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Léèba èasné artritidy – doporuèení EULAR
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Souhrn: Na základě standardních operačních postupů vytvořila skupina 14 předních revmatologů dokument Doporučení pro
léčbu časné revmatoidní artritidy. Jde o publikaci, která vznikla na základě analýzy publikovaných dvojitě slepých studií (tzv. evi-
dence based postup) a konsenzu autorů.
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Treatment of early arthritis – recommendations of EULAR
Summary: Team of fourteen prominent rheumatologists created the “Recommendations for the therapy of early arthritis”
based on standard operating procedures. This publication was made on the basis of analysis of previously published double-
blind studies (the so-called evidence based procedure) and mutual consensus of the authors.

Key words: rheumatoid arthritis – disease modifying therapy

1 Artritida je charakterizována přítomností otoku kloubu, spojená s bolestí a ztuhlostí. Pacienti s přítomností artriti-
dy 2 a více kloubů by měli být odesláni k revmatologovi, a to ideálně během 6 týdnů od začátku symptomů.

2 Metodou volby k detekci synovitidy je klinické vyšetření. Ve sporných případech může pomoci ultrazvuk, barevné
dopplerovské zobrazování nebo MRI.

3 Vyloučení ostatních onemocnění vyžaduje pečlivou anamnézu, klinické vyšetření a měly by být provedeny alespoň ná-
sledující laboratorní testy: kompletní krevní obraz, analýza moči, jaterní testy a antinukleární protilátky.

4 U každého pacienta s časnou artritidou by měl revmatolog vyšetřit faktory, které predikují vývoj perzistentní a erozivní
nemoci, tedy počet oteklých a citlivých kloubů, sedimentaci a CRP, hladiny revmatoidních faktorů a anti CCP protilá-

tek a již přítomný stupeň RTG postižení.

5 U pacientů s rizikem vývoje perzistentní a/nebo erozivní artritidy by měla být zahájena léčba DMARDs (disease modi-
fying antirheumatic drugs – léky modifikující léčbu) časně, a to i v době, kdy stav ještě nesplňuje kritéria revmatoidní
artritidy (RA).

6 Pro pacienta jsou velmi důležité informace o jeho chorobě a její léčbě, a také o možném výsledku léčby. Vzdělávací pro-
gramy, které vysvětlují jak se vyrovnat s disabilitou, jsou doporučovány jako součást terapeutické intervence.

7 Nesteroidní antirevmatika (NSA – non steroidal antirheumatic drugs) by měla být zvážena pro symptomatické pacien-
ty, ale až po vyhodnocení gastrointestinálního, renálního a kardiovaskulárního rizika.

8 Systémově podávané glukokortikoidy zmenšují bolest a otok a jejich podání by mělo být zváženo (hlavně přechodně) jako
doplnění léčby DMARDs. K ovlivnění lokálních projevů zánětu je možné užít intraartikulárně podávané glukokortikoidy.

9 U pacientů s rizikem perzistentní/erozivní choroby je jako první lék volby doporučován metotrexát. Mělo by jít o tzv.
„kotevní lék“.

10 Hlavním cílem léčby revmatoidní artritidy DMARDs je docílení remise. Důležité je pravidelné monitorování účinnos-
ti a bezpečnosti, které je pro další postup ve smyslu výběru léků, jejich změn, kombinací či dalších strategií určující.

11 U pacientů s časnou RA je možné jako doplňkovou léčbu pro léčbu farmakologickou aplikovat nefarmakologické způ-
soby léčby, jako je dynamické cvičení, hydroterapie nebo léčba prací.

12 Monitorování aktivity onemocnění by mělo zahrnovat počet oteklých a palpačně citlivých kloubů, pacientovo a léka-
řovo globální hodnocení, sedimentaci a CRP. Aktivita RA by měla být hodnocena v intervalu 1–3 měsíců, dokud není
docíleno remise. Strukturální hodnocení progrese pomocí plochého RTG snímku by mělo být prováděno v intervalu
6–12 měsíců. Hodnocení funkce (např. HAQ) má doplňovat hodnocení aktivity a strukturální progrese.

