

- sarilumab
- rituximab
- abatacept

DMARD — disease-modifying antirheumatic drugs, chorobu modifikujici léky
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10.6  TECHNIKA INTRAARTIKULARNI INJEKCE

Prakticky u vSech koncetinovych kloubli je mozné injekci provadét z riznych
pristupii. U kolennich kloubti se upfednostiiuje pristup superolateralni, u ostat-
nich kloubt injek¢ni piistup stanovi 1ékar s ohledem na charakter postiZeni a své
klinické zkuSenosti.

Ramenni klouby

Injekci do glenohumeralniho kloubu muze vést zepiedu nebo zezadu. Pacient
sedi na Zidli, koncetina je svéSend v mirné abdukci, s loktem v pravém thlu a vol-
né polozena o podlozku (stil, [dzko). Pfi anteriornim piistupu palpujeme zepredu
glenohumerdlni Stérbinu a jehlu vedeme jeji stfedni ¢asti, kolmo k povrchu kize
(obr. 10.1, 10.2). Pti zadnim pfistupu je jehla zavedena posterolaterdlné, pfiblizné
1 cm distalné a 1 cm lateralné od konce akromia (obr. 10.1b).

Injekci akromioklavikularniho skloubeni proviadime v mist€ palpované
kloubni §térbiny (obr. 10.1a), jehlu zavadime s opatrnosti (mala kloubni dutina,
meniskus), stejné tak injekci glukokortikoidu.

Pfi punkci subakromialni burzy jehlu zavadime z laterdlni strany, tangen-
cidlné, pfimo pod akromion (obr. 10.1a).

Loketni kloub

Punkci loketniho kloubu provadime u pacienta vsedég, s loktem ve flexi do pravé-
ho Ghlu, opfenym o podlozku. MoZné jsou dva vstupy — inferolaterdlni a lateralni.
Misto vpichu pfi inferolateralnim piistupu hmatdme mezi Spi¢kou olekranonu
a zevnim epikondylem, jehlu vedeme kolmo. Lateralnim pfistupem miZeme oSe-
tfit humeroradialni kloub; jehlu zavedeme do Stérbiny mezi humerem a radiem,
kolmo k povrchu kiZe.

akromioklavikuldrni processus
kloub - coracoideus

akromion

subakromidlni burza

subakromialni
burza

Obr. 10.1 Anteriorni (a) a posteriomi (b) pfistup do glenohumerdlnfho kloubu, pfistup do akromiokla-
vikuldrnfho skloubenf (a) a subakromidlni burzy (a)
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Obr. 12.2 RTG snimek nohou pacientky 75let¢  QObr.12.3 TibiotalokalkanedInf artrodéza hiebem
pacientky, jez trpi RA od 50 let véku a u niz do-

minuje postizeni nohou (destruktivni artritida se

subluxacemi). Na obou nohdch byly v minulosti

provedeny resekce hlavicek metatarz{i

noze nebo na kloubu hlezennim. Synovektomie na noze ¢i hleznu nejsou ¢astym
vykonem.

Pri destrukei hlavi¢ek metatarzii se osvédCily resekéni artroplastiky MTP
kloubt, jejichZ aspésnost dosahuje az 90 % a které spolu s artrodézou MTP klou-
bu palce predstavuji ,,zlaty standard* 1é¢by deformit predni nohy u RA (obr.
12.2). Resekeni operace valgéznich palci se provadéji méné Casto, vétSinou jen
u star$ich pacientd.

Destrukci hlezennich kloubt je moZzné feSit artrodézou nebo implantaci
totalni endoprotézy. Oba postupy maji své vyhody i nevyhody. Artrodézou je
vytvofen pevny, stabilni, nebolestivy kotnik, avSak za cenu ztraty hybnosti. Pfi
soucasném postiZzeni hlezna a pfi deviaci subtalarniho kloubu je jedinym feSe-
nim artrodéza tibiotalokalkanedlniho kloubu (obr. 12.3). Pfi artritidé hlezna bez
deviace je vhodnéjsi pouzit totalni ndhradu, ktera zlepsi hybnost a zmirni bolesti
v oblasti pfedonozi (obr. 12.4).

