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Reumatoidartriidi ravijuhend Eestis

Koostaja: Ténu Peets

Té6riihm: Oivi Aakre, Tiit Haviko, Riina Kallikorm, Kati Otsa, Margus Pail, Mart Parv, Ténu Peets,

Maret Tammeka, Merike Ulmand

Reumatoidartriidi ravijuhendi on kinnitanud Eesti Reumatoloogide Seltsi juhatus 11. aprillil 2003. a Tallinnas,
heaks kiitnud Eesti Perearstide Seltsi ja Eesti Sisearstide Seltsi juhatus. Tunnustatud Eesti Haigekassa poolt.

1.Sissejuhatus

1.1. Reumatoidartriidi mdiste
Reumatoidartriit (RA) on ebaselge etioloogiaga
autoimmuunne haigus, mida iseloomustavad
simmeetriline erosiivne siinoviit, harvem ka
liigesevdlised kahjustused.

1.2. Reumatoidartriidi levimus ja
haigestumus

RA levimus on umbes 1% tdiskasvanud elanikkon-
nast; Eestis on umbes 14 000 RA-haiget. RA-hai-
gestumus on 20-40 juhtu 100 000 inimese kohta.
Naised haigestuvad kolm korda sagedamini kui
mehed, kuid vanuse suurenedes see erinevus vihe-
neb. Haigestutakse sagedamini vanuses 20-60
eluaastat. Périlik eelsoodumus seostub HLA-DR1
ja -DR4-ga.

1.3. Reumatoidartriidi prognoos
Enamikul haigetest on krooniline, perioodiliste
dgenemistega progresseeruv kulg, mis véib ravile
vaatamata kaasa tuua siiveneva liigesekahjustuse,
ligeste deformatsioonid, t6&véimekaotuse, puude
ja ennecegse surma. Kimme aastat pdrast haiguse
algust on ebaefektiivse ravi korral kuni 25% haige-
test liigesetalitluse puudulikkus (IIl-1V funkisionaalne
klass), mille téttu nad vajavad pisivat kérvalabi. RA
lthendab oodatavat eluiga eri hinnangutel 3-15
aastat. RA-haigete suremus on suurenenud infekt-
sioonide, seedetrakfihaiguste, kardiovaskulaarsete
haiguste ja vihesel médral ménede pahaloomuliste
kasvajate (leukeemia, maliigse limfoomi) t&tu. Suur
RA-suremus on vérreldav Hodgkini tdve IV staadiumi
v&i kolme koronaararteri haiguse suremusega. Peo-
miselt mittesteroidsetest valu- ja péletikuvastastest ravi-
mitest (MSPVR) ja kortikosteroididest tingitud peptilise

Luhendid
ALT alaniinaminotransferaas
ANCA neutrofiilide tsitoplasma antikehad
ARA Ameerika Reumatoloogia Assotsiatsioon
ARK Ameerika Reumatoloogia Kolleegium
AST aspartaataminotransferaas
AZA azatiopriin
AV atrioventrikulaarne
Ca kaltsium
COX-2 tsliklooksligenaas-2
CP tsliklofosfamiid
CRV C-reaktiivne valk
CyA tstiklosporiin-A
DAS disease activity score, haiguse aktiivsuse skoor
DIF distaalne interfalangeaalliiges
EKG elektrokardiogramm
ERS Eesti Reumatoloogide Selts
ESR erlitrotsuilitide settereaktsioon
EULAR European League against Rheumatism
GKS glukokortikosteroid
HCQ hudrokstiklorokiin
HLA inimese leukotsultide antigeen
HMR haigust modifitseeriv ravi(m), baasravi(m)
IL-1 interleukiin-1
JKA juveniilne krooniline artriit
LEF leflunomiid
MKF metakarpofalangeaalliigesed
MSPVR  mittesteroidne pdletiku- ja valuravim
MTF metatarsofalangeaalligesed
MTX metotreksaat
nDNA natiivse desoksuribonukleiinhappe antikehad
PIF proksimaalne interfalangeaalliiges
RA reumatoidartriit
RF reumatoidfaktor
RHK rahvusvaheline haiguste klassifikatsioon
SS-A anti-Ro-antikehad
SS-B anti-La-antikehad
S8z sulfasalasiin
TNF-a tuumornekroosifaktor-alfa
VEK vaegurlusekspertiisi komisjon




‘ > 3 liigeseriihma artriit

Muutused réntgeni-
leius (turses MKFL)

JAH | El

\
Reumatoidfaktor

(turses ranne)

T

LEI
JAH !
\
Turses MKF
ja ranne

B
JAH

T El

“a
Reumatoidfaktor
(turses ranne)

JAH |
El |

Slimmeetria
T
1
H

JAH El |

v

Turses
MKF véi ranne
T

JAH Bl |

N

i
El OLE RA

Sulgudes esitatud tunnuseid kasutada siis, kui esimese rea tunnuse kohta puuduvad andmed.

Joonis 1. ARK RA diagnostilised kriteeriumid (1987), skeemina
(Arnett et al. Arthritis and rheumatism 1988;31:315-324).

haavandi risk on RA-haigetel 3-5 korda suurem kui
ildrahvastikus ning nimetatud ravimid péhjustavad
surma ligi 10%- RA-haigetest. Halva prognoosi ja suure
suremuse riskiteguriteks on varajane puue, kiire ESR,
turses liigeste suur arv ja positiivne reumatoidfaktor.
Viimastel aastakimnetel on tdheldatud RA-haigestu-
muse ja levimuse véhenemist, aktiivsuse véhenemist
ning haigestumisea tdusu. Oigeaegne ja killaldane
ravi majutab oluliselt haiguse kulgu, pidurdab ligese-
kahjustuse ja puude teket.

2. Reumatoidartriidi diagnoosi-
mine

- RA diagnoosimisel on aluseks Ameerika Reu-
matoloogide Kolleegiumi 1987. a diagnostilised
kriteeriumid tabeli (vt tabel 1) v&i nooldiagrammi
(vtin 1) kujul.

-Esmasel haigel on alust kahtlustada reumatoidartriiti,
kui esineb 1) kolme v&i enama liigese turse ja/voi
2) metakarpofalangeadlliigeste ja/véi metatar-
sofalangeaalliigeste ja/véi randmete haaratus
ja/véi 3) hommikune liigesejdikus véhemalt 30
minutit. Kui loetletud tunnustest esineb véhemalt
iks, tuleb haige suunata edasi reumatoloogi kon-
sultatsioonile (vt jn 2).

- RA diferentsiaaldiagnostika on esitatud tabelis 2.
- RA aktiivsuse ja liigesekahjustuse algseks
hindamiseks vajalikud vuringud on esitatud
tabelis 3.

-RA diagnoos vastavalt 10. rahvusvahelisele haigus-
te klassifikatsioonile on esitatud tabelis 4.

- RA klassifikatsioon ja diagnoosi vormistamine
on esitatud tabelis 5. RA aktiivsust vaib véljen-
dada astmetes (vt tabel 6).
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* > 3 ligese artriit ARK 1987. a reumatoidartriidi Varem diagnoositud, kuid
o MKF voi MTF voi randmete artriit diagnostilised kriteeriumid ilma HMR-ita
« hommikune ligesejéikus >30 min (tabel 1, joonis 1) reumatoidartrit

Y Y Y

Perearst: « Reumatoidartriidi voi selle kahtluse diagnoosimine, haige viivitamatu suunamine reumatoloogile
* Haiguse aktiivsuse ja ligesekahjustuse algne hindamine (tabel 3)
* SUmptomaatiline ravi: MSPVR vai selektiivne COX-2 inhibiitor (tabel 10)

!

Reumatoloog/reumakeskus: ¢ RA diagnoos ja diferentsiaaldiagnoos (tabelid 1-6)
* Prognoosi hindamine (tabel 9)
* Raviplaani koostamine (tabel 4 )
* HMR-i alustamine (tabelid 8, 10, 11)
* Vajadusel lokaalne voi slisteemne GKS
* Taastusravi (tabelid 12, 17)

;

Reumatoloog, perearst ja sisehaiguste arst:
Haiguse aktiivsuse perioodiline hindamine ja HMR-i korvaltoimete monitooring (tabelid 6, 11)
Reumatoloogi kilastamine reumatoloogi poolt méaaratud sagedusega, kuid mitte harvemini kui 2 korda

aastas
Reumatoloog: HMR-i alustamine, Agenemiste korral:
jatkamine ja korrigeerimine HMR- « GKS intraartikulaarselt
(monoteraapia v&i kombineeritud tohustamine | o GKS p/o (suuremas annuses)
teraapia) * i/v pulssravi mettitiiprednisolooniga
Esmavalikus soovitatav eelistada: MTX; * +/- plasmaferees
SSZ; HCQ; jargnevalt CyA; AZA; LEF; CP; « keemiline véi radiostinovektoomia

CHL; kuld im, p/o; bioloogilised ravimid
(infiksimab, etanertsept, anakinra jt)

Raviresistentne ligesevistseraalne RA:
« bioloogilised ravimid

*i/v CP pulssravi

« i/v immuunglobulin

« staflilokoki proteiin A immunoabsorptsioon

eRegulaarne spetsialiseeritud

taastusravi N ! :
(tabel 12, 17) ¢ mmunoablatsioon a autoloogse
«Raviresistentse kroonilise valu hemopoestilise tUviraku siirdamine
opiaatravi

Kirurgiline ravi:
a) ravile allumatu valu ja turse Uhes ligeses > 3 kuud iima olulise destruktsioonita — stinovektoomia
b) ravile allumatu valu ja turse suure destruktsiooniga ligeses — (totaal)artroplastika; artrodees
c) tunnelstindroomid — dekomprimeeriv ravi (nt karpaaltunneli vabastamine)
d) reumatoidsed deformatsioonid — kddluste ja ligesekapsli korrigeerivad operatsioonid
e) kraniovertebraalne ja IUlisamba ebastabiilsus, mielopaatia oht — stabiliseerivad operatsioonid Itlisambal

Joonis 2. RA ravi korraldamine.

Tabel 1. ARK reumatoidartriidi diagnostilised kriteeriumid (1987), loendina (Arnett et al. Arthritis
and rheumatism 1988;31:315-324)

Kriteerium Nimetus Selgitus

1.* Hommikune ligesejaikus Hommikune liigesejaikus liigestes ja nende timber kestusega véahemalt (ks tund enne maksimaalset
leevendumist.

2* Kolme vdi enama liigeseriihma  Vahemalt kolmel liigeseriihmal thel ajal on arsti nahtud pehmekoeturse vai stinoviit. 14 vaimalikku liige-

artriit serlihma on vasak- ja parempoolsed PIF-, MKF-, randme-, kiitinar-, pdlve-, hippe- ja MTF-liigesed.

