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1 Medicinsk indikation

1.1 Mål

Målet för detta dokument är att underlätta samarbetet mellan primärvården och reumatologkliniken.
· Tydliggöra gränslinjen mellan primärvården och reumatologkliniken. 

· Precisera innehåll i remisser och remissvar. 

· Vid behov ge familjeläkare hjälp med diagnostik och behandling.

· Hitta nya vägar i den professionella kommunikationen.
· Dokumentet skall finnas tillgängligt och uppdaterat på reumatologklinikens ledningssystem.

· Dokumentet skall även finnas på landstingets hemsida under vårdgivarinformation/samverkansdokument. Dokumentet skall uppdateras årligen.

1.2 Allmänt

Former för konsultation:

· Traditionell remiss/vårdbegäran.

· Telefonkonsultation med reumatologkonsult via sjukhusets växel.
1.3 Remitteringsprinciper

Landstingets ledningssystems rutin för remisshantering inom LTV ska följas. Överföring mellan olika vårdinstanser sker via ett remissförfarande. Sedvanliga remitteringsprinciper gäller, vilket innebär att ansvaret för en patient kvarstår på remitterande enhet till dess mottagande enhet träffat och bedömt att patienten skall fortsätta där (och bekräftat detta genom remissvar inom sju arbetsdagar). Detta gäller oavsett om patienten remitteras från primärvården till reumatologkliniken eller tvärtom.

Vårdansvaret omfattar allt gällande den aktuella sjukdomen såsom sjukskrivning, medicinering och utredning.
2 Tillvägagångssätt

2.1 Primärvårdsansvar
2.1.1 Icke inflammatoriska reumatiska sjukdomar och hypermobilitet
Artros och andra degenerativa sjukdomar sköts i primärvården, men kontakt med reumatolog om inflammatoriska tillstånd differentialdiagnostiskt kan övervägas.
Kroniska benigna smärttillstånd (t ex fibromyalgi) sköts av primärvård i första hand.

Vid EDS-misstanke kan diagnoshjälp fås av reumatolog i enlighet med gällande projekt. Behandlingsansvaret ligger kvar i primärvård, såvida inte reumatolog gör ytterligare utredning
2.1.2 Vissa inflammatoriska sjukdomar

Reaktiv artrit, gikt, pyrofosfatartrit (pseudogikt), psoriasisartrit och ankyloserande pelvospondylit (Mb Bechterew) sköts i primärvård när de är okomplicerade och kan behandlas med t ex NSAID och fysikalisk terapi.

Sjögrens syndrom utan artrit eller organmanifestationer kan skötas i primärvård. När dessa sjukdomar är inflammatoriskt aktiva, komplicerade och/eller kräver anti-reumatisk läkemedelsbehandling (DMARD=Disease Modifying Anti-Rheumatic Drugs) sköts de av reumatolog. Okomplicerad PMR (Polymyalgia Rheumatica) sköts med fördel i primärvård.
2.2 Reumatologansvar
2.2.1 Artriter

Alla patienter med misstänkt reumatoid artrit (RA), andra oligo-/poly-artriter och oklara artriter remitteras till reumatolog för diagnostik och ställningstagande till antireumatisk behandling.
Beroende på behandling och sjukdomsaktivitet kan patienten i vissa fall, efter överenskommelse med berörd familjeläkare, därefter skötas i primärvården.
2.2.2 Systemsjukdomar

Utredning och behandling av misstänkt systemsjukdom sker företrädesvis inom specialistvården.

2.2.3 Misstänkt temporalisarterit 
Remitteras till akutmottagningen.
2.2.4 Misstänkt septisk artrit
Remitteras i första hand till akutmottagningen

