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Strategia leczenia chorych na reumatoidaine
zapalenie stawow z uwzglednieniem
ohecnosci czynnikow . ziej prognozy”

Treatment Strategy for the rheumatoid arthritis patients taking
Into account poor prognostic factors

STRESZCZENIE

Reumatoidalne zapalenie stawow (RZS), to autoim-
munologiczna przewlekta choroba zapalna o nie do
konca poznane;j etiologii, z mozliwoscig ograniczenia
funkcjonowania, wystepowaniem zmian pozastawo-
wych i objawdw ukfadowych, moze doprowadzi¢ do
niszczenia i deformacji stawdw, niepetnosprawno-
$ci. Budujac strategie postepowania u chorego na
RZS, nalezy znac punkty istotne strategicznie - czyn-
niki prognostyczne, zwtaszcza te niekorzystne dla
chorego. Pozwalajg one okreslic ,profil” chorego,
czyli wybrac, u ktorej osoby z duzym prawdopo-

WSTEP

Reumatoidalne zapalenie stawéw (RZS),
to autoimmunologiczna przewlekla choroba
zapalna o nie do kofica poznanej etiologii,
charakteryzujaca si¢ niespecyficznym zapale-
niem symetrycznych stawéw. Przebieg choroby
jest zmienny, z ograniczeniem funkcjonowania
od momentu zachorowania, z wystepowaniem
zmian pozastawowych i objawéw uktadowych.
Choroba postepuje w czasie, doprowadzajac
do niszczenia i deformacji stawéw, co u du-
zej czegSci os6b dotknigtych ta choroba moze
prowadzi¢ do ciezkiej niepetnosprawnosci,
utraty pracy, kalectwa, a nawet przedwczesnej

dobienstwem, choroba bedzie przebiegac bardziej
agresywnie, szybciej dojdzie do zniszczenia/defor-
macii, ograniczen w funkcjonowaniu. Informacje te
sg przydatne w podejmowaniu optymalnych decyzji
terapeutycznych. Kluczowg zasadg w ustalaniu stra-
tegii postepowania z chorym na RZS powinna by¢
wspotpraca i zaufanie pomiedzy lekarzem a pacjen-
tem, gdyz tylko zalecona i odpowiednio stosowana
przez chorego terapia pozwala osiggna¢ satysfak-
cjonujacy cel leczenia.
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$mierci. Niepelnosprawnos¢ poza aspektem
ekonomicznym, wplywem na zycie rodzinne,
ma réwniez inne nastgpstwa: leczenie opera-
cyjne zajetych stawéw, rehabilitacja, leczenie
zmian narzadowych.

Strategia to dziat sztuki wojennej obej-
mujacy przygotowanie i prowadzenie wojny
jako catosci oraz jej poszczeg6lnych kampanii
i bitew [Stownik j. polskiego; PWN; 1999].

Aby zbudowal strategie¢ postepowania
u chorego na RZS, nalezy obmysli¢ plan po-
stepowania/leczenia. Taki plan opracowuje
si¢ wraz z chorym juz od poczatku postawie-
nia rozpoznania RZS. Aby odnies¢ sukces
— w tym przypadku uzyskaé remisj¢ choroby
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— nalezy zna¢ punkty istotne strategicznie. Do
nich naleza czynniki prognostyczne, zwlaszcza
te niekorzystne dla chorego.

Czynniki prognostyczne to dane socjo-
demograficzne, kliniczne, analityczne i/lub
radiologiczne obecne na poczatku choroby,
ktére dostarczaja potencjalnych informacji
o mozliwoSciach postgpu choroby u danej oso-
by. Pozwalaja okresli¢ ,,profil” chorego, czyli
wybraé, u ktérej osoby z duzym prawdopodo-
biefistwem, choroba bedzie przebiegaé bar-
dziej agresywnie, szybciej dojdzie do zniszcze-
nia/deformacji, ograniczen w funkcjonowaniu.
Informacje te sa przydatne w podejmowaniu
optymalnych decyzji terapeutycznych [1].

