Bioloogiline ravi reumatoloogias

Reet Kuuse?

Bioloogilise ravi kasutuselevott reumatoloogias on olnud revolutsioonilise tahendu-
sega krooniliste pdletikuliste liigesehaiguste (reumatoidartriit, psoriaatiline artriit,
ankiiloseeriv spondiiliit, juveniilne idiopaatiline artriit) ravis, parandades oluliselt

patsientide tervist ja elukvaliteeti.

Eestis on praegu véimalik kasutada 8 bioloogilist ravimit. Enamik neist on tuumori-
nekroosifaktor alfa vastased ained. Niilidisaegse hinnangu jiargi on bioloogiline ravi
ndidustatud aktiivse, mddduka kuni raske ja progresseeruva haiguse (reumatoidartriit,
ankiiloseeriv spondiiliit, psoriaatiline artriit, juveniilne idiopaatiline artriit) raviks, kui
haigus ei ole allunud tavapéarasele haigust modifitseerivale ravile. Bioloogilised ravimid
ei ole krooniliste pdletikuliste liigesehaiguste ravis esmavalikuks.

Bioloogiliste ravimite korge hinna tdttu on séltuvalt riikide majanduslikust olukorrast
bioloogilise ravi alustamise kriteeriumid ja kdttesaadavus patsientidele erinev. Eestis on
voimalik kasutada bioloogilist ravi reumatoidartriidi korral siis, kui kombinatsioonravi
nelja haigust modifitseeriva ravimiga (sealhulgas gliitkokortikoid) osutub ebaefektiivseks

vOi esineb ravimite talumatus.

Viimasel aastakiimnel on meditsiinis
jarjest enam kasutust leidnud bioloogiline
ravi - ravi bioloogilist padritolu ainete ehk
biomolekulidega, mis mojutavad haiguste
patogeneetilisi mehhanisme. Enamikul
juhtudest kasutatakse moistet kitsamas
tdhenduses, tdhistades bioloogiliste ravi-
mitena aineid, mis on saadud keerulise
bioloogilise protsessi tulemusena, kasu-
tades rekombinantset DNA-tehnoloogiat
(konstrueeritud rakkude toodetud aineid).
Loodud produktid voivad olla analoogsed
keha molekulidega, néditeks eriitropoetiin
voi kasvuhormoon véi bioslinteetiline
iniminsuliin.

Bioloogiliste ravimite seas moodus-
tavad suure rithma monoklonaalsed anti-
kehad (monoclonal antibodies, liihendatult
mab) ja teised rekombinantsed valgud
(néiteks lahustuv tuumorinekroosifaktor
alfa retseptor), mis spetsiifiliselt blokeerib
haiguse teatud patogeneetilist liili voi teatud
kindlat rakutiitipi, méjutades haiguse kulgu
(D). Artiklis on kasitletud bioloogilist ravi
just viimati mainitud tdhenduses.

Bioloogilist ravi kasutatakse mitmetes
meditsiinivaldkondades, eelkdige reuma-
toloogias ja onkoloogias, aga ka transplan-
toloogias, gastroenteroloogias, dermatoloo-
gias, kardioloogias, neuroloogias ja mujal.
Bioloogiline ravi on oluliselt laiendanud ja
parandanud mitmete haiguste ravivoimalusi,

sealhulgas selliste haiguste ravi, kus senised
ravivoimalused puudusid vo6i ei olnud véiga
téhusad.

Eri meditsiinivaldkondades on bioloo-
gilisel ravil erinev tdhendus ja eesmargid
ning kasutusel (enamikul juhtudel) erinevad
ravimid. Reumatoloogias on bioloogilise
ravi eesmargiks eelkdige poletikuprot-
sessi pidurdamine/peatamine, onkoloogias
kasvajarakkude hdvitamine v6i kasvaja ning
metastaaside arengu pidurdamine, trans-
plantoloogias transplantaadi dratdukereakt-
siooni preventsioon/ravi, kardioloogias aga
veresoonte restenoosi, reoklusiooni drahoid-
mine (balloonkateteriseerimise, stentimise,
perifeerse endovaskulaarse ravi jarel).