Jednotlivá doporuèení:
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Biologické léky blokující TNFα
jsou vysoce klinicky účinné s velmi
rychlým nástupem účinku, podstat-
ným zlepšením funkce a kvality živo-
ta. Zdá se, že při časném nasazení
mohou až u poloviny pacientů vyvo-
lávat remisi [9]. Nicméně ne všechny
aspekty jejich potenciální toxicity
jsou dnes plně poznány. Rovněž jejich
cena je stále pro širší používání u čas-
ných artritid limitujícím faktorem.

Vlastní doporuèení
1. Artritida je charakterizována pří-

tomností otoku kloubu spojené-
ho s bolestí a ztuhlostí. Pacienti
s přítomností artritidy 2 a více
kloubů by měli být odesláni k rev-
matologovi, a to ideálně během
6 týdnů od začátku symptomů.

Alarmujícím momentem pro přijí-
macího lékaře by kromě otoku (ne
otok traumatický či zvětšení kost-
ních částí) měla být i ranní ztuhlost

V souladu s všeobecnými pravidly
EULAR připravila skupina 14 revma-
tologů z 10 evropských zemí „Dopo-
ručení pro léčbu časné artritidy“ [1],
která doplnila sadu již dříve publi-
kovaných Doporučení „pro léčbu
osteoartrózy kolenních kloubů [2],
kyčelních kloubů [3] a ankylozující
spondylitidy“ [4].

Metodika vypracování „Doporuče-
ní“ byla stejná. V principu šlo o ana-
lýzu účinnosti terapeutických moda-
lit na základě medicíny založené na
důkazech kombinované s konsenzem
expertů. V textu je tedy vyznačeno,
kdy se jedná o evidenci I. (metaanalý-
zu klinických studií) až do evidence
IV. (doporučení expertů), a z nich vy-
plývající závažnost doporučení A–D.
Národní odborné společnosti byly
vyzvány k diseminaci těchto doporu-
čení pomocí zkrácených a ev. komen-
tovaných verzí v národních jazycích.

Úvod
Termín revmatoidní artritida (RA) je
někdy poněkud nepřesně definován,
ale je vyhrazen pro popis symetrické,
perzistentní a destruktivní polyartri-
tidy, při níž se vyskytují revmatoidní
faktory a/nebo protilátky proti cyk-
lickým citrulinovým peptidům (anti
CCP). Časná diagnóza RA je kompli-
kována absencí absolutně specifické-

ho testu. Ve skutečnosti v raném sta-
diu je řada případů RA nediferenco-
vaných, když pacient nesplňuje diag-
nostická kritéria ACR pro revma-
toidní artritidu [5].

Časná artritida se může vyvíjet
následovně:
a) vývoj v etablovanou RA
b) vývoj v jinou jednotku (např. sys-

témový lupus nebo psoriatrickou
artritidu)

c) může odeznít
d) může zůstat ve stadiu nediferen-

cované artritidy.

Prognóza časné (nediferencované)
artritidy není stále plně definována,
nicméně při pečlivé kombinaci kli-
nických, genetických, biologických ev.
RTG ukazatelů můžeme dnes další vý-
voj předvídat s přijatelnou přesností.

Poslední léta přinesla do léčby RA
zcela nové léky (tab. 1) a vznikly nové
koncepty a strategie, které si vynutily
zformování „návodů“ či „doporuče-
ní“ pro léčbu časné artritidy (schéma).

Nové chorobu modifikující léky
(DMARDs) a kombinovaná léčba
DMARDs prokázaly schopnost zpo-
malovat RTG progresi RA [6,7], při-
čemž tato schopnost je jistě více vy-
jádřena u biologických léků, u kte-
rých některé studie prokázaly přímo
zastavení RTG progrese [8].