Znaczenie zlych czynnikéw prognostycz-
nych rozpatrywane jest gtdwnie w trzech aspek-
tach:

1. klasyfikacja — pozwala na grupowanie
chorych w homogenne grupy;

2. leczenie — wulatwienie wyboru opcji
leczenia dla kazdego pacjenta, a takze
poréwnanie tych opcji pomiedzy kazda
grupa pacjentéw o réznym ,,profilu” pro-
gnostycznym,

3. zapobieganie — wiedza o czynnikach pro-
gnostycznych pozwala podja¢ okreSlone
dzialania zapobiegawcze.

Czynniki prognostyczne mozna podzieli¢
na dwie grupy:

— modyfikowalne: warto$ci OB, biatko C re-
aktywne (CRP, C-reactive protein), ocena
aktywnos$ci choroby wedhlug skali DAS2S,
ocena stopnia niesprawnosci wedlug kwe-
stionariusza HAQ i leczenie;

— niemodyfikowalne: wiek, pte¢, czynnik reu-
matoidalny (RF), przeciwciata przeciwko
cytrulinowanym biatkom (ACPA).

Czynniki prognostyczne sa nam potrzeb-
ne, aby przewidywac:

* funkcjonowanie chorego,

* progresje radiologiczna choroby,
* remisj¢ choroby,

* Smiertelnos¢.

Funkcjonowanie chorego na RZS ma
na celu ocen¢ stopnia niepelnosprawnosci
pacjenta w perspektywie dlugoterminowe;.
W badaniach przeprowadzonych przed ,era”
lekéw z grupy anty-TNF-a oceniono mozli-
woS¢ wystapienia cigzkiej niepelnosprawnosci
u 0s6b chorych na RZS i wynosita ona 33% [2].
Niepetnosprawno$¢ odbija si¢ na zdolnoSci do
pracy, ktéra moze zmniejszy¢ si¢ o 50% w cia-
gu 10 lat od wystapienia choroby [3].

Czynniki zlej prognozy zwigzane z wigk-
sza niepelnosprawnoscia i zidentyfikowa-
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ne w kilku badaniach to wiek, dodatni RF,
wyjSciowo wyzsza warto§¢ DAS28 i wartos¢
HAQ > 1[3,4].

Progresja radiologiczna choroby moze
wystepowaé u czesci chorych, nawet w przy-
padku stwierdzanej u chorego klinicznej re-
misji choroby, zgodnej z obowigzujacymi stan-
dardami. Mimo — wydawaloby si¢ — dobrej
kontroli choroby i minimalnych objawéw ze
strony stawow, prawidlowych parametréw
zapalnych, dochodzi do powolnej progresji
choroby: uszkodzenia i deformacji stawowych
oraz pogorszenia jakoSci zycia. Czynniki zlej
prognozy i progresji radiologicznej choro-
by to: pte¢ zenska, wyjSciowe wartosci OB
i CRP, obecny RF, obecne przeciwciata ACPA
(zwhaszcza w wyzszych mianach), obrzek szpi-
ku w rezonansie magnetycznym (MRI) oraz
progresja radiologiczna wedlug zmodyfikowa-
nej skali Sharpa [5-6].

Celem leczenia jest uzyskanie remisji,
czyli braku klinicznej aktywnos$ci choroby, bez
cech zapalenia blon maziowych z normalizacja
parametréw zapalnych. Uzyskanie remisji po-
zwala na zminimalizowanie ryzyka wystapienia
niesprawnoSci, ktore zagraza kazdemu chore-
mu na RZS. W jednym z przegladow systema-
tycznych wyodrebniono czynniki prognostyczne
uzyskania remisji u chorych na RZS. Podzielo-
no je na trzy grupy: socjalno-demograficzne,
zwigzane z choroba i zwigzane z leczeniem [1]:
— czynniki socjalno-demograficzne:

* pte¢ meska jako niezalezny czynnik uzy-
skania remisji (badania TEMPO i Re-
Act) [7-8]; inne badania tego nie po-
twierdzily;

