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Strategia leczenia chorych na reumatoidalne zapalenie stawów  
z uwzględnieniem obecności czynników „złej prognozy”

Treatment strategy for the rheumatoid arthritis patients  
taking into account poor prognostic factors

Anna Felis-Giemza

Klinika i Poliklinika Układowych Chorób Tkanki Łącznej, Narodowy Instytut Geriatrii, Reumatologii i Rehabilitacji w Warszawie

Streszczenie
Reumatoidalne zapalenie stawów (RZS), to autoimmunologiczna przewlekła choroba zapalna o nie do końca poznanej 
etiologii, z możliwością ograniczenia funkcjonowania, występowaniem zmian pozastawowych i objawów układowych, 
może doprowadzić do niszczenia i deformacji stawów, niepełnosprawności. Budując strategię postępowania u chorego 
na RZS, należy znać punkty istotne strategicznie - czynniki prognostyczne, zwłaszcza te niekorzystne dla chorego. Po-
zwalają one określić „profil” chorego, czyli wybrać, u której osoby z dużym prawdopodobieństwem, choroba będzie prze-
biegać bardziej agresywnie, szybciej dojdzie do zniszczenia/deformacji, ograniczeń w funkcjonowaniu. Informacje te są 
przydatne w podejmowaniu optymalnych decyzji terapeutycznych. Kluczową zasadą w ustalaniu strategii postępowania 
z chorym na RZS powinna być współpraca i zaufanie pomiędzy lekarzem a pacjentem, gdyż tylko zalecona i odpowiednio 
stosowana przez chorego terapia pozwala osiągnąć satysfakcjonujący cel leczenia.
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Wstęp

Reumatoidalne zapalenie stawów (RZS), to autoimmu-
nologiczna przewlekła choroba zapalna o nie do końca 
poznanej etiologii, charakteryzująca się niespecyficznym 
zapaleniem symetrycznych stawów. Przebieg choroby jest 
zmienny, z ograniczeniem funkcjonowania od momentu 
zachorowania, z występowaniem zmian pozastawowych 
i objawów układowych. Choroba postępuje w czasie, do-
prowadzając do niszczenia i deformacji stawów, co u dużej 
części osób dotkniętych tą chorobą może prowadzić do cięż-
kiej niepełnosprawności, utraty pracy, kalectwa, a nawet 
przedwczesnej śmierci. Niepełnosprawność poza aspektem 
ekonomicznym, wpływem na życie rodzinne, ma również 
inne następstwa: leczenie operacyjne zajętych stawów, 
rehabilitacja, leczenie zmian narządowych.

Strategia to dział sztuki wojennej obejmujący przygoto-
wanie i prowadzenie wojny jako całości oraz jej poszczegól-
nych kampanii i bitew [Słownik j. polskiego; PWN; 1999].

Aby zbudować strategię postępowania u chorego na 
RZS, należy obmyślić plan postępowania/leczenia. Taki plan 
opracowuje się wraz z chorym już od początku postawienia 
rozpoznania RZS. Aby odnieść sukces — w tym przypadku 
uzyskać remisję choroby — należy znać punkty istotne stra-
tegicznie. Do nich należą czynniki prognostyczne, zwłaszcza 
te niekorzystne dla chorego.

Czynniki prognostyczne to dane socjodemograficzne, 
kliniczne, analityczne i/lub radiologiczne obecne na po-
czątku choroby, które dostarczają potencjalnych informacji 
o możliwościach postępu choroby u danej osoby. Pozwalają 
określić „profil” chorego, czyli wybrać, u której osoby z du-
żym prawdopodobieństwem, choroba będzie przebiegać 
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bardziej agresywnie, szybciej dojdzie do zniszczenia/ 
/deformacji, ograniczeń w funkcjonowaniu. Informacje te 
są przydatne w podejmowaniu optymalnych decyzji tera-
peutycznych [1]. 