Ebatavalised ei ole juhtumid, kus tihe
haiguse raviks loodud bioloogiline ravim on
mojus ka mdne teise haiguse raviks. Naiteks
rituksimaab, B-rakkude (B-limfotsiititide)
vastu suunatud monoklonaalne antikeha,
oli algselt kasutusel mitte-Hodgkini tiitipi
limfoomi raviks, ent hiljem on tdestatud
selle tohusus ka reumatoidartriidi korral (2)
ning lisaks on ravimit kasutatud siisteemse
eriitematoosluupuse ja siisteemse vasku-
liidi (nt Wegeneri granulomatoos) raskete
vormide korral (3-5).

Bioloogilise ravi kasutuselevott on
voimaldanud krooniliste pdletikuliste
liigesehaiguste - reumatoidartriidi (RA),
psoriaatilise artriidi (PsA), ankiiloseeriva
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ULEVAADE

Tabel 1. PGletikuliste liigesehaiguste ravis kasutatavad bioloogilised ravimid

- . Manus- Regist- Naidustus .
Ravim Tootenimi F:;";i’f:u"dk)t Ma;;us:g;r;lse tamise reerimis- reumato- néizilzf:sed
9 tee aastaELis loogias
Infliksimaab Remicade TNF-o 1 kord 8 nadala iv 1999 RA, AS, PsA, JIA  Ps,IBD (sh
jarel laste Crohni t.)
Etanertsept Enbrel TNF-a 1-2 korda nadalas sk 2000 RA, AS,PsA, JIA  Ps, laste Ps
Adalimumaab Humira TNF-a 1 kord lile nadala sk 2003 RA, AS,PsA,JIA  Ps,Crohnit.
Golimumaab Simponi TNF-o 1 kord kuus sk 2009 RA, AS, PsA
Tsertolisumaab Cimzia TNF-o 2 nadalajarel sk 2009 RA, AS, PsA
Anakinra Kineret IL-1 retseptor 1 kord paevas sk 2002 RA
Rituksimaab Rituxan ehk B-rakk (CD20) 2 kordaiga 6-12 iv 2006 (RA) RA NHL
Mabthera* kuu jarel KLL
Abatatsept Orencia* T-raku aktivatsioon 1 kord kuus iv 2007 RA,JIA
(CD80/86 ja CD27
seondumine)
Totsilisumaab Roactemra  IL-6 retseptor 1 kord kuus iv 2009 RA,JIA

Lihendid: RA-reumatoidartriit, PsA - psoriaatiline artriit, AS - ankiiloseeriv spondiiliit, JIA - juveniilne idiopaatiliine artriit, Ps - psoriaas, IBD -
poletikuline soolehaigus, NHL - mitte-Hodgkini limfoom, KLL - krooniline limfoleukeemia, TNF-o — tuumori nekroosifaktor o, iv - veenisisene,
sk —nahaalune, t - tobi.

* Need ravimid ordineeritakse juhul, kui vahemalt iks anti TNF-a toimega ravim on osutunud ebaefektiivseks vai seda ei talutud.

spondiliidi (AS), juveniilse idiopaatilise
artriidi (JIA) - ravitulemusi ja nende haigete
elukvaliteeti oluliselt parandada.

Esimene bioloogiline ravim reumaatiliste
haiguste raviks - infliksimaab - sai Euroopas
kasutusloa 1999. aastal, seega 100 aastat
hiljem, kui voeti kasutusele reumaravim
aspiriin (6). Ravimikatsetused algasid juba
1992. aastal. Eestisse joudis infliksimaab
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Proinflammotaarsete tsiitokiinide sekretsioon
Antigeeni esitlus
T-raku aktivatsioon

Autoantikehade produktsioon ja kaasstimulatsioon

Skeem on koostatud allikate 16-19 pohjal.

