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Lahendid
ALT alaniinaminotransferaas
ANCA neutrofiilide tstitoplasma antikehad
ARA Ameerika Reumatoloogia Assotsiatsioon
ARK Ameerika Reumatoloogia Kolleegium
AST aspartaataminotransferaas
AZA azatiopriin
AV atrioventrikulaarne
Ca kaltsium
COX-2 tstiklookstigenaas-2
cp tsiiklofosfamiid
CRV C-reaktiivne valk
CyA tstiklosporiin-A
DAS disease activity score, haiguse aktiivsuse skoor
DIF distaalne interfalangeaalliiges
EKG elektrokardiogramm
ERS Eesti Reumatoloogide Selts
ESR eriitrotstititide settereaktsioon
EULAR European League against Rheumatism
GKS gliikokortikosteroid
HCQ hiidroksiiklorokiin
HLA inimese leukotstititide antigeen
HMR haigust modifitseeriv ravi(m), baasravi(m)
IL-1 interleukiin-1
JKA juveniilne krooniline artriit
LEF leflunomiid
MKEF metakarpofalangeaalliigesed
MSPVR mittesteroidne pdletiku- ja valuravim
MTF metatarsofalangeaalliigesed
MTX metotreksaat
nDNA natiivse desokstiribonukleiinhappe antikehad
PIF proksimaalne interfalangeaalliiges
RA reumatoidartriit
RF reumatoidfaktor
RHK rahvusvaheline haiguste klassifikatsioon
SS-A anti-Ro-antikehad
SS-B anti-La-antikehad
SSZ sulfasalasiin
TNF-o tuumornekroosifaktor-alfa
VEK vaegurlusekspertiisi komisjon
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1. Sissejuhatus
1.1. Reumatoidartriidi moiste

Reumatoidartriit (RA) on ebaselge etioloogiaga autoimmuunne haigus, mida iseloomustavad

stimmeetriline erosiivne stinoviit ja harvemini ka liigesevélised kahjustused.
1.2. Reumatoidartriidi levimus ja haigestumus

RA levimus on umbes 1% tdiskasvanud elanikkonnast; Eestis on umbes 14 000 RA-haiget. RA-
haigestumus on 20-40/100 000. Naised haigestuvad kolm korda sagedamini kui mehed; vanuse
suurenedes see erinevus viheneb. Haigestutakse sagedamini vanuses 20-60 eluaastat. Parilik eel-
soodumus seostub HLA-DR1 ja -DR4-ga.

1.3. Reumatoidartriidi prognoos

Enamikul haigetest on krooniline, perioodiliste dgenemistega progresseeruv kulg, mis voib ravile vaata-
mata kaasa tuua stiveneva liigesekahjustuse, liigeste deformatsioonid, toovoimekaotuse, puude ja
enneaegse surma. Kiimme aastat pérast haiguse algust on ebaefektiivse ravi korral kuni 25%-1 haigetest
liigesetalitluse puudulikkus (III-IV funktsionaalne klass), mille tSttu nad vajavad piisivat korvalabi. RA
lithendab oodatavat eluiga eri hinnangutel 3-15 aastat. RA-haigete suremus on koérgenenud infekt-
sioonide, seedetraktihaiguste, kardiovaskulaarsete haiguste ja vihesel méaéral ménede pahaloomuliste
kasvajate (leukeemia, maliigse liimfoomi) tSttu. Suure aktiivsusega RA suremus on vorreldav IV staa-
diumi Hodgkini tove v6i kolme koronaararteri haiguse suremusega. Peamiselt mittesteroidsetest valu-
ja poletikuvastastest ravimitest (MSPVR) ja kortikosteroididest tingitud peptilise haavandi risk on RA-
haigetel 3-5 korda suurem kui tildrahvastikus ja nimetatud ravimid pohjustavad surma ligi 10%-1 RA-
haigetest. Halva prognoosi ja suure suremuse riskiteguriteks on varajane puue, kiire ESR, turses liigeste
suur arv ja positiivne reumatoidfaktor. Viimastel aastakiimnetel on taheldatud RA-haigestumuse ja
levimuse vihenemist, aktiivsuse vihenemist ning haigestumisea tdusu. Oigeaegne ja kiillaldane ravi

mdjutab oluliselt haiguse kulgu, pidurdab liigesekahjustuse ja puude teket.
2. Reumatoidartriidi diagnoosimine

— RA diagnoosimisel on aluseks Ameerika Reumatoloogide Kolleegiumi 1987. a diagnostilised
kriteeriumid tabeli (tabel 1) v6i nooldiagrammi (joonis 1) kujul.

— Esmasel haigel on alust kahtlustada reumatoidartriiti, kui esineb: 1) kolme v&i enama liigese
turse ja/voi 2) metakarpofalangeaalliigeste ja/voi metatarsofalangeaalliigeste ja/voi rand-
mete haaratus ja/voi 3) hommikune liigesejdikus vdhemalt 30 minutit. Kui loetletud tun-
nustest esineb viahemalt iiks, tuleb haige suunata edasi reumatoloogile (joonis 2).

— RA diferentsiaaldiagnostika on esitatud tabelis 2.

— RA aktiivsuse ja liigesekahjustuse algseks hindamiseks vajalikud uuringud on esitatud tabelis 3.

—g
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RA diagnoos vastavalt 10. rahvusvahelisele haiguste klassifikatsioonile on esitatud tabelis 4.

RA Klassifikatsioon ja diagnoosi vormistamine on esitatud tabelis 5. RA aktiivsust voib

viljendada astmetes, tabel 6.

Kui haigus ei vasta RA diagnostilistele kriteeriumitele (nt jalgimisperiood on olnud liiga liihike;
liigesevaevusi on vdimalik seostada mdne teise, juba diagnoositud véi kahtlustatava haigusega),
on otstarbekas diagnoosida diferentseerumata (seronegatiivne) poliiartriit ja tdpsustada diag-
noos vastavalt haiguse kulule. Osa nendest haigetest vajab kohe haigust modifitseerivat ravi.

Kui krooniline liigesepdletik algab alla 16 eluaasta vanuses, diagnoositakse juveniilne e
noorte krooniline artriit.

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

> 3 liigeseruhma artriit

JAH .. El
Ta
Muutused réntgeni- Reumatoidfaktor
leius (turses MKFL) (turses ranne)

JAH | El JAH .=

| El :

\ !
Reumatoidfaktor
(turses ranne) Slimmeetria

L El i !

JAH \ JAH El E !

\ Voo

Turses MKF Turses i

ja ranne MKF véi ranne

JAH B

wy{r i i

El OLE RA

RA

Sulgudes esitatud tunnuseid kasutada siis, kui esimese rea tunnuse kohta puuduvad andmed.
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Joonis 2. RA ravi korraldamine

¢ > 3 ligese artriit ARK 1987. a reumatoidartriidi Varem diagnoositud, kuid
o MKF v&i MTF voi randmete artriit diagnostilised kriteeriumid iima HMR-ita
e hommikune ligesejgikus >30 min (tabel 1, joonis 1) reumatoidartriit

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 selektivne COX-2 inhibiitor (tabel 10)

Y

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

Y

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

aastas
A A
Y Y
Reumatoloog: HMR-i alustamine, . Agenemiste korral:
jitkamine ja korrigeerimine _HAMR- » GKS intraartikulaarselt

(monoteraapia véi kombineeritud tohustamine | « GKS p/o (suuremas annuses)

c " ter??pia) o MTX ‘ e i/v pulssravi metullprednisolooniga
smavallkus soovitatav eelistaca: ; e +/- plasmaferees

S§SZ; HCQ; jargnevalt CyA; AZA; LEF; CP; e keemiline v&i radiostinovektoomia
CHL; kuld i/m, p/o; bioloogilised ravimid
(infliksimab, etanertsept, anakinra jt)

Raviresistentne liigesevistseraalne RA:
® bioloogilised ravimid
¢ i/v CP pulssravi
sRegulaarne spetsialiseeritud sV in:]muur)gbbu!jin . .
taastusravi o stafUlokoki proteiin A immunoabsorptsioon
(tabel 12, 17) e immunoablatsioon ja autoloogse
’ hemopoesetilise tUviraku sirdamine

eRaviresistentse kroonilise valu
opiaatravi

Kirurgiline ravi:
a) ravile allumatu valu ja turse Uhes ligeses > 3 kuud ilma 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 Illisamba ebastabiilsus, muelopaatia oht — stabiliseerivad operatsioonid IUlisambal
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Tabel 1. ARK reumatoidartriidi diagnostilised kriteeriumid (1987),
loendina (Arnett et al. Arthritis & Rheumatism 1988; 31: 315-324)

* simptomid peavad pisima vahemalt 6 nadalat
Vajalikud vahemalt 4 tunnust 7-st

Kriteerium Nimetus Selgitus
1 Hommikune Hommikune ligesejéikus ligestes ja nende Umber, kestusega
) ligesejaikus véhemalt Uks tund enne maksimaalset leevendumist.
Vahemalt kolmel ligeserlhmal Uheaegselt on arsti nahtud
0 Kolme véi enama | pehmekoeturse voi sUnoviit. 14 voimalikku ligeserihma on vasak-
' ligeserlUhma artriit | ja parempoolsed PIF-, MKF-, randme-, klilinar-, pdlve-, hlppe- ja
MTF-ligesed.
N g . Turse vahemalt Uhel kolmest labakée ligeserihmast: randmetel,
3. Kéeliigeste artriit ~ o
MKF- v&i PIF-ligestel.
Uheaegne sama (2. alajactuses defineeritud) ligeserlhma haaratus
4. SUmmeetriline artriit mdlemal kehapoolel (bilateraalne PIF-, MKF- voi MTF-ligeste
haaratus ei pea olema absoluutselt simmeetriline).
o Arsti ndhtud nahaalused sdlmed luunukkidel, ligeselahedastel
5. Reumatoidsdimed | _. .
sirutuspindadel.
. Seerumi reumatoidfaktori Ulem&aarase hulga tdendamine Ukskdik
Seerumi - : . - . .
6. . milise meetodiga, mis on positivhe vahem kui 5% tervetel
reumatoidfaktor -
kontrollisikutel.
Kate ja randmete anterioposterioorsetel radiogrammidel
. y reumatoidartriidile tllpilised radiograafilised muutused, mis peavad
7. Radiograafiised | hgimama erosioone véi tiheméttelisi luu dekaltsifikatsioone, mis
muutused paiknevad ligestes v&i on kdige rohkem valjiendunud haaratud
ligeste l&hedal (osteoartroosist tingitud muutustest Uksi ei piisa).
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Tabel 2. Reumatoidartriidi diferentsiaaldiagnoos

HAIGUS
Osteoartroos

Sponduloartropaatiad

Reumaatiline polimualgia

Viiruslikud artriidid

ERIJOONED

Liigesevalu koormusel ja koormusjargselt. Vaevused on
provotseeritavad flUusilise t66ga ja kllmas keskkonnas ning
leevenduvad soojas. Liigeste luuline defiguratsioon (eriti sérmede PIF- ja
DIF-ligesed, poidla pohiliges). LUhiaegne hommikune ligesejaikus (kuni
15 min). Stardijaikus. Pdletikuaktiivsus puudub véi on minimaalne.