* wiek i wiek w momencie zachorowania;
zaobserwowano, ze wiek dziata odwrot-
nie proporcjonalnie jako czynnik predyk-
cyjny remisji choroby:

a) badanie GISEA: chorzy leczeni anty-
-TNFa w wieku > 53 lat mieli mniej-
sze szanse na uzyskanie remisji (po
uwzglednieniu plci, RF i wyjSciowej ak-
tywnosci choroby) [9],

b) badanie ReAct: chorzy leczeni adali-
mumabem w wieku ponizej 40 lat maja
wieksza szans¢ na uzyskanie remisji po
3 latach leczenia [§],

¢) poczatek choroby > 65 lat jako nieza-
lezny czynnik remisji u chorych leczo-
nych konwencjonalnym syntetycznym
lekiem modyfikujacym przebieg choro-
by (ksLMPCH) [10];

* schorzenia wspétlistniejace — wystepo-
wanie wiecej niz jednego jest zwiazane ze
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Rycina 1. Niekorzystne czynniki prognostyczne dla RZS wg EULAR 2016 [16]

zmniejszong szansa na uzyskanie remi-
sji [8];

— czynniki zwigzane z choroba:

* aktywno$¢ choroby (DAS 28) — im wyz-
sza aktywno$¢ choroby tym mniejsza
szansa na uzyskanie remisji [8];
funkcjonowanie (HAQ) — ocena stanu
funkcjonalnego za pomocg kwestiona-
riusza HAQ na poczatku choroby — im
wyzsza warto§¢ HAQ, tym mniejsza szan-
sa na uzyskanie remisji choroby [8, 11];
zalezno$¢ ta nie zostata potwierdzona dla
wezesnego RZS [12];

* czas trwania choroby — im dluzszy czas
trwania choroby, tym mniejsza szansa uzy-
skania utrwalonej remisji klinicznej [11];

* czynnik reumatoidalny (RF) — wigkszo§¢

badan wskazuje na to, ze obecno$¢ RF

zmniejsza szans¢ uzyskania remisji [11];

przeciwciala ACPA — im wyzsze miana na

poczatku choroby tym mniejsza szansa na

uzyskanie remisji po 24 miesiacach [11];

biatko C-reaktywne (CRP) — stezenie

CRP > 20mg/l zmniejsza szans¢ na osia-

gniecie remisji [8];

zmiany radiologiczne — warto$¢ < 4 we-

dlug zmodyfikowanej skali Sharpa jest

niezaleznym czynnikiem uzyskania remi-

sji [12];

— czynniki zalezne od leczenia:

» wigkszo$§¢ badan wskazuje, ze chorzy,

u ktoérych wezeénie rozpoczeto leczenie
LMPCH czy lekami z grupy anty-TNFa

lub ich kombinacja, maja wigksza szansg

na uzyskanie remisji [1, 8].

Przewidywana dlugo$¢ zycia chorych
na RZS jest krétsza niz w populacji ogdlne;.
Jedna z gléwnych przyczyn S$miertelnosci
u chorych na RZS sa choroby uktadu sercowo-
naczyniowego, gléwnie za sprawa obecnosci
przewleklego stanu zapalnego. Smiertelno§é
chorych na RZS z obecnoscia RF jest wyzsza
niz populacji ogdlnej, podczas gdy u chorych
bez obecnosci RF $miertelnos¢ jest taka sama
jak w populacji ogélnej [13]. Pozostate czynniki
zlego rokowania zwigzane ze Smiertelno§cia to:
wiek, ple¢ meska, podwyzszone wartoSci HAQ
utrzymujace si¢ podczas choroby, obecno$é
choréb wspotistniejacych, niski poziom wy-
ksztalcenia, depresja [1, 14-15].

Na rycinie 1 przedstawiono najbardziej
niekorzystne czynniki prognostyczne, kto-
re nalezy koniecznie wzia¢ pod uwage, pla-
nujac strategic leczenia u chorego wedtug
rekomendacji Europejskiej Ligi do Walki
z Reumatyzmem (EULAR), zaktualizowa-
nych w 2016 roku, a opublikowanych w marcu
2017 roku [16].