Joonis 1. Patoloogiline immuunvastuse
kujunemine reumatoidartriidi naitel

2001. aastal, hiljem on lisandunud teised
bioloogilised ravimid (vt tabel 1).

Krooniliste péletikuliste liigesehaiguste
ravi on edukas juhul, kui haigus varajases
faasis diagnoositakse ja varakult alustatakse
haigust modifitseeriva raviga (HMR), et
viahendada artriidi ja sponduliidi ndhte (valu,
selgroo ja liigeste kangus, turse), kudede
struktuurset kahjustust ning sailitada funkt-
sionaalset voimekust (7-11). HMRina on kasu-
tusel ravimid, mis pidurdavad autoimmuunse
poletiku nahte, omades immunosupressiivset
toimet (12). Nende hulka kuuluvad néiteks
aminokinoliini preparaadid, sulfasalasiin ja
tslitostaatilised ained.

Reumatoloogias kasutusel olevad bioloo-
gilised ravimid kuuluvad oma olemuselt
haigust modifitseerivate ravimite rithma.
Vorreldes teiste HMRidega on bioloogiliste
ravimite toime saabumine kiirem ja nad
blokeerivad tdhusamalt kudede struktuurse
kahjustuse kujunemist. Kasutades bioloogi-
list ravi, vaheneb oluliselt vajadus ordinee-
rida glikokortikoide ja mittesteroidseid
poletikuvastaseid aineid, millel on sagedased
korvaltoimed.

Kuna reumatoloogias kasutatakse bioloo-
gilisi ravimeid haiguste puhul, mis oma
olemuselt on autoimmuunse tekkemehhanis-
miga, on bioloogilise ravi riindepunktideks
jargmised patoloogilises immuunvastuses
osalevad molekulid v6i rakud (vt joonis 1):
1. Proinflammatoorsed ehk poletikku

soodustavad tsilitokiinid, tuumori

306

EestiArst 2012;91(6):305-310



nekroosifaktor a (TNF-w), interleukiin-1
(IL-1), interleukiin-6 (IL-6). Krooniliste
poletikuliste liigesehaiguste korral
esineb organismis pdletikumediaato-
rite diisbalanss, mida iseloomustab
poletikku soodustavate tsiitokiinide
tilekaal poletikuvastaste tsiitokiinide
suhtes. Proinflammatoorseid tstitokiine
blokeerides saavutatakse oluline pdle-
tikunidhtude leevenemine, kuna need
tstitokiinid moéjuvad mitmel erineval
moel pdletikku soodustavalt.

2. Kaasstimulatoorsed molekulid: signaa-
lide blokeerimine antigeeni esitleva raku
(dendriit- v6i B-rakk) ja T-raku vahel.
Sellega takistatakse T-rakkude aktivat-
siooni ja immuunvastuse kdivitamist.

3. B-rakud: B-rakkude korvaldamine.
B-rakud vdivad olla nii antigeeni esitleva-
teks rakkudeks (APC), s.t immuunreakt-
siooni algatajateks kui ka tsiitokiinide
ja antikehade (nditeks reumatoidfaktori,
RF) tootjaiks, soodustades ja alal hoides
sellega omal viisil poletikku.

Bioloogilise ravi tohusus

Kirjanduse andmeil vihenevad haigus-
ndhud oluliselt bioloogilise ravi toimel ja
paljudel juhtudel saavutatakse haiguse
remissioon (17). Ravitulemus on parem, kui
ravi alustatakse varakult, kui haigusndahud
on kestnud 1-3 aastat (18, 19). Reumatoidart-
riidi ravimiuuringutes hinnatakse ravivas-
tust ACRi (Ameerika Reumatoloogia Kollee-
gium) skaala jargi, kus voetakse arvesse
valulike ja turses liigeste arv, patsiendi ja
arsti tildhinnang seisundile, funktsionaalne
voimekus, valu skoor (visuaal-analoog-
skaalal) ja C-reaktiivse valgu véaadrtus veres.
Hinnatakse loetletud néitajate paranemist
protsentides: 20, 50 véi 70 protsendi vorra.
Ravimi efektiivsust hinnatakse paranemise
protsentides ACRi skaalal.