3 Allmänna råd och tips
Utredning av ledsymtom

Ledvärk är inte alltid inflammatoriskt betingat. Ledinflammation innebär synovit/artrit och värmeökning och mer sällan rodnad.
3.1 Anamnes
Debut, dygnsvariation och varaktighet? Inflammatorisk ledsjukdom är ofta varaktig, inte flyktig.
Morgonstelhet? Karakteristiskt för artritsjukdom är morgonstelhet > 1 tim.
Symmetriskt? Typiskt för RA är symmetriskt engagemang av händer och fötter.
Psoriasis i släkten och eller hos patienten? Irit? Daktylit (korvfinger/tå)?
Inflammatorisk ryggsmärta? Tilltar under natten, förbättras av rörelse och aktivitet.
Inflammatorisk tarmsjukdom? Hypermobilitet i ungdomen? Ledluxationer?
Kollagenosanamnes
Raynaudfenomen? Solöverkänslighet? Återkommande munsår? Recidiverande sinuiter? Astmatiska besvär? Genitala sår? Serositer (irit, pleurit eller perikardit)? Sicca symtom (ögon- och muntorrhet)? Alopecia areata (fläckvis håravfall)?
3.2 Status

Ledstatus
Palpation och inspektion av leder. Var speciellt noga med händer/fingrar och fötter/tåleder. Svullnad, ömhet, rodnad, felställningar? Känn över senskidor vid samtidig flexion/extension, främst fingrarnas böjsenor, strävt? Senknutor? Tenosynovit? Heberdens- och eller Bouchard knutor? Gikttophi? DeQervain tendinit?
Ryggstatus 
Endast om patienten har ryggbesvär. Inskränkt rörlighet i halsryggen?
Utslätad ländryggs lordos? Ökad thorakal kyfos? Inskränkt framåtböjning av ryggen med raka ben?
Ömhet vid direkt eller indirekt vid provokation SI-leder?

OBS!

Tänk på att ledsymtom och artrit förekommer vid flera andra sjukdomstillstånd t ex diabetesartropati, thyreoideasjukdom, parathyroideasjukdom, akromegali, Borrelia, Tuberkulos, hepatit, HIV och missbruk men inte minst som paramalignt fenomen vid flera olika tumörformer.
3.3 Basal utredning vid artrit
3.3.1 Rutinprover

SR, CRP
Blodstatus
Kreatinin, ALAT
Urinsticka

3.3.2 Lab – riktad basalutredning

Artrit: Citrullin ak (anti-CCP), ANA, S-Ca, P-glukos, Urat, S-Fe, S-Ferritin
Om möjlig punktion och tappning av svullen större led för analys av celler och kristaller. 
Misstänkt reaktiv artrit:    
Urin+Faeces+Svalg-odling/serologi. Borreliaserologi och Transglutaminas-/endomysieantikroppar. HIV och hepatitblock.
Systemsjukdomar: ANA, ENA, Anti-DNA, CK-total och thyreoideaprover
3.3.3 Röntgen

Händer och fotskelett bilateralt vid oligo- polyartrit (Periartikulär urkalkning? Usur? Artros)?
Bröst-ländrygg vid misstänkt ankyloserande spondylit.
MR SI leder vid långdragna besvär av inflammatorisk karaktär från ländrygg.
Lungor vid misstänkt systemsjukdom eller malignitet.
3.3.4 Elfores

Det huvudsakliga skälet att kontrollera en elfores är vid myelomfrågeställning (M-komponent?)

3.4 Ledpunktion
Punktion och injektion av leder, bursor och senskidor

1. Ledpunktionen ska utföras med steril teknik.

2. Tvätta hudområdet med tre suddar indränkta med 0,5 % Klorhexidin sprit.
- Undvik att prata eller använd munskydd och kortärmad klädsel, för att undvika iatrogen infektion.
- Undvik att belasta viktbärande leder närmaste 24 timmarna efter kortisoninjektion. Plåster kvar till dagen därpå, ej bada inom 24 tim.
	För varje led ny nål
	

	Finger/tåled
	ljusgrå
	0,4 x 20 mm

	Handled
	blå
	0,6 x 25 mm

	Armbågsled
	blå
	0,6 x 25 mm

	Axelled
	svart/grön
	0,6 x 25 mm

	0,7x50

Knäled
	gul
	0,9 x 40 mm

	Fotled
	blå
	0,6 x 25 mm


I händernas och fötternas småleder ryms bara 0,2-0,4 ml kortison, i handled 0,5-1 ml och i större leder 1-2 ml.
Ledvätskeanalys (Rutin Vakuumrör med grön kork)