STRATEGIA POSTEPOWANIA U CHOREGO
Z ROZPOZNANIEM RZS

Strategie postepowania z chorym po po-
stawieniu rozpoznania RZS opiera si¢ na zak-
tualizowanych rekomendacjach EULAR opu-
blikowanych w marcu 2017 roku [16].
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Przede wszystkim gtéwnym strategiem
w ustalaniu postepowania z chorym na RZS
powinien by¢ reumatolog (zasada C), poniewaz
najwcze$niej wdrozy on wlasciwe leczenie, kto-
re zapobiegnie w przysztosci rozwojowi uszko-
dzefi i przez to zredukuje liczbg interwencji
ortopedycznych [17]. Strategi¢ postgpowania
ustala si¢ z najbardziej zainteresowanym, czyli
samym chorym na RZS. Wspdlne podejmowa-
nie decyzji migdzy pacjentem a reumatologiem
powinno obja¢ wszystkie aspekty choroby: in-
formacje o samej chorobie i ryzyku jakie niesie,
sposoby oceny aktywnosci choroby, okreSlenie
co jest celem leczenia i metody jego osiagnig-
cia, dostgpne leki, opracowanie planu strate-
gicznego i przedyskutowanie korzysci i ryzyka
jakie niosa ze soba poszczegdlne terapie (za-
sada A). Decyzje o dalszym leczeniu powinny
uwzgledniac nie tylko aktywnoS¢ choroby, ale
takze inne czynniki indywidualne dla kazdego
chorego, na przykltad choroby wspétistniejace,
uszkodzenia w przebiegu choroby itp. (zasa-
da B) [16]. Powinno si¢ réwniez uwzgledniaé
w planie strategicznym aspekty ekonomiczne,
ale jednoczes$nie pamigtac o tym, ze skuteczne
leczenie RZS zmniejszy w przysztosci obcia-
zenie finansowe nie tylko chorych, ich rodzin,
ale i spoleczenstwa, poprzez niedopuszczenie
do niepetnosprawno$ci chorego, a co za tym
idzie — przedwczesnych Swiadczen rehabilita-
cyjnych i rentowych (zasada D).