3. Kaeliigeste artriit Turse vahemalt Uhel kolmest labakée liigeseriihmast: randmetel, MKF- v&i PIF-ligestel.

4> Summeetriline artriit Uheaegne sama (2. alajaotuses defineeritud) liigeseriihma haaratus mélemal kehapoolel (bilateraalne
PIF-, MKF- v&i MTF-liigeste haaratus ei pea olema absoluutselt simmeetriline).

5. Reumatoidséimed Arsti ndhtud nahaalused s6lmed luunukkidel, liigeselahedastel sirutuspindadel.

6. Seerumi reumatoidfaktor Seerumi reumatoidfaktori (ilemaarase hulga tdendamine tkskdik millise meetodiga, mis on positiivne
vahem kui 5% tervetel kontrollisikutel.

7. Radiograafilised muutused Kate ja randmete anterioposterioorsetel radiogrammidel reumatoidartriidile tiiiipilised radiograafilised

muutused, mis peavad hélmama erosioone voi Uheméttelisi luu dekaltsifikatsioone, mis paiknevad
liigestes voi on kdige rohkem valjendunud haaratud liigeste Iahedal (osteoartroosist tingitud muutustest
Uksi ei piisa).

* Simptomid peavad plsima véhemalt 6 nadalat.
Vajalik vahemalt 4 tunnust 7st.



Tabel 2. RA diferentsiaaldiagnoos

Haigus Erijooned

Osteoartroos Liigesevalu koormusel ja koormuse jarel. Vaevused on provotseeritavad fliusilise té6ga ja
kilmas keskkonnas ning leevenduvad soojas. Liigeste luuline defiguratsioon (eriti sormede
PIF- ja DIF-ligesed, pdidla pohiliges). Liihiaegne hommikune ligesejaikus (kuni 15 min).
Stardijaikus. Pdletikuaktiivsus puudub véi on minimaalne.

Spondiiloartropaatiad Parilik eelsoodumus. HLA-B27 positiivsus 60—80%-I. Entesopaatiad. Sakrailiit; hommikused
(ala-)seljavalud. Vaevused rohkem alajasemetes. Uldiselt oligo- vdi monoartriit; voib esine-
da ka perifeerne poluartriit. Daktliit (viinersérm, viinervarvas). Siia kuuluvad ka kroonilise
soolepéletikuga (MCrohn, ultseroosne koliit) seonduvad artriidid.

Reumaatiline Eriti hommikuti ja rahujargselt valjendunud lihasjaikus vaagna- ja 6lavodtmes; monikord artriit
poliimiialgia (pSlvedes, randmetes). Suur poletikuaktiivsus.

Viiruslikud artriidid Tavaliselt jarsk algus; polu- voi oligoartriit. Sageli ka nahal6dve. Sagedamini hilissuvel
voi sligisel.

Podagra Kroonilise kuluga perioodilise artriidi vaga jarsk algus, enamasti 66siti; enamasti mono-,
hilisjargus oligo- voi pollartriit, tavaliselt algab suurvarba pdhiligesest vaga valjendunud
pdletikunahtudega (turse, valu, punetus). Haiguse alguses tavaliselt mdnepaevased
iselimiteeruvad ageda artriidi hood. Seerumi kusihappesisalduse téus; ligesevedelikus
kusihappekristallid. Toofused.

Kaltsium- Kliiniliselt sarnane podagraga, kuid seerumi kusihappesisaldus ei ole tdusnud ja
purofosfaatartropaatia slinoviaalvedelikus ei ole kusihappekristalle; on kaltsiumpurofosfaadi kristallid. V&ib esineda
(pseudopodagra) hulgiliigesjaikus labi terve paeva.

Infektsioosne artriit Tavaliselt ka Uldnahud (palavik, 8geda faasi valgud), kuid mitte alati (eriti vanureil). Tavaliselt
age monoartriit; vahel ka oligoartriit; tugev valustiindroom valjendunud pehmekoetursega.
Liigesevedelik hadgune, leukotsuditide arv >50 000/mm?; polimorfonukleaare >75%; haigus-
tekitaja isoleerimine slinoviaalvedelikust. Immuunsupressiooni tingimustes voib infektsioosne
artriit kulgeda ebattdpiliselt.

Lyme’i tobi Puugi piste ei pruugi anamneesist selguda. Erythema migrans; primaarne eruteem voib
puududa. Mono-oligoartralgia, mialgia. Stnoviidi episoodid. Serodiagnostika (Borrelia
burgdorferi 1gG, IgM).

Psoriaatiline artriit Perekonna-anamnees. DIF-liigeste haaratus on tlupiline, kuid harv. Tavaliselt oligoartriit,
voimalikud ka polGartriit ja spondulartriit. Naha ja kitnte muutused. Daktiliit (viinersdrm,
viinervarvas).

Siisteemne side- ANA-positiivsus jt autoantikehad (hnDNA, Sm, SS-A, SS-B, ANCA|t); madal komplement (luu-

koehaigus (luupus, pus); voib esineda RF; kiire SR ja vaike CRV-sisaldus (luupus). Nahal66ve; Raynaud’ fenomen,

vaskuliidid jt) vistseriidid; isheemilised nekroosid; mononeuritis multiplex, mitteerosiivne polUartriit.

Hemokromatoos Voib esineda Il, 1ll MKF-liigese artroos; hepatosplenomegaalia; suhkurtdbi. Suur

ferritiinisisaldus.

Fibromiialgia Diagnostilised valupunktid, unehaire, objektiivselt artriidi, poletikuaktiivsuse / slisteemse
haiguse puudumine (v.a sekundaarne fibromuialgia).

Reaktiivne artriit Mono-oligoartriit peamiselt alajasemete suurtes liigestes; tendiniidid; entesopaatiad; sakroiliit.
Vanus <40 (50). Anamneesis artriidile eelnenud voi samaaegne tldhaigestumine (uretriit, kon-
junktiviit, tonsilliit, diarréa vm), infektsioon. Serodiagnostika, haigustekitaja isoleerimine.

Sarkoidoos Nodoosne erliteem, bihilaarne liimfadenopaatia, hiippeliigeste artriit (= Loffgreni siindroom).
Noorem kuni keskiga. Ca, ALP sisalduse kasv, pdletikuaktiivsus. Diagnoos on tsttoloogiline
vOi histoloogiline.

Reumapalavik Migreeriv suurte liigeste polUartriit/poliartralgia lapseeas voi retsidiivina taiskasvanul; kroonili-
ne tonsilliit vm streptokokkinfektsioon (AOS:i sisalduse suurenemine); kardiit/klapirike ja EKG
muutused (AV blokaad, ekstrasustoolia, repolarisatsioonihairejm); koorea; reumasdimed,;
Erythema marginatum. Pdletikuaktiivsus varieeruv.

Muud: refleksdistroofia ja vibratsioontdbi; neuropaatiline artropaatia; mieloom, leukeemia, limfoom ja muu
paraneoplastiline artrtiit; renaalne ja hepaatiline osteodistroofia; psihhogeenne artralgia jt.
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Tabel 3. Haiguse aktiivsuse ja liigesekahjustuse algne hindamine RA-haigel

Subjektiivsed
vaevused

Liigesevalu tugevus

Hommikuse liigesejaikuse kestus

Vasimuse kestus

Liikuvuse piiratus

Filisikaline uuring

Aktiivse poletikuga liigesed (turses ja valusate liigeste arv)

Mehaanilised liigeseprobleemid: liikuvuse piiratus, krigin, ebastabiilsus, liige-
setelje muutus ja/voi deformatsioon

Ekstraartikulaarsed manifestatsioonid

Laboratoorsed
naitajad

ESR ja CRV

Reumatoidfaktor’

a-CCP (tsUklilise tsitruleeritud peptiidi antikehad)'

Kliiniline vereanal(ilis?
Elektrolltide sisaldus?

Kreatiniin?

Maksaensimid (ALT, AST) ja albumiin?

Uriinianallits?

Siinoviaalvedeliku anal(iis®

Valjaheite analliis peitvere suhtes?

Muud

Funktsionaalse staatuse ja elukvaliteedi hindamine standardkisimustikega

Arsti uldhinnang haiguse aktiivsusele

Patsiendi Uldhinnang haiguse aktiivsusele

Radioloogiline
uuring

Labakate, labajalgade jt kahjustatud liigeste radiogrammid*

' Maaratakse ainult haiguse alguses haiguse diagnoosimiseks; voib korrata 6—12 kuud parast haiguse algust.
2Maaratakse enne ravimi maaramist, et hinnata organite talitlushaireid voimalike kaasuvate haiguste puhul; AST = aspartaatamin

otransferaas; ALT = alaniinaminotransferaas.

3 Maaratakse haiguse alguses vajaduse korral teiste haiguste korvalejatmiseks; voib korrata haiguse valtel infektsioosse artriidi

kdrvalejatmiseks.

4 Véimaldab méaaratleda algtaset haiguse progressiooni ja raviefekti hindamisel.

- Kui haigus ei vasta RA diagnostilistele kritee-
riumitele (nt j&lgimisperiood on olnud liiga
lGhike; liigesevaevusi on véimalik seostada
méne teise, juba diagnoositud véi kahtlusta-
tava haigusega), on otstarbekas diagnoosida
diferentseerumata (seronegatiivne) poliartriit

ja tépsustada diagnoos vastavalt haiguse kulule.
Osa nendest haigetest vajab kohe haigust
modifitseerivat ravi.

- Kui krooniline liigesepéletik algab alla 16 elu-
aasta vanuses, diagnoositakse juveniilne ehk
noorte krooniline artriit.