Haigete jdlgimisel ja ravitulemuse hinda-
misel kasutatakse ka DAS-28 (haiguse aktiiv-
suse skoor, ingl disease activity score) skoori,
mis arvutatakse matemaatiliselt, vottes
arvesse valulike ja turses liigeste arvu 28
hinnatud liigestest, visuaal-analoogskaala
jargi patsiendi hinnangut tervisele ja labora-
toorseid nditajaid. DAS 28 > 5,1 nditab haiguse
suurt aktiivsust, < 3,2 vdhest aktiivsust ja
< 2,6 Kkliinilist remissiooni.

Mitmetes ravimiuuringutes on vorreldud
varajase 1-3 aastat kestnud reumatoidart-
riidiga haigete ravitulemusi, keda varem ei

olnud ravitud metotreksaadiga ja kes jagati
kahte rithma: raviks ainult metotreksaat voi
metotreksaat koos bioloogilise ravimikom-
binatsiooniga.

Uuringus COMET (17, 21), kus kasutati
bioloogilist ravimit etanertsept kombi-
natsioonis metotreksaadiga, ilmnes, et
iiheaastase ravi jarel saavutati remissioon
50%-1 patsientidest (metotreksaadiga ravi-
tuil 28%-D).

Uuringus PREMIER (17) oli 2aastase
kombinatsioonravi (adalinumaab + metot-
reksaat) jarel haiguse remissioon 49%-I
haigetest (metotreksaadiga ravituil 28%-1).

Uuringus, kus kasutati abatatsepti ja
metotreksaadi kombinatsioonravi, ilmnes
remissioon 42%-1 ravitutest (20).

Uuringus, kus rakendati totsilisumaabi
ja metotreksaadi ravi kombinatsiooni, oli
24nddalase ravi jarel haiguse remissioon
33%-1 ravitutest. Ainult metotreksaadiga
uuringus, kus hinnati bioloogilise ravimi ja
metotreksaadi ravi tdhusust haiguse pikema
kestusega ja raskete haigusndhtudega
patsientidel, ilmnesid halvemad ravitule-
mused (17, 21).

Koikides bioloogilise ravi ravimiuurin-
gutes ilmnes, et bioloogiline ravi pidurdab
tdhusamalt rontgenoloogiliselt sedastatud
muutusi ja parandab funktsionaalset vdime-
kust reumatoidartriidi korral vérreldes
ainult metotreksaadiga ravitutega (17, 22).

Erinevalt artriidihaigetest ei ole TNF-a
antagonistid piisavalt tdhusad, et pidurdada
luuliste muutuste kujunemist spondiiloart-
riidi korral. Kiill on nad efektiivsed pdletiku-
ndhtude leevendamiseks neil haigetel (23).

Psoriaatilise artriidi korral (lisaks
tugiaparaadi pdletiku vihendamisele)
vihendavad koik TNF-antagonistid naha- ja
kiitinekahjustusi (24).

Bioloogilise ravi efektiivsust hinnatakse
tavapdraselt 12-14 (rituksimaabi puhul 16)
nddalat pdrast ravi algust ja efektiivseks
peetakse ravi juhul, kui DAS-28 viheneb 1,2
punkti vorra.