	
	LPK i ledvätska
	Granulocyter
	Kristaller
	Viskositet

	Normalt
	<0,2 x 10 /L
	<25 %
	0
	Hög

	Artros och
	<5
	<25 %
	0
	Hög

	posttrauma
	
	
	
	

	Aseptisk artrit
	2-50
	25-50 %
	0
	Måttlig-låg

	Kristallartrit
	5-80
	50-70 %
	Urat/pyrofosfat
	Låg

	Septisk artrit
	(50)-70-200
	>70 %
	0
	Låg



Vid minsta misstanke på septisk artrit – odla! 
Ilsken kristallartrit kan makroskopiskt se septisk ut - odla!
3.5 Klinisk immunologi vid reumatiska sjukdomar
Citrullin antikroppar (anti-CCP) ersätter reumafaktor (RF)
Citrullin ak (anti-CCP), är ett specifikt test för reumatoid artrit. Till skillnad från RF är frekvensen av anti-CP låg hos patienter med de differentialdiagnoser som bör uteslutas vid RA-miss tanke (annan reumatisk sjukdom, och inflammation p g a infektioner), men kan förekomma vid andra sjukdomar. 
ANA = Anti-nukleära antikroppar
ANA är ett samlingsnamn för många olika autoantikroppar riktade mot strukturer i patientens cellkärnor.
Sällan indicerat.
Antikroppar såsom ANA vid misstänkt SLE, systemisk skleros och polymyosit, eller ANCA vid misstänkt vaskulit är det sällan meningsfullt att analysera i primärvården. Provsvaren är ofta svårtolkade då antikropparna inte är så specifika, och kan förekomma hos en betydande andel av frisk befolkning. Svagt positiva titrar på 1/800 saknar i allmänhet betydelse. Man kan dessutom ha en inflammatorisk systemsjukdom utan att ha specifika antikroppar, så har man en sådan misstanke skall patienten remitteras till reumatologmottagningen.
HLA-B27
HLA-typen är genetiskt nedärvd. Test för HLA-B27 ska därför bara utföras en gång per patientliv! HLA-B27 ingår i de nya klassifikations kriterier för ankyloserande spondylit (Mb Bechterew), men anamnestiska, kliniska och radiologiska fynd har fortfarande största avgörande betydelse.
I Sverige har 10-12% av befolkning HLA-B27, men bara en liten andel av de som har HLA-B27 kommer att få t ex ankyloserande spondylit.
3.6 Vaccinationer

Vaccination med avdödat vaccin utgör ingen påvisad risk för aktivering eller försämring av inflammatorisk reumatisk sjukdom.
Sjukdomen i sig innebär dock ofta i sig en ökad risk för infektioner och patienterna är ofta under behandling med läkemedel som ger ytterligare ökad infektionsrisk.
Pga den ökade infektionsrisken finns en allmän rekommendation att patienter med inflammatorisk reumatisk sjukdom bör vaccineras mot influensa, pneumokocker och eventuellt hepatit-B.
Patienter med Sendoxanbehandling eller med aktiv systemsjukdom/aktuellt skov/bör ej vaccineras.
Nyligen genomförd behandling med Mabthera/Rituximab kan medföra sämre effekt av vaccination mot t ex influensa.

3.7 Remisser och annan kommunikation

Vid tveksamheter kan man ringa reumatologkonsult via växel 021-17 30 00 för diskussion.
Vid RA (ledgångsreumatism) vet vi numera att det är mycket viktigt att snabbt påbörja antireumatisk medicinering för att minska risken för leddestruktioner och andra komplikationer. Patienter som remitteras till Reumatologkliniken med misstänkta artriter kallas därför för bedömning inom 2 - 4 veckor. OBS! Påbörja inte kortisonterapi per os!
Remissen till reumatologmottagningen bör innehålla uppgifter om:
· Sjukdomens debut/duration

· Aktuella symtom

· Aktuellt ledstatus – Artriter?