Schéma. Docílení remise u RA.

nižší aktivita RA
lepší kvalita života

„ více a lepší“
• základ – časná léčba
• agresivní léčba
• dostupné guidelines

„ více a lepší“
• více tradičních DMARDs
• biologické prostředky
• lepší hodnocení aktivity RA

Dle Breedvelda et al 2004 [59]

Cíle 
„Remise“

Procesy Prostředky

Tab. 1.

I. Chemické DMARDs (tradiční
DMARDs)
• soli zlata
• antimalarika (chloroquin, 

hydroxychloroquin)
• sulfasalazin
• cyklosporin
• azatioprin
• metotrexát
• leflunomid
• penicilamin

II. Biologické léky
TNF-antagonisté
• adalimumab (plně humánní

monoklonální protilátka)
• etanercept (solubilní receptor)
• infliximab (chimerická monoklo-

nální protilátka)
IL-1 receptor antagonista
• anakinra (chimerická monoklo-

nální protilátka)
terapie ovlivňující povrch buňky
• abatacept (solubní fúzopro-

tein/selektivní T-kostimulační
modulátor)

• rituximab (anti-CD-monoklonální
protilátka) 



delší než 30 minut a/nebo postižení
metakarpofalengeálních a metatarzo-
falengeálních kloubů [10].

Jedna přehledná práce [11], něko-
lik randomizovaných, kontrolova-
ných studií [12–14] a četné obser-
vační studie [15,16] prokázaly při
časnějším nasazení DMARDs lepší
terapeutický výsledek. Konsenzuálně
se považuje za optimální zahájení te-
rapie DMARDs v intervalu do 6 týd-
nů od vzniku příznaků artritidy [1].

2. Metodou volby k detekci synovi-
tidy je klinické vyšetření. Ve spor-
ných případech může pomoci
ultrazvuk, barevné dopplerov-
ské zobrazování nebo MRI.

Zlatým standardem pro detekci syno-
vitidy je stále klinické vyšetření.
Ztluštělou synoviální membránu nebo
výpotek v zánětlivých kloubech dete-
kuje vysokorozlišovací sonografie. Vět-
ší senzitivitu sonografie než klinické
vyšetření ukázaly k detekci synovitidy
kolenních kloubů dvě kontrolní studie
[17,18], ale u malých kloubů končetin
jsou pouze malé zkušenosti [19].

K detekci synovitidy a erozí u časné
RA se ukázala být senzitivnější než kli-
nické vyšetření a RTG zobrazení mag-
netickou rezonancí (MRI) [20,21].
Existují i důkazy o tom, že specifické
nálezy na MRI (synovitida, kostní
otok, eroze) mohou predikovat ná-
slednou RTG progresi [22]. Nicméně
problémem zůstává, že změny po-
dobné mírné synovitidě se vyskytují
i u zdravých jedinců a standardizace
a výpovědní spolehlivost MRI zatím
nebyly zcela definovány, takže ani
úloha MRI v detekci artritidy v běžné
klinické praxi není jednoznačná.

3. Vyloučení ostatních onemocně-
ní vyžaduje pečlivou anamnézu,
klinické vyšetření a měly by být
provedeny alespoň následující la-
boratorní testy: kompletní krev-
ní obraz, analýza moči, jaterní
testy a antinukleární protilátky.

Toto doporučení vzniklo pouze na
základě mínění expertů a jejich kli-
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nických zkušeností. Domníváme se,
že do základního laboratorního scree-
ningu patří rovněž kyselina močová,
sérologie Lymeské boreliózy, ev. i sé-
rologie na artritogenní agens, hepati-
tidu B a C a RTG snímek hrudníku.