Bioloogilised ravimid
igapaevapraktikas

Bioloogilised ravimid ei ole praegu reuma-
toloogias esmavaliku ravimid. Uheks p&hju-
seks on kindlasti ravimite hind - {he
patsiendi bioloogiliseks raviks kulub aastas
ligikaudu 13 000 eurot (Eesti Haigekassa
hinnakirja alusel maksab 4 néddala ravi
1103,88 eurot, patsiendile on ravi tasuta).
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Niitidisaegse hinnangu jargi on bioloogiline
ravi ndidustatud aktiivse, modduka kuni
raske ja progresseeruva haiguse (reumatoid-
artriit, ankiiloseeriv spondiiliit, psoriaati-
line artriit, juveniilne idiopaatiline artriit)
raviks, kui haigus ei ole allunud tavapérasele
haigust modifitseerivale ravile.

Spondiiliidi aksiaalse vormi (ankiilosee-
riva spondiiliidi kujunemine) ravis raken-
datakse bioloogilist ravi juba juhtudel, kui
mittesteroidsed poletikuvastased ained ei
ole piisavalt tohusad. Reumatoidartriidi ravis
on otstarbekas alustada bioloogilise raviga,
kui ka metotresaatravi ei anna rahuldavat
tulemust.

Soéltuvalt riikide majanduslikust olukor-
rast on bioloogilise ravi alustamise kritee-
riumid ja kdttesaadavus patsientidele erinev.
Eestis on voimalik kasutada bioloogilist ravi
reumatoidartriidi korral siis, kui kombi-
natsioonravi nelja haigust modifitseeriva
ravimiga (sealhulgas gliikokortikoid) osutub
ebaefektiivseks voi esineb ravimite talu-
matus.

Reumatoidartriidi ravis kasutatakse
bioloogilist ravimit kindlasti koos metotrek-
saadi vdi mdne teise immunosupressandiga.
Totsilisumaab on efektiivne ka monoteraa-
piana (7, 21). Korraga mitme bioloogilise
ravimi manustamine ei ole digustatud.

Reumatoidartriidi bioloogilist ravi alus-
tatakse tavaparaselt TNF alfat blokeeriva
ravimiga, kuid esmaseks valikuks vaib olla ka
IL-6 blokaator totsilisumaab. Uhe preparaadi
ebaefektiivsuse voi korvaltoimete esinemise
korral vahetatakse ravim teise TNF-a blokaa-
tori vastu voi madratakse kas totsilisumaab,
rituksimaab voi abatatsept (28, 29).

Spondiiloartriitide (AS, PsA) puhul on
kasutusel vaid TNF-a-le suunatud ravimid
(30). Juveniilset idiopaatilist artriiti pode-
vatel patsientidel on kasutusel osa TNF-a-
vastase toimega ravimeid ning totsilisumaab
ja abatatsept.

Probleemid bioloogilise ravi

rakendamisel (vastunéidustused,

korvaltoimed ja ohud)

Teatud juhtudel on bioloogilise ravi raken-

damine vastuniidustatud. Uldistatult on

selle pohjused jargmised:

o dlitundlikkus toimeaine vdi ravimi
tuikskoik millise abiaine suhtes;

o dgedad, aktiivsed, rasked infektsioonid
(nt tuberkuloos, sepsis, oportunistlikud
infektsioonid);

o modddukas voi raske siidamepuudulikkus
(NYHA klass I1I/IV) - kehtib TNF-blokaa-
torite (v.a etanertsept) ja rituksimaabi
kohta.

Lisaks tuleb bioloogilist ravi saavate
patsientide puhul arvestada, et nad on
vastuvotlikumad infektsioonide suhtes
(enamasti ei osutu need kill raskeks),
mistdttu patsiendid vajavad hoolikat jalgi-
mist infektsioonide, sealhulgas tuberkuloosi
suhtes (enne ravi algust ja vdhemalt kord
aastas tehakse sdeluuringud tuberkuloosi
suhtes) (27, 31, 32). Bioloogilist ravi ei tohi
alustada patsientidel, kellel ei ole saavutatud
kontrolli retsidiveeruvate voi krooniliste
infektsioonide tile. Samuti tuleb dgedasse
infektsiooni haigestumisel katkestada bioloo-
giline ravi kuni tervenemiseni. Ettevaatusega
tuleb kaaluda TNF-antagonistide kasutamist
kesknarvististeemi demiieliniseeriva haigu-
sega patsientidel, samuti patsientidel, kel on
teada pahaloomuline kasvaja.

