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Nová evropská a česká doporučení pro léčbu revmatoidní artritidy

Revmatoidní artritida (RA) je chro-
nické systémové autoimunitní onemoc-
nûní s nepfiíznivou prognózou. Chronick˘
zánût kloubÛ vede u neléãen˘ch nemoc-
n˘ch k destrukci kloubních tkání a k roz-
voji kloubních deformit, v jejichÏ dÛsledku
pak dochází k omezení fyzick˘ch funkcí.
Ze stejn˘ch dÛvodÛ má choroba zásadní
vliv na pracovní schopnost i kvalitu Ïivo-
ta. Revmatoidní artritida sice nepfiedsta-
vuje bezprostfiední ohroÏení pacienta na
Ïivotû, ale chronick˘ systémov˘ zánût a pfii-
druÏené komplikace prokazatelnû zkra-
cují Ïivot nemocn˘ch v prÛmûru o 10 let.
Moderní léãba RA a její pokroky v posled-
ních deseti letech prognózu pacientÛ s RA
v˘znamnû zlep‰ily, nicménû nezbytn˘m
pfiedpokladem úspû‰né léãby je volba
optimální terapeutické strategie s ohledem
na stadium, aktivitu, rizikové faktory a sou-
bûÏná onemocnûní pacienta.

Terapie revmatoidní artritidy spoãívá na
nûkolika principech. Základem léãby RA
jsou v souãasnosti tzv. chorobu modifiku-
jící léky (disease-modifying anti-rheumatic
drugs – DMARDs) – syntetické a biologic-
ké, jeÏ mohou v kombinaci s glukokorti-
koidy, nesteroidními antiflogistiky (NSA)
a nefarmakologick˘mi postupy (fyzioterapie,
ergoterapie, psychoterapie) toto závaÏné

onemocnûní úspû‰nû léãit. Názory na stra-
tegii léãby doznaly v posledních dvaceti
letech v˘znamného v˘voje. PÛvodní stra-
tegie vycházela z doporuãení zahájit léãbu
NSA a teprve v pfiípadû jejich neúspûchu
podávat léky s protizánûtliv˘m úãinkem
druhé linie, tedy DMARDs, a rovnûÏ zaãí-
nat od nejslab‰ích látek s pfiechodem na
úãinnûj‰í teprve pfii nedostateãném úãinku
nebo intoleranci. S ohledem na skuteãnost,
Ïe léãebn˘ efekt DMARDs není okamÏi-
t˘, ale nastupuje v prÛbûhu t˘dnÛ aÏ mûsí-
cÛ, byla tak ãásti nemocn˘ch podána úãin-
ná léãba aÏ s mnohamûsíãním zpoÏdûním
nebo v dobû, kdy uÏ byly rozvinuty kloubní
eroze. Poté co se pozornost odborné vefiej-
nosti obrátila na problematiku ãasné rev-
matoidní artritidy a její léãby, bylo prokázá-
no, Ïe ãím dfiíve je RA úspû‰nû léãena, tím
je její prognóza lep‰í [1]. Byla rovnûÏ odha-
lena obecná rizika nepfiíznivé prognózy RA,
která v klinické praxi pomáhají odhalit ty
nemocné, ktefií vyÏadují intenzivní terapii
jiÏ od samého poãátku onemocnûní.

Pohled na terapii RA se v klinické pra-
xi li‰í i mezi jednotliv˘mi specialisty – rev-
matology. KaÏd˘m rokem pfiib˘vají desítky
klinick˘ch studií s nov˘mi prostfiedky zejmé-
na biologické léãby a dosud neexistovala
Ïádná mezinárodní doporuãení, která by

sloÏitou a nepfiehlednou problematiku stra-
tegie léãby tohoto onemocnûní na mezi-
národní úrovni sjednotila.

Nová doporuãení pro terapii RA byla
vytvofiena pracovní skupinou povûfienou
EULAR (European League Against Rheu-
matism). Skupinu tvofiilo celkem 25 ãlenÛ,
s pfievahou revmatologÛ, dále byli zastou-
peni i pacienti a zdravotní ekonomové. Pra-
covní skupinu dotváfielo také nûkolik post-
graduálních studentÛ [2]. V˘sledkem práce
této skupiny jsou tfii doporuãení obecná
a celkem patnáct doporuãení pro strate-
gii léãby revmatoidní artritidy. 