Znaczenie złych czynników prognostycznych rozpatry-
wane jest głównie w trzech aspektach:
1.	 klasyfikacja — pozwala na grupowanie chorych w ho-

mogenne grupy;
2.	 leczenie — ułatwienie wyboru opcji leczenia dla każdego 

pacjenta, a także porównanie tych opcji pomiędzy każdą 
grupą pacjentów o różnym „profilu” prognostycznym;

3.	 zapobieganie — wiedza o czynnikach prognostycznych 
pozwala podjąć określone działania zapobiegawcze.
Czynniki prognostyczne można podzielić na dwie grupy: 

—— modyfikowalne: wartości OB, białko C reaktywne (CRP, 
C-reactive protein), ocena aktywności choroby według 
skali DAS28, ocena stopnia niesprawności według 
kwestionariusza HAQ i leczenie; 

—— niemodyfikowalne: wiek, płeć, czynnik reumatoidalny (RF), 
przeciwciała przeciwko cytrulinowanym białkom (ACPA).
Czynniki prognostyczne są nam potrzebne, aby prze-

widywać:
•	funkcjonowanie chorego,
•	progresję radiologiczną choroby,
•	remisję choroby,
•	śmiertelność.
Funkcjonowanie chorego na RZS ma na celu ocenę 

stopnia niepełnosprawności pacjenta w perspektywie 
długoterminowej. W badaniach przeprowadzonych przed 
„erą” leków z grupy anty-TNF-a oceniono możliwość wy-
stąpienia ciężkiej niepełnosprawności u osób chorych na 
RZS i wynosiła ona 33% [2]. Niepełnosprawność odbija się 
na zdolności do pracy, która może zmniejszyć się o 50% 
w ciągu 10 lat od wystąpienia choroby [3].

Czynniki złej prognozy związane z większą niepełno-
sprawnością i zidentyfikowane w kilku badaniach to wiek, 
dodatni RF, wyjściowo wyższa wartość DAS28 i wartość 
HAQ > 1 [3, 4].

Progresja radiologiczna choroby może występować 
u części chorych, nawet w przypadku stwierdzanej u cho-
rego klinicznej remisji choroby, zgodnej z obowiązującymi 
standardami. Mimo — wydawałoby się — dobrej kontroli 
choroby i minimalnych objawów ze strony stawów, pra-
widłowych parametrów zapalnych, dochodzi do powolnej 
progresji choroby: uszkodzenia i deformacji stawowych oraz 
pogorszenia jakości życia. Czynniki złej prognozy i progresji 
radiologicznej choroby to: płeć żeńska, wyjściowe wartości 
OB i CRP, obecny RF, obecne przeciwciała ACPA (zwłasz-
cza w wyższych mianach), obrzęk szpiku w  rezonansie 
magnetycznym (MRI) oraz progresja radiologiczna według 
zmodyfikowanej skali Sharpa [5–6].

Celem leczenia jest uzyskanie remisji, czyli braku kli-
nicznej aktywności choroby, bez cech zapalenia błon ma-
ziowych z normalizacją parametrów zapalnych. Uzyskanie 

remisji pozwala na zminimalizowanie ryzyka wystąpienia 
niesprawności, które zagraża każdemu choremu na RZS. 
W  jednym z przeglądów systematycznych wyodrębniono 
czynniki prognostyczne uzyskania remisji u chorych na 
RZS. Podzielono je na trzy grupy: socjalno-demograficzne, 
związane z chorobą i związane z leczeniem [1]:

——  czynniki socjalno-demograficzne:
•	płeć męska jako niezależny czynnik uzyskania remisji 
(badania TEMPO i ReAct) [7–8]; inne badania tego 
nie potwierdziły;

•	wiek i wiek w momencie zachorowania; zaobserwo-
wano, że wiek działa odwrotnie proporcjonalnie jako 
czynnik predykcyjny remisji choroby: 

a)	 badanie GISEA: chorzy leczeni anty-TNFa w wieku 
> 53 lat mieli mniejsze szanse na uzyskanie remisji 
(po uwzględnieniu płci, RF i wyjściowej aktywności 
choroby) [9],

b)	 badanie ReAct: chorzy leczeni adalimumabem w wie-
ku poniżej 40 lat mają większą szansę na uzyskanie 
remisji po 3 latach leczenia [8],

c)	 początek choroby > 65 lat jako niezależny czynnik 
remisji u chorych leczonych konwencjonalnym syn-
tetycznym lekiem modyfikującym przebieg choroby 
(ksLMPCH) [10];

•	schorzenia współistniejące — występowanie więcej 
niż jednego jest związane ze zmniejszoną szansą 
na uzyskanie remisji [8];