Tabel 4. Reumatoidartriidi dingnoos RHK-10 jérgi

MO05
MO05.0

MO05.1
MO05.2
MO05.3

M05.8
MO05.9
MO06

MO06.0
MO06.1
MO06.2
MO06.3
MO06.4
MO06.8
MO06.9
M08

M08.0
MO08.1
MO08.2

MO08.3
MO08.4
MO08.8
MO08.9

Seropositiivne reumatoidartriit

Felty sindroom — reumatoidartriit pdrna suurenemise ja vere valgeliblede

vaegusega
Reumatoidne kopsuhaigus

Reumatoidne vaskuliit ehk soonepdletik

Reumatoidartriit muude elundite ja slisteemsete kahjustustega

+kardiit 152.8*

+endokardiit 139.—*

+muokardiit 141.8*

+perikardiit 132.8*

+poliineuropaatia G63.6*

Muud seropositiivsed reumatoidartriidid
Tapsustamata seropositiivsed reumatoidartriidid
Muud reumatoidartriidid

Seronegatiivne reumatoidartriit
Taiskasvanueas alanud Stilli tdbi

Reumatoidne limapaunapdletik ehk bursiit
Reumatoidséimed

Péletikuline hulgiliigesepdletik ehk pollartropaatia
Muud tapsustatud reumatoidartriidid
Tapsustamata reumatoidartriit

Juveniilne ehk noorte artriit

Noorte reumatoidartriit

Noorte liigesejaikuslik ltlipdletik ehk ankulloseeriv spondiiliit
Noorte artriit siisteemse algusega
Tapsustamata Stilli tébi

Noorte polUartriit (seronegatiivne)
Oligoartikulaarne noorte artriit

Muud noorte artriidid

Tapsustamata noorte artriit
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Tabel 5. RA klassifikatsioon, diagnoosi vormistamine

Kliinilis-anatoomili-
ne vorm

Immunoloogiline
iseloomustus

Haigusjark

Haiguse kulg

Aktiivsusaste
(vt tabel 6)

Liigesekahjustuse
radioloogiline gra-
datsioon Larseni-
Dale’i jargi

Funktsionaalse lii-
gesepuudulikkuse
aste

Reumatoidne polu-, oligo-, monoartriit

Liigesvistseraalne reumatoidartriit: serooskelmete, kopsude, suidame,
veresoonte, silmade, neerude, narvisisteemi haigestumisega, elundite
amiloidoos.

Erisiindroomid: Felty sindroom; Stilli tdbi.

RA kombineeritult osteoartroosiga, difuusse sidekoehaigusega, reumaga.

Seronegatiivne.

Seropositiivne.

Vaga varajane (kestus kuni 12 nadalat).
Varajane (kestus kuni 2 aastat).
Hiline (kestus Ule 2 aasta).
Aeglaselt progresseeruv.
Kiirelt progresseeruv.
Vahe progresseeruv (healoomuline).
0 Remissioon (vt tabel 13).
1 Minimaalne.
Il Méddukas.
Il Kérge.

0 Normaalne.

1 Vahene muutus (vdhemalt Gks jargmistest: pehmete kudede turse, liige-
seldhedane osteoporoos, vahene liigesepilu kitsenemine).

Il Kindel varajane muutus (erosioon vahemalt 1 mm, liigesepilu kitsenemi-
ne).

Il Keskmine destruktiivne muutus (hulgaliselt erosioone, pseudotsistid).
IV Raske destruktiivne muutus (lisaks eelmisele subluksatsioonid).
V Mutileeriv ehk moonutav muutus (ankiloos).

1 Koikide paevategevuste tegemine kdrvalise abita T66vdime mdnevdrra
vaéhenenud.

Il Adekvaatne aktiivsus sailinud, hoolimata diiskomfordist ja raskustest iihe
voi mitme liigese liikkuvuse piiratuse téttu, t66vdime oluliselt vahenenud.

Il Taielik vdimetus teha Uht voi mitut tegevust, mis kuuluvad pdevatoimetuste
hulka, periooditi kdrvalabi vajadus, peaaegu t66vdimetu.

IV Ulatuslik vai taielik téovdimetus, haige on seotud voodi vdi ratastooliga,
vajalik pidev kérvalabi, td6vdimetu.




Tabel 6. RA aktiivsusastmete kliiniline ja laboratoorne iseloomustus

Kriteeriumid

Aktiivsusaste

1 (minimaalne) Il (m66dukas) 1l (kdrge)
Valu + ++ +++
Hommikune < 30 min kuni kI 12ni dle kl 12
ligesejaikus
Liigeste hipertermia vahene mdddukas tugev
Eksudatsioon vahene mdddukas tugev
Leukotstudid normis 8-10 x 101 15-20 x 1091
SR, mm/t <20 <60 >60
Westergreni jargi
CRV, mgl/l <10 <50 >50
DAS28 <3,2 (<2,6 remissioon) 3,21-5,09 >5,1

3. Reumatoidartriidi ravi (vi joonis 2)
RA ravi eesmdrk on saavutada haiguse remissioon
(ARA ja EULARI remissioonikriteeriumid, vt tabel 13
ja lisa 1, 2), &ra hoida liigesekahjustust, t65vaime-
kaotust ja invaliidistumist ning sellega seotud tervis-
hoiukulutusi, parandada elukvaliteeti, véhendada
valu ja pikendada elu.

RA ravi koosneb medikamentoossest, kirurgili-
sest ja taastusravist. RA ravikompleksi lahutamatu
osa on patsientide ja tugiisikute koolitus.

3.1. RA medikamentoosne ravi

RA medikamentoosne ravi hélmab mitte-
steroidseid valu- ja péletikuvastaseid ravimeid
(MSPVR), gliikokortikosteroide (GKS) ja haigust
modifitseerivaid ravimeid (HMR).

3.1.1. Mittesteroidsed valu- ja péletikuvastased
ravimid

RA liigesevaevuste simptomaatiliseks raviks
saab kasutada eri MSPVRe peroraalselt, rektaal-
selt ja transkutaanselt. Ambulatoorne sisteravi
MSPVRiga ei ole ostarbekas. Sobiva ravimi valikul
tuleb juhinduda efektiivsusest, ohutusest, muga-
vusest ja hinnast. Mitteselektiivsed MSPVRid on
vastundidustatud seedetraktitisistuste riskirithma
haigetele iima gastroprotektiivse ravita. Nendele

patsientidele on né&idustatud selektiivsed COX-2
inhibiitorid (koksiibid: rofekoksiib, tselekoksiib,
etorikoksiib, valdekoksiib). RA seedetraktitiisistuste
riskirhma valuravi valikud on esitatud tabelis 7.
MSPVRidest tingitud dispepsia kdrvaldamine
véikses annuses H2-blokaatoritega suurendab
seedetraktitisistuste ohtu. MSPVRe, sh selektiiv-
seid COX-2 inhibiitoreid, tuleks véimalusel véltida
véhenenud intravaskulaarse voluumeniga ja turse-
sindroomiga haigetel (nt sidame paispuudulikkus,
nefrootiline siindroom, maksatsirroos, seerumi
kreatiniinisisaldus ile 220 pmol/I).

3.1.2. Glikokortikosteroidid

3.1.2.1. GKS on né&idustatud suure aktiivsusega
RA korral suukaudselt, intraartikulaarselt véi intra-
venoosse boolusena (pulssravi). GKSide depoo-
preparaatide intramuskulaarne sisteravi ei ole
pdhjendatud. GKS-ravi alustab reumatoloog.
3.1.2.2. Vaikses annuses GKS pidurdab liigese-
kahijustust ja avaldab seega haigust modifitseerivat
toimet. Tavaliselt kasutatakse suukaudses ravis
kuni 10 mg prednisolooni v&i selle ekvivalenti
pdevas. GKSi kasutatakse RA ravi alguses véi
dgenemise korral lihiaegselt 3-6 kuu jooksul nn
ravisillana (bridge therapy) seni, kuni avaldub HMRi
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Tabel 7. Valu ja poletiku ravi MSPVRi seedetraktitisistuste riskirihma haigel

MSPVRIi seedetraktitisistuste riskirihm (lks voi mitu jargmist tunnust)
1) vanus ule 65 eluaasta,

2) varasem seedetraktihaavand voi -verejooks,

3) samaaegne antikoagulant- voi steroidravi,

4) MSPVRI suur annus,

5) erinevate MSPVRide samaaegne kasutamine,

6) raske kaasuv haigus.

Valu ja poletiku ravi MSPVRI seedetraktitisistuste riskirihma haigel

1) mitteatsetileeritud salitsilaat,

2) selektiivne COX-2 inhibiitor,

3) MSPVR koos gastroprotektiivse ravimiga (prootonpumba inhibiitor véi suures annuses
H2-blokaator v&i suukaudne prostaglandiini analoog),

4) glukokortikosteroid intraartikulaarselt,

5) opiaadid ja adjuvandid.

MSPVRI ja selektiivse COX-2 inhibiitori ekstraintestinaalsed suhtelised vastunaidustused
1) slidame paispuudulikkus,

2) nefrootiline stindroom,

3) seerumi kreatiniinisisaldus tle 220 pmol/l,

4) maksatsirroos.

Tabel 8. RA-haigust modifitseeriva ravi suhtelised vastundidustused*

Aktiivne febriilne infektsioonhaigus.

Raske krooniline haigus maksa-, neerupuudulikkusega.
Pahaloomulised kasvajad.

Puudulik ravisoostumus.

Raske kognitiivne defitsiit.

* Igal Uksikjuhul tuleb juhinduda haigust modifitseeriva ravi vajadusest ja sobivate ravimite valikul nende farmakokineetikast,
-diinaamikast, koostoimest kaasuvate haiguste raviga ning diinaamilise kontrolli vdimalustest.

Tabel 9. RA ebasoodsa prognoosi markerid

Demograafilised noor iga, naissugu.
Kliinilised 20 liigese turse, liigesevaliste kahjustuste olemasolu
(reumatoidsdlmed, Sjégreni stindroom, episkleriit ja skleriit, interstitsiaalne kopsuhaigus,
perikardiit, sisteemne vaskuliit, Felty siindroom),
ligesefunktsiooni raske puudulikkus, kdrge pdletikuaktiivsus haiguse alguses.
Laboratoorsed ESRi oluline kiirenemine, CRV sisalduse oluline suurenemine,
RF positiivne suures tiitris, HLA-DR4+.
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toime. RA &genemise korral piisab enamasti suu-
kaudsest GKS-ravist vahenevas annuses, kuid osa
RA-haigetest vajab suukaudset pisiravi GKSiga.
Soovitatav on annustada GKS {hekordse vara-
hommikuse doosina.

3.1.2.3. RA &genemise korral on intra- ja peri-
artikulaarsed GKSi injektsioonid efektiivsed ja
ohutud, kui neid teeb kogenud arst néuete-
kohastes tingimustes. Vajadus liigesesistide
jérele véib viidata vajadusele téhustada hai-
gust modifitseerivat ravi. Kui korduv siisteravi
thes jo samas liigeses ei ole killaldaselt
leevendanud turset ja valu, véib kaaluda
kirurgilist ravi.

3.1.2.4. RA suure aktiivsuse ja liigesvistse-
raalse vormi korral on n&idustatud intra-
venoosne pulssravi GKSiga (500- 1000 mg
metiilprednisolooni veeniinfusioonina
fisioloogilises lahuses kolmel jérjestikusel
pdeval).