Obecná doporuãení EULAR
1. Primární péči o pacienta s revmatoid-

ní artritidou vede lékař specialista –
revmatolog.
Skuteãnost, Ïe pacienti s RA, ktefií jsou

v péãi revmatologa, jsou v porovnání s jin˘-
mi specialisty dfiíve diagnostikováni, dfiíve
a ãastûji léãeni DMARDs a mají lep‰í
v˘sledky léãby ve smyslu sníÏení morfolo-
gické progrese a funkãního postiÏení, je
dostateãnû dobfie známa a je i potvrzena
fiadou pozorování [3, 4]. Revmatologové
pravidelnû vyhodnocují aktivitu onemoc-
nûní, znají a pouÏívají pfiíslu‰né nástroje 
pro hodnocení aktivity a funkce, jsou dob-
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Možnosti léčby revmatoidní artritidy (RA) se v posledním desetiletí zejména díky pokrokům biologické léčby významně rozšířily. Cílem tera-
pie tohoto závažného onemocnění je v současnosti navození remise choroby nebo alespoň maximální možné snížení aktivity a zastavení
nebo zpomalení její progrese. Strategie léčby, tj. výběr léčiv, jejich dávkování a kombinace stejně tak jako hodnocení aktivity, progrese
a odpovědi na léčbu, kladou značné nároky na erudici ošetřujícího lékaře, a proto by terapii RA měl vést lékař specialista – revmatolog.
Základem terapie RA jsou tzv. chorobu modifikující léky – syntetické (např. methotrexát, sulfasalazin, soli zlata) nebo biologické (inhibitory
TNF-α aj.), své místo v léčbě RA mají však stále v indikovaných případech i glukokortikoidy a nesteroidní antiflogistika. V červnu loňského
roku byla publikována evropská mezinárodní doporučení pro strategii léčby RA, z nichž vycházejí i nová česká doporučení pro léčbu toho-
to onemocnění. 
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Summary
Olejarova M. New European and Czech recommendations for the treatment of rheumatoid arthritis. Remedia 2011; 21: 66–72.

The therapeutic options for rheumatoid arthritis (RA) have broadened considerably over the last decade mainly thanks to the advances in
the biological therapy. The therapeutic goal in patients with this serious disease is currently to induce remission or at least to reduce as
much as possible RA activity and to stop or slow down its progression. The therapeutic strategy, more precisely the choice of drugs, their
dosage and combination, as well as the assessment of RA activity, progression and response to therapy present a substantial challenge
to the skills of the attending physician who should be preferably a specialist in rheumatology. The mainstay of RA therapy are synthetic
disease-modifying anti-rheumatic drugs (DMARDs) such as methotrexate, sulfasalazine, gold salts, etc. or biologic drugs (e.g. TNF-α
inhibitors); nevertheless, glucocorticosteroids and non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) also continue to have their place in the
treatment of RA when indicated. The new Czech recommendations for the treatment of RA have been derived from the European guidelines
for therapeutic strategies in RA, issued in June 2010. 
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fie obeznámeni s indikacemi, kontraindi-
kacemi i neÏádoucími úãinky DMARDs,
vãetnû prostfiedkÛ biologické léãby. Proto
by pacienti s RA ãi podezfiením na toto
onemocnûní mûli b˘t co nejdfiíve odesláni
k revmatologickému vy‰etfiení, neboÈ pro-
dleva v diagnóze a zavedení adekvátní 
léãby mÛÏe mít znaãnû negativní dopad
na v˘voj a prognózu onemocnûní.
2. Terapie a péče o pacienty s revma-

toidní artritidou by měla být co nejlepší
a měla by být založena na společném
rozhodnutí pacienta a revmatologa.
Toto doporuãení obsahuje dva dÛleÏi-

té aspekty – „terapie by mûla b˘t co nej-
lep‰í“, coÏ znamená, Ïe i u komplikova-
n˘ch a svízeln˘ch pfiípadÛ RA je tfieba
vyvinout maximální snahu ke zvládnutí 
choroby a zlep‰ení prognózy pacientÛ.
Chorobu a problémy, které z ní vypl˘va-
jí (funkãní postiÏení, invalidita, deprese
apod.), je tfieba fie‰it komplexnû. Druh˘m
aspektem tohoto doporuãení je nutnost
„spoleãného rozhodnutí lékafie i pacien-
ta“, coÏ v klinické praxi znamená nutnost
dostateãné diskuse s pacientem o v‰ech
terapeutick˘ch moÏnostech a poskytnutí
dostateãn˘ch a kvalitních informací o pova-
ze onemocnûní. NejdÛleÏitûj‰í a nejkvalit-
nûj‰í jsou vÏdy informace z úst o‰etfiujícího
lékafie urãené konkrétnímu pacientovi; nelze
je nahradit informaãní broÏurou ani nepfie-
hledn˘mi informacemi z internetu.
3. Revmatoidní artritida je nákladné one-