—— czynniki związane z chorobą:
•	aktywność choroby (DAS 28) — im wyższa aktywność 
choroby tym mniejsza szansa na uzyskanie remisji [8];

•	funkcjonowanie (HAQ) — ocena stanu funkcjonalnego 
za pomocą kwestionariusza HAQ na początku choroby 
— im wyższa wartość HAQ, tym mniejsza szansa na 
uzyskanie remisji choroby [8, 11]; zależność ta nie 
została potwierdzona dla wczesnego RZS [12];

•	czas trwania choroby — im dłuższy czas trwania choro-
by, tym mniejsza szansa uzyskania utrwalonej remisji 
klinicznej [11];

•	czynnik reumatoidalny (RF) — większość badań 
wskazuje na to, że obecność RF zmniejsza szansę 
uzyskania remisji [11];

•	przeciwciała ACPA — im wyższe miana na początku 
choroby tym mniejsza szansa na uzyskanie remisji po 
24 miesiącach [11];

•	białko C-reaktywne (CRP) — stężenie CRP ≥ 20mg/l 
zmniejsza szansę na osiągnięcie remisji [8]; 

•	zmiany radiologiczne — wartość < 4 według zmody-
fikowanej skali Sharpa jest niezależnym czynnikiem 
uzyskania remisji [12];

—— czynniki zależne od leczenia:
•	większość badań wskazuje, że chorzy, u których 
wcześnie rozpoczęto leczenie LMPCH czy lekami 
z grupy anty-TNFa lub ich kombinacją, mają większą 
szansę na uzyskanie remisji [1, 8].
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Przewidywana długość życia chorych na RZS jest 
krótsza niż w populacji ogólnej. Jedną z głównych przy-
czyn śmiertelności u chorych na RZS są choroby układu 
sercowo-naczyniowego, głównie za sprawą obecności 
przewlekłego stanu zapalnego. Śmiertelność chorych na 
RZS z obecnością RF jest wyższa niż populacji ogólnej, 
podczas gdy u chorych bez obecności RF śmiertelność 
jest taka sama jak w populacji ogólnej [13]. Pozostałe 
czynniki złego rokowania związane ze śmiertelnością to: 
wiek, płeć męska, podwyższone wartości HAQ utrzymujące 
się podczas choroby, obecność chorób współistniejących, 
niski poziom wykształcenia, depresja [1, 14–15].

Na rycinie 1 przedstawiono najbardziej niekorzystne 
czynniki prognostyczne, które należy koniecznie wziąć 
pod uwagę, planując strategię leczenia u chorego według 
rekomendacji Europejskiej Ligi do Walki z Reumatyzmem 
(EULAR), zaktualizowanych w 2016 roku, a opublikowanych 
w marcu 2017 roku [16].

Strategia postępowania u chorego  
z rozpoznaniem RZS

Strategię postępowania z  chorym po postawieniu 
rozpoznania RZS opiera się na zaktualizowanych rekomen-
dacjach EULAR opublikowanych w marcu 2017 roku [16].

Przede wszystkim głównym strategiem w ustalaniu 
postępowania z chorym na RZS powinien być reumatolog 
(zasada C), ponieważ najwcześniej wdroży on właściwe 
leczenie, które zapobiegnie w przyszłości rozwojowi uszko-
dzeń i przez to zredukuje liczbę interwencji ortopedycznych 

[17]. Strategię postępowania ustala się z  najbardziej 
zainteresowanym, czyli samym chorym na RZS. Wspólne 
podejmowanie decyzji między pacjentem a reumatologiem 
powinno objąć wszystkie aspekty choroby: informacje 
o  samej chorobie i  ryzyku jakie niesie, sposoby oceny 
aktywności choroby, określenie co jest celem leczenia 
i metody jego osiągnięcia, dostępne leki, opracowanie 
planu strategicznego i przedyskutowanie korzyści i  ryzy-
ka jakie niosą ze sobą poszczególne terapie (zasada A). 
Decyzje o dalszym leczeniu powinny uwzględniać nie tylko 
aktywność choroby, ale także inne czynniki indywidualne 
dla każdego chorego, na przykład choroby współistnieją-
ce, uszkodzenia w przebiegu choroby itp. (zasada B) [16]. 
Powinno się również uwzględniać w planie strategicznym 
aspekty ekonomiczne, ale jednocześnie pamiętać o tym, że 
skuteczne leczenie RZS zmniejszy w przyszłości obciążenie 
finansowe nie tylko chorych, ich rodzin, ale i społeczeństwa, 
poprzez niedopuszczenie do niepełnosprawności chorego, 
a co za tym idzie — przedwczesnych świadczeń rehabilita-
cyjnych i rentowych (zasada D). 