4. U každého pacienta s časnou
artritidou by měl revmatolog
vyšetřit faktory, které predikují
vývoj perzistentní a erozivní ne-
moci, tedy: počet oteklých a cit-
livých kloubů, sedimentaci a CRP,
hladiny revmatoidních faktorů
a anti-CCP protilátek a již pří-
tomný stupeň RTG postižení.

Následuje tedy třetí krok. Zopakuj-
me, že první krok činí určení, zda-li
pacient vůbec má artritidu, druhý
krok pak vyloučení jiných onemoc-
nění, třetí krok – diagnostické proce-
dury představuje snaha o stanovení
rizika (tab. 2), jsou-li přítomny rizi-
kové faktory vývoje perzistentní/ero-
zivní artritidy. Nalezli jsme celkem
45 studií, které se prognostickými
faktory zabývaly a analyzovaly je po-
mocí mnohočetné analýzy. Dlouho-
dobou RTG progresi nezávisle na so-
bě predikují následující faktory: pří-
tomnost IgM a IgA revmatických
faktorů [23,24], vysoké hladiny sedi-
mentace nebo CRP [25,26] a časný vý-
skyt erozí [27]. Podle většiny studií je
počet oteklých kloubů lepším prog-
nostickým ukazatelem než počet pal-
pačně citlivých kloubů [28]. Novým
a významným biomarkerem, který
predikuje vývoj erozivní artritidy, jsou
protilátky proti cyklickým citrulino-
vaným peptidům (antiCCP) [29,30].
Dalším prognostickým ukazatelem
mohou být časné změny na MRI [31].

Obecně řečeno, žádný z těchto fak-
torů izolovaně nemá dostatečnou
prediktivní hodnotu, takže byly vy-

tvářeny prediktivní modely kombi-
nující více faktorů [27]. Ačkoliv jsou
tyto modely slibné, žádný není zatím
pro použití v klinické praxi dostateč-
ně závažný a validizovaný.

5. U pacientů s rizikem vývoje per-
zistentní a/nebo erozivní artri-
tidy by měla být zahájena léčba
DMARDs časně, a to již v době,
kdy ještě nesplňuje kritéria RA.

Několik studií prokázalo, že eroze
vznikají u pacientů časně a že 80 %
pacientů má již po 2 letech přítomné
eroze. Proto byl navržen koncept
„window opportunity“ (příležitost
okénka), který v podstatě navrhuje
velmi časnou agresivní léčbu RA v ra-
né (a často ještě nediferencované) fázi.
Tento koncept byl podpořen 1 meta-
analýzou [11] a několika randomizo-
vanými, kontrolovanými studiemi
[12,32,33]. Pacienti, kterým byly vel-
mi brzy po začátku artritidy podány
DMARDs, měli menší RTG progresi,
lepší funkci a schopnost pracovat,
než pacienti, kterým byly DMARDs
podány s určitým zpožděním [32].

6. Pro pacienta jsou důležité infor-
mace o jeho chorobě a její léčbě
a o možném výsledku léčby. Vzdě-
lávací programy, které vysvětlují
jak se vyrovnat s disabilitou, mo-
hou být doporučeny jako součást
terapeutické intervence.
Tři dvojitě slepé studie prokázaly uži-
tečnost písemných informací, které
zlepšují informovanost o chorobě
[34]. Bylo rovněž prokázáno, že edu-
kační programy pro pacienty zlepšují
klinický průběh choroby [35].

7. Nesteroidní antirevmatika (NSA)
by měla být zvážena pro symp-
tomatické pacienty, ale nejdříve

Tab. 2. Diagnostický postup u časné artritidy.

1. Určení, zda pacient má artritidu.
2. Vyloučení jiných onemocnění. 
3. Vyhodnocení prognostických ukazatelů erozivní a/nebo perzistentní nemoci. 
4. Vyhodnocení aktivity nemoci. 



je třeba vyhodnotit gastrointes-
tinální, renální a kardiovasku-
lární rizika.