mocnění z hlediska nákladů na zdravot-
ní péči i nákladů na produktivitu, je tře-
ba, aby oba tyto aspekty revmatolog při
volbě terapeutické strategie zohlednil.
Pracovní skupina se shodla v tom, Ïe

náklady RA, pfiímé i nepfiímé, jsou velmi
vysoké, zvlá‰tû v pfiípadech, kdy není cho-
roba adekvátnû léãena [5, 6]. Moderní 
terapeutické prostfiedky biologické léãby
RA jsou na jednu stranu drahé, ale mohou
v˘znamnû sníÏit krátkodobé i dlouhodobé
nepfiímé náklady spojené s RA, coÏ je tfie-
ba rovnûÏ zohlednit pfii individuální ekono-
mické rozvaze a volbû terapie.

Doporuãení EULAR 
pro strategii léãby 

1. Léčbu syntetickými chorobu modifiku-
jícími léky (DMARDs) je třeba zahájit
neprodleně nebo co nejdříve po stano-
vení diagnózy revmatoidní artritidy.
U v˘znamné ãásti pacientÛ dojde po

zahájení léãby syntetick˘mi DMARDs
k poklesu aktivity choroby ãi pfiímo k navo-
zení remise [7–9]. Konkrétní indikace jed-
notliv˘ch DMARDs jsou dále diskutová-
ny v bodech 3–6. Praktick˘m problémem
v klinické praxi v‰ak mÛÏe b˘t vãasná dia-
gnostika RA, neboÈ u fiady nemocn˘ch se
typick˘ klinick˘ obraz vyvine aÏ po fiadû
t˘dnÛ ãi mûsícÛ, coÏ mÛÏe vést ke znaã-
né prodlevû v zavedení adekvátní léãby.

Nová diagnostická doporuãení EULAR
a ACR (American College of Rheumatolo-
gy) pro revmatoidní artritidu jiÏ tyto sku-
teãnosti zohledÀují a umoÏÀují onemoc-
nûní diagnostikovat i v ãasn˘ch fázích [10].
2. Cílem léčby všech pacientů je navo-

dit co nejdříve remisi onemocnění nebo
snížit maximálně aktivitu nemoci. Po
celou dobu až do dosažení tohoto cíle
je třeba léčbu upravovat (v intervalech
1–3 měsíce) a důsledně monitorovat.
Je evidentní, Ïe nejlep‰í v˘sledky pfii-

ná‰í léãba, jejímÏ cílem je dosaÏení remi-
se ãi alespoÀ maximální sníÏení aktivity,
a ãím dfiíve je tohoto cíle dosaÏeno, tím
lépe [11]. Tohoto cíle je tfieba dosáhnout
optimálnû do tfií mûsícÛ, maximálnû do
‰esti. Z klinick˘ch studií nelze pfiesné inter-
valy vyvodit, nicménû expertní skupina se
shodla v tom, Ïe v˘sledky léãby v intervalu
3–6 mûsícÛ od jejího zavedení mají pre-
diktivní v˘znam pro dal‰í v˘voj nemoci
v pozdûj‰ích stadiích. Proto by v prvních
6 mûsících mûli b˘t pacienti kontrolováni
ãastûji, alespoÀ v mûsíãních intervalech,
pfiiãemÏ k hodnocení aktivity a terapeutic-
ké odpovûdi je doporuãen index Disease
Activity Score pro 28 kloubÛ (DAS 28). 
3. Methotrexát by měl být indikován u pa-

cientů s aktivní revmatoidní artritidou
hned v první terapeutické strategii.
Methotrexát (MTX) je vysoce úãinnou lát-