3.1.2.5. GKS-ravi soodsat toimet tuleb alati
kaaluda, arvestades véimalikke kérvaltoimeid,
nagu osteoporoos, hipertensioon, vedeliku-
peetus, kehakaalu lisandumine, hiperglikeemia,
katarakt, naha troofikahéired, dislipideemiad
ja varajane ateroskleroos. Neid karvaltoimeid
tuleb arvestada ja haiget nendest informeerida
enne GKS-ravi alustamist. Pikaajalise GKS-ravi
annus peab olema minimaalne; paljudele hai-
getele piisab <10 mg prednisoloonist véi selle
ekvivalendist p&evas.

3.1.2.6. Juba annuses 5 mg pdevas suuren-
dab prednisoloon osteoporoosiriski, mis on
niigi RA t&ttu suurenenud. Kaigil RA-haigetel,
kellele kavandatakse ile 3kuulist GKS-ravi,
tuleks mé6ta luu mineraalne tihedus DEXA-
meetodil enne GKS-ravi alustamist. Kaik
steroidravil RA-haiged peavad tarvitama
pdevas 1500 mg kaltsiumit (sh toidukaltsium ja
toidulisandid) ning 400-800 RU D _-vitamiini.
Kui GKSi tarvitava haige luutiheduse T-skoor on
<-1,5 SD, tuleb alustada osteoporoosi ravi.
3.1.2.7.RA ravi GKSiga alustab reumatoloog.
Ei ole lubatud ordineerida GKSi haigele,

kellel kahtlustatakse RAd, enne reumatoloogi
konsultatsiooni, sest GKS vaib oluliselt muuta
haiguse kliinilist pilti ja laboratoorset leidu ning
raskendada RA diagnoosimist.

3.1.3. Haigust modifitseeriv ravi

3.1.3.1. HMR:i tuleb alustada kohe, kui RA
on diagnoositud ja puuduvad vastunéidus-
tused (vt tabel 8). HMR on kaige efektiivsem
alustatuna haiguse esimese 12 nadala (véga
varajane RA) véi 2 aasta (varajane RA) jooksul
(nn terapeutiline aken). HMRi alustamine kohe
parast RA diagnoosimist aeglustab liigese-
kahjustuse teket ja annab hea kliinilise ning
funktsionaalse tulemuse. HMRi alustamisega
viivitamine mitu kuud péhjustab pé&rdumatu
ligesekahjustuse. HMRi alustab reumatoloog.
3.1.3.2. Haigust modifitseerivate ravimite ja annuste
valikul tuleb juhinduda RA ebasoodsa prognoosi
markeritest (vt tabel 9), kulutiibist ja kliinilisest
vormist, kaasuvatest haigustest ja fisioloogilistest
seisunditest (nt rasedus, imetamine), vanusest,
konkreetsete ravimite vastundidustustest ning
HMRi varasemast kogemusest haigel.

3.1.3.3. Esmavalikus on soovitatav mono- v&i kom-
bineeritud teraapias eelistada metotreksaati (MTX),
sulfasalasiini (SSZ), hiidroksiklorokiini (HCQ); jérg-
nevalt tulevad monoteraapiana ja/véi kombinatsioo-
nides arvesse tsiiklosporiin A (CyA), asatiopriin (AZA),
leflunomiid (LEF), tsiklofosfamiid (CP), kloorambutsiil
(CHL), inframuskulaarsed ja suukaudsed kullaprepa-
raadid; bioloogilised ravimid (infliksimab, etanertsept,
anakinra t). Efekfivsemaks peetakse kombineeritud
HMRi. Kaigil haigust modifitseerivatel ravimitel (vt tabel
10) on oma spetsiifiline ohuprofiil ja seirenéuded
(vttabel 11).

3.1.3.4. RA bioloogilised ravimid

3.1.3.4.1. RA bioloogiliste ravimite hulka kuulu-
vad TNF-o ja IL-1 blokeerivad ained (infliksimab,
efanertsept, adalimumab, retuksimab, anakinra jt).
Nende ravimite digeaegne ja killaldane kasu-
tamine véimaldab ennetada liigesekahjustust
(erosioone), séilitada t6évaimet ja éra hoida inva-
liidistumist ning sddsta tervishoiukulutusi pikemas
perspektiivis.
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Tabel 10. RA-haigust modifitseerivad ravimid

Toimeaine, liihend Preparaat Ravimivorm*

Doos

A. Immunomoduleerivad ravimid

Sulfasalasiin (SSZ) Salazopyrin T 500 mg
Hudroksuklorokiin (HCQ)  Plaquenil T 200 mg
Oxiclorin T 100 mg; 300 mg
D-penitsillamiin (DPA) Rhumantin T 150 mg
Aurotiomalaat (ATM) Tauredon S 25 mg/ml;
50 mg/ml
Myochrysin
Auranofiin Ridaura T 3mg
Minotsukliin** T 100 mg
Podofiillotoksiin** Rheumacon K 50mg
B. Immunosupressiivsed ravimid
Metotreksaat (MTX) Trexan T2,5mg;
S 2,5 mg/ml;
25 mg/ml
Methotrexate S 25 mg/ml
Azatiopriin (AZA) Imuran T 25 mg, 50 mg
Leflunomiid** (LEF) Arava T 10 mg, 20 mg,
100 mg

Tsiiklosporiin-A (CyA) Samdimmun T 25 mg, 50 mg,

Neoral 100 mg
Kloorambutsiil (CHL) Leukeran T 2mg
Tsiklofosfamiid (CP) Endoxan T 50 mg
P 200
Syklofosfamid T 50 mg

P 200, 1000 mg/viaal

C. Bioloogilised ravimid ja protseduurid

Infliksimab Remicade P100 mg/viaal
Etanertsept** Enbrel P 25 mg/viaal
anakinra** Kineret injektor 100 mg
Adalimumab Adalimumab injektor voi viaal

S40 mg (0,8 ml)
Stafilokoki proteiin A Prosorba

immuno-absorptsioon**
Plasmaferees

Rekombinantne (a-, y-) 1-9min TU

interferoon

Alustada 0,5 x 1, lisades 0,5 nadalas, kuni 1,0 x 2-3
200-400 mg/die

Alustada 150 mg/die, lisades 150 mg/die 4—-8 nadalaga, kuni
450...750 mg/die

Testannus 5,10, 25 mg nadalas, hiliem 25-50 mg nadalas i/m,
kuni manustatud 1 g; hiliem 10-50 mg 2—4 nadala jarel

3mgx2
100 mg x 2
Alustatakse 50 mg x 2(3); jatkatakse 100 mg (2 kapslit) x 3

5-25 mg nadalas p/o Gihe hommikuse annusena voi 12 t inter-
valliga doosi jagades v&i i/m, alustades 7,5 v6i 10 mg nadalas.
Soovitatav on kdrvaltoimete ennetamiseks lisada sodltuvalt
treksaaniannusest 5-75 (15) mg fool- v&i foliinhapet, mitte vahem
kui 6 tundi parast hommikust treksaaniannust

V6ib kasutada i/m voi s/c 20-25 mg nadalas

50 mg x 2-3; 1,25-3,0 mg/kg/die

3 paeva 100 mg x 1

edasi 10-20 mgx1

2,5-5 mg/kg/die, alustades 2,5 mg/kg/die 2 doosina intervalliga
12 t, doosi suurendamine 0,5 mg/kg/die kaupa iga 2—4 nadala
jarel kuni Kliinilise efektini, maksimaalse annuse saavutamiseni
vOi kdrvaltoimete tekkeni. Kui S-kreatiniinisisaldus on rohkem kui
1 anallilsis suurenenud > 30%, véhendada annust 25-50%. Kui
tekib ravile allumatu hiipertensioon, tuleb ravi CyA-ga I6petada
2-6 mg/die; 0,1-0,2 mg/kg/die

p/o 1-2 mg/kg/die; IV pulss 500-1000 mg/m” 1 kord kuus 3—-6
kuu jooksul, edasi 1 kord iga 1,5; 2 ja 3 kuu jooksul

Samal ajal metotreksaadiga; 3—10 mg/kg/die i/v infusioon, korrata
2, 6, 8 nadala jarel, edasi iga 8 nadala jarel vdi 3-5 mg/kg/die
iga 4 nadala jarel

25 mg s/c 2 korda nadalas
1-2 mg/kg/die; 100 mg s/c iga paev
40 mg s/c iga 2 nadala jarel voi iga nadal

1 x nadalas 12 nadala jooksul

2 korda nadalas, 3—-6 protseduuri, 1,5-2 (mitte Ule 3) | plasma
eemaldamine Uhel seansil ja selle mahu asendamine i/v albumiini
vOi vereasendajatega

Esimesel kuul lep&eviti, hiliem 1 kord nédalas (1-3 min TU)

* T — tablett; S — lahus; P — pulber.
**2003. a juuli seisuga ei ole Eestis kasutusel.



Tabel 11. Haigust modifitseerivate ravimite kérvaltoimete seire

Toksilised toimed'

Ravim ja sagedamad kérvalndahud

Uuringud enne
ravi alustamist

Haige kliiniline jélgimine

Monitooring

Analiiiisid Monitooringu sagedus

Hiidroksiiklo- Maakula kahjustus
rokiin, HCQ Isutus, iiveldus, kdhuvalu, 166ve, psoriaa-
si agenemine jt

Sulfasalasiin, Miielosupressioon

Ssz liveldus, kdhuvalu, peavalu, 166ve jt

Metotrek- Miielosupressioon, maksa-,

saat, MTX kopsufibroos
liveldus, kdhuvalu, stomatiit, diarroa,
osaline alopeetsia jt

Intramusku- Miielosupressioon, proteinuuria

laarne kuld  Sugelev nahalddve, stomatiit jt

Suukaudsed Miielosupressioon, proteinuuria

kullaprepa- Sigelev nahalddve, stomatiit jt

raadid

D- penitsil-  Mielosupressioon, proteinuuria,

lamiin Goodpasture’i slindroom, maksakahju-
stus, miiasteenia, iiveldus, kbhuvalu,
kéhulahtisus, maitsetunde muutus,
nahalddve, stomatiit jt

Asatiopriin, Miielosupressioon, hepatotoksilisus,

AZA lumfoproliferatiivsed haired; iiveldus,
kdhuvalu, 166ve, alopeetsia, palavik jt

Leflunomiid, Muelosupressioon, hepatotoksilisus;

LEF diarr6a, iiveldus, kéhuvalu, 166ve, osali-
ne alopeetsia, kaalulangus

Tsiiklo- Mielosupressioon, mieloproliferatiivsed

fosfamiid, CP haired, maliigsus, hemorraagiline
tsUstiit; iiveldus, kdhuvalu, osaline
alopeetsia, menstruaaltsikli haired jt