Podle metaanalyzy 13 klinickych studii u pacienti s RA predstavuji chirur-
gické vykony na revmatické noze a hleznu tc¢innou cestu ke zmirnéni bolesti
i zlepSeni funkce nohy.
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~
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lipidového spektra "

Obr. 14.1 Pfedpoklddané mechanismy vzniku kardiovaskuldrnich onemocnéni u revmatoidnf artritidy

Pii 1é€bé RA je tfeba opatrnosti pfi poddvani NSA, predevs§im selektivnich
inhibitord COX-2, zejména pacientiim s preexistujicim KV onemocnénim nebo
zvySenym KV rizikem. Je také tfeba minimalizovat pouZiti glukokortikoidii
a v idedlnim pripadé€ se jim vyhnout zcela. Methotrexat a ostatni syntetické
DMARD kardiovaskularni riziko naopak sniZuji, nejspiSe cestou poklesu aktivity
systémového zanétu. Stejné tak bylo sniZeni rizika KV onemocnéni pozorova-
no v nékolika popula¢nich studiich pacientil IéCenych inhibitory TNFa i jinymi
biologickymi léky, které ukézaly i dalsi skuteCnost, Ze se KV riziko s délkou
podavani anti-TNF 1é¢by progresivné sniZuje a po 3 letech 1é¢by muiiZe byt az
0 50 % niz§i ve srovnani s RA bez biologické 1é¢by. Na poklesu KV rizika se
podili hlavné sniZeni aktivity RA, sniZeni ¢i zlepSeni tradi¢nich KV rizikovych
faktorti pozorovano azZ na vyjimky nebylo.

P1i 1é¢be tocilizumabem v praxi se ¢asto pozoruje zvyseni celkového a LDL
cholesterolu, avSak dle fady klinickych studii tento nalez nevede ke zvySenému
vyskytu KV onemocnéni, spise naopak, podle nékterych autorti 1é¢ba tocilizu-
mabem KV riziko sniZuje, a to vice neZ inhibitory TNFa. Vyrazngjsi sniZzeni KV
rizika oproti inhibitorim TNFa bylo zaznamenéno i u abataceptu.

Problematické jsou vSak z tohoto pohledu inhibitory Janusovych kindz (JAK),
které zvySuji riziko KV, zejména tromboembolickych piihod. Z tohoto diivodu se
nyni nedoporucuje inhibitory JAK podévat pacientiim nad 65 let véku, pacientim

259
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Tabulka 14.4 Posuzovani poklesu pracovni schopnosti u nemocnych s RA

LEHKE FORMY (pokles pracovni schopnosti 0 10—15 %)

- /fidka recidivujici, s trvalou lehkou poruchou funkce nékolika kloubti, HAQ 0—0,5, stavy v remisi
nebo nizkou aktivitou (DAS 28 < 2,6)

POMALU PROGREDUJICI FORMY (pokles pracovni schopnosti 0 2035 %)

- Lehkad a7 stfedni porucha funkce (HAQ 0,5—1,0), nékteré dennf aktivity vykondvany s obtizemi,
kompenzacni mechanismy a prostiedky, aktivita trvale nizkd (DAS 28 < 3,2), moznd obcasnd
vzplanuti, bez organového poskozent a systémovych projevd, rentgenovd prechodnd progrese
minimalnf

STREDNE TEZKE FORMY (pokles pracovni schopnosti 0 40—60 %)

- HAQ 1,0-1,5, stfedni az vyraznéjsf porucha funkce hornich nebo dolnich koncetin, podstatné
snizent celkové vykonnosti, nékteré dennf aktivity omezeny, pitomny deformity a kloubni de-
formace, svalové atrofie, slachové problémy, aktivita zpravidla stfednf az vysokd (DAS 28 > 3,2),
trvald rentgenova progrese