kou terapie RA, jejíÏ efekt byl prokázán fiadou
klinick˘ch studií [12]. Recentní studie ukazují,
Ïe vy‰‰í dávky (20–30 mg t˘dnû) jsou úãin-
nûj‰í neÏ dávky niÏ‰í (7,5–15 mg t˘dnû) [13].
Methotrexát je proto lékem volby RA, a to
nejen díky své úãinnosti v monoterapii a díky
pfiíznivému bezpeãnostnímu profilu, ale i pro
svou schopnost potencovat efekt biologic-
k˘ch lékÛ, které je moÏné pfii nedostateãné
úãinnosti monoterapie k nûmu pfiidat. Toto
doporuãení zahrnuje je‰tû nûkolik dal‰ích
aspektÛ – MTX je vhodné podat i pacien-
tÛm, ktefií byli dosud léãeni jin˘mi DMARDs.
Dal‰ím aspektem je skuteãnost, Ïe je MTX
indikován u pacientÛ s aktivní RA, proto
pacienti s nízkou aktivitou nemusí b˘t tímto
lékem léãeni nutnû v první linii. Doporuãení
se samozfiejmû nevztahuje na pacienty
s kontraindikacemi MTX.
4. Pokud je MTX kontraindikován nebo

není tolerován, je třeba zvážit v první
terapeutické strategii některý z násle-
dujících DMARDs: leflunomid, sulfasa-
lazin, injekční zlato.
Dosud nebylo jednoznaãnû prokázáno,

Ïe by nûkter˘ z tûchto lékÛ byl ménû úãin-
n˘ neÏ MTX [8, 14–16]. Nicménû s ohledem
na úãinnost a bezpeãnostní profil MTX se
doporuãuje podat tato DMARDs aÏ pfii
kontraindikaci nebo intoleranci MTX, rovnûÏ
jako souãást komplexní léãebné strate-
gie (tedy v kombinaci s NSA, glukokortikoi-
dy apod.). V posledních letech opomíje-
né parenterální soli zlata jsou díky vysoce

prÛkazné klinické úãinnosti opût na jed-
né z pfiedních pfiíãek mezi syntetick˘mi
DMARDs. U RA jsou mimo v˘‰e uvedené
léky uÏívána je‰tû antimalarika – v mono-
terapii ãi v kombinaci s jin˘mi DMARDs
(MTX, sulfasalazin). Aditivní efekt antima-
larik v kombinaci s jin˘mi DMARDs v‰ak
dosud nebyl jednoznaãnû prokázán. Anti-
malarika navíc, na rozdíl od MTX, sulfasa-
lazinu ãi leflunomidu, nebrzdí dostateãnû
morfologickou progresi RA, proto nejsou
v tomto doporuãení zmínûna. Nicménû
u ãásti pacientÛ s mírnû aktivní artritidou
ãi kontraindikacemi ostatních lékÛ mohou
b˘t antimalarika pfiínosem.
5. U pacientů dosud neléčených choro-

bu modifikujícími léky se doporučuje
bez ohledu na souběžnou léčbu glu-
kokortikoidy zahájit léčbu syntetickým
DMARD v monoterapii spíše než v jejich
kombinaci.
V posledních dvou dekádách byly inten-

zivnû studovány rÛzné kombinace DMARDs
(nejãastûji kombinace s MTX) s cílem zv˘-
‰it jejich úãinnost. V˘sledky studií ãasto
aditivní efekt kombinace prokázaly, nicmé-
nû kritici tûchto studií poukazují na meto-
dologické chyby, napfi. chybûní adekvátní
kontrolní skupiny ãi odli‰né dávkování glu-
kokortikoidÛ ve studovan˘ch skupinách.
Dal‰í studie navíc prokázaly, Ïe bez pouÏití
glukokortikoidÛ není úvodní kombinace
DMARDs ani jejich postupné pfiidávání do
kombinace úãinnûj‰í neÏ monoterapie [17,
18]. Dal‰ím podstatn˘m argumentem je
skuteãnost, Ïe u pacientÛ dosud neléãe-
n˘ch DMARDs se pomûr dosaÏené úãin-
nosti k toxicitû rovnûÏ posouvá ve prospûch
monoterapie MTX. DÛleÏit˘m faktem z kli-
nické praxe je téÏ skuteãnost, Ïe pfii kom-
binaci lékÛ nemÛÏeme hodnotit úãinnost
(ãi toxicitu) jednotliv˘ch komponent léãby,
a není tak jasné, u kterého z lékÛ by mûlo
b˘t podávání ukonãeno, pfiípadnû nahra-
zeno podáváním jiného léku. Experti se
v‰ak shodli v tom, Ïe úãinnost DMARDs
v obou pfiípadech (v monoterapii i kombi-
naci) zvy‰ují glukokortikoidy, nicménû pfií-
mé srovnání úãinnosti glukokortikoidÛ
s DMARDs v monoterapii a glukokortikoi-
dÛ s kombinací DMARDs zatím chybí.
6. Glukokortikoidy v malých či středních