Pierwszym zaleceniem w strategii po-
stepowania z chorym na RZS jest wlaczenie
leczenia ksLMPCH tak szybko jak to tylko
mozliwe po postawieniu rozpoznania. Lecze-
nie kontynuuje si¢ i intensyfikuje na tyle szyb-
ko, aby osiagna¢ cel leczenia, czyli utrwalona
(przynajmniej 6 miesi¢cy) remisj¢ lub niska ak-
tywnos$¢ choroby. Zalecenia EULAR wspdlnie
z Amerykafiskim Kolegium Reumatologicz-
nym (ACR) przyjely definicje remisji wedtug
Boolean (< 1 w ilosci: bolesnych, obrzek-
nigtych stawéw oraz stezenia CRP < 1 mg/dl
i PGA <1[1-10]) czy opartg na uproszczonym
lub klinicznym wskazniku aktywnosci choro-
by (SDAI, CDAI) [18]. Wskazniki te koreluja
z brakiem zapalenia blony maziowej w MRI
i USG oraz brakiem nasilenia zmian radiolo-
gicznych w stawach [19-20]. Dowiedziono, ze
wiekszoS$¢ pacjentow, ktorzy w ciagu 3 miesie-
Cy nie 0siagna znaczacej poprawy, a w ciagu
6 miesiecy nie osiagna celu leczenia — czyli re-
misji, nie osiagna tego stanu i p6Zniej. Wyjatek
stanowig ci chorzy, ktérych aktywnoS§¢ choroby
zostata zmniejszona do poziomu zblizonego do
celu” leczenia [21-22].
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Nie mozna zapomnie¢ o uzgodnieniu
z chorym czestoSci wizyt u reumatologa, na kto-
rych ocenia si¢ aktywno§¢ choroby i podejmuje
decyzje o modyfikacji leczenia. CzgstoSc takich
wizyt sugerowana przez EULAR to wizyty co
1-3 miesiace. Przy braku poprawy po 3 miesia-
cach od rozpoczecia leczenia lub /i nie uzyska-
niu remisji choroby po 6 miesiacach leczenie
powinno zosta¢ zmodyfikowane (zalecenie 3)
[16]. Czestos¢ wizyt wynika z aktywnoSci cho-
roby — im wyzsza aktywnoS¢, tym wizyty czest-
sze, na przyktad co 1 miesiagc, a po uzyskaniu
utrwalonej remisji wizyty u reumatologa moga
by¢ rzadsze, na przyktad co 6-12 miesigcy. Mo-
dyfikacja leczenia to: optymalizacja dawki lub
drogi podania metotreksatu (MTX) czy innych
konwencjonalnych syntetycznych LMPCH,
lub dostawowe iniekcje glikokortykostero-
idow (GKS) w przypadku utrzymywania si¢
zapalenia pojedynczych stawéw. Metotreksat
powinien by¢ lekiem pierwszego wyboru przy
ustalaniu strategii leczenia chorego na RZS,
z uwagi na jego skuteczno$¢ i bezpieczenstwo
leczenia, mozliwos¢ indywidualizowania dawki
i drogi podania, a takze niski koszt leku (za-
lecenie 4). Przy braku przeciwwskazan i ob-
jawoéw wczesnej toksycznoSci dawka MTX
powinna by¢ szybko zwigkszana do docelowej
25-30 mg/tydziei, podawanej doustnie lub
podskérnie wraz z suplementacja kwasu folio-
wego. Wynika to z faktu, ze przy szybkim zwigk-
szaniu dawki MTX do 25 mg/tydziefi mozna si¢
spodziewac uzyskania niskiej aktywnosci cho-
roby u okoto 40% chorych [23]. Nie ma pelnej
zgodnoSci co do przewagi stosowania terapii
skojarzonej MTX z innymi ksLMPCH nad
monoterapia MTX, cho¢ w wielu krajach zale-
ca si¢ podjecie proby zastosowania terapii sko-
jarzonej ksLMPCH, na przyktad MTX+ inny
lek z tej grupy — przed rozpoczgciem terapii
biologicznej [24]. U chorych z przeciwwska-
zaniami do MTX lub objawami jego wczesnej
nietolerancji, w strategii postgpowania nalezy
uwzgledni¢ inny ksLMPCH: leflunomid (LEF)
w dawce 20 mg/dzien lub sulfasalazyng (SSA)
w dawce zwigkszanej do osiagnigcia 3,0 g/dobe
(zalecenie 5). W ostatnich latach ponownie
wzrosta rola lekéw przeciwmalarycznych jako
elementu terapii skojarzonej w leczeniu RZS
lub zastosowanych w monoterapii w przypad-
ku bardzo tagodnej postaci choroby.

Nalezy rozwazy¢ krétkoterminowe stoso-
wanie glikokortykosteroidéw przy rozpoczyna-
niu lub zmianie leczenia ksLMPCH (dawki lub
drogi podania), lecz dawki GKS powinny by¢
zmniejszane tak szybko jak to jest klinicznie



mozliwe (zalecenie 6). Obecne zalecenia EU-
LAR méwia o ,krétkoterminowym stosowa-
niu” GKS, a nie stosowaniu ,,niskich dawek”
(£ 7,5 mg/dobe prednizonu lub ekwiwalentu),
gdyz w ostatnich publikacjach wykazano sku-
teczno$¢ stosowania startowej dawki > 7,5 m,
na przyktad 30 mg doustnie czy iniekcji do-
miesniowych 120 mg metyloprednizolonu lub
pojedynczego ,,pulsu” w dawce 250 mg mety-
loprednizolonu [16]. Takie bardziej elastycz-
ne, krétkoterminowe, uzgodnione z pacjentem
stosowanie GKS, umozliwia w efekcie uzyska-
nie nizszej dawki kumulacyjnej niz przy diugo-
trwalym stosowaniu matych dawek GKS [16].