TEZKE FORMY (pokles pracovni schopnosti o 70 % a vice)

- Té7kd porucha funkce, HAQ > 1,5, téZké snizeni celkové vykonnosti, vétSina dennich aktivit ome-
zena, destrukce a deformity kloubd, komplikace (nekrézy, subluxace, ankyldzy, destrukce), vyrazna
rentgenova progrese, aktivita vysokd (DAS 28 > 5,1; u pozdni formy mize jiZ aktivita poklesnout).

nejméné o 50 %, avSak nejvice 0 69 %, se jedna o invaliditu druhého stupné, a pii
poklesu nejméné o 70 %, se jedna o invaliditu tfetiho stupné.

U pacienttl s RA, kterym jiz byl v minulosti pfiznan narok na invalidni da-
chod, miZze v soucasné dobé dojit za urcitych okolnosti, napf. po zavedeni bio-
logické 1é¢by, po operaci apod., ke zlepSeni zdravotniho stavu a ztraté naroku
na invalidni diichod nebo sniZeni jeho stupné. O tom je tfeba pacienty informo-
vat, aby s touto moZnosti pocitali.

Pro posouzeni pracovni schopnosti a jejiho poklesu pro ucely pfiznani inva-
lidniho diivodu je tfeba spolehlivé zjistit zdravotni stav, stav pracovni schopnosti
a vSech dalSich, pro praci vyznamnych skutecnosti, coz mize provést pouze
lékar.

Osetfujici 1ékar — revmatolog — provede klinické a laboratorni, pfipadné zob-
razovaci vySetfeni pacienta, v€etné zhodnoceni aktivity, funkéniho postiZeni,
shrnuti dosavadniho pribéhu, stavajici 1é¢by a jeji efektivity a odhadu prognézy
nemocného. Za ti¢elem posudkového fizeni neni tfeba provadét zvlastni vysetieni
mimo ramec pravidelnych kontrol, je mozné poskytnout i zpravy z predeslych
vySetieni, pokud poZadované tdaje obsahuji.

Objektivizaci zdravotniho stavu nemocného, tedy jeho fyzickych, duSevnich
a smyslovych funkci, zajistuje na podkladé zprav z odbornych vySetfeni oSet-
fujicich 1ékart posudkovy 1ékar. V pripadé potfeby mize posudkovy lékar dle
vlastniho uvazeni doplnit i dalsi Setfeni.
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— zéapésti 227

chorobu modifikujici 1éky viz DMARD

chronicka dnav4 artritida 86

chronicka obstruk¢ni plicni nemoc 42,
246

chronické onemocnéni jater 24/

chronické onemocnéni ledvin 238

|
imunologicka vySetieni 52
incidence RA 21

indukce autoimunitniho onemocnéni 278

infekce 249, 260

— interkurentni 252

— prevence 251
infliximab 125, 127
inhibitor kostimulace 155
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inhibitory IL-6 141, 275