dávkách přidané k léčbě chorobu modi-
fikujícími léky jsou přínosné v iniciální
krátkodobé léčbě, ale je třeba co nej-
dříve ukončit jejich podávání, jakmile to
klinický stav dovolí.
Glukokortikoidy nemají u RA pouze

symptomatick˘ protizánûtliv˘ úãinek, mají
i vlastnosti chorobu modifikujícího léku RA
[19]. Aditivní efekt glukokortikoidÛ k mono-
terapii DMARDs byl prokázán v randomi-
zovan˘ch studiích [20, 21], nepfiímo na nûj
ukazují i studie s kombinacemi DMARDs.
Glukokortikoidy se obvykle pfiidávají k mono-
terapii DMARDs v mal̆ ch dávkách (< 10 mg
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prednisonu dennû), pfiiãemÏ rychlej‰ího
a v˘raznûj‰ího úãinku lze dosáhnout krát-
kodob˘m podáním vy‰‰ích dávek. VÏdy je
v‰ak tfieba pamatovat na neÏádoucí úãin-
ky glukokortikoidÛ, proto by mûly b˘t podá-
vány pouze krátkodobû, napfi. u aktivní RA
do nástupu úãinku DMARDs nebo na pfie-
klenutí akutní exacerbace artritidy apod.
7. Pokud není léčebného cíle dosaženo

první léčebnou strategií a jsou-li přítomny
negativní prognostické faktory, je třeba
zvážit zavedení biologické léčby. Pokud
nejsou nepříznivé prognostické faktory
přítomny, doporučuje se pacienta pře-
vést na jiný syntetický DMARD.

Toto doporučení upozorňuje na význam
negativních prognostických faktorů, jimiž
jsou:
a) pfiítomnost revmatoidních faktorÛ a/nebo

protilátek proti citrulinovanému cyklic-
kému peptidu (anti-CCP);

b) vysoká aktivita nemoci hodnocená
pomocí skóre DAS, DAS 28, poãtu otek-
l˘ch kloubÛ a reaktantÛ akutní fáze (se-
dimentace erytrocytÛ, sérová hladina 
C-reaktivního proteinu);

c) ãasn˘ rozvoj erozí [22, 23].
U pacientÛ, u nichÏ selhala první tera-

pie syntetick˘mi DMARDs, se dal‰í postup
odvíjí právû od pfiítomnosti tûchto faktorÛ.
Pokud jsou tyto negativní prognostické 
faktory pfiítomny, je vhodné pacienta po
selhání prvního DMARD pfievést rovnou na
nûkter˘ z inhibitorÛ TNF-α (tumor necro-
sis factor α). Pokud tyto faktory pfiítomny
nejsou, shodla se pracovní skupina v tom,
Ïe je vhodné pacienta pfievést na jin˘ syn-
tetick˘ DMARD. Jak bylo diskutováno v˘‰e,
kombinace syntetick˘ch DMARDs bez glu-
kokortikoidÛ se na základû analyzovan˘ch
dat nejeví jako úãinnûj‰í neÏ pfievedení na
jin˘ syntetick˘ DMARD. Podklady pro toto
doporuãení ve smyslu randomizované ãi
observaãní klinické studie zatím ale dostup-
né nejsou.
8. Biologická léčby by měla být zahájena

nejprve některým z inhibitorů TNF-α,
pokud možno v kombinaci s MTX.
U pacientÛ s nedostateãnou odpovûdí

na MTX nebo jin˘ lék ze skupiny DMARDs
(se soubûÏnou léãbou glukokortikoidy i bez
ní) by mûla b˘t zahájena biologická léãba.
Souãasná praxe doporuãuje zaãít nûkter˘m
z inhibitorÛ TNF-α (adalimumab, certoli-
zumab, etanercept, golimumab, infliximab),
pokud moÏno v kombinaci s MTX; úãinnost
kombinaãní léãby se ukázala ve fázích III
klinického zkou‰ení vy‰‰í neÏ monoterapie
inhibitory TNF-α [24–26]. RovnûÏ u rituxi-
mabu a tocilizumabu je podle v˘sledkÛ stu-
dií fáze II kombinace úãinnûj‰í neÏ monote-
rapie [27, 28].