Pierwszym zaleceniem w strategii postępowania z cho-
rym na RZS jest włączenie leczenia ksLMPCH tak szybko 
jak to tylko możliwe po postawieniu rozpoznania. Leczenie 
kontynuuje się i intensyfikuje na tyle szybko, aby osiągnąć 
cel leczenia, czyli utrwaloną (przynajmniej 6 miesięcy) 
remisję lub niską aktywność choroby. Zalecenia EULAR 
wspólnie z Amerykańskim Kolegium Reumatologicznym 
(ACR) przyjęły definicję remisji według Boolean (≤ 1 w ilo-
ści: bolesnych, obrzękniętych stawów oraz stężenia CRP ≤ 
1 mg/dl i PGA ≤ 1 [1–10]) czy opartą na uproszczonym lub 

Rycina 1. Niekorzystne czynniki prognostyczne dla RZS wg EULAR 2016 [16]
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klinicznym wskaźniku aktywności choroby (SDAI, CDAI) [18]. 
Wskaźniki te korelują z brakiem zapalenia błony maziowej 
w MRI i USG oraz brakiem nasilenia zmian radiologicznych 
w stawach [19–20]. Dowiedziono, że większość pacjentów, 
którzy w ciągu 3 miesięcy nie osiągną znaczącej poprawy, 
a w ciągu 6 miesięcy nie osiągną celu leczenia — czyli re-
misji, nie osiągną tego stanu i później. Wyjątek stanowią ci 
chorzy, których aktywność choroby została zmniejszona do 
poziomu zbliżonego do „celu” leczenia [21–22]. 

Nie można zapomnieć o uzgodnieniu z chorym często-
ści wizyt u reumatologa, na których ocenia się aktywność 
choroby i podejmuje decyzję o modyfikacji leczenia. Czę-
stość takich wizyt sugerowana przez EULAR to wizyty co 
1–3 miesiące. Przy braku poprawy po 3 miesiącach od 
rozpoczęcia leczenia lub /i nie uzyskaniu remisji choroby 
po 6 miesiącach leczenie powinno zostać zmodyfikowane 
(zalecenie 3) [16]. Częstość wizyt wynika z aktywności 
choroby — im wyższa aktywność, tym wizyty częstsze, na 
przykład co 1 miesiąc, a po uzyskaniu utrwalonej remisji 
wizyty u  reumatologa mogą być rzadsze, na przykład co 
6–12 miesięcy. Modyfikacja leczenia to: optymalizacja 
dawki lub drogi podania metotreksatu (MTX) czy innych 
konwencjonalnych syntetycznych LMPCH, lub dostawowe 
iniekcje glikokortykosteroidów (GKS) w przypadku utrzy-
mywania się zapalenia pojedynczych stawów. Metotreksat 
powinien być lekiem pierwszego wyboru przy ustalaniu stra-
tegii leczenia chorego na RZS, z uwagi na jego skuteczność 
i bezpieczeństwo leczenia, możliwość indywidualizowania 
dawki i drogi podania, a także niski koszt leku (zalecenie 
4). Przy braku przeciwwskazań i objawów wczesnej tok-
syczności dawka MTX powinna być szybko zwiększana do 
docelowej 25–30 mg/tydzień, podawanej doustnie lub 
podskórnie wraz z suplementacją kwasu foliowego. Wyni-
ka to z faktu, że przy szybkim zwiększaniu dawki MTX do 
25 mg/tydzień można się spodziewać uzyskania niskiej ak-
tywności choroby u około 40% chorych [23]. Nie ma pełnej 
zgodności co do przewagi stosowania terapii skojarzonej 
MTX z innymi ksLMPCH nad monoterapią MTX, choć w wielu 
krajach zaleca się podjęcie próby zastosowania terapii sko-
jarzonej ksLMPCH, na przykład MTX+ inny lek z tej grupy 
— przed rozpoczęciem terapii biologicznej [24]. U chorych 
z przeciwwskazaniami do MTX lub objawami jego wczesnej 
nietolerancji, w strategii postępowania należy uwzględnić 
inny ksLMPCH: leflunomid (LEF) w dawce 20 mg/dzień lub 
sulfasalazynę (SSA) w dawce zwiększanej do osiągnięcia 
3,0 g/dobę (zalecenie 5). W ostatnich latach ponownie 
wzrosła rola leków przeciwmalarycznych jako elementu 
terapii skojarzonej w leczeniu RZS lub zastosowanych w mo-
noterapii w przypadku bardzo łagodnej postaci choroby.