· Lab: SR, CRP, Blodstatus, Kreatinin

· Anti-CCP

· Urinsticka

Vid stark misstanke gärna röntgen av händer och fötter, men inte nödvändig att invänta svar innan remiss.
4 Kort om Fibromyalgi och hypermobilitetssyndrom

Sköts i primärvård

4.1 Fibromyalgi

Nociceptiv-smärta är en subjektiv upplevelse som inte kan mätas.
Hyperalgesi-ökad intensitet och duration av smärta som svar på en retning som normalt är smärtsam.
Allodyni-smärta som utlöses av retningar som normalt inte är smärtsamma.
Klassifikationskriterier
Observera att kraven på diagnos kriterier inte är lika strikta särskilt gällande antal ömma punkter.
1. långvarig generaliserad smärta >3 månader och innefattar de fyra kroppskvadranterna.
2. tryckallodyni på minst 11 av 18 ”tenderpoints” enligt figur nedan.
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Etiologi
Mycket forskning pågår men kausal orsak ännu okänt men obalans i hormon nivåer på CNS nivå spelar stor roll i den ökade smärtkänsligheten (central sentitisering). Man har även sett tecken till muskelischemi och minskad muskulär genomblödning vid statiskt arbete, men om primärt eller sekundärt fenomen är ännu oklart. 
Prevalens
Cirka 2 % prevalens, för kvinnor 3,5% och för män under 0,5%.
Finns i alla åldrar, men vanligaste debutåldern är 40-50 år. Vanligt förekommande bland patienter som har reumatisk inflammatorisk sjukdom, sekundär fibromyalgi (17% vid RA och 25 % vid SLE).
Symtom
Smärta/värk huvudsakligen muskulärt betingad. Molande, brännande, svidande, svullnadskänsla.
Försämras några timmar till någon dag efter fysisk ansträngning. Kyla försämrar. 

Värme lindrar

Muskelsymtom – nedsatt muskelstyrka, minskad muskeluthållighet.
Begränsad fysisk prestation – stelhet på morgonen 

Parestesier, restless legs.
Stress och smärtrelaterade autonoma symtom t ex kalla händer, fötter, hjärtklappning, störd nattsömn, vaknar ofta, framför allt djupa nattsömnen är störd.
Trötthet
Koncentrations- och minnessvårigheter.
Differentialdiagnoser
1. Hypo-hyperthyreos
2. Malabsorption (B-12 och folsyra)
3. Inflammatoriska reumatiska sjukdomar
4. PMR
5. Depression
6. Kroniskt trötthetssyndrom
7. Lokaliserade smärttillstånd = smärta av samma typ s om vid fibromyalgi men begränsad till vissa regioner t.ex. skuldra-arm (Myalgi).

4.1.1 Basal utredning

Anamnes
Utförlig och inkludera sociala förhållanden och tidigare sjukdomar
Status
Viktigt både för diagnostiken och för att visa patienten att symtomen tas på allvar trots normala prov er och röntgenundersökningar.
At
Inkludera även stämningsläge och nutrition, BMI

Hud
Erythem, psoriasis, svullnader, svettning, blåmärken

MoS
Tandstatus, torra slemhinnor

Lgll
Ömhet mot thorax, nedom axillerna, alla 18 ”tenderpoints”

Cirkulation
Kyliga händer, fötter, TOS, BT, puls

Leder
Artrittecken, artros

Psykstatus
Nedstämdhet, oro, sömnproblem
Lab
SR, CRP, Hb, Alp, Ca, T4, TSH. Ev Borrelia om grundad misstanke finns.
4.1.2 Behandling

Icke farmakologisk behandling
1. Information. Smärtan ej farlig. Ej destruktiv varken på muskler eller skelett.
2. Fysikalisk terapi i olika former kan prövas.
3. KBT kan förbättra patientens copingförmåga och öka livskvaliteten.
4. Teamutredning/behandling kurator/psykolog, sjukgymnast, läkare värdefull.
5. Vid svåra fall remiss till Enheten för Psykosomatisk Medicin (EPM)efter utredning enligt särskilt dokument
6. Ibland motiverat med sjukskrivning på deltid. Undvik heltidssjukskrivning.
Farmakologisk behandling