Kromû inhibitorÛ TNF-α je jako první
biologick˘ prostfiedek terapie RA v Evropû
registrován je‰tû tocilizumab, zatímco aba-
tacept a rituximab jsou v souãasné dobû

urãeny pro léãbu pacientÛ, u nichÏ terapie
inhibitory TNF-α selhala. Lze pfiedpoklá-
dat, Ïe se bude toto spektrum indikací
a doporuãení v budoucnosti v souladu
s poznatky klinického v˘zkumu upravovat
a pravdûpodobnû roz‰ifiovat.
9. Pacientům s revmatoidní artritidou,

u kterých selhala léčba prvním inhibi-
torem TNF-α, se doporučuje podat jiný
inhibitor TNF-α, abatacept, rituximab
nebo tocilizumab.
Je prokázáno, Ïe terapie nûkterou z uve-

den˘ch látek (abatacept, rituximab a toci-
lizumab) je dostateãnû úãinná i u pacien-
tÛ, u kter˘ch selhala pfiedchozí terapie
nûkter˘m z inhibitorÛ TNF-α [29–31], stej-
nû tak jako pfievedení na jin˘ inhibitor 
TNF-α [32]. V˘sledky randomizovan˘ch kli-
nick˘ch studií podporují i v˘sledky obser-
vaãních studií a data z registrÛ biologické
léãby [33, 34]. JelikoÏ srovnávací studie
dosud provedena nebyla, není moÏné sta-
novit preference jednotliv˘ch látek.
10. U případů těžké refrakterní RA nebo

při kontraindikaci biologické léčby nebo
výše uvedených syntetických DMARDs
je možné zvážit léčbu azathioprinem,
cyklosporinem A, event. výjimečně cyk-
lofosfamidem, a to v monoterapii nebo
v kombinaci s některým z výše uve-
dených DMARDs.

I pfiesto, Ïe souãasná léãba RA má
k dispozici ãtyfii úãinná DMARDs a devût
biologick˘ch léãiv, mohou se stále vyskyt-
nout pfiípady refrakterní k terapii. Tûmto
nemocn˘m je moÏné podat i nûkteré dal-
‰í DMARD, napfi. azathioprin, cyklosporin A
nebo cyklofosfamid, u nichÏ byla rovnûÏ
úãinnost v léãbû RA prokázána. Nicménû
jedná se o relativnû toxické látky, a proto by
mûly b˘t podávány skuteãnû pouze ve v˘ji-
meãn˘ch situacích.

¤ada dal‰ích látek dfiíve uÏívan˘ch
v léãbû RA byla ze skupiny DMARDs jiÏ
vylouãena pro nedostateãnou úãinnost –
jedná se o penicilamin, minocyklin, aura-
nofin, takrolimus a chlorambucil.
11. Intenzivní terapeutickou strategii je tře-

ba zvážit u všech pacientů, ačkoliv z ní
mají největší přínos pacienti se špat-
nou prognózou.

Intenzivní terapeutick˘ reÏim, napfi. kom-
binace MTX s glukokortikoidy nebo MTX
s biologickou léãbou a rychl˘ pfiechod na
jin˘ typ léãby pfii selhávání terapeutické
odpovûdi, je ãasto jedinou moÏností úspû‰-
né léãby pacientÛ se ‰patnou prognózou,
zatímco pacienti s nízkou aktivitou a dob-
rou prognózou velmi dobfie odpovídají i na
monoterapii DMARDs. 
12. U pacientů v setrvalé a dlouhodobé

remisi je možné po ukončení léčby glu-
kokortikoidy zvážit i ukončení biolo-
gické léčby, zejména pokud jsou sou-
časně podávány i syntetické chorobu
modifikující léky.

V souãasné dobû není jasné, jak pokra-
ãovat v terapii pacientÛ po dosaÏení remise.
Z klinick˘ch studií se syntetick˘mi DMARDs
je známo, Ïe po dosaÏení remise dojde k exa-
cerbaci RA u tfietiny pacientÛ, ktefií v léãbû
pokraãují, a u dvou tfietin pacientÛ, u kter˘ch
byla léãba ukonãena [35]. DosaÏení dal‰í
remise bylo navíc u pacientÛ, ktefií léãbu
pfieru‰ili, podstatnû komplikovanûj‰í [36].