Należy rozważyć krótkoterminowe stosowanie gliko-
kortykosteroidów przy rozpoczynaniu lub zmianie leczenia 
ksLMPCH (dawki lub drogi podania), lecz dawki GKS powin-
ny być zmniejszane tak szybko jak to jest klinicznie możliwe 
(zalecenie 6). Obecne zalecenia EULAR mówią o „krótko-

terminowym stosowaniu” GKS, a nie stosowaniu „niskich 
dawek” (≤ 7,5 mg/dobę prednizonu lub ekwiwalentu), gdyż 
w ostatnich publikacjach wykazano skuteczność stosowa-
nia startowej dawki > 7,5 m, na przykład 30 mg doustnie 
czy iniekcji domięśniowych 120 mg metyloprednizolonu lub 
pojedynczego „pulsu” w dawce 250 mg metyloprednizolonu 
[16]. Takie bardziej elastyczne, krótkoterminowe, uzgod-
nione z pacjentem stosowanie GKS, umożliwia w efekcie 
uzyskanie niższej dawki kumulacyjnej niż przy długotrwałym 
stosowaniu małych dawek GKS [16].

W przypadku stwierdzenia braku remisji czy niskiej ak-
tywności choroby u chorych bez obecności złych czynników 
prognostycznych, po zastosowaniu pierwszego leku mody-
fikującego, zaleca się wybór kolejnego konwencjonalnego 
LMPCH (zalecenie 7) lub wdrożenie terapii skojarzonej 
dwóch ksLMPCH. Podkreślono jednak, że w przypadku 
wczesnej nietolerancji pierwszego leku ksLMPCH zaleca 
się zastosowanie kolejnego z tej grupy, a nie przechodzenie 
do kolejnego punktu strategicznego, czyli leczenia biolo-
gicznego. Nie zaleca się terapii skojarzonej jako leczenia 
pierwszego wyboru [16]. 

Dalsze ustalanie strategii postępowania jest odmienne 
dla chorych z obecnością złych czynników prognostycznych.

Strategia postępowania u chorego  
z rozpoznaniem RZS i obecnością  
złych czynników prognostycznych

U chorego z obecnością złych czynników prognostycznych 
(umiarkowana i wysoka aktywność choroby po leczeniu 
ksLMPCH, zgodnie ze stosowanymi skalami oceny; wysokie 
wartości parametrów zapalnych; duża ilość obrzękniętych 
stawów; występowanie RF/ACPA, szczególnie w wysokich 
mianach; wczesne wykrycie nadżerek; niepowodzenie le-
czenia dwoma lub więcej ksLMPCH), u którego nie osiągnię-
to remisji/niskiej aktywności choroby po zastosowaniu kon-
wencjonalnego LMPCH, powinno się rozważyć dołączenie 
leku biologicznego lub celowanego syntetycznego LMPCH 
(csLMPCH) — skierowanego przeciw kinazom Janusowym 
(JAK), na przykład tofacytynib, jeśli dostępne w danym kraju. 