Kloor- Miielosupressioon, miieloprolifera-
ambutsiil, tiivsed héired, maliigsus;
CHL kdhuvalu, osaline alopeetsia, menst-

ruaaltstkli haired jt

Tsiiklosporiin, Neerupuudulik+kus, aneemia, hii-

A CyA pertensioon; treemor, hiipertrihhoos,
iiveldus, vasimus jt

Infliksimab  Varajane ja hiline allergiline reakt-

sioon, immunosupressioon;

sligelus, peavalu, hiipotensioon,

urtikaaria, iiveldus, kdhuvalu jt

Etanertsept Immunosupressioon;

arritusnahud ststekohal

Anakinra Miielosupressioon, infektsioonid,

allergia, arritusnahud siistekohal

Kliiniline veri®, SR,
CRYV, kreatiniin
>40aastasel silmad

Kliiniline veri,

Lk valem ALT,
kreatiniin, U-valk
Kliiniline veri®, Ik va-
lem Kopsude aus-
kult ja RO ALT, AST,
kreatiniin; HBV,
HCV seroloogia
(riskirfhmal)

Kliiniline veri®, uriin,
kreatiniin

Kliiniline veri®, uriin,
kreatiniin

Kliiniline veri®, SR,
CRV, ALT, kreatiniin,
ANA, U-valk

Kliiniline veri®,
kreatiniin, ALT

Kliiniline veri®, ALT,
kreatiniin

Kliiniline veri®, uriin
(U-valk, U-eritro-
tstiiidid), kreatiniin,
ALT

Kliiniline veri®, uriin,
kreatiniin, ALT

Kliiniline veri®, uriin,
ALT, kreatiniin, S-K,
S-Mg, vererdhk,

Kliiniline veri®, SR,
CRV, ALT, kreatiniin,
ANA, nDNA, ACLA

Kliiniline veri®, SR,
CRV, ALT, kreatiniin,
ANA, nDNA, ACLA
Kliiniline veri®, SR,
CRV, ALT, kreatiniin,
(ANA, nDNA,
ACLA)

Viisuse muutused,
fundoskoopia nagemis-
véljad

Loove, fotosensitiivsus
muelosupressiooni
tunnused?

Muelosupressiooni
tunnused?; kopsudel
kuivad raginad, kéha,
restriktiivne hinga-
mispuudulikkus,
iiveldus, oksendamine,
limfadenopaatia
Muielosupressiooni
tunnused?; tursed, 166ve;
kéhulahtisus, haavandid
suus

Muielosupressiooni
tunnused?; tursed, 166ve;
kdhulahtisus, haavandid
suus

Muelospuressiooni
tunnused?; tursed, 166ve

Muelosupressiooni
néahud?

Muelosupressiooni
nahud?

Muielosupressiooni
nahud?, hematuuria

Muelosupressiooni
nahud?

Turse, vererdhk iga 2
néadala jarel kuni plsian-
nuseni, seejérel iga kuu

Infektsioonid, allergilised
nahud

Infektsioonid, allergilised
nahud

Infektsioonid, allergilised
nahud

kliiniline veri, SR, anallsid: 3—6 kuud sil-

CRV mad: silmavaevuste korral
6-12 kuud; kaebusteta:
silmaarsti visiit 5 a parast
ravi algust, seejarel 2 a;
ravi>10a: 1 a

Kliiniline veri®, 2 kuu jooksul: 2-3 nad 2

SR, CRVALT, kuu jooksul SR, CRV: 1 kuu

U-valk Hiljem: 2-3 kuud

Kliiniline veri®, 2 kuu jooksul: 2-3 nad

Lk valem, ALT, 2 kuu jooksul SR, CRV:

(AST) SR, 1 kuu Hiljem: 2—-3 kuud

CRV Kreatiniin  Kreatiniin: 6 kuud

Markus. ALT

soovitav <100 U/l

Kliiniline veri, sh 2 kuu jooksul: 1 nadal;
trombotsutdid  hiliem iga 1-3 suste jarel;

uriin (U-valk) U-valk soovitatavalt iga
siiste eel

Kliiniline veri®, 2 kuu jooksul: 2—-3 nadalat;

uriin (U-valk) jargmise 2 kuu jooksul: 4
nad; hiliem iga 3 kuu jarel

Kliiniline veri®, 2 kuu jooksul: 2-3 nadalat,

uriin (U-valk), SR, hiliem 3 kuud ANA: 6 kuud
CRV ANA

Kliiniline veri®, 2 kuu jooksul: 2-3 nédalat
ALT, SR,CRV  (SRja CRYV ravi algul iga
kuu), hiliem 2-3 kuud
Kliiniline veri®, 2 kuu jooksul: 2-3 nadalat
ALT, SR, CRV (SR ja CRV ravi algul iga
kuu), hiljiem 2-3 kuud
Kliiniline veri®, 2 kuu jooksul: 2—3 nadalat
ALT, uriin, (SR ja CRV iga kuu), hiljlem
SR,CSR 1-3 kuud
Kliiniline veri, 2 kuu jooksul: 2-3 nadalat
ALT,SR,CRV  (SRja CRV iga kuu), hiliem

1-3 kuud

Kreatiniin. Kiliinili- Kreatiniini kontroll alguses
ne veri?, kaalium, 1-2 nadala jarel 2 kuu
kreatiniin, ALT,  jooksul (kuni doos stabiil-

SR, CSP ne) Hiljem 1-3 kuud
Kliiniline veri®, Iga infusiooni eel 2 korda
SR, CRVANA, aastas

(nDNA, ACLA)

Kiiiniline veri®, 2-3 kuud 2 korda aastas
SR, CRVANA,

(nDNA, ACLA)

Kiiiniline veri®, SR, 1-3 kuud
CRYV, kreatiniin

1 —Toksilised toimed: poter Ised ohtlikud toksili

on toksilisus, mis on piisavalt sage, et digustada monitooringut.
2 — Muelosupressiooni tunnused: palavik, infektsioon, veritsus, verejooksud, aneemia.
3 —Kiiiniline veri: hemoglobiin, hematokrit, eriitrotsttidid, trombotstildid, leukotsutidid, leukotstiutide valem.

d toimed, mida on vdimalik monitooringuga avastada enne, kui need kliiniliselt avalduvad, esitatud
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3.1.3.4.2. Bioloogiline ravi (BR) on ndidustatud
haigetele, kellel tavapérane kombineeritud HMR,
sh MTX annuses viéhemalt 15, soovitatavalt kuni
25 mg né&dalas, on osutunud ebaefektiivseks,
kérvaltoimete téttu halvasti talutavaks vai on
vastundidustatud ning pisib RA kérge aktiivsus.
On kasutatud jargmisi bioloogilise ravi ndidustuse
kriteeriume: >6 turses liigest, >6 valusat liigest,
hommikune liigesejéikus >35 min, ESR >30 mm/t
ja/véi CRV > 28 mg/I.

3.1.3.4.3. BR, manustatuna adekvaatses annuses
ja killlaldase sagedusega, peaks 12 nédala jooksul
tagama haiguse aktiivsuse olulise ja dokumenteerita-
va paranemise. Ravitulemust (soovitatavalt DAS28),
sh HAQ-DI, patsiendi globaalne VAS, valusate liges-
te arv jt, tuleks madta 8-12 nadala jérel.
3.1.3.4.4. BRi jatkatakse, kui see 12 nédalaga
on EULARi ravitulemuse kriteeriumite kohaselt (vt
lisa 1) osutunud efektiivseks; kui mitte, siis see
ravi katkestatakse. Ebakillaldase ravitulemuse
korral véib anda paremat efekti BRi annuse vi
manustamissageduse suurendamine, tdiendava
haigust modifitseeriva ravimi lisamine v&i asen-
damine. Ei ole killaldaselt andmeid TNF-o ja
IL-1 blokaatorite iheaegse kasutamise ohutuse ja
tulemuslikkuse kohta.

3.1.3.4.5. BRi vastundidustuseks on rasked krooni-
lised infektsioonid (sh tuberkuloos, infektsioosne
artriit, abstsess, osteomieliit, sepsis, sisteemsed
seenhaigused, Listeria-nakkus jt). Ei ole kiillaldaselt
andmeid BRi ohutuse kohta raseduse, rinnaga toit-
mise, kroonilise C-hepatiidi, varem ravitud maliigsete
haiguste ning kroonilise kardiovaskulaarse puudu-
likkuse korral.

3.1.3.4.6. BRi alustatakse konsiiliumi korras
spetsialiseeritud osakonnas. Bioloogilisel ravil
haigete jdlgimine toimub spetsialiseeritud osa-
kondade juures.

3.2. Kirurgiline ravi

3.2.1. Kuni 1/3 RA-haigetest vajab kirurgilist ravi.
Eesti vajadus RA-haigete operatiivseks raviks on
praegu 3600-3700 operatsiooni aastas, mis
moodustab 1/3 kaigist traumatoloogilistest ja
ortopeedilistest operatsioonidest. RA kirurgilise

ravi maht séltub oluliselt sellest, kui efektiivselt
on kasutatud haigust modifitseerivat ravi raske
liigesekahjustuse ennetamiseks. Kaasaegse
HMRi rakendamisega on RA kirurgilise ravi vaja-
dus véhenenud.

3.2.2. RA kirurgilise ravi néidustused on jérgmi-
sed: resistentne siinoviit, bursiit v&i tenosiinoviit,
mis ei ole allunud konservatiivsele ravile; pika-
ajaline valusindroom; liigese deformatsioon ja
funktsioonihaire; k&dluste rebenemine voi selle
oht; perifeersete nérvide kompressioon véi selle
oht; lilisamba ebastabiilsus mielopaatia kujune-
misega voi selle oht.

3.2.3. RA kirurgiline ravi hélmab 5 rihma ope-
ratsioone: 1) kddluste ja liigeste sinovektoomiad;
2) kaoluste rekonstruktiivsed operatsioonid ja luude
osteotoomiad; 3) arfrodeesid ehk liigeseid jdigastavad
operatsioonid (teostatakse véikestel ja keskmistel
liigestel, suurtel liigestel kasutatakse dérmiselt harval);
4) kraniovertebraalliidust ja lilisammast stabiliseeri-
vad operatsioonid; 5) artroplastikad (operatsioonid,
millega taastatakse liigese likuvus), sh kaik ligeste
endoproteesimise operatsioonid. Uued proteesi-
materjalid ja tsemendid proteesi fikseerimiseks
on véimaldanud edukamalt &ra hoida proteesi
aseptilist Itkumist ja on pikendanud liigeste totaal-
proteeside eluiga RA-haigetel.

3.2.4. Kirurgilise sinovektoomia alternatiiviks on
keemiline véi radiosiinovektoomia.

3.2.5. Preoperatiivne funkisionaalne staatus
on |&ikusjérgse paranemise ja funktsionaalse
iseseisvuse oluline determinant. Funktsionaalset
paranemist soodustab preoperatiivse funktsio-
naalse staatuse optimeerimine ja varajane kirur-
giline sekkumine. Pre- ja postoperatiivne ravi-
meeskond peaks hdlmama RA kirurgilises ravis
kogenud personali. Reumatoidartriidihaigete
kirurgiline ravi peab olema koondunud spet-
sialiseeritud reumakeskustesse.