Remise má b˘t setrvalá, musí tedy trvat
fiádovû alespoÀ mûsíce. Vût‰ina autorÛ se
shoduje v tom, Ïe by remise mûla trvat 12
mûsícÛ. Pak je moÏné pomalu terapii redu-
kovat, nejprve s opatrností ukonãit podá-
vání glukokortikoidÛ, poté je moÏné zváÏit
i postupné ukonãování biologické léãby
prodlouÏením intervalÛ mezi podáním nebo
sníÏením dávky, pfiiãemÏ podávání synte-
tického DMARD by mûlo pokraãovat.
13. U pacientů se setrvalou a dlouhodo-

bou remisí je možné zvážit opatrnou
sestupnou titraci dávky syntetického
DMARD na základě společného roz-
hodnutí pacienta a revmatologa.

Také u pacientÛ léãen˘ch syntetick˘mi
DMARDs vyvstává po dosaÏení setrvalé
remise otázka, jak v léãbû dál pokraãovat.
Neexistují Ïádná validní data, která by 
vedla k jednoznaãnému doporuãení, jak
v tomto pfiípadû postupovat. Navíc je zná-
mo, Ïe riziko exacerbace RA po ukonãe-
ní léãby DMARDs dvojnásobnû stoupá 
(viz v˘‰e). Po dosaÏení remise je moÏné
po detrakci glukokortikoidÛ a ukonãení 
biologické léãby zváÏit i moÏnost detrakce
léãby DMARDs; tento postup v‰ak nelze
v souãasné dobû jednoznaãnû doporuãit,
a proto je tfieba v tomto pfiípadû konzul-
tovat s pacientem moÏná rizika spojená
s ukonãením léãby, koneãné rozhodnutí by
tedy mûlo b˘t spoleãné.
14. U pacientů, kteří dosud chorobu mo-

difikující léky neužívali a mají špatné 
prognostické faktory, je možné zvážit
kombinaci MTX s biologickou léčbou
již v první terapeutické strategii.

Z v˘sledkÛ klinick˘ch studií vypl˘vá, Ïe
odpovûì na biologickou léãbu v kombi-
naci s MTX je lep‰í u pacientÛ dosud nelé-
ãen˘ch MTX neÏ u pacientÛ, u kter˘ch jiÏ
MTX selhal. Faktem je v‰ak i to, Ïe znaãná
ãást pacientÛ dosud neléãen˘ch by pfiízni-
vû reagovala i na monoterapii MTX. Proto
by tento postup nemûl b˘t bûÏnou klinickou
praxí, ale lze ho zváÏit u nemocn˘ch s velmi
vysokou aktivitou choroby a kumulací nega-
tivních prognostick˘ch faktorÛ, vãetnû ãas-
ného rozvoje erozí.
15. Při volbě terapie je třeba zohlednit

mimo aktivitu onemocnění i další fak-
tory – progresi strukturálního poško-
zení, souběžná onemocnění a bez-
pečnost léčby.

U nemocn˘ch s komplikovan˘m prÛ-
bûhem onemocnûní, s pfiidruÏen˘mi cho-
robami a dal‰ími riziky je samozfiejmû nut-



70

Př
eh

le
dy

-n
áz

or
y-

di
sk

us
e

Nová evropská a česká doporučení pro léčbu revmatoidní artritidy

21•1•2011

né váÏit terapeutickou strategii i s ohledem
na toxicitu a dlouhodobou bezpeãnost léã-
by, ale na druhou misku vah je tfieba polo-
Ïit rizika spojená s vysokou aktivitou nemo-
ci a rychlou strukturální progresí.

Doporuãení âeské
revmatologické spoleãnosti 
V návaznosti na evropská doporuãení

byla recentnû vytvofiena doporuãení ães-
ká, která byla následnû schválena âeskou
revmatologickou spoleãností (âRS) [37].
Spektrum lékÛ i strategie léãby vychází
v podstatû z evropsk˘ch doporuãení pro
terapii RA. Algoritmus terapie RA je zná-
zornûn na obr. 1. 

V ãesk˘ch doporuãeních jsou dále
upfiesnûna kritéria aktivity artritidy a defino-
vány nástroje pro jejich hodnocení, vãetnû
indikací biologické léãby a vyhodnocení její
úãinnosti. Novinkou je sníÏení kritéria akti-
vity RA poÏadované pro indikaci biologic-
ké léãby, souãasnû jsou v‰ak zpfiísnûna
kritéria pro hodnocení její úãinnosti.