Parilik eelsoodumus. HLA-B27 positivsus 60-80%-I. Entesopaatiad.
Sakrailit; hommikused (ala-)seljavalud. Vaevused rohkem alajasemetes.
Uldiselt oligo- v&i monoartriit; véib esineda ka perifeerne polUartriit.
Daktuliit (viinersérm, viinervarvas). Siia kuuluvad ka kroonilise
soolepdletikuga (M Crohn, ultseroosne koliit) seonduvad artriidid.

Eriti hommikuti ja rahujargselt valiendunud lihasjaikus vaagna- ja
Slavodtmes; monikord artriit (pdlvedes, randmetes). Korge
podletikuaktiivsus.

Tavaliselt jarsk algus; polU- voi oligoartriit. Sageli ka nahalddve.
Sagedamini hilissuvel voi stgisel.

Podagra

Kaltsiumpulrofosfaatartropaa
tia (pseudopodagra)

Infektsioosne artriit

Kroonilise kuluga perioodilise artriidi vaga jarsk algus, enamasti 66siti;
enamasti mono-, hilisjargus oligo- voi polUartriit, tavaliselt algab
suurvarba pohiligesest vaga véljendunud pdletikundhtudega (turse,
valu, punetus). Haiguse alguses tavaliselt ménepéaevased
iselimiteeruvad ageda artriidi hood. Seerumi kusihappesisalduse tous;
ligesevedelikus kusihappekristallid. Toofused.

Kliiniliselt sarnane podagraga, kuid seerumi kusihappesisaldus ei ole
tdusnhud ja stinoviaalvedelikus ei ole kusihappekristalle; on
kaltsiumpurofosfaadi kristallid. V&ib esineda hulgiligesjaikus labi terve
péeva.

Tavaliselt ka Uldndhud (palavik, ageda faasi valgud), kuid mitte alati (eriti
vanureil). Tavaliselt 8ge monoartriit; vahel ka oligoartriit; tugev
valustindroom véliendunud pehmekoetursega. Liigesevedelik hagune,
leukotstittide arv >50 000/mm?; polimorfonukleaare >75%;
haigustekitaja isoleerimine stnoviaalvedelikust. Immuunsupressiooni
tingimustes voib infektsioosne artriit kulgeda ebatUlpiliselt.

Lyme'i t6bi

Puugi piste ei pruugi anamneesist selguda. Erythema migrans;
primaarne ertteem voib puududa. Mono-oligoartralgia, mutalgia.
SuUnoviidi episoodid. Serodiagnostika (Borrelia burgdorferi IgG, IgM).

Psoriaatiline artriit

Perekonna-anamnees. DIF-ligeste haaratus on tUupiline, kuid harv.
Tavaliselt oligoartriit, voimalikud ka polUartriit ja spondulartriit. Naha ja
kUUnte muutused. Daktuliit (viinersérm, viinervarvas).

Slsteemne sidekoehaigus
(luupus, vaskuliidid jt)

Hemokromatoos

ANA-positivsus jt autoantikehad (nDNA, Sm, SS-A, SS-B, ANCA jt);
madal komplement (luupus); voib esineda RF; kiire SR ja véike CRV-
sisaldus (luupus). Nahalddve; Raynaud’ fenomen, vistseriidid;
isheemilised nekroosid; mononeuritis multiplex, mitteerosiivne polUartriit.

Voib esineda ll, Il MKF-ligese artroos; hepatosplenomegaalia;
suhkurtdbi. Suur ferritiinisisaldus.

Fibromualgia

Diagnostilised valupunktid, unehéire, objektiivselt artriidi,
poletikuaktiivsuse / sUsteemse haiguse puudumine (v.a sekundaarne
fiboromuUalgia).

Reaktiivne artriit

Mono-oligoartriit peamiselt alajasemete suurtes ligestes; tendiniidid;
entesopaatiad; sakroilit. Vanus <40 (50). Anamneesis artriidile eelnenud
v samaaegne Uldhaigestumine (uretriit, konjunktiviit, tonsilliit, diarréa vm),
infektsioon. Serodiagnostika, haigustekitaja isoleerimine.

Sarkoidoos

Nodoosne erltteem, bihilaarne IUmfadenopaatia, hlppeligeste artriit
(=Loffgreni sindroom). Noorem kuni keskiga. Ca, ALP sisalduse tous,
podletikuaktiivsus. Diagnoos on tsutoloogiline vai histoloogiline.

Reumapalavik

Migreeriv suurte ligeste polUartriit/polUartralgia lapseeas voi retsidiivina
taiskasvanul; krooniline tonsillit vm streptokokkinfektsioon (AOS-i
sisalduse tous); kardiit/klapirike ja EKG muutused (AV blokaad,
ekstrasustoolia, repolarisatsioonihaire jm); koorea; reumasdlmed,;
Enythema marginatum . Pdletikuaktiivsus varieeruv.

Muud: refleksdustroofia ja vibratsioontdbi; neuropaatiline artropaatia; miieloom, leukeemia, Iimfoom ja muu paraneoplastiline artrtiit; renaalne ja
hepaatiline osteodustroofia; pstihhogeenne artralgia jt.

—g
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Tabel 3. Haiguse aktiivsuse ja ligesekahjustuse algne hindamine
reumatoidartriidi haigel

Ligesevalu tugevus

Hommikuse ligesejaikuse kestus

Vasimuse kestus

Likuvuse piiratus

Aktiivse pdletikuga ligesed (turses ja valusate ligeste arv)
Mehaanilised ligeseprobleemid: likuvuse piiratus, krigin, ebastabiilsus,
ligesetelije muutus ja/voi deformatsioon
Ekstraartikulaarsed manifestatsioonid

ESR ja CRV

Reumatoidfaktor’

a-CCP (tstiklilise tsitruleeritud peptiidi antikehad)'

Kliiniline vereanaltitis®

Subjektiivsed vaevused

Flsikaalne uuring

Elektroltititide sisaldus?

Laboratoorsed néitajad 5
Kreatiniin

Maksaensuumid (ALT, AST) ja albumiin®
Uriinianaltitis®

Stinoviaalvedeliku analtitis®

Valjaheite anallitis peitverele®

Funktsionaalse staatuse ja elukvaliteedi hindamine
standardkusimustikega

Muud Arsti Uldhinnang haiguse aktiivsusele
Patsiendi Uldhinnang haiguse aktiivsusele
Radioloogia Labakate, labajalgade jt kahjustatud ligeste radiogrammid?

1 magratakse ainult haiguse alguses haiguse diagnoosimiseks; voib korrata 6-12 kuud parast haiguse algust

2 maaratakse enne ravimi madramist, et hinnata organite talitlushaireid véimalike kaasuvate haiguste puhul; AST = aspartaataminotransferaas; ALT =
alaniinaminotransferaas

3 maaratakse haiguse alguses vajaduse korral teiste haiguste véljalllitamiseks; vdib korrata haiguse véltel infektsioosse artriidi véljalllitamiseks

4 ysimaldab masratleda algtaset haiguse progressiooni ja raviefekti hindamisel



Reumatoidartriidi ravijuhend Eestis

Tabel 4. Reumatoidartriidi diagnoos RHK-10 jargi

MO5 Seropositiivne reumatoidartriit
MO05.0 Felty sundroom - reumatoidartriit pédrna suurenemise ja vere valgeliblede
vaegusega
MO05.1 Reumatoidne kopsuhaigus
MO05.2 Reumatoidne vaskuliit e soonepdletik
MO05.3 Reumatoidartriit muude elundite ja sUsteemsete kahjustustega
+kardiit 152.8*
+endokardiit 139.-*
+mUokardiit 141.8*
+perikardiit 132.8*
+polUneuropaatia G63.6*
MO05.8 Muud seropositivsed reumatoidartriidid
MO05.9 Tépsustamata seropositivsed reumatoidartriidid
MO6 Muud reumatoidartriidid
MO06.0 Seronegatiivhe reumatoidartriit
MO6.1 Taiskasvanu eas alanud Stilli tdbi
MO086.2 Reumatoidne limapaunapdletik e bursiit
MO06.3 Reumatoidsdimed
MO06.4 Pdletikuline hulgiligesepdletik e polUartropaatia
M06.8 Muud tépsustatud reumatoidartriidid
MO06.9 Téapsustamata reumatoidartriit
MO8 Juveniilne e noorte artriit
MO08.0 Noorte reumatoidartriit
MO08.1 Noorte ligesejaikuslik lUlipdletik e ankUloseeriv sponddliit
MO08.2 Noorte artriit sUsteemse algusega
Tapsustamata Stilli tdbi
MO08.3 Noorte polUartriit (seronegativne)
MO08.4 Oligoartikulaarne noorte artriit
MO08.8 Muud noorte artriidid
MO08.9 Tapsustamata noorte artriit
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Tabel 5. Reumatoidartriidi klassifikatsioon, diagnoosi vormistamine