Nagu koéigil ravimitel, on bioloogilistel
ravimitel registreeritud mitmeid korval-
toimeid, mis enamasti ei ole rasked ega
sunni ravi katkestama (vt ravimiomaduste
kokkuvdtted ravimiregistris). Subkutaan-
sete ravimite kasutamisel on kdrvalndhuks
eelkoige lokaalsed reaktsioonid siistekohal
(adalimumaabi puhul niiteks 15%-1 juhtu-
dest), intravenoossete ravimite puhul infu-
sioonireaktsioonid (u 50%-1 rituksimaabi
saajatest). TNF-a inhibiitorid voivad indut-
seerida autoantikehade teket (ANA ja ds-DNA,
antikehad tuuma ja natiivse DNA vastu) ning
harvem ravimist indutseeritud luupust (11).
Viimasel juhul tuleb ravi katkestada.

Bioloogilise ravi lopetamine

Kui eespool on mainitud bioloogilise ravi
laiema kasutamise takistajana selle korget
hinda, siis lisaprobleemiks on ravi ldpeta-
mise taktika (millal ja kuidas ravi lope-
tada). Kliiniline praktika on ndidanud, et
bioloogilise ravi hea tulemuse puhul ravi
l6petades toimub siiski paljudel juhtudel
haiguse dgenemine. Seetdttu tuleb edas-
pidi bioloogilise ravi kasutusskeemidesse
kindlasti muudatusi ja véimalik, et 1dhi-
tulevikus kasutatakse piisavalt dgeda ja
modduka voi raske poletikulise liigesehai-
guse puhul esmase valiku ja remissiooni
indutseerijana (just halva prognoosiga
juhtudel, mis RA puhul on objektiivsete
nditajatega méddratud) bioloogilist ravi,
seejdrel jatkatakse hea tulemuse saades
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tavapdrase HMRiga (sdilitusravi) (33). Mida
varem ja tugevamalt dnnestub patoloogilist
immuunvastust pidurdada, seda suurem on
vdimalus heaks ravitulemuseks ja bioloo-
gilise ravi lopetamiseks, ilma et haigus
uuesti dgeneks.

Belimumaab - bioloogiline ravim
siisteemse eriitematoosluupuse
raviks

Koige uuemaks bioloogiliseks ravimiks
reumatoloogias on belimumaab ehk
Benlysta, mis on loodud siisteemse ertite-
matoosluupuse (SEL) raviks ja registree-
ritud ELis 2011. aasta juulis. Tegemist on
B-rakkude tegevust blokeerivate monoklo-
naalsete antikehadega lahustuva B-limfot-
stititide stimulaatori BLyS vastu. SELi puhul
on BLyS tase plasmas téusnud ning on leitud
tugev seos plasma BLyS taseme ja SELi
aktiivsuse vahel (34). Belimumaab pidurdab
B-rakkude, sealhulgas autoreaktiivsete
rakkude elulemust, vihendab B-rakkude
diferentseerumist antikehi tootvateks
plasmarakkudeks. Ravim on ndidustatud
haiguse aktiivsuse alandamiseks aktiivse,
positiivse autoantikeha-leiuga stisteemse
luupuse patsientidel, kes saavad standard-
ravi (glikokortikoidid, malaariavastased
ained, immunosupressandid), kuid kellel
vaatamata sellele haigusndhud ptsivad (35).
Tegemist on veenisisese ravimivormiga,
mida manustatakse kord kuus (esimesed
kolm korda 2 nédala jarel).