W przypadku stwierdzenia braku remisji
czy niskiej aktywnos$ci choroby u chorych bez
obecnoSci ztych czynnikdw prognostycznych,
po zastosowaniu pierwszego leku modyfikuja-
cego, zaleca si¢ wybor kolejnego konwencjo-
nalnego LMPCH (zalecenie 7) lub wdrozenie
terapii skojarzonej dwoch ksLMPCH. Podkre-
§lono jednak, ze w przypadku wczesnej nieto-
lerancji pierwszego leku ksLMPCH zaleca si¢
zastosowanie kolejnego z tej grupy, a nie prze-
chodzenie do kolejnego punktu strategiczne-
go, czyli leczenia biologicznego. Nie zaleca si¢
terapii skojarzonej jako leczenia pierwszego
wyboru [16].

Dalsze ustalanie strategii postgpowania
jest odmienne dla chorych z obecnoscia zlych
czynnikdéw prognostycznych.

STRATEGIA POSTEPOWANIA U CHOREGO
Z ROZPOZNANIEM RZS | OBECNOSCIA ZLYCH
CZYNNIKOW PROGNOSTYCZNYCH

U chorego z obecnoscia ztych czynnikow
prognostycznych (umiarkowana i wysoka
aktywnos$¢ choroby po leczeniu ksLMPCH,
zgodnie ze stosowanymi skalami oceny; wy-
sokie wartoSci parametréw zapalnych; duza
ilo§¢ obrzeknigtych stawéw; wystepowanie
RF/ACPA, szczegélnie w wysokich mianach;
wczesne wykrycie nadzerek; niepowodzenie
leczenia dwoma lub wigcej ksLMPCH), u kt6-
rego nie osiagnieto remisji/niskiej aktywnosci
choroby po zastosowaniu konwencjonalnego
LMPCH, powinno si¢ rozwazy¢ dotaczenie
leku biologicznego lub celowanego syntetycz-
nego LMPCH (csLMPCH) — skierowanego
przeciw kinazom Janusowym (JAK), na przy-
ktad tofacytynib, jesli dostepne w danym kraju.

Zalecenie  stosowania tych lekow
u chorych, u ktérych sa obecne zte czynniki
prognostyczne (w przeciwienstwie do tych,
u ktérych ich nie stwierdzono) nie jest oparte

na silnych dowodach z piSmiennictwa. Jednak-
ze w wigkszosci badan klinicznych istniejace
kryteria kwalifikacji do badania, takie jak wy-
soka aktywno$¢ choroby, obecno$¢ przeciwciat
i uszkodzenia stawOw, powodowaly, ze tak
naprawde kwalifikowano do nich chorych ze
zlymi czynnikami prognostycznymi. Niemniej
jednak nie przeprowadzono formalnych ba-
daf poréwnujacych stosowanie jednego z tych
lekéw u chorych z obecnoScig i bez wyste-
powania zlych czynnikéw prognostycznych.
Z drugiej strony, kilka analiz post hoc wyka-
zato warto$¢ stosowania lekow z grupy anty-
-TNF-a u chorych z wymienionymi zlymi czyn-
nikami prognostycznymi w poréwnaniu z tymi,
u ktérych ich nie byto [25]. Do lekéw biolo-
gicznych (b LMPCH), ktére mozna zastosowac
naleza leki z grupy anty-TNF-¢ (adalimumab,
certolizumab pegol, etanercept, golimumab
czy infliksymab), abatacept, tocilizumab oraz
rytuksymab. Zalecenia EULAR wymieniaja
réwniez leki biopodobne (bpLMPCH), ktére
zostaty dopuszczone do obrotu za zgoda EMA
(European Medicines Agency) i FDA (Food
and Drug Administration). Kolejno$¢ biologicz-
nych LMPCH w pierwszej linii leczenia moz-
na wybra¢ dowolnie, nawet rytuksymab [16].
Jednak ze wzgledu na zapis w charakterysty-
ce produktu leczniczego rytuksymabu, o tym
ze moze by¢ zastosowany po niepowodzeniu
lekiem z grupy anty-TNF-q, lek ten zalecany
jest wyjatkowo po nieskutecznosci konwencjo-
nalnych syntetycznych LMPCH, na przyktad
w przypadku przeciwwskazan do innych lekéw
biologicznych (np. chtoniaki, choroby demieli-
nizacyjne) [16].