Existuje dostatek důkazů, včetně
Cochranské knihovny, které potvr-
zují účinnost neselektivních i se-
lektivních NSA u RA a jejich lepší
efekt, než jaký přinášejí analgetika
[36]. Nicméně je nutné mít na zřete-
li nežádoucí účinky, a to především
gastrointestinální, renální a kardio-
vaskulární. Nahrazení konvenčních
NSA COX-2 selektivními léky nebo
přidání gastroprotektivních léků
(misoprostol, dvojité dávky H2-blo-
kátorů a inhibitorů protonové pum-
py) může snížit výskyt gastrointesti-
nálního krvácení [37]. Nicméně dlou-
hodobé užívání COX-2 selektivních
léků je spojeno s vyšším kardiovasku-
lárním rizikem [38,39]. Je však prav-
děpodobné, že zvýšení kardiovasku-
lárního rizika je vlastností všech
NSA. EMEA vydala doporučení pro
užívání koxibů, které kontraindikuje
u pacientů s prodělaným infarktem
myokardu a trombotické příhody
a nedoporučuje je ani u pacientů s ri-
zikovými faktory ischemické choro-
by srdeční. Doporučuje také použí-
vat NSA po co nejkratší dobu a v nej-
menší dávce. To nemusí být u RA
vždy jednoduché. Nicméně pečlivé
zvážení všech rizik léčby NSA (gastro-
intestinálních i kardiovaskulárních
především) musí předcházet jejich
nasazení.

8. Systémově podávané glukokor-
tikoidy zmenšují bolest a otok
a jejich podání by mělo být zvá-
ženo (hlavně přechodně) jako
doplnění léčby DMARDs. K ov-
livnění lokálních projevů zánětu
je možné užít intraartikulárně
podávané glukokortikoidy.

Několik randomizovaných, kontrolo-
vaných studií a 3 systémové přehledy
potvrdily účinnost nízkých dávek
glukokortikoidů (≤ 10 mg predniso-
nu nebo ekvivalentu/den) v krátko-
dobém potlačení příznaků a sympto-
mů revmatoidní artritidy [40–42].

Nedávno dokončená otevřená studie
skupiny 100 pacientek také ukázala,
že jedna dávka i.a. nebo i.m. podáva-
ného glukokortikoidu může indu-
kovat remisi, ale tento koncept bude
nutné potvrdit dvojitě slepou studií
[43].

Zatím není jasné, zdali glukokorti-
koidy zpomalují RTG progresi již
prokázané RA. Ve známé studii Kir-
wana [44] bylo pacientům s RA (mé-
ně než 2 roky trvání nemoci) podá-
váno 7,5 mg metylprednisonu nebo
placebo denně po dobu 2 let. Pacien-
ti měli další léčbu DMARDs a NSA
dle běžné klinické praxe. Ve skupině
léčené glukokortikoidy byla po 2 le-
tech menší RTG progrese. Zpomale-
ní RTG progrese ve skupině léčené
10 mg prednisonu denně oproti pla-
cebu bylo průkazné i ve studii Ever-
dingena et al [45], ve které byli zařa-
zeni pacienti s RA kratšího trvání
než 12 měsíců. Nicméně ne všechny
dvojitě slepé studie tento zpomalující
vliv glukokortikoidů na RTG progre-
si prokázaly [46,47].

Pozitivní, krátkodobý, symptoma-
tický efekt intraartikulárně podáva-
ných glukokortikoidů byl prokázán
ve 2 randomizovaných studiích [48,
49]. Existují určité důkazy o tom, že
z intraartikulárně podávaných glu-
kokortikoidů je nejúčinnější triam-
chinolon hexacetonid [50].

Závěr o GK: Glukokortikoidy jsou
krátkodobě symptomaticky u RA
účinné a pravděpodobně zpomalují
RTG progresi RA. Systémové podá-
vání u nediferencované artritidy není
dostatečně prozkoumáno. Systémo-
vé podávání GK by mělo být časově
ohraničeno, aby se snížil výskyt nežá-
doucích účinků dlouhodobé gluko-
kortikoidní léčby.