Osteoporoosi bioloogiline ravi

Osteoporoosi raviks, mis on eelnevatest,
poletikulise iseloomuga haigustest sootuks
teiste tekkemehhanismidega, on loodud
bioloogiline ravim denosumaab ehk Prolia
(ELis registreeritud 2010. a). Ravim on
moeldud osteoporoosi raviks menopausi-
jargses eas naistel ning osteoporoosi raviks
meestel, kellel on suurenenud luumurrurisk
seoses hormoonablatsiooniga, mida on
tehtud eesnddrmevihi raviks (36). Deno-
sumaab on monoklonaalne antikeha, mis
seondub valgu RANK (Receptor Activator
Nuclear kappa B) ligandiga (RANKL), hoides
sellega dra RANKIi aktivatsiooni osteo-
klastide ja nende eellasrakkude pinnal.
RANKLi ja RANKi vastasmdju takistamine
parsib osteoklastide moodustumist, funkt-
sioneerimist ja ellujddmist, vihendades
seetdttu luuresorptsiooni kortikaal- ja
trabekulaarluukoes (olles antiresorp-

tiivse toimega osteoporoosi ravim). Prolia
manustamine on patsiendi jaoks mugav,
sest vajadus ravimit siistida (sk) on vaid
kaks korda aastas. Ravim sobib ka neile,
kes suukaudseid osteoporoosiravimeid ei
saa kasutada (6sofagiiti, haavandtdbe jm
podevad patsiendid) (37). Ravi eelduseks
denosumaabiga on, et patsiendi seerumi
kaltsiumitase on normis ning ta saab piisa-
valt kaltsiumit ja D-vitamiini (toiduga ja/
voi asendusraviga).

Lopetuseks

Bioloogilised ravimid on reumaatiliste
haiguste ravis ndidanud mdjukaid tulemusi,
olles samal ajal tagasihoidlike kdérvaltoime-
tega (tulemus on seda parem, mida hoolikam
on patsientide valik ja jalgimine).

Toéhus ravim (sh bioloogiline) puudub
praegu nditeks stisteemse skleroosi raviar-
senalis, kuna senini puudub méjus kudede
fibroosi takistav ravim. Progresseeruva
fibroosi kui siisteemse skleroosi pohilise
elemendi tekkel osalevad transformeeriv
kasvufaktor g (TGF-beeta), endoteliin-1 (ET-1),
sidekoe kasvufaktor (CCN2/CTGF) ja trom-
botsiititidest tulenev kasvufaktor (PDGF).
Need voiksid olla marklaudadeks bioloogilise
ravimi loomisel selle haiguse raviks (38).

Katsetusfaasis on palju uusi bioloogilisi
ravimeid. Loodetavasti jduavad mdned neist
kliinilisse kasutusse.

Praegu on nditeks reumatoidartriidi
raviks valida 9 (Eestis 8) erinevat bioloogilist
ravimit (vt tabel 1). Véimalik, et tulevikus,
kui on selgunud detailid, millist ravimit
millisel haigel ja millises haigusetapis
rakendada, osatakse neid diferentseeritu-
malt kasutada.

Kuigi bioloogiliste ravimite tootmine (sh
ravimi stabiilsuse tagamine) on keerukas, on
lootust, et nende hind tulevikus (tootmise
odavnedes) monevorra viheneb.

SUMMARY

Treatment with biologicals in
rheumatology

Reet Kuuse?

The advent of biologicals in rheumatology
has had a revolutionary impact on the
treatment of chronic inflammatory joint
diseases like rheumatoid arthritis, psoriatic
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arthritis, ancylosing spondylitis and juvenile
idiopathic arthritis. Thereby the patients’
health and quality of life has improved
considerably, making these as similar as
possible to those of healthy people.

The current article gives an overview of

the management of the above-mentioned
rheumatic diseases with biologicals: mecha-
nisms of action, effectiveness, side effects,
threats and problems in everyday clinical
practice.

The article explores the most recent

modes of treatment with biologicals for
systemic lupus erythematosus and osteo-
porosis.
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