3.2.6. 1-2 n&dalat enne 18ikust on soovi-
tatav |6petada ravi mitteselektiivsete COX-
inhibiitoritega (tavapdraste mittesteroidsete
poletiku- ja valuravimitega), et ennetada
hemorraagilisi tisistusi. HMRi véib pre- ja



Tabel 12. RA taastusravi komponendid

Koolitus ja nbustamine

Vilised abivahendid (liigesetoed, tugisidemed jm)

Liikumisravi
liikuvust parandavad harjutused,

lihastreening (isomeetriline, isotooniline),

aeroobne treening (sh vesivéimlemine).
Tegevusteraapia (occupational therapy)
Massaaz. Valispidine ravi

kilmaaplikatsioonid (dgenemiste korral),

soojusravi (osokeriit-, savimahised),

transkutaanne elektroneurostimulatsioon ehk TENS.

Vesiravi
vesivoimlemine veealune,
massaaz,
mineraalveevannid.
Mudaravi

perioperatiivselt jgtkata; soovitatav on véhen-
dada immuunsupressiivsete ravimite doose
perioperatiivselt paari nddala jooksul. Suure
infektsiooniriskiga ja diagnoositud infektsioo-
nidega RA-haigetel on tsitostaatiline ravi
perioperatiivselt vastundidustatud. Oluline on
jatkata GKSi perioperatiivselt neil haigetel,
kes on steroidséltuvad; operatsioonistressi
t6ttu véib tekkida vajadus suurendada GKSi
annust operatsiooni ajal ja jarel.

3.3. Koolitus ja taastusravi (vt tabel
12 ja 17)

3.3.1. Koolitus ja taastusravi algavad kohe RA
alguses ja kestavad kogu elu. Ravieesmérkide
saavutamiseks ja liigesetalitluse sailitamiseks on
oluline juhendada haigeid liigeste kaitsmisel,
jdukulu sdastmises, koduses liikumisravis, mis
halmab nii liikuvus- kui juharjutusi. Fiisikaline
teraapia ja tegevusteraapia on abiks toimetule-
kuraskustega patsientidele. Regulaarne osale-
mine dinaamilistes ja aeroobsetes treeningutes
parandab liigeste liikuvust, aeroobset véimekust ja
psihholoogilist heaolu, suurendamata vésimust voi
ligesevaevusi. Liigesepdletiku dgenemise korral on
abi kiilmaaplikatsioonidest ja lihiaegsest lokaalsest
immobilisatsioonist.

3.3.2. Soodsat toimet avaldab profileeritud
sanatoorne kuurortravi, kus kasutatakse dra
Eesti kohalikke looduslikke raviressursse

(ravimuda, mere- ja mineraalvesi jm) ning
kuhu koondatakse mittemedikamentoossed
ravivétted ja koolitusprogrammid. Nii nagu
RA medikamentoosses ravis, on ka taastusravis
oluline killlaldane kogemus t66s RA-haigetega.
Seetdttu on vajalik RA-haigete spetsialiseeri-
tud ravikeskuste véljaarendamine Eestis ning
regulaarsete raviprogrammide véimaldamine
RA-haigetele.

3.3.3. Kompetentse taastusravi eelduseks on inter-
distsiplinaarne ravimeeskond (reumatoloog, taastus-
arst, orfopeed, ded, fisioterapeut, tegevusterapeut,
sotsiaaltdstaja, koolitaja, psithholoog jt).

3.3.4. Reumatoloogidel, teistel arstidel ja nende
kaastdétajatel on téhtis osa patsiendi ning tema
perekonna haigusealases koolituses ja toetuses
pikaajalise ravi véltel. Koolitus hélmab loenguid,
seminare ja &ppusi. Koolituse korraldamisest véta-
vad osa patsientide organisatsioonid.

3.4. Komplementaarsed ja alternatiiv-
sed teraapiad

Komplementaarsete ja alternatiivsete teraa-
piate (akupunktuur, homéopaatia, toidu-
lisandid jpt) toime RA aktiivsusele ja kulule ei
ole leidnud veenvat tdendust; eri meetmete
[Ghiaegne platseebotoime véib olla soodus.
Refleksoteraapia véib esile kutsuda RA &ge-
nemise. Umbes 1/3 haigetel on RA aktiivsus
ménevdrra mbjustatav dieediga; ménedel
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haigetel on osutunud efektiivseks nditeks pii-
ma, nisu, punase liha, suhkru, kohvi, alkoholi,
tomati ja/vdi spinati elimineerimine dieedist.
RA aktiivsusele vaib méjuda soodsalt lihavaene
ja oliivali-, puu- ning kdégiviljarikas, nn Vahe-
mere dieet (suure polikillastamata rasvhapete,
mikroelementide ja antioksidantide sisalduse-
ga). Koormusvaba dieetteraapia (ravipaast)
[Ghiaegselt véhendab péletikuaktiivsust, kuid
ei oma RA ravis iseseisvat tdhendust. Dieetravi
sobib tdienduseks RA medikamentoossele ravi-
le Uksikutel patsientidel. Dieetravi ega teised
komplementaarsed teraapiad ei asenda haigust
modifitseerivat ravi ja neil puudub liigesekah-
justust pidurdav téestatud toime.

3.5. RA ravi eri olukordades

3.5.1. Reumatoidartriidi Ggenemine

3.5.1.1. RA &agenemine viitab vajadusele
tdhustada v&i muuta haigust modifitseerivat
ravi; jarjestikune liigesepdletiku Ggenemine
Ghes ja samas liigeses téstatab kirurgilise ravi
kisimuse (sinovektoomia, artroplastika vm).
3.5.1.2. RA &genemist on otstarbekas kupee-
rida gltkokortikosteroidiga intraartikulaarselt
v6i peroraalselt; raskekujulise dgenemise ja RA
liigesvistseraalse vormi korral on néidustatud
intravenoosne pulssravi glikokortikosteroidiga.
3.5.1.3. RA &genemise korral véib kasutada
plasmafereesi.

3.5.1.3. RA dagenemise korral on vajalik vai-
maldada haaratud liigestele lihiaegset puhkust
dgenemise vaibumiseni; véib ka lisada kilmaap-
likatsioone.

3.5.1.4. RA Ggenemise korral tuleb viivitamatult
rakendada vastavat taastusravi (vt tabel 17).
3.5.2. Raviresistentne reumatoidartriit

3.5.2.1. RA on raviresistentne (refraktaarne), kui
haigus ei allu suurtes annustes kombineeritud haigust
modifitseerivale ravile ja glikokortfikosteroidravile.
3.5.2.2. Raviresistentse RA korral tulevad ravi-
véimalustena arvesse bioloogilised RA-ravimid;
intravenoosne immuunglobuliin; intravenoosne
pulssravi ja/vai suukaudne ravi tsiiklofosfamiidiga;
stafilokoki proteiin A immunoabsorptsioon;

immunoablatsioon ja autoloogse hemopoeetilise
tiviraku siirdamine.

3.5.2.3. Kui RA on raviresistentne ihes liigeses,
tuleb esmajoones kaaluda selle liigese kirurgilist
ravi, keemilist v&i radiosiinovektoomiat.

3.5.3. Sekundaarne amiloidoos

Sekundaarne amiiloidoos on pisivalt kérge aktiiv-
susega RA tisistus. Sekundaarset amiloidoosi
diagnoositakse histoloogiliselt (subkutaanse rasv-
koe, soole- v&i neerubioptaadist). Sekundaarse
amijloidoosi korral on RA raviks soovitatud eelis-
tada alkiilivaid tsitostaatikume (kloorambutsiil)
ning bioloogilisi ravimeid.

3.5.4. Reumatoidartriidi ravi raseduse ja rinnaga
toitmise ajal

3.5.4.1. Rasedusega seotud hormonaalsed nih-
ked ms&juvad RA kulule raseduse ajal soodsalt;
RA kaldub &genema pérast sinnitust. Rasedatele
ei tohi madrata MSPVRi viimasel trimestril (6-8
nddalat enne sinnitust). Intraartikulaarne ega
vaikses annuses (< 10 mg) suukaudne GKS ei ole
vastundidustatud. GKSi pulssravi on raseduse
ajal lubatud ainult ema elulistel n&idustustel.
Fertiilses eas naistele on ndidustatud efektiivne
kontratseptsioon enamiku haigust modifitseerivate
ravimite tarvitamise viltel. Kullapreparaate, HCQd
ja SSZi voib kasutada raseduse ajal vajaduse
korral; tungiva néidustuse korral on raseduse ajal
lubatud ka AZA; teiste HMRide manustamine tuleb
|8petada 3 kuud enne rasestumist. LEFi manustami-
ne tuleb enne rasestumist ja rasestumise korral I5pe-
tada ning lébi teha véljauhtmine kolestiramiiniga.
Naistele, kes enne rasestumist on tarvitanud MTXi,
tuleks raseduse véltel ordineerida foolhapet 5 mg
paevas, et véltida lootel neuraaltoru defekte.
Reumatoidartriidihaige naise rasestumise korral
tuleb arvestada, et ravimata péletik kahjustab
loote arengut ning seetdttu tuleb ka raseduse ajal
rakendada adekvaatseid meetmeid RA raviks.
3.5.4.2. Rinnaga toitmise ajal ei ole MSPVRide
kasutamine lubatud, sest prostaglandiinide siinteesi
parssides vdivad need kahjustada lapse arengut.
Erandina v&ib kasutada lGhitoimelisi MSPVRe (nt
ibuprofeen, ketoprofeen). Rinnaga toitmise ajal on



Tabel 13. Ameerika Reumatoloogia Assotsiatsiooni RA remissiooni kriteeriumid (1981)

> 5 jargmist kriteeriumit peavad olema taidetud vahemalt 2 jarjestikuse kuu jooksul.

Hommikune liigesejaikus < 15 min.
Pole vasimust.

Pole ligesevalu (anamneesis) Pole liigeste hellust vdi valulikkust liigutustel. Pole pehmekoeturset liigestel voi

koblusetuppedel.
ESR: meestel <30 mm/h, naistel <20 mm/h.

lubatav kasutada GKSe (soovitatav <10 (20) mg
pdevas) ning HCQd ja SSZi véib kasutada ette-
vaatusega. Nii [Ghitoimelist MSPVRI kui ka GKSi on
soovitatav manustada mitte hiliem kui 4 tundi enne
jérgmist imetamist (eelmise imetamise [5pul).