Återhållsamhet med all analgetisk farmakologisk behandling.
Utvärdera med jämna mellanrum! 
Se läkemedelskommitténs rek lista för val av preparat.
Analgetica, Paracetamol. Citodon vanebildande!
Antiflogistika, NSAID kan provas.
Antidepressiva adjuvans vid smärtbehandling och för att behandla samtidig depression.
4.2 Hypermobilitetssyndrom och EDS

Hypermobilitet kan vara lokal i en eller flera leder eller generaliserad i hela kroppen. Av normalbefolkningen har 4 till 13 % generell hypermobilitet. 

Att vara hypermobil betyder inte nödvändigtvis att man har problem, tvärtom kan man utnyttja rörelseförmågan till olika sporter. 

När man ser ett samband mellan hypermobilitet och smärta, benämner man det hypermobilitetssyndrom. 
Symtom
Hypermobilitetssyndrom debuterar ofta i samband med en fysisk överbelastning eller skada, även psykisk överbelastning kan leda till en debut. Besvären består av smärta i leder och muskler, trötthet, morgonstelhet och fumlighet. 

Generell hypermobilitet är ett delsymtom vid en del ärftliga bindvävssyndrom som Marfans syndrom, Osteogenesis imperfecta, Ehlers-Danlos syndrom (EDS). Även vid Down’s syndrom finns hypermobilitet i leder. Vid EDS finns olika subgrupper. Förutom hypermobilitet som inte alltid är så uttalad, kan d et finnas hudmanifestationer som övertöjbar hud, försämrad sårläkning och bildning av breda ärr samt ökad blödningsbenägenhet. Det finns svåra fall med extrem ledinstabilitet, spontana hudbristningar eller bristningar av inre kärl och organ.
Diagnoskriterierna

Huvudkriterier (Major Criteria):
Beighton score, se nedan, minst 4 poäng av 9 vid aktuell undersökning/anamnes (normalt 1-2 p)
Ledsmärta mer än tre månader i minst fyra leder.

Underkriterier (Minor criteria):
1. Beighton score på 1, 2, eller 3 av 9.
2. Ledsmärta i en till tre leder eller ryggsmärta/s pondylos/spondylolistes.
3. Luxation i mer än en led eller i en led vid fler än ett tillfälle.
4. Tre eller flera subluxationer, mjukdelsproblem (ex. epicondylit, tenosynovit, bursit).
5. Marfanoid habitus.
6. Hud: striae, övertöjbarhet, breda ärr.
7. Ögon: hängande ögonlock.
8. Åderbråck, bråck, uterus-/rectalprolaps.
Hypermobilitetsdiagnos ställs vid två huvudkriterier eller ett huvudkriterium och två underkriterier eller fyra underkriterier.
Beighton score

1. Framåtböjning med raka ben så att händerna lätt vilar på golvet (1p).
2. Hyperextension av armbågarna mer än 10 grader (1 +1p).
3. Hyperextension av knäna mer än 10 grader (1+1p).
4. Passiv böjning av tummarna till flexorsidan av u nderarmarna (1+1p).
5. Passiv dorsalflexion av lillfingrarna över 90 grader, när handen vilar på ett plant underlag (1+1p).
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Primärvård
Behandling
Icke medicinsk och medicinsk behandling som i princip liknar den vid fibromyalgi.
Remiss EPM vid komplex smärtbild.
Reumatolog
Remiss till reumatologen enligt gällande projekt från primärvården med sedvanliga uppgifter inklusive Beightonskattning om EDS misstänks för hjälp med diagnostiken.
Reumatologen ger stöd i diagnossättning
Fortsatt uppföljning och behandling sker i primärvården såvida inte reumatologen själv bedömer att ytterligare utredning/handläggning behövs. Primärvården fortsätter alltså för övrigt att vara PAL med det helhetsansvar det innebär. 
5 Kort översikt över sjukdomar som behandlas på Reumatologkliniken och i Primärvård
5.1 Reumatoid artrit - Snabb remiss till reumatologmottagningen!