9. U pacientů s rizikem perzistentní/
erozivní choroby je jako první lék
volby doporučován metotrexát.
Mělo by jít o tzv. „kotevní lék“.

Analýza randomizovaných studií
jednoznačně ukazuje, že metotrexát
(MTX) je u RA dlouhodobě účinný

a že má lepší profil toxicity než
ostatní DMARDs [51–53]. Metaana-
lýza studií také potvrdila, že pacienti
zůstávají na léčbě MTX déle než na
ostatních DMARDs [54]. MTX je ta-
ké jedním z chemických DMARDs,
které zpomalují RTG progresi [55].
Dvě studie u časné RA však neproká-
zaly větší účinnost MTX než ostat-
ních DMARDs, jako je např. sulfasa-
lazin [56,57]. Nicméně novější studie
u časné RA ukázaly, že MTX je v této
indikaci téměř tak účinný jako mo-
noterapie léky blokujícími TNF
[58,59]. Koncept tzv. kotevního léku
znamená, že při nedostatečném
efektu MTX je možné přidat další
DMARDs ať již chemické, či biolo-
gické povahy. Kombinace MTX
a TNF blokujícího léku je jedno-
značně účinnější než monoterapie
TNF blokátorem [59–61].

Leflunomid a částečně i sulfasala-
zin mají stejnou klinickou účinnost
u prokázané i časné RA [62]. Co se tý-
ká vlivu na RTG progresi je lefluno-
mid stejně účinný jako metotrexát [6].
Sulfasalazin je pravděpodobně v dlou-
hodobém průběhu méně účinný než
MTX, na rozdíl od leflunomidu.

Ačkoliv přímé důkazy toho, že MTX
má být u časné artritidy/revmatoidní
artritidy lékem 1. volby, nejsou do-
stupné, komise expertů doporučuje
u pacientů s časnou artritidou a rizi-
kovými faktory progrese do erozivní
RA aplikovat jako lék 1. volby právě
metotrexát. Toto doporučení je zalo-
ženo na průkazu dobré klinické
a strukturální účinnosti MTX, rela-
tivně příznivém bezpečnostním pro-
filu MTX a výhodnosti MTX v kom-
binovaných režimech. Leflunomid
a do menší míry sulfasalazin jsou
považovány za nejlepší alternativy.

10. Hlavním cílem léčby revma-
toidní artritidy DMARDs je do-
cílení remise. Důležité je pravi-
delné monitorování účinnosti
a bezpečnosti, které je určující
pro další postup ve smyslu vý-
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běru léků, jejich změn, kombi-
nací či dalších strategií.

Nové léky, nové strategie léčby a po-
znatky, že DMARDs jsou u časné RA
účinnější, umožnily stanovit si v léč-
bě časné artritidy vyšší cíl. Tímto cí-
lem by mělo být dosažení remise
onemocnění.

Jednou z možností dosažení remi-
se je časné nasazení kombinace více
DMARDs, i když výsledky byly ně-
kdy kontroverzní. Určitou modelo-
vou situaci u časné RA představuje
studie COBRA [63].

Ve studii COBRA dostávala jedna
skupina agresivní léčbu (kombinova-
ná léčba MTX + sulfasalazin + vyso-
ké dávky prednisonu v uspořádání
step down) a druhá skupina pouze
monoterapii sulfasalazinem. U paci-
entů na kombinované léčbě byla
značně zpomalena RTG progrese,
a to prolongovaně. Výsledky studie
COBRA jsou konzistentní s výsledky
studie FIN-Raco [64]. V této studii
u časné RA (< 2 roky) bylo 197 pa-
cientů rozděleno do skupiny léčené
4 léky (prednisolon 5 mg denně, sul-
fasalazin, metotrexát, hydroxychlo-
roquin) a do skupiny léčené monote-
rapií DMARD. Po 18 měsících měla
skupina léčená kombinovanou tera-
pií menší RTG progresi a menší
funkční pokles než skupina léčená
monoterapií jedním DMARD.