Kliinilis-anatoomiline vorm

Immunoloogiline
iseloomustus

Haigusjark

Haiguse kulg

Reumatoidne polu-, oligo-, monoartriit

Liigesvistseraalne reumatoidartriit: serooskelmete, kopsude,
stdame, veresoonte, siimade, neerude, narvislsteemi
haigestumisega, elundite amuloidoos

Erisiindroomid: Felty sindroom; Stilli tdbi

Reumatoidartriit kombineeritult osteoartroosiga, difuusse
sidekoehaigusega, reumaga

Seronegatiivne

Seropositivhe

Vaga varajane (kestus kuni 12 nadalat)
Varajane (kestus kuni 2 aastat)

Hiline (kestus Ule 2 aasta)

Aeglaselt progresseeruv

Kiirelt progresseeruv

Véhe progresseeruv (healoomuline)

Aktiivsusaste 0 |Remissioon (vt tabel 13. ARA RA remissiooni kriteeriumid)
(vt tabel 6) | Minimaalne
I M&ddukas
I Koérge
o |Normaalnhe
Véahene muutus (vahemalt Uks jargmistest: pehmete kudede
| turse, ligeselahedane osteoporoos, vahene ligesepilu
kitsenemine)
Liigesekahjustuse Kindel varajane muutus (erosioon vahemalt 1 mm, ligesepilu
radioloogiline gradatsioon I kitsenemine)
Larseni-Dalei jargi Keskmine destruktivne muutus (hulgaliselt erosioone,
i pseudotsUstid)
v Raske destruktivne muutus (lisaks eelmisele subluksatsioonid)
v | Mutileeriv enk moonutav muutus (ankuloos)
| Koikide paevategevuste tegemine kdrvalise abita
TO6OVOIMe mdnevorra véhenenud
Adekvaatne aktiivsus séilinud, hoolimata dliskomfordist ja
II |raskustest Uhe voi mitme ligese likuvuse piiratuse tottu, t6Gvoime
Funktsionaalse oluliselt véhenenud
ligesepuudulikkuse aste Taielik véimetus teha Uht vai mitut tegevust, mis kuuluvad
Il | paevatoimetuste hulka, periooditi kdrvalabi vajadus, peaaegu
t66voimetu
Y Ulatuslik voi taielik tddvoimetus, haige on seotud voodi voi

ratastooliga, vajalik pidev kdrvalabi, todvoimetu
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Tabel 6. RA aktiivsusastmete kliiniline ja laboratoorne iseloomustus

Kriteeriumid Aktilvsusaste

I (minimaalne) I (moodukas) Il (kérge)
Valu + ++ +++
Hommikune ligesejaikus <30 min kuni kI 12-ni ule kl 12
Liigeste hlpertermia vahene moddukas tugev
Eksudatsioon vahene moddukas tugev
Leukotstitidid normis 8-10x10° /I 15-20x10° /I
SR, mm/t Westergreni jargi <20 <60 >60
CRV, myg/I <10 <50 >50
DAS 28 <26 :eri’ésioon) 3,21-5,09 51

3. Reumatoidartriidi ravi (vt joonis 2)

RA ravi eesmérk on saavutada haiguse remissioon (ARA ja EULAR-i remissioonikriteeriumid,
vt tabel 13 ja lisad 1, 2), &ra hoida liigesekahjustust, to6voimekaotust ja invaliidistumist ning sel-
lega seotud tervishoiukulutusi, parandada elukvaliteeti, vidhendada valu ja pikendada elu.

RA ravi koosneb medikamentoossest, kirurgilisest ja taastusravist. RA ravikompleksi lahuta-

matu osa on patsientide ja tugiisikute koolitus.
3.1. RA medikamentoosne ravi

RA medikamentoosne ravi hdlmab mittesteroidsed valu- ja pdletikuvastased ravimid
(MSPVR), gliikokortikosteroidid (GKS) ja haigust modifitseerivad ravimid (HMR).

3.1.1. Mittesteroidsed valu- ja pdletikuvastased ravimid

RA liigesevaevuste siimptomaatiliseks raviks saab kasutada eri MSPVR-e peroraalselt, rek-
taalselt ja transkutaanselt. Ambulatoorne siisteravi MSPVR-iga ei ole ostarbekas. Sobiva ravimi
valikul tuleb juhinduda efektiivsusest, ohutusest, mugavusest ja hinnast. Mitteselektiivsed
MSPVR-id on vastundidustatud seedetraktitiisistuste riskirithma haigetele ilma gastroprotek-
tiivse ravita. Nendele patsientidele on ndidustatud selektiivsed COX-2 inhibiitorid (koksiibid:
rofekoksiib, tselekoksiib, etorikoksiib, valdekoksiib). RA seedetraktitiisistuste riskirithma
maédratlus ja valuravi valikud on esitatud tabelis 7. MSPVR-idest tingitud diispepsia korval-
damine viaikses annuses H2-blokaatoritega suurendab seedetraktitiisistuste ohtu. MSPVR-e, sh
selektiivseid COX-2 inhibiitoreid, tuleks voimalusel viltida vihenenud intravaskulaarse voluu-
meniga ja tursesiindroomiga haigetel (nt stidame paispuudulikkus, nefrootiline stindroom, mak-

satsirroos, seerumi kreatiniini sisaldus iile 220 ymol/1).
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Tabel 7. Valu ja poOletiku ravi MSPVR-i seedetraktitisistuste
riskirihma haigel

MSPVR-i seedetraktitisistuste riskirihm (ks vdi mitu jargmist tunnust)
1) vanus iile 65 eluaasta
2) varasem seedetraktihaavand voi -verejooks
3) samaaegne antikoagulant- vi steroidravi
4) MSPVR-i suur annus
5) erinevate MSPVR-ide samaaegne kasutamine

6) raske kaasuv haigus

Valu ja podletiku ravi MSPVR-i seedetraktitiusistuste riskirihma haigel
a) mitteatsetiileeritud salitsiilaat
b) selektiivne COX-2 inhibiitor
c) MSPVR koos gastroprotektiivse ravimiga (prootonpumba inhibiitor v6i suures annuses
Hpy-blokaator v&i suukaudne prostaglandiini analoog)
d) gliitkokortikosteroid intraartikulaarselt

e) opiaadid ja adjuvandid

MSPVR-i ja selektiivse COX-2 inhibiitori ekstraintestinaalsed
suhtelised vastunaidustused
1) stidame paispuudulikkus
2) nefrootiline siindroom
3) seerumi kreatiniinisisaldus iile 220 ymol/1

4) maksatsirroos

3.1.2. Glukokortikosteroidid

3.1.2.1. GKS on ndidustatud suure aktiivsusega RA korral suukaudselt, intraartikulaarselt voi
intravenoosse boolusena (pulssravi). GKS-ide depoopreparaatide intramuskulaarne stiste-
ravi ei ole pdhjendatud. GKS-ravi alustab reumatoloog.

3.1.2.2. Viikses annuses GKS pidurdab liigesekahjustust ja avaldab seega haigust modifitseerivat
toimet. Tavaliselt kasutatakse suukaudses ravis kuni 10 mg prednisolooni voi selle ekvi-
valenti pdevas. GKS-i kasutatakse RA ravi alguses v6i dgenemise korral lithiaegselt 3-6 kuu
jooksul nn ravisillana (bridge therapy) — seni, kuni avaldub HMR-i toime. RA dgenemiste kor-
ral piisab enamasti suukaudsest GKS-ravist vahenevas annuses, kuid osa RA-haigetest vajab
suukaudset piisiravi GKS-iga. Soovitatav on annustada GKS tihekordse varahommikuse
doosina.

3.1.2.3. RA dgenemise korral on intra- ja periartikulaarsed GKS-i injektsioonid efektiivsed ja

ohutud, kui neid teeb kogenud arst nduetekohastes tingimustes. Vajadus liigesestistide

(14 2
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jarele voib viidata vajadusele tohustada haigust modifitseerivat ravi. Kui korduv stisteravi
tthes ja samas liigeses ei ole kiillaldaselt leevendanud turset ja valu, v6ib kaaluda
kirurgilist ravi.

3.1.2.4. RA suure aktiivsuse ja liigesvistseraalse vormi korral on ndidustatud intravenoosne
pulssravi GKS-iga (500-1000 mg metiitilprednisolooni veeniinfusioonina fiisioloogilises
lahuses kolmel jarjestikusel paeval).

3.1.2.5. GKS-ravi soodsat toimet tuleb alati kaaluda, arvestades voimalikke korvaltoimeid, nagu
osteoporoos, hiipertensioon, vedelikupeetus, kehakaalu lisandumine, hiipergliikeemia,
katarakt, naha troofikahdired, diislipideemiad ja varajane ateroskleroos. Neid korvaltoimeid
tuleb arvestada ja haiget nendest informeerida enne GKS-ravi alustamist. Pikaajalise GKS-
ravi annus peab olema minimaalne; paljudele haigetele piisab <10 mg prednisoloonist v&i
selle ekvivalendist paevas.

3.1.2.6. Juba annuses 5 mg pdevas suurendab prednisoloon osteoporoosiriski, mis on niigi RA
tottu suurenenud. Koigil RA-haigetel, kellele kavandatakse tile 3-kuulist GKS-ravi, tuleks
modta luu mineraalne tihedus DEXA meetodil enne GKS-ravi alustamist. Kdik steroidravil
RA-haiged peavad tarvitama pédevas 1500 mg kaltsiumit (sh toidukaltsium ja toidulisandid)
ning 400-800 RU Dj3-vitamiini. Kui GKS-i tarvitava haige luutiheduse T-skoor on <-1,5 SD,
tuleb alustada osteoporoosi ravi.

3.1.2.7. RA-ravi GKS-iga alustab reumatoloog. Ei ole lubatud ordineerida GKS-i haigele, kellel
kahtlustatakse RA-d, enne reumatoloogi konsultatsiooni, sest GKS v&ib oluliselt muuta hai-

guse 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 vastundidustused
(tabel 8). HMR on koige efektiivsem alustatuna haiguse esimese 12 nddala (vdga varajane
RA) v4i 2 aasta (varajane RA) jooksul (nn terapeutiline aken). HMR-i alustamine kohe pérast
RA diagnoosimist aeglustab liigesekahjustuse teket ja annab hea kliinilise ja funktsionaalse
tulemuse. HMR-i alustamisega viivitamine mitu kuud pdhjustab podrdumatu liigesekahjus-

tuse. HMR-i alustab reumatoloog.