Biologická léãba RA je podle doporu-
ãení âRS indikována pfii selhání alespoÀ
jednoho DMARD, pfiednostnû MTX, v pfií-
padû jeho kontraindikací pak sulfasalazi-
nu ãi leflunomidu. Methotrexát by mûl b˘t
podáván v dávce 20–30 mg t˘dnû po dobu
3–6 mûsícÛ. Selhání terapie je definováno
podle nov˘ch doporuãení jako pfietrváva-
jící aktivita RA podle skóre DAS 28 > 3,9
(místo dfiívûj‰ích 5,1) nebo v˘skyt neÏá-
doucích úãinkÛ s nutností ukonãení léãby
nebo podávání nízk˘ch dávek s nedosta-
teãn˘m úãinkem. Nutností je absence
obecn˘ch kontraindikací léãby inhibitory
TNF-α, vãetnû vylouãení latentní tuberku-
lózy v souladu s doporuãením âRS a sek-
ce pro tuberkulózu âeské pneumologické
a ftizeologické spoleãnosti [38].

âeská doporuãení upravují i dosavadní
kritéria úãinnosti biologické léãby. V pÛvod-
ních doporuãeních byl stanoven poÏadavek
poklesu aktivity, resp. skóre DAS 28 o 1,2.
V nov˘ch doporuãeních je definován cíl léã-
by jako pokles skóre DAS 28 po 3 mûsících
na hodnoty niÏ‰í neÏ 3,2 nebo po 6 mûsí-
cích na hodnoty niÏ‰í neÏ 2,6. U dlouhotr-
vající RA lze akceptovat pokles DAS 28 na
hodnoty niÏ‰í neÏ 3,2 i dlouhodobû. Pokud
není stanoveného terapeutického cíle
v dan˘ch intervalech dosaÏeno, je tfieba
léãbu upravit. 

Biologické prostfiedky urãené k terapii
RA v první linii zahrnují inhibitory TNF-α
(etanercept, infliximab, adalimumab, cer-
tolizumab, golimumab) a tocilizumab. V pfií-
padû selhání této léãby z dÛvodu nedo-
stateãného úãinku nebo neÏádoucích
úãinkÛ je moÏné zvolit jin˘ inhibitor TNF-α,
tocilizumab nebo nûkter˘ z prostfiedkÛ dru-
hé linie (rituximab, abatacept). K okolnos-
tem, které mohou v˘bûr prostfiedku druhé
linie ovlivnit, patfií:

• dÛvod pfieru‰ení léãby prvním prostfied-
kem, 

• riziko infekce, 
• malignita v anamnéze, 
• dal‰í mimokloubní projevy v anamnéze

(napfi. vaskulitida), 
• dal‰í komorbidity, 
• aplikace dal‰ích lékÛ vãetnû MTX, 
• forma aplikace, 
• pfiání pacienta. 

Pro nedostatek klinick˘ch dat v‰ak ne-
lze v souãasné dobû stanovit návod pro
v˘bûr prostfiedku biologické léãby první
linie ani univerzální postup v pfiípadû selhá-
ní prvního prostfiedku [37].

Strategie ukonãení léãby RA u pacien-
tÛ v dlouhodobé remisi zatím není zcela
jasná. Doporuãení âRS vychází z doporu-

ãené strategie EULAR a v souladu s ní by
se mûla nejprve ukonãit léãba glukokorti-
koidy, poté lze uvaÏovat o sníÏení intenzi-
ty ãi o ukonãení biologické léãby. V první
fázi se doporuãuje sníÏit dávku (napfi. u in-
fliximabu) nebo prodlouÏit interval podá-
vání (u ostatních). UdrÏení trvalé remise po
ukonãení terapie biologick˘m lékem je
v‰ak málo pravdûpodobné, u vût‰iny pa-
cientÛ dojde k opûtnému vzplanutí artriti-
dy. Lep‰ích v˘sledkÛ je dosaÏeno u pa-
cientÛ s ãasnou artritidou oproti nemocn˘m
s pokroãilou chorobou. Syntetická DMARDs
se doporuãuje sniÏovat, popfiípadû tuto
léãbu ukonãovat jako poslední; s ohledem
na riziko exacerbace se v‰ak vût‰ina auto-
rÛ kloní k podávání alespoÀ mal˘ch, udr-
Ïovacích dávek.

Obr. 1 Algoritmus strategie léčby revmatoidní artritidy; podle [37] – Pavelka, Vencovský.
Doporučení České revmatologické společnosti 2010.

ABA – abatacept, GK – glukokortikoidy, DMARDs – chorobu modifikující léky, 
LEF – leflunomid, MTX – methotrexát, SAS – sulfasalazin, RTX – rituximab, TOC – tocilizumab,
RF – revmatoidní faktory, ACPA – protilátky proti citrulinovaným proteinům
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