Förekomst
RA beräknas ha en incidens i Sverige på ca 25 nyinsjuknade per 100 000 invånare och år. Sjukdomen kan debutera i alla åldrar, men vanligast är insjuknande mellan 45-65 år. Totalt är RA 2-3 gånger vanligare hos kvinnor än män.
Etiologi
Etiologin är ofullständigt känd. Den bäst dokumenterade riskfaktorn är rökning som både ökar risken för att få RA och är kopplad till RA med svårare förlopp. Hormonsvängningar vid förlossning och klimakterium har viss betydelse.
Hereditet
En genetisk koppling finns. RA hos förstagradssläktingar kan ha klinisk relevans.
Patologisk anatomi
RA är en kronisk polyartrit med symmetriskt ledengagemang som leder till destruktion av ledbrosk och lednära ben. Detta resulterar i tilltagande leddeformiteter. Redan efter c:a 3 månaders sjukdomsduration kan brosk och bendestruktioner finnas. Studier har visat att tidig insatt behandling med sjukdomsmodifierande läkemedel kan minska leddestruktionen.
Diagnos
Som hjälp vid diagnostik används kriterier. 1987 års RA-kriterier ersattes 2010 av nya kriterier. De nya kriterierna är framtagna för att identifiera tidig RA och underlätta tidigt insättande av behandling för att i möjligaste mån förhindra eller minimera utvecklingen av kronisk, erosiv sjukdom.
5.2 Utredning
Somatiskt status kompletterat med ett ledstatus
Undersöka och palpera perifera leder och leta efter tecken på ledinflammation (svullnad, ömhet, värmeökning). Reumatiska noduli? Deformiteter?
Lab
Kan vara normalt vid tidig RA. Vid utbrett ledengagemang och engagemang av stora leder kan SR, CRP vara förhöjda och Hb lågt.

SR, CRP

Kan vara förhöjda vid RA.
Hb, LPK , TPK
Vanligen normokrom normocytär anemi. TPK och LPK kan stiga vid inflammation.
Röntgen
Förändringar i leder kan finnas vid diagnostillfället eller komma senare, kommer ofta först i fötternas och händernas leder. Röntgen tidigt i utredningen för att ha ett utgångsläge inför terapi.
5.3 Behandling
Behandlingsmålen
Vid RA är det viktigaste behandlingsmålet snabb kontroll på den inflammatoriska processen. Patienter med kliniskt stark misstanke om RA prioriteras för snabb tid till reumatolog (inom 2-4 veckor).
Behandlingsmål på kort sikt: Lindra värk, rörelsesmärta, stelhet och trötthet. Behandlingsmål på lång sikt: Förhindra leddestruktion och felställningar, förhindra andra komplikationer och ökad komorbiditet i t ex hjärt-kärlsjukdom.
Primärvård:
I väntan på reumatologbedömning: symtomlindra med NSAID/paracetamol. (Undvik att påbörja kortisonbehandling!)

Steroidinjektioner får gärna ges i primärvården istället för peroral steroidbehandling. 

Uppmana till rökstopp! 
Rökning ger ökad risk för allvarligare reumatisk sjukdom, samt är en riskfaktor för hjärt- kärlsjukdom vilket reumatiker har ökad risk att drabbas av.
Reumatolog:
Läkemedel som oftast sköts av reumatolog: (peroral) steroidterapi, vissa sjukdomsmodifierande läkemedel (från engelskans DMARD ”disease modifying anti-rheumatic drug”) t ex Methotrexate, Salazopyrin, Plaquenil samt biologiska läkemedel t.ex. TNF-hämmare och andra cytokin-hämmare.

[image: image3.jpg]Bilateral palpation pd foljande lokaler:

1. Occiput, bakhuvudets nedre muskelfasten.

2. Lagt cervikalt, frimre kanten av transversalutskotten av halskotorna C6-C7.
3. M trapezius, mitt pa dvre delen av muskeln.

4. M supraspinatus (medialt i fossa supraspinata).

5. Andra revbenet, vid andra kostokondrala évergangen.

6. Laterala epikondylen, 2 cm distalt om denna.

7. Glutealt, dvre yttre kvadranten.

8. Trochanter major, baksidan.

9. Knii, medialt - 2 cm proximalt om ledspringan.

Figur 1. "Tender points” testas enligt ACR-kriterierna pi angiona lokalisationer (1).