Tabel 8. RA haigust modifitseeriva ravi suhtelised vastunaidustused*

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, koos-
toimest kaasuvate haiguste raviga ning diinaamilise kontrolli véimalustest.
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3.1.3.2. Haigust modifitseerivate ravimite ja annuste valikul tuleb juhinduda RA ebasoodsa prog-
noosi markeritest (tabel 9), kulutiitibist ja kliinilisest vormist, kaasuvatest haigustest ja
fusioloogilistest seisunditest (nt rasedus, imetamine), vanusest, konkreetsete ravimite vas-

tundidustustest ning HMR-i varasemast kogemusest antud haigel.

Tabel 9. RA ebasoodsa prognoosi markerid

Demograafilised
noor iga
naissugu
Kliinilised
> 20 liigese turse
liigeseviliste kahjustuste olemasolu (reumatoidsdlmed, Sjogreni stindroom,
episkleriit ja skleriit, interstitsiaalne kopsuhaigus, perikardiit, stisteemne vaskuliit,
Felty stindroom)
liigesefunktsiooni raske puudulikkus, korge pdletikuaktiivsus haiguse alguses
Laboratoorsed
ESR-i oluline kiirenemine, CRYV sisalduse oluline suurenemine
RF positiivne suures tiitris
HLA-DR4+

3.1.3.3. Esmavalikus on soovitatav mono- v&i kombineeritud teraapias eelistada metotreksaati (MTX),
sulfasalasiini (SSZ), hiidrokstiklorokiini (HCQ); jargnevalt tulevad monoteraapiana ja/vdi kombi-
natsioonides arvesse tsiiklosporiin A (CyA), asatiopriin (AZA), leflunomiid (LEF), tstiklofosfamiid
(CP), kloorambutsiil (CHL), intramuskulaarsed ja suukaudsed kullapreparaadid; bioloogilised ravi-
mid (infliksimab, etanertsept, anakinra jt). Efektiivsemaks peetakse kombineeritud HMR-i. K&igil
haigust modifitseerivatel ravimitel (tabel 10) on oma spetsiifiline ohuprofiil ja seirenduded (tabel 11).
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Tabel 10. RA haigust modifitseerivad ravimid

Toimeaine, lihend

Preparaat

A. Immunomoduleerivad ravimid

Ravimivorm*, suurus

Doos

sulfasalasiin (SSZ) Salazopyrin T 500 mg Alustada 0,5 x 1, lisades 0,5 n&dalas, kuni 1,0 x 2-3
hudroksUklorokiin Plaguenil T 200 mg )
(HCQ) Oxiclorin T 100 mg; 300 mg 200-400 mg/dle
o . . Alustada 150 mg/die, lisades 150 mg/die 4-8
D-penitsillamiin (DPA)  Rhumantin T150 mg nadalaga, kuni 450...750 mg/die
Tauredon Testannus 5, 10, 25 mg n&dalas, hiliem 25-50 mg
aurotiomalaat (ATM) S 25 mg/ml; 50 mg/ml nadalas i/m, kuni manustatud 1 g; hiliem 10-50 mg 2-4
Myochrysin nadala jarel
auranofiin Ridaura T3mg 3mgx2
minotsuklin** T 100 mg 100 mg x 2
podoflillotoksiin Rheumacon K 50 mg Alustgtakse 50 mg x 2(3); jatkatakse 100 mg (2
kapsilit) x 3
B. Immunosupressiivsed ravimid
5-25 mg nédalas p/o Uhe hommikuse annusena voi
T2,5mg; 12 tintervalliga doosi jagades véi i/m, alustades 7,5 v&i

10 mg nadalas. Soovitatav on kdrvaltoimete

metotreksaat (MTX) Trexan ennetamiseks lisada soltuvalt treksaani annusest 5-75
S 2,5 mg/ml; 25 mg/ml (15) mg fool- vai folinhappet, mitte véhem kui 6 tundi
parast hommikust treksaani annust
Methotrexate S 25 mg/ml Voib kasutada i/m voi s/c 20-25 mg nadalas.
azatiopriin (AZA) Imuran T 25 mg; 50 mg 50 mg x 2-3; 1,25-3,0 mg/kg/die
leflunomiid** (LEF) Arava T10mg: 20mg; 100 mg S Paevaloomgxi;

tsUklosporiin-A (CyA)

Samdimmun Neoral

T 25 mg; 50 mg; 100 mg

edasi 10-20 mg x 1

2,5-5 mg/kg/die, alustades 2,5 mg/kg/die 2 doosina
intervalliga 12 h, doosi suurendamine 0,5 mg/kg/die
kaupa iga 2-4 nadala jarel kuni klinilise efektini,
maksimaalse annuse saavutamiseni voi korvaltoimete
tekkeni. Kui S-kreatiniinisisaldus on rohkem kui 1
anallusis suurenenud > 30%, vahendada annust
25-50%. Kui tekib ravile allumatu hlpertensioon, tuleb
ravi CyA-ga I6petada

Kloorambutsiil (CHL) Leukeran T2mg 2-6 mg/diie; 0,1-0,2 mg/kg/die
End T 50 mg;
) ) naoxan P 200, 500, 1000 mg/viaal P70 1-2 mg/kg/die;
tsUklofosfamiid (CP) IV pulss 500-1000 mg/m? 1 kord kuus 3-6 kuu
Syklofosfarmid T50 mg; jooksul, edasi 1 kord iga 1,5; 2 ja 3 kuu jooksul
P 200, 1000 mg/viaal
C. Bioloogilised ravimid ja protseduurid
infliksimalb Remicade P 100 mg/viaal Samaaegselt metotreksaadiga; 3—-10 mg/kg/die i/v
infusioon, korrata 2, 6, 8 nadala jarel, edasi iga 8
nadala jarel voi 3-5 mg/kg/die iga 4 n&dala jarel
etanertsept** Enbrel P 25 mg/viaal 25 mg s/c 2 korda nadalas
anakinra** Kineret injektor 100 mg 1-2 mg/kg/die; 100 mg s/c iga péev

adalimumab

stafulokoki proteiin A
immuno-
absorptsioon**
plasmaferees

Adalimumab

Prosorba

injektor voi viaal S40 mg
(0,8 ml)

40 mg s/c iga 2 n&dala jarel voi iga nadal
1 x nédalas 12 n&dala jooksul
2 korda nadalas, 3-6 protseduuri, 1,5-2 (mitte Gle 3) |

plasma eemaldamine Uhel seansil ja selle mahu
asendamine i/v albumiini voi vereasendajatega

rekombinantne (a-, y-)
interferoon

19 min TU

Esimesel kuul Ulepaeviti, hillem 1 kord nadalas (1-3 min
TU)

* T - tablett; S — lahus; P - pulber
**2003. a juuli seisuga ei ole Eestis kasutusel
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Tabel 11. Haigust modifitseerivate

Ravim

Hudroksuklorokiin
HCQ

Sulfasalasiin
Ssz

Metotreksaat
MTX

Intramuskulaarne
kuld

Suukaudsed
kullapreparaadid

D-penitsillamiin

Asatiopriin
AZA

Leflunomiid
LEF

Tsiiklofosfamiid
cP

Kloorambutsiil
CHL

Tsliklosporiin A CyA

Infliksimab

Etanertsept

Anakinra

Toksilised toimed'
ja sagedamad
kérvalnahud

Maakula kahjustus

Isutus, iiveldus, kéhuvalu,

166ve, psoriaasi
agenemine jt

Miuelosupressioon
liveldus, kdhuvalu,
peavalu, 166ve jt

Miuelosupressioon,
maksa-, kopsufibroos
liveldus, kdhuvalu,
stomatiit, diarrda, osaline
alopeetsia jt

Mduelosupressioon,
proteinuuria
Stigelev nahaléove,
stomatiit jt

Mielosupressioon,
proteinuuria
Slgelev nahalddve,
stomattiit jt

Muelosupressioon,
proteinuuria,

Goodpasture’i slindroom,

maksakahjustus,
mUasteenia, iiveldus,
kohuvalu, kdhulahtisus,
maitsetunde muutus,
nahalédve, stomatiit jt

Miuelosupressioon,
hepatotoksilisus,
limfoproliferatiivsed

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

Muelosupressioon,

hepatotoksilisus; diarrda,

iiveldus, kdhuvalu, 166ve,
osaline alopeetsia,
kaalulangus

Muelosupressioon,
mueloproliferatiivsed
héired, maliigsus,
hemorraagiline tsustiit;

iiveldus, kdhuvalu, osaline

alopeetsia,
menstruaaltstikli haired jt

Mduelosupressioon,
mueloproliferatiivsed
héaired, maliigsus;
kohuvalu, osaline
alopeetsia,
menstruaaltstkli haired jt

Neerupuudulikkus,
aneemia,

hupertensioon; treemor,

hipertrihhoos, iiveldus,
vasimus jt

Varajane ja hiline
allergiline reaktsioon,
immunosupressioon;
sUgelus, peavalu,
hipotensioon, urtikaaria,
iiveldus, kdhuvalu jt

Immunosupressioon;
&rritusnédhud sustekohal

Mielosupressioon,
infektsioonid, allergia,
arritusnahud sUstekohal

Uuringud enne ravi
alustamist

Kliiniline verig, SR, CRV,
Kreatiniin
>40-aastasel simad

Kiiiniine veri®, Lk valem
ALT, kreatiniin, U-valk

Kiiiniine veri®, Ik valem
Kopsude auskult ja R6
ALT, AST, kreatiniin;
HBV, HCV seroloogia
(riskigrupil)

Kiiiniline veri®, uriin,
kreatiniin

Kiiiniine veri®, uriin,
kreatiniin

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

Kiiiniine veri®, kreatiniin,
ALT

Kiiiniine veri®, ALT,
kreatiniin

Kliiniine veri®, uriin (U-
valk, U-erttrotstudid),
kreatiniin, ALT

Kiiiniine veri®, uriin,
kreatiniin, ALT

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

Kiiiniine veri®, SR, CRV,
ALT, kreatiniin,
ANA, NDNA, ACLA

Kiiiniine veri®, SR, CRV,
ALT, kreatiniin, ANA,
NDNA, ACLA

Kiiiniine veri®, SR, CRV,
ALT, kreatiniin, (ANA,
NDNA, ACLA)

ravimite korvaltoimete seire

Haige Kliiniline
jalgimine
Viisuse muutused,
fundoskoopia
nagemisvéljad

Loove, fotosensitiivsus
mUelosupressiooni
tunnused®

MUelosupressiooni
tunnused?;

kopsudel kuivad raginad,

koha, restriktivne
hingamispuudulikkus,
iiveldus, oksendamine,
limfadenopaatia

Mouelosupressiooni
tunnusedz; tursed,
l66ve; kdhulahtisus,
haavandid suus

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

MUelospuressiooni
tunnused?; tursed, 16&ve

MUelosupressiooni
nahud®

MoUelosupressiooni
nahud®

MoUelosupressiooni
n&hud?, hematuuria

Muelosupressiooni
nahud?