3.5.5. Juveniilne krooniline artriit

Juveniilse kroonilise artriidi (JKA)
medikamentoosne ravi tdiskasvanutel ei erine
reumatoidartriidi ravist. Haiguse varajasest algusest
(enne 16. eluaastat) tingituna esineb JKA-haigetel
mitmeid haiguse kulu isedrasusi (luude, liigeste ja
j@semete ebaihtlane areng, artroplastika vajadus
suhteliselt nooremas eas, lilisamba sagedam
haaratus, varajase sekundaarse amiloidoosi oht
haiguse suure aktiivsuse korral, varajane puue ja
sellega seonduvad adaptatsioonistrateegiad).
3.5.6. Reumatoidartriidi ravi vanuritel

Vanematel patsientidel (>65 eluaastat) esine-
vad vanusest tingitud elundimuutused, mis alati
ei avaldu kliiniliselt, kuid suurendavad ravimite
kérvaltoimete tdendosust. MSPVRe ja HMRe, eriti
tsitostaatilisi ravimeid tuleks véltida véljendunud
maksa- jo neerupuudulikkusega patsientidel.
Sidame- ja neerupuudulikkuse korral on MSPVR
ja selektiivsed COX-2 inhibiitorid suhteliselt vastu-
naidustatud. Vanuritel on suurem risk MSPVRidest
tingitud seedetraktitisistuste tekkeks. Nii MSPVRi
kui GKSi osas tuleb kasutada minimaalseid toimi-
vaid annuseid; suukaudse steroidravi alternatiiv
on liigesesisted. Liigeste sistimisel tuleb piirata
GKSi ja lokaalanesteetikumi annust véimalike
kardiovaskulaarsete kérvaltoimete tattu. Soovi-
tatav on ravile lisada kaltsiumipreparaadid ja
D_-vitamiini preparaadid. HMRidest on osutunud
suhteliselt ohutumaks suukaudsed kullapreparaa-
did (auranofiin) ja SSZ. Hiidroksiiklorokiin eeldab

silmade kontrolli. Metotreksaati on véimalik

kasutada kéige véiksemas toimivas annuses. AZA
kasutamise kohta vanemaealistel on véhe uvurin-
guid; allopurinool takistab AZA ekskretsiooni,
koosmanustamise puhul tuleb AZA annust véhen-
dada 50-75%. HMRi toksilisus suureneb maksa-
ja neerupuudulikkusega. Kaasuvate haiguste
medikamentoosse ravi puhul tuleb arvestada
interaktsioone antireumadtiliste ravimitega.

3.5.7. Raviresistentne valu (R52.1)

Kui RA-haigel adekvaatsele HMRile vaatamata
pusib krooniline raviresistentne valu vastuvéetamatul
mé&dral, MSPVR ja selektiivsed COX-2 inhibiitorid on
ebaefektiivsed v&i vastundidustatud ja kirurgiline
ravi on vastundidustatud vai oluliselt viibib ja
puuduvad kroonilise opiaatravi vastundidustused
(séltuvusseisundid, puudulik ravisoostumus, talu-
matus), tulevad arvesse opiaadid. Eelistada tuleks
suukaudseid pikatoimelisi ravimivorme valuredeli
alusel; suure ravimikoormuse korral tuleb esma-
valikuna arvesse fransdermaalne fentaniiil. Pikaajalist
opiaatravi alustatakse ainult konsiiliumi otsusega;
konsiiliumi kuuluvad anestesioloog-valuraviarst, reu-
matoloog ja ortopeed. Kroonilist opiaatravi viivad
l&bi anestesioloog-valuraviarst ja/v&i reumatoloog.
Kaks korda aastas otsustatakse opiaatravi jétkamine
konsiiliumi korras.

3.5.8. Remissioon

Remissiooni diagnoosimisel on otstarbekas juhin-
duda Ameerika Reumatoloogia Assotsiatsiooni
1981. a remissioonikriteeriumitest (vt tabel 13)
ja/véi EULARI remissioonikriteeriumitest (DAS28
< 2,6; vt lisa 1). HMRi enneaegsel katkestamisel
véib reumatoidartriit dgeneda ja allub hiljem

halvemini ravile.

4. Reumatoidartriidi ravi korral-
damine (vt joonis 2)
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Tabel 14. RA raviplaan

Medikamentoosne ravi
Haigust modifitseeriv ravi: ravimid, annused.
Valu ravi (MSPVR, sh koksiibid; lihtanalgeetikumid jm).
(Glukokortikosteroidid).
(Osteoporoosi ravi jm).
Lokaalne ravi (ortoosid, valispidine ravi).
Taastusravi (komponendid, sagedus aasta jooksul, fUsiaatri konsultatsioon).
Kirurgiline ravi (probleemide jarjestus ortopeediliseks kirurgiaks, ortopeedi konsultatsioon).
Monitooring (uuringud, sagedus).
Vajadus suunata VEKi td6vdimekaotuse/puude maaramiseks.
Reumatoloogi korduv konsultatsioon, konsultatsioonide sagedus.

Tabel 15. RA aktiivsuse perioodiline hindamine

lgal visiidil tuleb hinnata haiguse aktiivsuse subjektiivseid ja objektiivseid tunnuseid
Liigesevalu tugevus (visuaalsel analoogskaalal).
Hommikuse liigesejaikuse kestus.
Vasimuse olemasolu.
Turses ja valusate liigeste arv.
Liikuvuse piiratus.
Perioodiliselt tuleb hinnata haiguse aktiivsust v6i progressiooni
Haiguse progressiooni ilmingud vaatlusel (liikuvuse vdhenemine, ebastabiilsus,
liigesetelje muutus ja/vdi deformatsioon).
ESR ja CRV.
Haaratud liigeste radiograafia.
Teised parameetrid ravi tulemuslikkuse hindamiseks
Arsti Uldhinnang haiguse aktiivsusele.
Patsiendi Gldhinnang haiguse aktiivsusele.
Funktsionaalne staatus voi elukvaliteet standarditud kiisimustike alusel

Tabel 16. RA-haige statsionaarse ravi ndidustused

1. Haige Uldseisundi halvenemine, elundipuudulikkuse (sh liigesepuudulikkuse) stivenemine (RA suur
aktiivsus ja/vdi liigesevistseraalne vorm; RA dgenemine komorbiidse patoloogia foonil).

. Ambulatoorne ravi ebaefektiivne.

3. Komplitseeritud diferentsiaaldiagnostika (rohked uuringud ja interdistsiplinaarsed konsultatsioonid,
uuringuteks statsionaaris ettevalmistamise vajadus, haige jalgimise vajadus).

. Haigust modifitseeriva ravi alustamine komplitseeritud haigel.

5. Komplitseeritud ravi (kombineeritud immuunmodulleeriv ravi, sh parenteraalne, plasmaferees jt
protseduurid, haige jalgimise vajadus).

. Immobilisatsiooni vajadus parast invasiivseid protseduure.

. Kompleksne taastusravi.

8. Ortopeediline operatsioon.

N

N

~N o




4.1. Esmatasandi arsti ja reumatoloogi
koostod

4.1.1. Suunamine reumatoloogi konsultatsioonile
Edukas RA ravi eeldab esmatasandi arsti (perearsti)
ja reumatoloogi tihedat koostédd. Oluline on, et
perearst suunaks viivitamatult reumatoloogi kon-
sultatsioonile k&ik esmase RA kahtlusega haiged;
varem diagnoositud RA-ga haiged, kes mingil
pohjusel ei saa haigust modifitseerivat ravi; ja RA
dgenemisega ning HMRi kérvaltoimetega haiged.
K&ik RA-haiged vajavad pikka aega reumatoloogi
konsultatsioone. Iga RA-haige peaks kohtuma
reumatoloogiga véhemalt kaks korda aastas.
4.1.2. Esmane ravi

Esmaseks valuraviks on perearstil soovitatav kasu-
tada MSPVRI vbi seedetraktitisistuste riskirihma
haigetel koksiibe. Oluline on véltida GKS-ravi
alustamist enne reumatoloogi konsultatsiooni,
sest GKS vdib oluliselt muuta haiguse kliinilist
pilti ja laboratoorset leidu ning raskendada RA
diagnoosimist.

4.1.3. Uuringud

Perearst teeb enne reumatoloogi konsultatsiooni
kéik esmatasandi pédevusse kuuluvad uuringud
ning teavitab reumatoloogi patsiendi varem
tehtud uuringutest ja diagnoositud haigustest
ning sooritatud |&ikustest. Jérgnevalt madrab
reumatoloog, kui sageli peaks patsient labima
diinaamilise kontrolli ja kilastama reumatoloogi.
Dinaamiliseks kontrolliks vajalikud uuringud teos-
tavad perearst ja reumatoloog omavahelisel
kokkuleppel. Edaspidi osaleb perearst uuringu-
tes, mis kuuluvad esmatasandi kompetentsi, ja
reumatoloog keskendub eriarstlikele uuringutele
(immunoloogia, piltdiagnostika, tsiitoloogia, histo-
loogia, mikrobioloogia jm). Dinaamiline kontroll
(haiguse aktiivsuse ja ravi efektiivsuse hindamine
ning ravikérvaltoimete monitooring) ning haigust
modifitseeriva ravi ordineerimine kuuluvad reu-
matoloogi kompetentsi.

4.1.4. Raviplaan (vt tabel 14)

Olles diagnoosinud RA, koostab reumatoloog
igal aastal vuendatava raviplaani, mis hélmab
RA medikamentoosse ravi, taastusravi, soovitu-

sed ortopeediliseks kirurgiaks, dinaamilise kont-
rolli skeemi, sh reumatoloogi visiitide sageduse
ja vuringute mahu esmatasandil. Reumatoloog
véljastab perearstile pérast patsiendi esmast
konsulteerimist ja hiliem véhemalt kord aastas
konsultatsiooni otsuse, mis sisaldab diagnoosi,
raviplaani ja Glevaadet tehtud uuringutest.

4.2, Diinaamiline kontroll (vt tabel 11
ja 15)

4.2.1. RA-haigete diinaamilise kontrolli teeb reuma-
toloog koostéds perearsti ja sisehaiguste arstidega.
Raviresistentse ja komplitseeritud kuluga ning
kombineeritud HMRiga RA-haigete diinaamiline
kontroll toimub spetsialiseeritud osakondades.
4.2.2. Kaiki RA-haigeid jdlgitakse regulaarselt
haiguse aktiivsuse, ravi efektiivsuse ning ravimite
kérvaltoimete suhtes sagedusega, mis séltub
haiguse aktiivsusest, kasutatavatest ravimitest ja
muudest asjaoludest. Haiguse alguses véi haigust
modifitseeriva ravi muutmise korral toimuvad arsti-
kilastused tavaliselt sagedusega iga 2-4 n&dala
jgrel esimese 2-3 kuu jooksul, hiliem iga 2-3 kuu
jgrel ning iga dgenemise véi HMRi k&rvaltoime
avaldumise korral.