Leki biologiczne i inhibitory JAK-kinazy
powinny by¢ stosowane wraz z konwencjonal-
nymi LMPCH, w szczeg6lnoSci z metotreksa-
tem. Jesli takie skojarzenie nie jest mozliwe,
rekomendacje EULAR wskazuja na zalety sto-
sowania w monoterapii inhibitoréw interleuki-
ny 6 (IL-6) i inhibitoréw JAK-kinazy, ze wska-
zaniem na te ostatnie (zalecenie 9) [16, 26, 27].

U chorych, u ktérych nie stwierdzi si¢
adekwatnej odpowiedzi na leczenie pierwszym
lekiem biologicznym czy inhibitorem JAK-
-kinazy, nalezy rozwazy¢ zastosowanie innego
biologicznego LMPCH lub inhibitora JAK-
-kinazy. Po niepowodzeniu pierwszym lekiem
z grupy anty-TNF-¢, chorzy moga otrzymaé
kolejny lek z tej grupy lub lek o innym me-
chanizmie dziatania (zalecenie 10) [26]. Nato-
miast po niepowodzeniu drugim lekiem z gru-
py anty-TNF-a, chory juz powinien otrzymac
lek o innym mechanizmie dziatania. Grupa
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ekspertébw opracowujaca zalecenia EULAR
ocenita, ze po niepowodzeniu leczenia orygi-
nalnym lekiem biologicznym (boLMPCH), nie
powinno si¢ stosowac jako kolejnej linii lecze-
nia, leku biopodobnego (bpLMPCH) do tej
samej molekuly i odwrotnie [16].

Jesli juz zostanie osiagniety cel strate-
giczny, czyli remisja choroby, zaleca si¢ pro-
be zmniejszenia dawki, do odstawienie GKS,
jesli to si¢ uda, podejmuje si¢ réwniez probe
zmniejszenia dawki lub zwigkszenia odstepow
miedzy dawkami leku biologicznego, zwlaszcza
jesli chory jest réwniez leczony konwencjonal-
nym LMPCH (zalecenie 11) [16]. W zaleceniu
tym podkresla si¢ brak wskazania do calkowi-
tego odstawienia leku biologicznego po uzy-
skaniu remisji, poniewaz moze to spowodowaé
nawrdt choroby [29]. Warto podkreslic, ze jesli
wzrosnie aktywno§¢ choroby po odstawieniu
leku biologicznego, powr6t do terapii u ponad
80% chorych wczesniej leczonych biologicznie
spowoduje ponownie uzyskanie dobrej odpo-
wiedzi na leczenie. Jednak u czeSci chorych
niestety nie uzyskuje si¢ ponownie dobrej od-
powiedzi i nalezy o tym poinformowacé chorego.
Podkresla si¢ réwniez kolejno$¢ odstawiania
lekéw LMPCH po uzyskaniu remisji u chorych
leczonych bLMPCH i ksLMPCH (zwlaszcza
MTX). Lekiem, ktorego dawke modyfikuje si¢
czy potencjalnie odstawia jest przede wszyst-
kim (jeli nie ,tylko i wytacznie”) lek biolo-
giczny. Dotychczas nie ma dostatecznej liczby
badafi dotyczacych skutkéw zmniejszania daw-
ki (do odstawienia wiacznie) leku biologiczne-
g0 stosowanego w monoterapii u chorego na
RZS w remisji klinicznej. Zmniejszanie dawki
ksLMPCH moze by¢ brane pod uwage tylko
w przypadku chorych z utrwalong remisja (za-
lecenie 12) [16].