Turse, vererdhk iga 2
nadala jarel kuni
plsiannuseni, seejarel
iga kuu

Infektsioonid,
allergilised ndhud

Infektsioonid,
allergilised ndhud

Infektsioonid, allergilised
nahud

Monitooring

Anallisid

Kliiniline veri, SR, CRV

Kliiniline veria, SR, CRV
ALT, U-valk

Kiiiniline veri®, Lk valem,
ALT, (AST)

SR, CRV

Kreatiniin

Markus. ALT soovitav
<100 U/I

Kliiniline veri, sh
trombotstitdid
uriin (U-valk)

Kiiniine veri®,
uriin (U-valk)

Kliiniine veri®, uriin (U-
valk), SR, CRV
ANA

Kiiniine veri®, ALT,
SR, CRV

Kiiiniine veri®, ALT,
SR, CRV

Kliniine veri®, ALT, uriin,
SR, CSR

Kliniine veri®, ALT, SR,
CRV

Kreatiniin
Kiiiniline veri?, kaalium,
kreatiniin, ALT, SR, CSP

Kiiiniine veri®, SR, CRV
ANA, (NDNA, ACLA)

Kiiiniine veri®, SR, CRV
ANA, (NDNA, ACLA)

Kiiiniine veri®, SR, CRV,
kreatiniin

Monitooringu
sagedus

analtusid: 3-6 kuud
simad: simavaevuste
korral 6-12 kuud;
kaebusteta: simaarsti
visiit 5 a parast ravi
algust, seejarel 2 a;
ravi>l0a:1a

2 kuu jooksul: 2-3 nad 2
kuu jooksul SR, CRV: 1
kuu

Hiliem: 2-3 kuud

2 kuu jooksul: 2-3 nad 2
kuu jooksul SR, CRV: 1
kuu

Hiliem: 2-3 kuud
Kreatiniin: 6 kuud

2 Kuu jooksul: 1 nadal;
hijiem iga 1-3 stiste jarel;
U-valk soovitatavalt iga
stste eel

2 Kuu jooksul: 2-3
n&dalat;

jargmise 2 kuu jooksul: 4
nad; hiliem iga 3 kuu
jarel

2 kuu jooksul: 2-3
né&dalat, hiiem 3 kuud
ANA: 6 kuud

2 kuu jooksul: 2-3
néadalat

(SR ja CRV ravi algul iga
kuu), hiliem 2-3 kuud

2 kuu jooksul: 2-3
nédalat

(SR ja CRV ravi algul iga
kuu), hilem 2-3 kuud

2 kuu jooksul: 2-3
nédalat (SR ja CRV iga
kuu), hijiem 1-3 kuud

2 Kuu jooksul: 2-3
nédalat (SR ja CRV iga
kuu), hiliem 1-3 kuud

Kreatiniini kontroll
alguses 1-2 n&dala jarel
2 kuu jooksul (kuni doos
stabiilne)

Hiliem 1-3 kuud

lga infusiooni eel
2 korda aastas

2-3 kuud
2 korda aastas

1-3 kuud

1 - toksilised toimed: potentsiaalsed ohtlikud toksilised toimed, mida on v&imalik monitooringuga avastada enne, kui need kliiniliselt
avalduvad, esitatud on toksilisus, mis on piisavalt sage, et digustada monitooringut

2 — muelosupressiooni tunnused: palavik, infektsioon, veritsus, verejooksud, aneemia

3 - Kliiniline veri: hemoglobiin, hematokrit, eritrotsilidid, trombotstudid, leukotsiidid, leukotstitide valem
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3.1.3.4. RA bioloogilised ravimid

3.1.3.4.1. RA bioloogiliste ravimite hulka kuuluvad TNF-o ja IL-1 blokeerivad ained (infliksimab,
etanertsept, adalimumab, retuksimab, anakinra jt). Nende ravimite digeaegne ja kiillaldane
kasutamine vdimaldab ennetada liigesekahjustust (erosioone), sdilitada t66voimet ja &dra
hoida invaliidistumist ning saista tervishoiukulutusi pikemas perspektiivis.

3.1.3.4.2. Bioloogiline ravi (BR) on ndidustatud haigetele, kellel tavaparane kombineeritud HMR,
sh MTX annuses vahemalt 15, soovitatavalt kuni 25 mg néddalas, on osutunud ebaefektiivseks,
korvaltoimete tottu halvasti talutavaks voi on vastundidustatud, ning piisib RA korge aktiiv-
sus. On kasutatud jargmisi bioloogilise ravi ndidustuse kriteeriume: > 6 turses liigest, > 6
valusat liigest, hommikune liigesejdikus > 35 min, ESR > 30 mm /h ja/v&i CRV > 28 mg/1.

3.1.3.4.3. BR, manustatuna adekvaatses annuses ja kiillaldase sagedusega, peaks 12 nddala jooksul taga-
ma haiguse aktiivsuse olulise ja dokumenteeritava paranemise. Ravitulemust (soovitatavalt DAS28),
sh HAQ-D], patsiendi globaalne VAS, valusate liigeste arv jt, tuleks mo6ta 8-12 nidala jarel.

3.1.3.4.4. BR-i jatkatakse, kui see 12 nddalaga on EULAR-i ravitulemuse kriteeriumite kohaselt (vt
lisa 1) osutunud efektiivseks; kui mitte, siis see ravi katkestatakse. Ebakiillaldase ravitule-
muse korral v6ib anda paremat efekti BR-i annuse v6i manustamissageduse suurendamine,
taiendava haigustmodifitseeriva ravimi lisamine v&i asendamine. Ei ole kiillaldaselt and-
meid TNF-o ja IL-1 blokaatorite itheaegse kasutamise ohutuse ja tulemuslikkuse kohta.

3.1.3.4.5. BR-i vastundidustuseks on rasked kroonilised infektsioonid (sh tuberkuloos, infekt-
sioosne artriit, abstsess, osteomiieliit, sepsis, stisteemsed seenhaigused, Listeria-nakkus jt). Ei
ole kiillaldaselt andmeid BR-i ohutuse kohta raseduse, rinnaga toitmise, kroonilise C-hepatii-
di, varem ravitud maliigsete haiguste ning kroonilise kardiovaskulaarse puudulikkuse korral.

3.1.3.4.6. BR-i alustatakse konsiiliumi korras spetsialiseeritud osakonnas. Bioloogilisel ravil

haigete jalgimine toimub spetsialiseeritud osakondade 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 kdigist traumatoloogilistest ja
ortopeedilistest operatsioonidest. RA kirurgilise ravi maht sdltub oluliselt sellest, kui efek-
tiivselt on kasutatud haigust modifitseerivat ravi raske liigesekahjustuse ennetamiseks.
Kaasaegse HMR-i rakendamisega on RA kirurgilise ravi vajadus viahenenud.

3.2.2. RA kirurgilise ravi ndidustused on jargmised: resistentne stinoviit, bursiit voi tenostino-
viit, mis ei ole allunud konservatiivsele ravile; pikaajaline valusiindroom; liigese deformat-
sioon ja funktsioonihdire; ko6luste rebenemine voi selle oht; perifeersete ndrvide kompres-
sioon v&i selle oht; lillisamba ebastabiilsus miielopaatia kujunemisega v6i selle oht.

3.2.3. RA kirurgiline ravi holmab 5 gruppi operatsioone: 1) kodluste ja liigeste stinovektoomiad;
2) kooluste rekonstruktiivsed operatsioonid ja luude osteotoomiad; 3) artrodeesid e liigeseid jaigas-
tavad operatsioonid (teostatakse véikestel ja keskmistel liigestel, suurtel liigestel kasutatakse &ér-
miselt harva); 4) kraniovertebraalliidust ja liillisammast stabiliseerivad operatsioonid; 5) artroplas-

tikad (operatsioonid, millega taastatakse liigese liikuvus), sh kéik liigeste endoproteesimise operat-
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sioonid. Uued proteesimaterjalid ja tsemendid proteesi fikseerimiseks on vdimaldanud edukamalt
ara hoida proteesi aseptilist 16tkumist ja on pikendanud liigeste totaalproteeside eluiga RA-haigetel.

3.2.4. Kirurgilise stinovektoomia alternatiiviks on keemiline v6i radiostinovektoomia.

3.2.5. Preoperatiivne funktsionaalne staatus on ldikusjdrgse paranemise ja funktsionaalse ise-
seisvuse oluline determinant. Funktsionaalset paranemist soodustab preoperatiivse funktsio-
naalse staatuse optimeerimine ja varajane kirurgiline sekkumine. Pre- ja postoperatiivne ravi-
meeskond peaks hdlmama RA kirurgilises ravis kogenud personali. Reumatoidartriidihaigete
kirurgiline ravi peab olema koondunud spetsialiseeritud reumakeskustesse.