Koncept výhodnosti včasného na-
sazení DMARDs byl potvrzen přede-
vším při aplikaci léků blokujících
TNF. U časné artritidy byly publiko-
vány 4 randomizované, dvojitě slepé
studie, které potvrdily, že při časném
nasazení léků blokujících TNF je do-
sahováno významně častěji remisí
a zpomalení RTG progrese [59–61,65].
Velikost účinku kombinace léku blo-
kujícího TNF oproti monoterapii
MTX byla 0,42–0,96 [1]. Vysokého
počtu remisí bylo dosaženo např. ve
studii Premier [9]. Ve studii byli pa-
cienti s časnou RA zařazeni do 3 vět-
ví – monoterapie MTX, monoterapie
adalimumabem a kombinací obou.
Po 2 letech bylo ve skupině na kom-

binované léčbě obsahující adalimu-
mab 49 % pacientů v klinické remisi.
Podobného počtu remisí bylo dosa-
ženo i po kombinované léčbě inflixi-
mab + metotrexát ve studii ASPIRE
[60] a ve studii TEMPO po kombina-
ci etanercept + MTX [8].

Druhým aspektem intenzivní léč-
by DMARDs je pečlivé a pravidelné
monitorování aktivity RA. Ve studii
TICORA [66] byl v jedné skupině
intenzivní způsob monitorování, při
kterém byl pacient kontrolován
v 3měsíčních intervalech, a když ak-
tivita dle DAS 44 nebyla nižší než
< 2,4, byla nutná změna terapie. Ve
druhé skupině bylo prováděno ru-
tinní hodnocení lékařem. Skupina
intenzivně monitorovaná (v podstatě
tlačena do remise) měla po 2 letech
signifikantně nižší RTG progresi.

Závěrem k tomuto doporučení je
možné říci, že intenzivní léčba v čas-
ném období vede k lepším klinickým
výsledkům, menší RTG progresi a čas-
tějším remisím. Pod pojmem inten-
zivní léčba lze chápat jednak kombi-
nace DMARDs, kombinace s biolo-
gickými léky ev. i kortikosteroidy.
Stejně důležitým faktem jako výběr
a strategie nasazení DMARDs je

i pečlivé, nejlépe standardizované
a numerické hodnocení aktivity RA,
jako je např. DAS.

11. U pacientů s časnou RA je mož-
né jako doplňkovou léčbu pro
léčbu farmakologickou apliko-
vat nefarmakologické způsoby
léčby, jako je dynamické cvi-
čení, hydroterapie nebo léčba
prací.

Efekt nefarmakologické léčby nebyl
u časné artritidy zkoumán a výsled-
ky musí být extrapolovány ze studií
u pokročilé RA. Randomizovaná stu-
die prokázala, že dynamické cvičení
může zlepšit sílu a fyzickou funkci
u RA, ale bez jasného efektu na bo-
lest a aktivitu nemoci [67]. Nicméně
optimální program cvičení zatím na-
vržen nebyl. Jedna randomizovaná
studie [68] a Cochranský přehled [69]
prokázal účinnost léčby prací (ergo-
terapie). Výsledky metaanalýz proká-
zaly účinnost hydroterapie [70,71],
ale průkaz není příliš závažný.

12. Monitorování aktivity onemoc-
nění by mělo zahrnovat počet
oteklých a palpačně citlivých
kloubů, pacientovo a lékařovo
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Tab. 3. Otázky pro výzkum dle mínění expertů.