PODSUMOWANIE

Ustalajac strategi¢ postgpowania u chore-
go na RZS w polskich realiach, bierze si¢ pod
uwage nie tylko zle czynniki prognostyczne,
zalecenia EULAR, ale i obowiazujace zasady
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stosowania lekéw biologicznych w ramach pro-
graméw lekowych. W przypadku RZS o prze-
biegu agresywnym jest to program lekowy
B.33, wedlug ktérego do terapii lekiem z gru-
py anty-TNF-a albo tocilizumabem mozna
zakwalifikowac chorego, u ktérego nastgpito
niepowodzenie terapii (wysoka aktywnoS$c¢
choroby mierzona DAS, DAS28, SDAI) co
najmniej dwoma ksLMPCH zalecanymi przez
EULAR, z ktérych kazdy stosowany byt przez
co najmniej 4 miesigce w monoterapii lub te-
rapii skojarzonej (w tym po niepowodzeniu
terapii MTX w postaci doustnej lub podskor-
nej). Dlatego warto ustali¢ strategi¢ poste-
powania juz przy postawieniu rozpoznania
RZS i ustaleniu czy u chorego wystgpuja zte
czynniki prognostyczne. Po zastosowaniu le-
czenia ksLMPCH aktywno$¢ choroby ocenia
si¢ po 3 i 6 miesigcach i ponownie analizuje
obecno$¢ zlych czynnikéw prognostycznych.
Jedli wystepuja, mozna przyspieszy¢ decyzje
o kwalifikacji do terapii biologicznej przez sko-
jarzenie leczenia dwdoch ksLMPCH, aby spel-
ni¢ wymdg Programu Lekowego B.33 o tym,
ze kazdy ksLMPCH powinien by¢ stosowany
przez 4 miesiace (np. MTX + SSA lub lek
antymalaryczny). W przypadku braku zlych
czynnikOw prognostycznych i braku adekwat-
nej odpowiedzi na leczenie lub toksycznoSci
pierwszego leku ksLMPCH, mozna na kolej-
nych wizytach rozwazy¢ zmiang leku lub skoja-
rzenie z innym ksLMPCH (MTX, SSA, LEF,
lek antymalaryczny). W tej sytuacji decyzja
0 rozpoczeciu terapii biologicznej moze zostaé
odlozona w czasie. W przypadku uzyskania
remisji lub niskiej aktywnosci choroby po za-
stosowaniu ksLMPCH (lub terapii skojarzo-
nej) leczenie to kontynuuje si¢, a w przypadku
utrwalonej remisji mozna rozwazaé redukcje
dawki ksLMPCH.

Jednak kluczowg zasadg w ustalaniu stra-
tegii postgpowania z chorym na RZS powinna
by¢ wspoélpraca i zaufanie pomigdzy lekarzem
a pacjentem, gdyz tylko zalecona i odpowied-
nio stosowana przez chorego terapia pozwala
osiagnac satysfakcjonujacy cel leczenia.



ABSTRACT

Rheumatoid arthritis (RA) is a chronic autoimmune
inflammatory disease of unknown etiology, with the
possibility of limiting functional outcome, occur-
rence of extra-articular manifestations and systemic
symptoms. It can lead to joints destruction and defor-
mity and disability. During creating a strategy for the
management of a RA patient, it is crucial to be aware
of the strategically important points — prognostic fac-
tors, especially those that are poor prognostic factors
for the patient. Taking those factors under consider-
ation, allows physicians to define the “patient profile”,

it means to identify the patients with the highest prob-
ability of: more aggressive course of the disease, high
risk of the damage/deformation and early disability.
This information is clinically useful and allows physi-
cians to make the best therapeutic decisions. The key
principle during building a strategy for RA treatment
should be cooperation and trust between the physi-
cian and the patient, as only the patient’s compliance
and appropriately used by patient treatment lead to
achieve a satisfactory therapeutic goal.
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