3.2.6. 1-2 nddalat enne 16ikust on soovitatav 16petada ravi mitteselektiivsete COX-inhibiitoritega
(tavapidraste mittesteroidsete pdletiku- ja valuravimitega), et ennetada hemorraagilisi ttisis-
tusi. HMR-i v&ib pre- ja perioperatiivselt jatkata; soovitatav on vdhendada immuunsupres-
siivsete ravimite doose perioperatiivselt paari nddala jooksul. Suure infektsiooniriskiga ja
diagnoositud infektsioonidega RA-haigetel on tsiitostaatiline ravi perioperatiivselt vas-
tundidustatud. Oluline on jitkata GKS-i perioperatiivselt neil haigetel, kes on steroidis6l-
tuvad; operatsioonistressi tottu voib tekkida vajadus suurendada GKS-i doosi operatsiooni

ajal ja jdrel.
3.3. Koolitus ja taastusravi (tabelid 12 ja 17)

3.3.1. Koolitus ja taastusravi algavad kohe RA alguses ja kestavad kogu elu. Ravieesmarkide saavu-
tamiseks ja liigesetalitluse sdilitamiseks on oluline juhendada haigeid liigeste kaitsmisel, jouku-
lu sddstmises, koduses litkumisravis, mis hdlmab nii litkuvus- kui jduharjutusi. Fiitisikaline te-
raapia ja tegevusteraapia on abiks toimetulekuraskustega patsientidele. Regulaarne osalemine
diinaamilistes ja aeroobsetes treeningutes parandab liigeste liikuvust, aeroobset voimekust ja
pstihholoogilist heaolu, suurendamata vasimust voi liigesevaevusi. Liigesepdletiku dgenemise

korral on abi kiilmaaplikatsioonidest ja lithiaegsest lokaalsest immobilisatsioonist.

Tabel 12. RA taastusravi komponendid

Koolitus ja ndustamine
Vilised abivahendid (liigesetoed, tugisidemed jm)
Liikumisravi
liikuvust prandavad harjutused
lihastreening (isomeetriline, isotooniline)
aeroobne treening (sh vesivéimlemine)
Tegevusteraapia (occupational therapy)
Massaaz
Vilispidine ravi
kiilmaaplikatsioonid (dgenemiste korral)
soojusravi (osokeriit-, savimahised)

transkutaanne elektroneurostimulatsioon e TENS
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Vesiravi
vesivoimlemine
veealune massaaz
mineraalveevannid

Mudaravi

3.3.2. Soodsat toimet avaldab profileeritud sanatoorne kuurortravi, kus kasutatakse &ra Eesti
kohalikke looduslikke raviressursse (ravimuda, mere- ja mineraalvesi jm) ning kuhu koon-
datakse mittemedikamentoossed ravivotted ja koolitusprogrammid. Nii nagu RA medika-
mentoosses ravis, on ka taastusravis oluline kiillaldane kogemus t66s reumatoidartriidi-
haigetega. Seetottu on vajalik RA-haigete spetsialiseeritud ravikeskuste véljaarendamine
Eestis ning regulaarsete raviprogrammide voimaldamine RA-haigetele.

3.3.3. Kompetentse taastusravi eelduseks on interdistsiplinaarne ravimeeskond (reumatoloog, taas-
tusarst, ortopeed, 6ed, fiisioterapeut, tegevusterapeut, sotsiaaltoétaja, koolitaja, psithholoog jt).

3.3.4. Reumatoloogidel, teistel arstidel ja nende kaastootajatel on tdhtis osa patsiendi ja tema
perekonna haigusealases koolituses ja toetuses pikaajalise ravi viltel. Koolitus hdlmab loen-

guid, seminare ja 6ppusi. Koolituse ldbiviimisest votavad osa patsientide organisatsioonid.
3.4. Komplementaarsed ja alternatiivsed teraapiad

Komplementaarsete ja alternatiivsete teraapiate (akupunktuur, homdopaatia, toidulisandid
jpt) toime RA aktiivsusele ja kulule ei ole leidnud veenvat tdendust; eri meetmete lithiaegne plat-
seebotoime vGib olla soodus. Refleksoteraapia voib esile kutsuda RA dgenemise. Umbes 1/3
haigetel on RA aktiivsus monevorra mdjustatav dieediga; mdnedel haigetel on osutunud efektiiv-
seks nditeks piima, nisu, punase liha, suhkru, kohvi, alkoholi, tomati ja/vdi spinati elimineeri-
mine dieedist. RA aktiivsusele v&ib mdjuda soodsalt lihavaene ja oliivoli-, puu- ning koogivil-
jarikas, nn Vahemere dieet (suure poliikiillastamata rasvhapete, mikroelementide ja antiokstidan-
tide sisaldusega). Koormusvaba dieetteraapia (ravipaast) lithiaegselt vahendab poletikuaktiiv-
sust, kuid ei oma RA ravis iseseisvat tdhendust. Dieetravi sobib tdienduseks RA medikamentoos-
sele ravile tiksikutel patsientidel. Dieetravi ega teised komplementaarsed teraapiad ei asenda hai-

gust modifitseerivat ravi ja neil puudub liigesekahjustust pidurdav tdestatud toime.
3.5. RA ravi eri olukordades

3.5.1. Reumatoidartriidi agenemine

3.5.1.1. RA 4genemine viitab vajadusele tohustada v6i muuta haigust modifitseerivat ravi; jar-
jestikune liigesepdletiku dgenemine tihes ja samas liigeses tostatab kirurgilise ravi kiisimuse
(stinovektoomia; artroplastika vm).

3.5.1.2. RA &genemist on otstarbekas kupeerida gliikokortikosteroidiga intraartikulaarselt voi
peroraalselt; raskekujulise dgenemise ja RA liigesvistseraalse vormi korral on ndidustatud

intravenoosne pulssravi gliikokortikosteroidiga.
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3.5.1.3. RA dgenemise korral voib kasutada plasmafereesi.
3.5.1.4. RA dgenemise korral on vajalik voimaldada haaratud liigestele lithiaegset puhkust dgene-
mise vaibumiseni; vdib ka lisada kiilmaaplikatsioone.

3.5.1.5. RA dgenemise 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
haigustmodifitseerivale ravile ja gliikokortikosteroidravile.

3.5.2.2. Raviresistentse RA korral tulevad ravivoimalustena arvesse bioloogilised RA ravimid;
intravenoosne immuunglobuliin; intravenoosne pulssravi ja/ vOi suukaudne ravi tstiklofos-
famiidiga; stafiilokoki proteiin A immunoabsorptsioon; immunoablatsioon ja autoloogse
hemopoeetilise tiiviraku siirdamine.

3.5.2.3. Kui RA on raviresistentne tihes liigeses, tuleb esmajoones kaaluda selle liigese kirurgilist

ravi, keemilist voi radiostinovektoomiat.

3.5.3. Sekundaarne amuloidoos

Sekundaarne amiiloidoos on piisivalt korge aktiivsusega RA tiisistus. Sekundaarset amiiloidoosi
diagnoositakse histoloogiliselt (subkutaanse rasvkoe, soole- v6i neerubioptaadist). Sekundaarse
amiiloidoosi korral on RA raviks soovitatud eelistada alkiitilivaid tsiitostaatikume (kloorambut-

siil) ning bioloogilisi ravimeid.

3.5.4. Reumatoidartriidi ravi raseduse ja rinnaga toitmise ajal

3.5.4.1. Rasedusega seotud hormonaalsed nihked mgjuvad RA kulule raseduse ajal soodsalt; RA
kaldub dgenema pérast stinnitust. Rasedatele ei tohi maarata MSPVR-i viimasel trimestril (6-8
nddalat enne stinnitust). Intraartikulaarne ega véikses annuses (< 10 mg) suukaudne GKS ei
ole vastundidustatud. GKS-i pulssravi on raseduse ajal lubatud ainult ema elulistel ndidus-
tustel. Fertiilses eas naistele on ndidustatud efektiivne kontratseptsioon enamiku haigust
modifitseerivate ravimite tarvitamise véltel. Kullapreparaate, HCQ-d ja SSZ-i voib kasutada
raseduse ajal vajaduse korral; tungiva nédidustuse korral on raseduse ajal lubatud ka AZA;
teiste HMR-ide manustamine tuleb 16petada 3 kuud enne rasestumist. LEF-i manustamine
tuleb enne rasestumist ja rasestumise korral 16petada ning 14bi teha valjauhtmine kolesttirami-
iniga. Naistele, kes enne rasestumist on tarvitanud MTX-i, tuleks raseduse viltel ordineerida
foolhapet 5 mg péevas, et viltida lootel neuraaltoru defekte. Reumatoidartriidihaige naise ra-
sestumise korral tuleb arvestada, et ravimata pdletik kahjustab loote arengut ning seetottu
tuleb ka raseduse ajal rakendada adekvaatseid meetmeid RA raviks.

3.5.4.2. Rinnaga toitmise ajal ei ole MSPVR-ide kasutamine lubatud, sest prostaglandiinide stin-
teesi parssides voivad need kahjustada lapse arengut. Erandina voib kasutada lithitoimelisi
MSPVR-e (nt ibuprofeen, ketoprofeen). Rinnaga toitmise ajal on lubatav kasutada GKS-e
(soovitatav <10 (20) mg péevas) ning HCQ-d ja SSZ-i voib kasutada ettevaatusega. Nii liihi-
toimelist MSPVR-i kui ka GKS-i on soovitatav manustada mitte hiljem kui 4 tundi enne

jargmist imetamist (eelmise imetamise 16pul).
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3.5.5. Juveniilne krooniline artriit

Juveniilse kroonilise artriidi (JKA) medikamentoosne ravi tdiskasvanutel ei erine reumatoid-
artriidi ravist. Haiguse varajasest algusest (enne 16. eluaastat) tingituna esineb JKA-haigetel mit-
meid haiguse kulu isedrasusi (luude, liigeste ja jasemete ebatihtlane areng, artroplastika vajadus
suhteliselt nooremas eas, lillisamba sagedam haaratus, varajase sekundaarse amiiloidoosi oht

haiguse suure aktiivsuse korral, varajane puue ja sellega seonduvad adaptatsioonistrateegiad).