— a chronické onemocnéni jater 243

— hematologické komplikace 147

— hepatopatie 748

infekce 147

— injek¢ni a infuzni reakce /49

— lipidové spektrum 749

— maligni onemocnéni /49

— nezadouci ucinky a bezpecnost
1écby 147, 148

inhibitory JAK 759

— achronické onemocnéni jater 243, 245

— a chronické onemocnéni ledvin 240

— a chronické plicni onemocnéni 248

— nezadouci ucinky a bezpecnost
1écby 169

— v gravidité a laktaci 254

inhibitory TNF alfa 7123, 274

— achronické onemocnéni jater 243, 244

— achronické onemocnéni ledvin 240

— a chronické plicni onemocnéni 247

— autoimunitni onemocnéni /38

— demyeliniza¢ni syndromy /39

— hematologické komplikace 739

— hepatopatie 740

— infekce 133

— injek¢ni a infuzni reakce 138

— kardiovaskularni systém 738

— koZzni onemocnéni 740

— nadorovd onemocnéni /37

— nezadouci ucinky a bezpecnost
lécby 133

— plicni postiZzeni 140

— u pacient se zvySenym rizikem
infekci 250

— v gravidité a laktaci 254

intersticialni plicni proces 41, 246

intraartikularni 1écba 208

— kontraindikace 209

— poloha pacienta 209

— technika intraartikularni injekce 272

invalidni dichod 282

K

kalprotektin 5/
kardiovaskularni onemocnéni 44, 258

keratokonjunctivitis sicca 40

kladivkové prsty 38

klasifikacni kritéria ACR 1987 81

klasifikacni kritéria EULAR/ACR
2010 82

klinické a laboratorni ukazatele aktivity
RA 32,92

kloubni index 92

kloubni postiZzeni 34

kloubni vypotek 34

kolenni kloub 38

komorbidity RA 257

kompozitni indexy 98

kostni eroze 75

koureni 26, 220

koxitida 38

kréni patet 40

kritéria zlepSeni a remise RA 7100

krystalové artritidy 86

L

laboratorni vySetieni 49

laktace 253

Landré-Beauvais, Augustin Jacob 16

Larsenovo skore 69

laseroterapie 223

lazenska lécba 224

leflunomid 713, 274

— a chronické onemocnéni jater 242, 244

— a chronické onemocnéni ledvin 238

— a chronické plicni onemocnéni 247

— neZadouci ucinky /74

— u pacientt se zvySenym rizikem
infekci 250

— v gravidité a laktaci 254

leukocytéza 52

lokélni infekce 26

loketni kloub 37

M

magnetickd rezonance 78

makrofagy 28

malignity 268

methotrexat 108, 191, 274

— achronické onemocnéni jater 242, 244
— achronické onemocnéni ledvin 238
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— a chronické plicni onemocnéni 246

— neZadouci ucinky 771

— u pacienti se zvySenym rizikem
infekci 250

v gravidit€ a laktaci 254
methylprednisolon /78, 210
mimokloubni manifestace 38

mortalita viz pfeZivani nemocnych s RA
myokarditida 44

nealkoholicka steatéza 247

nediferencované onemocnéni pojivové
tkané 44

nefarmakologickd 1écba RA 279

nespavost 225

nesteroidni antirevmatika /84, 274

— a chronické onemocnéni ledvin 238

— v gravidité a laktaci 253

neurologické postizeni 39

noddlni osteoartréza rukou 88

non-Hodgkinsky lymfom 43

(o)

obezita 26

obrovskobunécna arteriitida 43
obtizné l1éCitelnd RA 235
ockovaci latky 277

ockovani 251,277

oc¢ni postizeni 40

okno piileZitosti /87
osteopordéza 261

P

pacientské organizace 286

palec 37

paracetamol /83

paraneoplastickd (karcinomat6zni)
artritida 89

parodontitida 265

patogeneze RA 25

periartikuldrni poréza 58

periferni spondyloartritidy 83, 84

perikarditida 44

perioperacni péce 272

pldnovani rodiny 270

pleuritida 41, 246

plicni noduléza a pneumokoniéza 41

plicni postiZzeni 4/

pneumotoxicita vyvolana
methotrexatem 42

pojisténi zdravotnich vyloh 282

polymyozitida 85

Porphyromonas gingivalis 26

porucha nilady 225

pracovni neschopnost 2217, 282

prakticky lékat 257

prednison 177,178, 190, 270

preklinické stadium RA 45

prevalence RA 27

Prevotella copri 26

prognostické faktory RA 89, 187

progresivni multifokalni
leukoencefalopatie 154

proliferace zanétlivé synovidlni tkané
(synovitida) 34

protepleni kize nad kloubem 34

protilatky proti cyklickym citrulinovanym
peptidim 25, 54

protilatky proti karbamylovanym
bilkovindm 55

prubéh onemocnéni 32

prukaz osoby se zdravotnim
postizenim 284

prekryvné syndromy 44

prezivani nemocnych s RA 23

pri¢ny stisk 46

ptispévek na mobilitu 285

prispévek na péci 285

psoriatickd artritida 83

psychologickd intervence 225

pyrofosfatova artropatie 87

R

radiograficka klasifikace RA 67
ramenni kloub 37

reaktanty akutni faze 98
rehabilitace 222

rentgenové vySetfeni 58
rentgenové zmény

— na nohou 59
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— na ramennich kloubech 63