Zalecenie stosowania tych leków u chorych, u których 
są obecne złe czynniki prognostyczne (w przeciwieństwie 
do tych, u których ich nie stwierdzono) nie jest oparte na 
silnych dowodach z piśmiennictwa. Jednakże w większo-
ści badań klinicznych istniejące kryteria kwalifikacji do 
badania, takie jak wysoka aktywność choroby, obecność 
przeciwciał i uszkodzenia stawów, powodowały, że tak na-
prawdę kwalifikowano do nich chorych ze złymi czynnikami 
prognostycznymi. Niemniej jednak nie przeprowadzono 
formalnych badań porównujących stosowanie jednego 
z tych leków u chorych z obecnością i bez występowania 
złych czynników prognostycznych. Z drugiej strony, kilka 
analiz post hoc wykazało wartość stosowania leków z grupy 
anty-TNF-a u chorych z wymienionymi złymi czynnikami 
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prognostycznymi w porównaniu z  tymi, u których ich nie 
było [25]. Do leków biologicznych (bLMPCH), które można 
zastosować należą leki z grupy anty-TNF-a (adalimumab, 
certolizumab pegol, etanercept, golimumab czy infliksy-
mab), abatacept, tocilizumab oraz rytuksymab. Zalecenia 
EULAR wymieniają również leki biopodobne (bpLMPCH), 
które zostały dopuszczone do obrotu za zgodą EMA (Eu-
ropean Medicines Agency) i FDA (Food and Drug Admini-
stration). Kolejność biologicznych LMPCH w pierwszej linii 
leczenia można wybrać dowolnie, nawet rytuksymab [16]. 
Jednak ze względu na zapis w charakterystyce produktu 
leczniczego rytuksymabu, o tym że może być zastosowa-
ny po niepowodzeniu lekiem z grupy anty-TNF-a, lek ten 
zalecany jest wyjątkowo po nieskuteczności konwencjo-
nalnych syntetycznych LMPCH, na przykład w przypadku 
przeciwwskazań do innych leków biologicznych (np. chło-
niaki, choroby demielinizacyjne) [16].

Leki biologiczne i inhibitory JAK-kinazy powinny być sto-
sowane wraz z konwencjonalnymi LMPCH, w szczególności 
z metotreksatem. Jeśli takie skojarzenie nie jest możliwe, 
rekomendacje EULAR wskazują na zalety stosowania 
w monoterapii inhibitorów interleukiny 6 (IL-6) i inhibitorów 
JAK-kinazy, ze wskazaniem na te ostatnie (zalecenie 9) 
[16, 26, 27]. 

U  chorych, u  których nie stwierdzi się adekwatnej 
odpowiedzi na leczenie pierwszym lekiem biologicznym 
czy inhibitorem JAK-kinazy, należy rozważyć zastosowanie 
innego biologicznego LMPCH lub inhibitora JAK-kinazy. Po 
niepowodzeniu pierwszym lekiem z grupy anty-TNF-a, cho-
rzy mogą otrzymać kolejny lek z tej grupy lub lek o innym 
mechanizmie działania (zalecenie 10) [26]. Natomiast po 
niepowodzeniu drugim lekiem z grupy anty-TNF-a, chory 
już powinien otrzymać lek o innym mechanizmie działania. 
Grupa ekspertów opracowująca zalecenia EULAR oceniła, 
że po niepowodzeniu leczenia oryginalnym lekiem biologicz-
nym (boLMPCH), nie powinno się stosować jako kolejnej 
linii leczenia, leku biopodobnego (bpLMPCH) do tej samej 
molekuły i odwrotnie [16]. 

Jeśli już zostanie osiągnięty cel strategiczny, czyli 
remisja choroby, zaleca się próbę zmniejszenia dawki, do 
odstawienie GKS, jeśli to się uda, podejmuje się również 
próbę zmniejszenia dawki lub zwiększenia odstępów 
między dawkami leku biologicznego, zwłaszcza jeśli chory 
jest również leczony konwencjonalnym LMPCH (zalecenie 
11) [16]. W zaleceniu tym podkreśla się brak wskazania do 
całkowitego odstawienia leku biologicznego po uzyskaniu 
remisji, ponieważ może to spowodować nawrót choroby 
[29]. Warto podkreślić, że jeśli wzrośnie aktywność choroby 
po odstawieniu leku biologicznego, powrót do terapii u po-
nad 80% chorych wcześniej leczonych biologicznie spowo-
duje ponownie uzyskanie dobrej odpowiedzi na leczenie. 
Jednak u części chorych niestety nie uzyskuje się ponownie 
dobrej odpowiedzi i należy o tym poinformować chorego. 