3.5.6. Reumatoidartriidi ravi vanuritel

Vanematel patsientidel (>65 eluaastat) esinevad vanusest tingitud organimuutused, mis alati ei
avaldu kliiniliselt, kuid suurendavad ravimite korvaltoimete tdendosust. MSPVR-e ja HMR-e,
eriti tstitostaatilisi ravimeid tuleks véltida vdljendunud maksa- ja neerupuudulikkusega patsien-
tidel. Stidame- ja neerupuudulikkuse korral on MSPVR ja selektiivsed COX-2 inhibiitorid
suhteliselt vastundidustatud. Vanuritel on suurem risk MSPVR-idest tingitud seedetraktitiisis-
tuste tekkeks. Nii MSPVR-i kui GKS-i osas tuleb kasutada minimaalseid toimivaid annuseid;
suukaudse steroidravi alternatiiv on liigesesiisted. Liigeste siistimisel tuleb piirata GKS-i ja
lokaalanesteetikumi annust voimalike kardiovaskulaarsete korvaltoimete tottu. Soovitatav on
ravile lisada kaltsiumipreparaadid ja Dsj-vitamiini preparaadid. HMR-idest on osutunud
suhteliselt ohutumaks suukaudsed kullapreparaadid (auranofiin) ja SSZ. Hiidrokstiklorokiin
eeldab silmade kontrolli. Metotreksaati on voimalik kasutada kdige vdiksemas toimivas annu-
ses. AZA kasutamise kohta vanemaealistel on vdhe uuringuid; allopurinool takistab AZA
ekskretsiooni, koosmanustamise puhul tuleb AZA doosi vahendada 50-75%. HMR-i toksilisus
suureneb maksa- ja neerupuudulikkusega. Kaasuvate haiguste medikamentoosse ravi puhul

tuleb arvestada interaktsioone antireumaatiliste ravimitega.

3.5.7. Raviresistentne valu (R52.1)

Kui RA-haigel adekvaatsele HMR-ile vaatamata piisib krooniline raviresistentne valu vastu-
voetamatul mddral, MSPVR ja selektiivsed COX-2 inhibiitorid on ebaefektiivsed voi vas-
tundidustatud ja kirurgiline ravi on vastundidustatud véi oluliselt viibib ja puuduvad
kroonilise opiaatravi vastundidustused (séltuvusseisundid, puudulik ravisoostumus,
talumatus), tulevad arvesse opiaadid. Eelistada tuleks suukaudseid pikatoimelisi ravi-
mivorme valuredeli alusel; suure ravimikoormuse korral tuleb esmavalikuna arvesse trans-
dermaalne fentaniiiil. Pikaajalist opiaatravi alustatakse ainult konsiiliumi otsusega; konsii-
liumi kuuluvad anestesioloog-valuraviarst, reumatoloog ja ortopeed. Kroonilist opiaatravi
viivad ldbi anestesioloog-valuraviarst ja /voi reumatoloog. Kaks korda aastas otsustatakse

opiaatravi jitkamine konsiiliumi korras.

3.5.8. Remissioon

Remissiooni diagnoosimisel on otstarbekas juhinduda Ameerika Reumatoloogia Assotsiatsiooni
1981. a remissioonikriteeriumitest (tabel 13) ja/v3i EULAR-i remissioonikriteeriumitest (DAS28
< 2,6; vt lisa 1). HMR-i enneaegsel katkestamisel vdib reumatoidartriit dgeneda ja allub hiljem

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

> 5 jargmist kriteeriumit peavad olema tdidetud vihemalt 2 jarjestikuse kuu jooksul

Hommikune liigesejdikus < 15 min

Pole vasimust

Pole liigesevalu (anamneesis)

Pole liigeste hellust v6i valulikkust liigutustel
Pole pehmekoeturset liigestel v&i kddlusetuppedel
ESR: meestel <30 mm/h

naistel < 20 mm/h

4. Reumatoidartriidi ravi korraldamine (joonis 2)
4 1. Esmatasandi arsti ja reumatoloogi koost66

4.1.1. Suunamine reumatoloogile

Edukas RA ravi eeldab esmatasandi arsti (perearsti) ja reumatoloogi tihedat koost66d. Oluline
on, et perearst suunaks viivitamatult reumatoloogile kdik esmase RA kahtlusega haiged, varem
diagnoositud RA-ga haiged, kes mingil pohjusel ei saa haigust modifitseerivat ravi, ja RA 4ge-
nemisega ning HMR-i kérvaltoimetega haiged. Koik RA-haiged vajavad pikaajalist suunamist

reumatoloogile. Iga RA-haige peaks kohtuma reumatoloogiga vihemalt kaks korda aastas.

4.1.2. Esmane ravi

Esmaseks valuraviks on perearstil soovitatav kasutada MSPVR-i vdi seedetraktitiisistuste
riskirtihma haigetel koksiibe. Oluline on véltida GKS-ravi alustamist enne reumatoloogi konsul-
tatsiooni, sest GKS v&ib oluliselt muuta haiguse kliinilist pilti ja laboratoorset leidu ning ras-

kendada RA diagnoosimist.

4.1.3. Uuringud

Perearst teeb enne reumatoloogile suunamist koik esmatasandi pddevusse kuuluvad
uuringud ja teavitab reumatoloogi patsiendi varem tehtud uuringutest ja diagnoositud hai-
gustest ning labiviidud 16ikustest. Jargnevalt maarab reumatoloog, kui sageli peaks patsient
labima diinaamilise kontrolli ja kiilastama reumatoloogi. Diinaamiliseks kontrolliks vajalikud
uuringud teostavad perearst ja reumatoloog omavahelisel kokkuleppel. Edaspidi osaleb
perearst uuringutes, mis kuuluvad esmatasandi kompetentsi, ja reumatoloog keskendub eri-
arstlikele uuringutele (immunoloogia, piltdiagnostika, tsiitoloogia, histoloogia, mikrobioloogia

jm). Diinaamiline kontroll (haiguse aktiivsuse ja ravi efektiivsuse hindamine ning ravikorval-
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toimete monitooring) ning haigust modifitseeriva ravi ordineerimine kuuluvad reumatoloogi

kompetentsi.

4.1.4. Raviplaan (tabel 14)

Olles diagnoosinud RA, koostab reumatoloog iga-aastaselt uuendatava raviplaani, mis
hélmab RA medikamentoosse ravi, taastusravi, soovitused ortopeediliseks kirurgiaks,
diinaamilise kontrolli skeemi, sh reumatoloogi visiitide sageduse ja uuringute mahu
esmatasandil. Reumatoloog viljastab perearstile parast patsiendi esmast konsulteerimist ja
hiljem vdhemalt kord aastas konsultatsiooni otsuse, mis sisaldab diagnoosi, raviplaani ja tile-

vaadet teostatud uuringutest.

Tabel 14. RA raviplaan

Medikamentoosne ravi
Haigust modifitseeriv ravi: ravimid, annused
Valu ravi (MSPVR, sh koksiibid; lihtanalgeetikumid jm)
(Gliikokortikosteroidid)
(Osteoporoosi ravi jm)
Lokaalne ravi (ortoosid, valispidine ravi)
Taastusravi (komponendid, sagedus aasta jooksul, fiisiaatri konsultatsioon)
Kirurgiline ravi (probleemide jarjestus ortopeediliseks kirurgiaks, ortopeedi konsultatsioon)
Monitooring (uuringud, sagedus)
Vajadus suunata VEK-i to6vdimekaotuse / puude madramiseks

Reumatoloogi korduv konsultatsioon, konsultatsioonide sagedus

4.2. DUnaamilise kontrolli Iabiviimine (vt tabelid 11 ja 15)

4.2.1. RA-haigete diinaamilise kontrolli viib 14bi reumatoloog koostdds perearsti ja sisehaiguste
arstidega. Raviresistentse ja komplitseeritud kuluga ning kombineeritud HMR-iga RA-
haigete diinaamiline kontroll toimub spetsialiseeritud osakondade juures.

4.2.2. Koiki RA-haigeid jalgitakse regulaarselt haiguse aktiivsuse, ravi efektiivsuse ning ravimite
korvaltoimete suhtes sagedusega, mis soltub haiguse aktiivsusest, kasutatavatest ravimitest
ja muudest asjaoludest. Haiguse alguses vo6i haigust modifitseeriva ravi muutmise korral
toimuvad arstikiilastused tavaliselt sagedusega iga 2—4 néddala jarel esimese 2-3 kuu jooksul,
hiljem iga 2-3 kuu jérel ning iga dgenemise v6i HMR-i kdrvaltoime avaldumise korral.

4.2.3. Diinaamiline kontroll hdlmab kliinilist ja funktsionaalset staatust, laboratoorseid ja radi-
oloogilisi uuringuid (vt tabel 15). Tavaliselt tehakse laboratoorsed uuringud — téielik vere-
analiitis, SR, CRV, ALT - iga uue HMR-i lisamisel esimese 2-3 kuu jooksul iga 2—4 niddala
jarel, hiljem 2-3 kuu jirel; monede haigust modifitseerivate ravimite monitooringul on
erindudeid. RA kvantitatiivseks monitoorimiseks voib kasutada mitmeid rahvusvaheliselt
aktsepteeritud moddikuid; EULAR on soovitanud DAS28-skoori.
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Tabel 15. RA aktiivsuse perioodiline hindamine

Igal visiidil tuleb hinnata haiguse aktiivsuse subjektiivseid ja objektiivseid tunnuseid
Liigesevalu tugevus (visuaalsel analoogskaalal)
Hommikuse liigesejdikuse kestus
Vasimuse olemasolu
Turses ja valusate liigeste arv
Liikuvuse piiratus
Perioodiliselt tuleb hinnata haiguse aktiivsust v8i progressiooni
Haiguse progressiooni ilmingud vaatlusel (liikuvuse vihenemine, ebastabiilsus,
liigesetelje muutus ja/v6i deformatsioon)
ESR ja CRV
Haaratud liigeste radiograafia
Teised parameetrid ravi tulemuslikkuse hindamiseks
Arsti tildhinnang haiguse aktiivsusele
Patsiendi tildhinnang haiguse aktiivsusele

Funktsionaalne staatus voi elukvaliteet standardiseeritud kiisimustike alusel

4.2.4. Diinaamilise kontrolli kédigus tuleb otsustada, kas patsiendi seisundi muutused on tingitud
RA &dgenemisest, RA liigesevilistest kahjustustest ja tiisistustest, RA v6i muude kaasuvate
haiguste raviks kasutatavate ravimite kdrvaltoimetest v6i voimalikest teistest, diagnoositud
voi veel diagnoosimata haigustest.