4.2.3. Dinaamiline kontroll halmab kliinilist ja
funktsionaalset staatust, laboratoorseid ja radio-
loogilisi vuringuid (vt tabel 15). Tavaliselt tehakse
laboratoorsed uuringud - téielik vereanaliis, SR,
CRV, ALT iga uue HMR:i lisamisel esimese 2-3 kuu
jooksul iga 2-4 nadala jarel, hiliem 2-3 kuu
jdrel; ménede haigust modifitseerivate ravimite
monitooringul on erindudeid. RA kvantitatiivseks
monitoorimiseks v3ib kasutada mitmeid rahvus-
vaheliselt aktsepteeritud m&adikuid; EULAR on
soovitanud DAS28-skoori.

4.2.4. Dinaamilise kontrolli kéigus tuleb otsustada,
kas patsiendi seisundi muutused on tingitud RA
dgenemisest, RA liigesevélistest kahjustustest ja
tisistustest, RA véi muude kaasuvate haiguste
raviks kasutatavate ravimite kdrvaltoimetest voi
vaimalikest teistest, diagnoositud v&i veel diag-
noosimata haigustest.

4.2.5.Dinaamilise kontrolli kéigus tuleb péérata
erilist tahelepanu véimalike koldeinfektsioonide
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Tabel 17. RA taastusravi

Eesmark

Meeskond

Holmab

valu leevendamine; liigesefunktsiooni ja lihasjou parandamine
voi sailitamine; vaarasendite ennetus ja ravi; koduse liikumisravi
Opetamine ja selle vajalikkuse selgitamine;

elukvaliteedi, t66vbime ja toimetuleku parandamine.

reumatoloog ja reumadde,
ortopeed, neuroloog,
taastusarst,

fusioterapeut,
tegevusterapeut,
psuhholoog,

ortesist,

podiaater (jalaterapeut),
sotsiaaltdotaja,
uldarst/perearst.

patsiendi koolitust ja nbustamist haiguse, ravimite, abivahendite, ortooside,
liigeseprotektsiooni osas;

liikumisravi ja fUsioteraapia protseduure;

tegevusteraapiat; psiihhoteraapiat;

psiUhholoogilist ja sotsiaalset ndustamist.

Pohimétted haiguse eri faasides

Age pe-
riood

Alaage
periood

Remis-
sioon

koolitus ja ndustamine;

asendiravi, liikumisravi (passiivsed ja assisteeritud aktiivsed liikuvust
parandavad harjutused valu piirini, isomeetriline lihastreening);
fUsioteraapia (ainult kilmaaplikatsioonid);

koolitus ja ndustamine;

likumisravi (assisteeritud aktiivsed ja aktiivsed liikuvust

parandavad harjutused, isomeetriline jdutreening, vesivéimlemine soojemas
(u 31 °C) vees); fusioteraapia (magnetravi); balneoteraapia; tegevusteraapia;

koolitus ja ndustamine;

likumisravi (likumist parandavad aktiivsed harjutused;

isotooniline lihastreening; aeroobne treening: sobivad vesivéimlemine,
jalgrattaséit, kdnd, ujumine);

tegevusteraapia;

kasimassaaz;

veealune massaaz, mineraalveevannid;

soojusravi: osokeriit-, savimahised;

mudaravi;

aparaatne flsioteraapia (magnet, ultraheli, laserravi, impulssvoolud, TENS).
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saneerimisele (krooniline tonsilliit, krooniline
periodontiit, krooniline uroinfektsioon jt).

4.2.5. Soovitatav on kaigil reumatoidartriidi
haigetel tdita reumaatilise haige pdevikut, mis
sisaldab teavet patsiendi isiku, haiguse, ravimite,
dinaamilise kontrolli uuringute, liigesesistete,
statsionaarse ravi ja taastusravi kohta. Péevik on
htlasi heaks teabeallikaks tervishoiutéétajatele,
kes tegelevad RA-haige raviga.

4.3. Statsionaarne ravi

4.3.1. RA-haigete statsionaarne ravi toimub kér-
gema etapi spetsialiseeritud osakonnas (Tartu
Ulikooli Kliinikumi sisekliinikus, Ida-Tallinna
Keskhaiglas) ja véimaluse korral nendes siseosa-
kondades, kus t6&tab reumatoloog.

4.3.2. Reumatoidartriidihaige suunatakse uurin-
guteks ja raviks statsionaari j@rgmistel néidustustel
(vt tabel 16): haige ildseisundi halvenemine,
elundipuudulikkuse (sh liigesepuudulikkuse) siive-
nemine (RA karge akfiivsus ja/vai ligesevistseraalne
vorm; RA égenemine komorbiidse patoloogia foo-
nil); ambulatoorne ravi ebaefektiivne ja/vai RA
dgenemisest tingitud t&6&vaimetus; komplitseeritud
diferentsiaaldiagnostika (uuringud ja konsultatsioo-
nid, haige jélgimise vajadus); haigust modifitseeriva
ravi alustamine komplitseeritud haigel; komplit-

LISA1. DAS28

DAS (disease activity score, haiguse aktiivsuse
skoor) on kombineeritud summaarne indeks
reumatoidartriidi aktiivsuse ja ravitulemuse hin-
damiseks. See t6tati vélja Hollandis Nijmegeni
ilikoolis 1980. aastail, hiliem on seda tdien-
datud-muudetud. DAS28 on praegu EULARi
likmesriikides kasutusel kliinilistes uuringutes ja
Gha ulatuslikumalt ka igapéevases kliinilises t66s.
DAS28 vaijalikkust ravitulemuse hindamisel on
vorreldud glikoosi médtmisega suhkurtéve ja
arteriaalse réhu médtmisega kdrgvererdhktdve

seeritud ravi (kombineeritud immuunmodulleeriv
ja bioloogiline ravi; plasmaferees jt protseduurid,
haige jalgimise vajadus); immobilisatsiooni vajadus
parast liigesesiste vin protseduure; kompleksne
taastusravi; ortopeediline operatsioon.

4.4. Taastusravi korraldamine (vt
tabel 12 ja 17)

4.4.1. Kéik RA-haiged suunatakse taastusravile
viivitamatult haiguse alguses ja hiliem 1-2 korda
aastas.

4.4.2. Kéik RA-haiged vajavad sihipérast taas-
tusravi enne ja pdrast kirurgilist ravi ning iga
dgenemise korral.

4.4.3. RA taastusravi juhib ja teeb interdistsipli-
naarne ravimeeskond.

4.4.4.RA statsionaarne taastusravi toimub spet-
sialiseeritud taastusravikeskustes, kus on tingi-
mused ja piisav kogemus t65ks RA-haigetega.

5. Vaegurlus

Kroonilise liigesepuudulikkuse kujunemisel suu-
natakse patsient reumatoloogi konsultatsiooni
otsuse pé&hjal vaegurluse ekspertiisi komisjoni
t66véimekaotuse ja/vdi puude raskusastme
mé&dramiseks.

korral. DAS28 madaramiseks on vajalik valusate
liigeste arv (tender joint count, T)C), turses ligeste
arv (swollen joint count, SJC), eritrotsiiitide set-
tereaktsioon (ESR Westergreni jargi, mm/t) ja
vaatleja (arsti) Gldhinnang haiguse aktiivsusele /
tervise seisundile (general health, GH) 100 mm
visuaalsel analoogskaalal (VAS, mm). Vaadelda-
vad liigesed on 6lad, kijinarliigesed, randmed,
metakarpofalangeaalliigesed ja pélved. DAS28
arvutatakse vastavalt valemile

DAS28 = 0,56 *TJC28 + 0,28 *SJC28 +
0,70 * In(ESR) + 0,014 * GH
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Tabel. EULARi ravitulemuse kriteeriumid

DAS28 >1,2
esialgne DAS28

<3,2 hea tulemus
3,2-5,1 mdddukas tulemus
>5,1 mdddukas tulemus

0,6-1,2 <0,6

moddukas tulemus
moddukas tulemus
tulemus puudub

tulemus puudub
tulemus puudub
tulemus puudub

Valem annab tulemuse 0-10. DAS28 iile 5,1
méirgib kérget aktiivsust, alla 3,2 on madal aktiivsus
ja alla 2,6 on remissioon (v&rreldav ARA remissioo-
nikriteeriumitega).

DAS28- pahinevad EULARi RA ravitulemu-
se kriteeriumid on esitatud ilal tabelis.

Esitatud valemit on téhistatud ka DAS28-4, sest
see sisaldab 4 komponenti. Juhuks, kui GH ei ole
mé&dratud, on kasutusel kolme komponendiga
valem DAS28-3; kriteeriumid on samad kui
DAS28-4 puhul.

DAS28(3) = [0,56 *T/C28 + 0,28 *SJC28 +
0,70 * In(ESR)] * 1,08 + 0,16

Vélja on téstatud ka DAS28-4 ja DAS28-3, kus
ESRi asemel on kasutatud CRVd (mg/l). Nende
indeksite kasutamine on samuti laienemas. Vasta-
vad valemid on jérgmised:

DAS28-4(crp) = 0,56 *TJC28 + 0,28
*$JC28 + 0,36 * In(CRV+1) + 0,014 * GH
+ 0,96

DAS28-3(crp) = [0,56 *T/C28 + 0,28
*S)C28+ 0,36 * In(CRV+1)] * 1,10 + 1,15

DAS28 kasutamist igapdevatdds lihtsus-
tab Nijmegeni ilikoolis vélja té&tatud blankett
(vt lisa 2); arvutamist hélbustavad veebipshised
(téida lingad) kalkulaatorid aadressidel http://
www.das-score.nl/www.das-score.nl/DAS28-
ne.xls ja http://www.das-score.nl/www.das-score.
nl/DAS28calc.htm. Pshjalikku teavet, sh biblio-
graafia DAS ja DAS28 kohta pakub Nijmegeni
ilikooli reumatoloogiaosakonna kodulehekiilg
aadressil http://www.das-score.nl.

LISA 2. DAS28 vorm

Patsiendi nimi
Sinniceg

Vaatleja nimi
Kuupdev

Haiguse aktiivsus puudub

Haiguse kérge aktiivsus

Turses (0-28)

Valus (0-28)

ESR

Vaatleja hinnang haiguse aktiivsusele, VAS (0-100
mm)

DAS28=0,56 *S)C28 +0,28 * SJC28 +0,70
* In(ESR) + 0,014 * GH
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