Podkreśla się również kolejność odstawiania leków LMPCH 
po uzyskaniu remisji u chorych leczonych bLMPCH i ksLM-
PCH (zwłaszcza MTX). Lekiem, którego dawkę modyfikuje 
się czy potencjalnie odstawia jest przede wszystkim (jeśli 
nie „tylko i wyłącznie”) lek biologiczny. Dotychczas nie ma 
dostatecznej liczby badań dotyczących skutków zmniej-
szania dawki (do odstawienia włącznie) leku biologicznego 
stosowanego w monoterapii u chorego na RZS w remisji 
klinicznej. Zmniejszanie dawki ksLMPCH może być brane 
pod uwagę tylko w przypadku chorych z utrwaloną remisją 
(zalecenie 12) [16].

Podsumowanie

Ustalając strategię postępowania u chorego na RZS 
w polskich realiach, bierze się pod uwagę nie tylko złe czyn-
niki prognostyczne, zalecenia EULAR, ale i obowiązujące 
zasady stosowania leków biologicznych w ramach progra-
mów lekowych. W przypadku RZS o przebiegu agresywnym 
jest to program lekowy B.33, według którego do terapii 
lekiem z  grupy anty-TNF-a albo tocilizumabem można 
zakwalifikować chorego, u którego nastąpiło niepowodzenie 
terapii (wysoka aktywność choroby mierzona DAS, DAS28, 
SDAI) co najmniej dwoma ksLMPCH zalecanymi przez 
EULAR, z których każdy stosowany był przez co najmniej 
4 miesiące w monoterapii lub terapii skojarzonej (w tym 
po niepowodzeniu terapii MTX w postaci doustnej lub 
podskórnej). Dlatego warto ustalić strategię postępowa-
nia już przy postawieniu rozpoznania RZS i ustaleniu czy 
u chorego występują złe czynniki prognostyczne. Po zasto-
sowaniu leczenia ksLMPCH aktywność choroby ocenia się 
po 3 i 6 miesiącach i ponownie analizuje obecność złych 
czynników prognostycznych. Jeśli występują, można przy-
spieszyć decyzję o kwalifikacji do terapii biologicznej przez 
skojarzenie leczenia dwóch ksLMPCH, aby spełnić wymóg 
Programu Lekowego B.33 o tym, że każdy ksLMPCH powi-
nien być stosowany przez 4 miesiące (np. MTX + SSA lub 
lek antymalaryczny). W przypadku braku złych czynników 
prognostycznych i braku adekwatnej odpowiedzi na lecze-
nie lub toksyczności pierwszego leku ksLMPCH, można na 
kolejnych wizytach rozważyć zmianę leku lub skojarzenie 
z  innym ksLMPCH (MTX, SSA, LEF, lek antymalaryczny). 
W  tej sytuacji decyzja o  rozpoczęciu terapii biologicznej 
może zostać odłożona w czasie. W przypadku uzyskania 
remisji lub niskiej aktywności choroby po zastosowaniu 
ksLMPCH (lub terapii skojarzonej) leczenie to kontynuuje 
się, a w przypadku utrwalonej remisji można rozważać 
redukcję dawki ksLMPCH. 

Jednak kluczową zasadą w ustalaniu strategii postępo-
wania z chorym na RZS powinna być współpraca i zaufanie 
pomiędzy lekarzem a pacjentem, gdyż tylko zalecona 
i odpowiednio stosowana przez chorego terapia pozwala 
osiągnąć satysfakcjonujący cel leczenia.
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Abstract
Rheumatoid arthritis (RA) is a chronic autoimmune inflammatory disease of unknown etiology, with the possibility of 
limiting functional outcome, occurrence of extra-articular manifestations and systemic symptoms. It can lead to joints 
destruction and deformity 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 factors, especially those that are poor prognostic factors for the 
patient. Taking those factors under consideration, allows physicians to define the “patient profile”, it means to identify 
the patients with the highest probability of: more aggressive course of the disease, high risk of the damage/deformation 
and early disability. This information is clinically useful and allows physicians to make the best therapeutic decisions. 
The key principle during building a strategy for RA treatment should be cooperation and trust between the physician and 
the patient, as only the patient’s compliance and appropriately used by patient treatment lead to achieve a satisfactory 
therapeutic goal.

Key words: rheumatoid arthritis (RA), prognostic factors, treatment strategy
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