4.2.5. Diinaamilise kontrolli kdigus tuleb poorata erilist tdhelepanu voimalike koldeinfekt-
sioonide saneerimisele (krooniline tonsilliit, krooniline periodontiit, krooniline uroinfekt-
sioon jt).

4.2.5. Soovitatav on koigil reumatoidartriidi haigetel tdita reumaatilise haige paevikut, mis
sisaldab teavet patsiendi isiku, haiguse, ravimite, diinaamilise kontrolli uuringute, liige-
seslistete, statsionaarse ravi ja taastusravi kohta. Pdevik on tihtlasi heaks teabeallikaks ter-

vishoiutootajatele, kes tegelevad RA-haige raviga.
4.3. Statsionaarne ravi

4.3.1. RA-haigete statsionaarne ravi toimub kdrgema etapi spetsialiseeritud osakondades (Tartu
Ulikooli Kliinikumi sisekliinikus, Ida-Tallinna Keskhaiglas) ja vdimaluse korral nendes
siseosakondades, kus to6tab reumatoloog.

4.3.2. Reumatoidartriidihaige suunatakse uuringuteks ja raviks statsionaari jargmistel ndidustustel
(tabel 16): haige tldseisundi halvenemine, organipuudulikkuse (sh liigesepuudulikkuse)
stivenemine (RA kdrge aktiivsus ja/vdi liigesevistseraalne vorm; RA dgenemine komorbiidse
patoloogia foonil); ambulatoorne ravi ebaefektiivne ja/v6i RA &genemisest tingitud

toovoimetus; komplitseeritud diferentsiaaldiagnostika (uuringud ja konsultatsioonid, haige
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jalgimise vajadus); haigust modifitseeriva ravi alustamine komplitseeritud haigel; komp-
litseeritud ravi (kombineeritud immuunmodulleeriv ja bioloogiline ravi; plasmaferees jt protse-
duurid, haige jdlgimise vajadus); immobilisatsiooni vajadus pérast liigesestiste vm protsedu-

ure; kompleksne taastusravi; ortopeediline operatsioon.

Tabel 16. RA-haige statsionaarse ravi naidustused

1) haige iildseisundi halvenemine, organipuudulikkuse (sh liigesepuudulikkuse) siivene-
mine (RA suur aktiivsus ja/vo6i liigesevistseraalne vorm; RA dgenemine komorbiidse
patoloogia foonil)

2) ambulatoorne ravi ebaefektiivne

3) komplitseeritud diferentsiaaldiagnostika (rohked uuringud ja interdistsiplinaarsed konsul-
tatsioonid, uuringuteks satsionaaris ettevalmistamise vajadus, haige jalgimise vajadus)

4) haigust modifitseeriva ravi alustamine komplitseeritud haigel;

5) komplitseeritud ravi (kombineeritud immuunmodulleeriv ravi, sh parenteraalne;
plasmaferees jt protseduurid, haige jélgimise vajadus)

6) immobilisatsiooni vajadus pdrast invasiivseid protseduure

7) kompleksne taastusravi

8) ortopeediline operatsioon

4._4. Taastusravi labiviimine (tabelid 12 ja 17)

4.4.1. K6ik RA-haiged suunatakse taastusravile viivitamatult haiguse alguses ja hiljem 1-2 korda
aastas.

4.4.2. Koik RA-haiged vajavad sihipédrast taastusravi enne ja parast kirurgilist ravi ning iga dge-
nemise korral.

4.4.3. RA taastusravi juhib ja viib 14bi interdistsiplinaarne ravimeeskond.

4.4.4. RA statsionaarne taastusravi toimub spetsialiseeritud taastusravikeskustes, kus on

tingimused ja piisav kogemus t66ks RA-haigetega.

Tabel 17. RA taastusravi labiviimine

Eesmairk valu leevendamine; liigesefunktsiooni ja lihasjou parandamine
voi sdilitamine; vddrasendite ennetus ja ravi; koduse liikumisravi
Opetamine ja selle vajalikkuse selgitamine;
elukvaliteedi, toovoime ja toimetuleku parandamine

Meeskond reumatoloog ja reumadde
ortopeed, neuroloog
taastusarst

flisioterapeut
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tegevusterapeut

pstihholoog

ortesist

podiaater (jalaterapeut)

sotsiaaltootaja

tildarst/ perearst

Holmab patsiendi koolitust ja néustamist haiguse, ravimite, abivahendite, ortooside,
liigeseprotektsiooni osas;

liikkumisravi ja fiisioteraapia protseduure;

tegevusteraapiat; psiihhoteraapiat;

psiihholoogilist ja sotsiaalset ndustamist

P&6himdotted haiguse eri faasides

Agedas perioodis | koolitus ja ndustamine;

asendiravi, litkumisravi (passiivsed ja assisteeritud aktiivsed liikuvust
parandavad harjutused valu piirini, isomeetriline lihastreening)
fuisioteraapia (ainult kiilmaaplikatsioonid);

Alaidgedas koolitus ja néustamine;

perioodis liikumisravi (assisteeritud aktiivsed ja aktiivsed liikuvust

parandavad harjutused, isomeetriline joutreening, vesivéimlemine soojemas
(u 31 °C) vees; fiisioteraapia (magnetravi); balneoteraapia; tegevusteraapia;
Remissioonis koolitus ja ndustamine;

litkumisravi (liilkumist parandavad aktiivsed harjutused;

isotooniline lihastreening; aeroobne treening: sobivad vesivdimlemine,
jalgrattasoit, kond, ujumine);

tegevusteraapia;

kéasimassaaz;

veealune massaaz, mineraalveevannid;

soojusravi: osokeriit-, saviméahised;

mudaravi;

aparaatne fiisioteraapia (magnet, ultraheli, laserravi, impulssvoolud, TENS)

5. Vaegurlus

Kroonilise liigesepuudulikkuse kujunemisel suunatakse patsient reumatoloogi konsultatsiooni
otsuse pohjal vaegurlusekspertiisi komisjoni t66voimekaotuse méédra ja/voi puude raskusastme

maadramiseks.
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LISA 1. DAS28

DAS (disease activity score, haiguse aktiivsuse skoor) on kombineeritud summaarne indeks
reumatoidartriidi (RA) aktiivsuse ja ravitulemuse hindamiseks. See tootati vilja Hollandis
Nijmegeni {ilikoolis 1980. aastail ja on ldbinud mitmeid modifikatsioone. DAS28 on praegu
EULAR-i litkmesriikides kasutusel kliinilistes uuringutes ja tiha ulatuslikumalt ka igapdevases
Kkliinilises t60s. DAS28 vajalikkust ravitulemuse hindamisel on vorreldud glitkoosi mdotmisega
suhkurtove ja arteriaalse r6hu mootmisega korgvererchutove korral. DAS28 méadramiseks on
vajalik valusate liigeste arv (tender joint count, TJC), turses liigeste arv (swollen joint count, SJC),
ertitrotstititide settereaktsioon (ESR Westergreni jargi, mm/h) ja vaatleja (arsti) tildhinnang hai-
guse aktiivsusele / tervise seisundile (general health, GH) 100 mm visuaalsel analoogskaalal
(VAS, mm). Vaadeldavad liigesed on odlad, kiitinarliigesed, randmed, metakarpofalangeaalli-

igesed ja polved. DAS28 arvutatakse vastavalt valemile
DAS28 = 0,56 *+/T]C28 + 0,28 *~/SJC28 + 0,70 * In(ESR) + 0,014 * GH

Valem annab tulemuse 0-10. DAS28 iile 5,1 mérgib korget aktiivsust, alla 3,2 on madal aktiiv-
sus ja alla 2,6 on remissioon (vorreldav ARA remissioonikriteeriumitega).

DAS28-1 pohinevad EULAR-i RA ravitulemuse kriteeriumid on esitatud jargmises tabelis.

.DA828 paranemine ~1.2 0,612 <06
esialgne DAS28
< 3,2 hea tulemus moodukas tulemus tulemus puudub
3,2-5/1 modddukas tulemus mdddukas tulemus tulemus puudub
>5/1 md&ddukas tulemus tulemus puudub tulemus puudub

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

DAS28(3) = [0,56 *+/TJC28 + 0,28 *+/S]C28 + 0,70 * In(ESR)] * 1,08 + 0,16

Vilja on tootatud ka DAS28-4 ja DAS28-3, kus ESR-i asemel on kasutatud CRV-d (mg/]).

Nende indeksite kasutamine on samuti laienemas. Vastavad valemid on jargmised:

DAS28-4(crp) = 0,56 *+/TJC28 + 0,28 / S]C28 + 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 igapdevatdos lihtsustab Nijmegeni tilikoolis vélja to6tatud blankett (lisa 2);
arvutamist hdlbustavad veebipdhised (“tdida-liingad-")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.

P&hjalikku teavet, sh bibliograafia DAS ja DAS28 kohta pakub Nijmegeni tilikooli reuma-
toloogiaosakonna kodulehekiilg aadressil http:// www.das-score.nl.
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LISA 2. DAS28 vorm

Patsiendi NiMi.....ocoveeevviieiniiieeeiiiieeeieee e Stinniaeg ...... T —
Vaatleja nimi......ccccovviviiiiiiinniciiiiicie, Kuupéev ... T —
Parem = Vasak
Turses Valus LI Ig es Turses Valus
Olg
Kuunarliges
Ranne
MKF 1
2
3
4
5
PIF 1
2
3
4
5
Polv
Vahesumma
Summa
Valus
Turses
Haiguse aktiivsus puudub Haiguse korge 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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