Typiskt afficierade leder vid olika tillstånd:

Reumatoid artrit
Psoriasisartrit
Fingerledsartros 
6 Spondylartriter
· Ankyloserande spondylit (Mb Bechterew)/ Axial spondylartrit

· Reaktiv artrit
· Psoriasisartrit
· Artrit associerad till inflammatorisk tarmsjukdom
Grupp av inflammatoriska sjukdomar där kliniken har vissa gemensamma drag: Inflammation i ryggradens leder/ligament ffa sakroiliakalederna. Ofta typisk anamnes på inflammatorisk ryggsmärta.

Prevalens i Sverige för hela gruppen ca 0,5 % (extraherat från en studie 2011 i södra Sverige). Psoriasisartrit vanligast.
6.1 Ankyloserande spondylit (AS) och Axial spondylartrit
Klinik
Debut oftast vid 20-30 års ålder, sällan efter 40.
Hos 80 % av patienterna finns anamnes på inflammatorisk ryggsmärta definierat som > 4 av 5 kriterier enl nedan:

Debutålder < 40 år.

Smygande debut

Lindras av rörelse

Förbättras inte av vila

Nattlig smärta (som lindras när man stiger upp)

Många har också en klassisk morgonstelhet (> 1 timme).

Sidoväxlande gluteal smärta är mycket specifikt men förekommer inte så ofta.

Några debuterar med mono eller oligoartrit i nedre extremiteter. Över tid förekommer perifera artiter och entesiter hos hälften av patienterna med AS. Iriter vanligt förekommande.
6.1.1 Diagnostik
Diagnostiken vid AS byggde tidigare på traditionell röntgen av SI-lederna.
Men förändringarna (minskad ledspalt, usurer, skleros) kommer ofta sent i förloppet och medför en diagnos delay på 5 -10 år efter symtomdebut.
Av denna anledning har europeiska reumatologer (ASAS-gruppen) framarbetet nya klassifikationskriterier för Axial spondylartrit.
Dessa utgår från patienter < 45 år med långvarig (> 3 mån) ryggsmärta.
HLA B27-analys samt magnetkameraundersökning av sakroiliakalederna är centrala i den tidiga diagnostiken.
Positiva utfall av endera kombineras sedan med olika känneteckan för spondylartrit (ex inflammatorisk ryggsmärta, artrit, irit, ärftlighet för spondylartrit, bra svar på NSAID etc.)

Ju fler kännetecken desto större sannolikhet för sjukdom.
Diagnostiken och möjlighet till adekvat behandling tidigareläggs därmed.
Många (men inte alla) med axial spondylartrit kommer senare att utveckla en klassisk AS.
6.1.2 Utredning