1. Sonografie a barevné dopplerovské vyšetření by měly být validizovány pro
diagnózu časné synovitidy.

2. MRI by měla být validizována pro diagnózu synovitidy, pro dokumentaci
časných erozí a pro detekci kostních destrukcí.

3. Přesná klasifikační a diagnostická kritéria pro časnou artritidu nejsou stále
dostupná.

4. Měly být dále vyhodnocovány dostupné predikční algoritmy pro perzistent-
ní/erozivní artritidu a vývoj dlouhodobé disability. 

5. Nutné jsou další randomizované, kontrolované studie s nefarmakologickou
léčbou u časné artritidy. 

6. Je nutné určit nejúčinnější formy edukace u pacientů s časnou revmatoidní
artritidou.

7. Je nutné vyhodnotit roli glukokortikoidů u časné artritidy. 
8. Je nutné vyhodnotit, zda-li může včasné nasazení glukokortikoidů u časné

artritidy zabránit RTG progresi.
9. Role biologických léků u časné artritidy včetně možností prevence erozí

u této léčby.
10. Terapeutické strategie u časné artritidy by měly být testovány na základě

prediktivních modelů.
11. Pro různé strategie léčby časné artritidy jsou nutné farmakoekonomické studie. 



globální hodnocení, sedimen-
taci a CRP. Aktivita RA by mě-
la být hodnocena v intervalu
1–3 měsíců, dokud není docí-
leno remise. Strukturální hod-
nocení progrese pomocí plo-
chého RTG snímku by mělo být
prováděno v intervalu 6–12 mě-
síců. Hodnocení funkce (např.
HAQ) má doplňovat hodnocení
aktivity a strukturální progrese.

Toto doporučení je podpořeno nej-
méně 3 randomizovanými, klinický-
mi studiemi [1] a např. výše zmíně-
nou studií TICORA [66]. Intenzivní
monitorování má být zaměřeno
na DAS 28 nebo DAS 44. Sám prefe-
ruji DAS 28, který je podstatně
jednodušší.

Dále je doporučeno monitorování
RTG progrese podle Sharpa, při-
tom v klinické praxi je asi nejběžněj-
ší interval 1 roku, přestože rozdíly
mezi skupinami v klinických studi-
ích byly již patrné po 3–6 měsících
[71].

Diskuse
Těchto 12 doporučení bylo založeno
na klinickém průkazu a názorech
expertů. Problémem bylo, že ne
u všech modalit existoval dostatek
dat týkajících se cílové skupiny pa-
cientů, kterou byli pacienti s „časnou
nediferencovanou artritidou“ s rizi-
kovými faktory vývoje sníženým do
erozivní revmatoidní artritidy. Řada
otázek zůstává nezodpovězena a nej-
důležitější otázky uvádí tab. 3.

Závìr
Zavedení zcela nových léků, přede-
vším biologických, a zavedení no-
vých kombinovaných režimů několi-
ka DMARDs znamenalo v podstatě
revoluční změnu v léčbě RA. Účin-
nost těchto postupů byla zcela jed-
noznačně prokázána u prokázané
pokročilé RA. Většina velkých studií
s léky blokujícími TNF byla provede-
na u skupin pacientů s průměrným
trváním nemoci 5–10 let. V tomto
stadiu již má pacient často značné

eroze, destrukce a deformity. Nyní se
objevuje nový koncept – aplikace in-
tenzivní léčby, včetně biologické u čas-
né, či dokonce velmi časné (< 3 měsí-
ce) artritidy. Některé údaje potvrzují
tzv. „window opportunity“, tzn. že
tento intenzivní postup vede nejen
k potlačení aktivity, ale přímo k ná-
stupu remise. Tyto návody EULAR
již částečně motivují specialisty
k pečlivému vyhodnocení každé po-
tenciální chronické erozivní artritidy
a k užití těchto intenzivních postu-
pů v průběhu onemocnění dřívějších
stadiích.

Podpořeno záměry: MZO 00023728
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