— narukou 58

— u kolenniho kloubu 63

— u krcéni patefe 65

— ukycle 63

— u loketniho kloubu 63

— uplic 65

Revmaliga 286

revmaticka polymyalgie 86

revmatoidni faktory 25, 52

revmatoidni uzly 39, 41

revmatolog 256

reZimova opatieni 220

rituximab 749, 276

— achronické onemocnéni jater 243, 245

— a chronické onemocnéni ledvin 240

— a chronické plicni onemocnéni 248

— nezadouci ucinky a bezpecnost
1écby 153

— u pacientd se zvySenym rizikem
infekci 250

— v gravidité a laktaci 254

rizikové faktory RA 23

S

samoléceni (self-management) 237

sarilumab 742, 145

— u pacient se zvySenym rizikem
infekci 257

sdileny epitop 25

sedimentace erytrocyti 49, 98

Sharpovo skére 67

Sharpliv syndrom 44

silikonové implantaty 227

Simplified Disease Activity Index
(SDAI) 99

Sjogrentv syndrom 85

skakavy prst 34

skleritida 40

smiSené onemocnéni pojivové tkané 44

socialni podpora osob zdravotné
postiZzenych 284

soli zlata 119

stadia vyvoje RA 28

steatofibroza 241

steatohepatitida 247

Steinbrockerovo stadium 67

strategie 1écby 184

strava 221

sulfasalazin 716

— a chronické onemocnéni jater 242

— a chronické onemocnéni ledvin 238

— a chronické plicni onemocnéni 247

— nezadouci ucinky 117

— u pacientt se zvySenym rizikem
infekci 249

syndrom caput ulnae 227

synovektomie zapésti a MCP kloubu 227

synovialitida, resp. synovidlni
hypertrofie 71

synovidlni fibroblasty 28

synovidlni membréna 27

synovidlni tekutina 55

synoviortéza 211

systémova sklerodermie 85

systémovy lupus erythematodes 84

T

taloklurdlni a subtaldrni kloub 38

T bunécny receptor 25

t¢hotenstvi 253, 270

tenosynovitida 73

termoterapie 222

The Short Form (36) Health Survey 104

T lymfocyty 28

TNF alfa 28, 123

tocilizumab 141, 142

— achronické onemocnéni jater 245

— a chronické onemocnéni ledvin 240

— a chronické plicni onemocnéni 248

— u pacientt se zvySenym rizikem
infekci 257

— v gravidité a laktaci 254

tofacitinib 159, 160, 162

Toll-like receptor 28

totalni endoprotéza

— kolene 231

— kycle 232

— zéapésti 227

transoralni odontoidektomie 233

T-regula¢ni (Treg) lymfocyty 28

295



296

REVMATOIDNI ARTRITIDA — MODERNE

trendy ve vyvoji novych lé¢iv pro
RA 193

trombocytéza 52

tromboembolické komplikace 277

tylni oblast 38

U

ulnérni deviace 227

ultrazvukové vysetieni 70

unik prstu — finger escape 40
upadacitinib 159, 160, 161, 165, 240
uzinové syndromy 39

\'

van der Heijde modifikované skore 67
vaskulitida 43

virové artritidy 86

virové hepatitidy 243

vitamin D 257

vizudlni analogova skala 97

vypotek 73

y4

zobrazovaci metody RA 58
ziZeni kloubni Stérbiny 68
zvlastni situace, 1é¢ba RA 235