HLA-B27
Rutin lab med avseende på inflammation. (Ofta normalt)
MRT SI-leder (Vid tidig diagnostik. Aktiv inflammation ses som periartikulärt benödem) Rtg SI leder ev ländrygg (vid längre sjukdomsduration)
6.1.3 Behandling (oavsett diagnos)
Primärvård:
Träning/fysikalisk terapi. Störst nytta om regelbunden (gärna daglig). Remiss till sjukgymnast för träningsråd och motivation. Vissa patienter har god nytta av bassängträning.
NSAID - Hörnsten i behandlingen. Långtidsverkande, kontinuerlig, att föredra. Fulldos krävs ofta.
Reumatolog:
Remittera vid uttalade symtom trots ovan basbehandling.
DMARD-preparat (methotrexate och salazopyrin) har effekt vid perifer ledsjukdom men gör ingen nytta för ryggsymtomen.
TNF-blockad vid axial sjukdom och svikt på minst två NSAID preparat.
6.2 Reaktiv artrit
Debut 3-6 veckor efter infektion med tarmpatogen (salmonella, yersinia, shigella, campylobakter) eller urogenital infektion (klamydia, gonorré.) Ofta monoartrit/oligartrit men ibland polyartrit. Vanligt med samtidiga symtom från hud, slemhinnor och ögon. Feber förekommer. Labmässigt inte sällan kraftig inflammatorisk bild både i blod (SR, crp) och ledvätska (lpk stegring) Odling på ledvätska alltid negativ. Majoriteten självläker inom 3-6 månader. 1 av 5 får kroniska besvär.
Behandling
Primärvård:
Lokala steroider i engagerade leder + NSAID i fulldos är oftast tillräckligt.
Ibland perorala steroider ex. Prednisolon 15-20 mg initialt under 1-2 veckor.
Nedtrappning över 1-2 månader – dosen justeras efter terapisvar.
Reumatolog:
Vid långvariga symtom och/eller hög sjukdomsaktivitet trots given behandling bör patienten remitteras till reumatolog för ställningstagande till behandling med ex salazopyrin.
6.3 Psoriasisartrit
Inflammatorisk led/ryggsjukdomen förekommer hos 10-40% av patienter med psoriasis. Hos många är hudsymtomen mycket diskreta t ex endast i hårbotten, i hörselgångar, i navel eller på naglar. 15 % insjuknar i led/ryggsjukdom före hud
Den kliniska bilden varierar med sjukdomsförloppet men brukar klassiskt indelas i grupperna polyartrit – oligartrit – spondylit och isolerad dipledsartrit.

Assymetriskt ledengagemang, dipledsartrit och daktylit och entesopati är kliniska karaktäristika. Iriter vanliga.
Klinik
· Polyartrit : >4 leder engagerade . Ofta fingrar och tår. Asymmetriskt eller symmetriskt ledengagemang.(vid det sistnämnda mkt lik RA). Ofta dipledsengagemang vilket skiljer mot RA. Förenat med sämre prognos.
· Oligartrit: 1-4 leder. Vanligaste formen vid debut. Börjar ofta i en enstaka led. Många utvecklar sedan en polyartrit.

· Spondylit. Ovanligt som isolerat symtom. Ofta asymmetriskt engagemang av SI-leder och rygg. Samtidig perifer artritsjukdom vanligt.

· Dip-ledsartrit: Extremt ovanligt som isolerat fenomen. Drabbar 30-50 % av pat någon gång.

Diagnostik
Baseras mycket på klinisk bild: Asymmetri, Dip-ledsengamang, daktylit (OBS) + pågående (helst) eller tidigare psoriasis/alt ärftlighet för psoriasis.
För psoriasis typiska nagelförändringar styrker diagnosen ytterligare. Anti– ccp bör vara negativ. Lab bilden varierar, ofta ser man helt normal SR och CRP trots aktiv sjukdom. Röntgen bidrar inte så mycket. Förändringar i händerna är ofta svåra att skilja mot vanlig handartros.
Behandling
Primärvård:
Basen för behandlingen är NSAID och lokala kortisoninjektioner i leder/senskidor/senfästen. För många är denna kombination ofta tillräcklig.
Reumatolog:
Remittera vid poly- eller persisterande oligartrit. 
6.4 Artrit associerad till inflammatorisk tarmsjukdom

Drabbar ungefär 15 % av patienter med IBD. 5 % utvecklar en klassisk ankyloserande spondylit. Kliniken varierar. Vanligast är engagemang av nedre extremiteter (oligartrit), enstaka patienter får en polyartikulär sjukdomsbild som inkluderar småleder. Hos andra drabbas främst ryggen. Många gånger kan lokala steroid-injektioner vid behov vara tillräcklig behandling. Viss försiktighet med NSAID-behandling, kan försämra tarmsjukdomen. Vid kroniska ledbesvär är Salazopyrin förstahandspreparat. TNF-blockad har god effekt både på led och tarmsjukdom (ffa Mb Crohn).
7 Gikt

Utfällning av uratkristaller i en eller flera leder ger ofta akut insjuknande med smärtsam, rodnad led. Diagnosen baseras på klinisk bild, påvisande av uratkristaller i ledvätska samt förhöjd nivå av serumurat. Obs! att serumuratnivån kan vara normal vid akut anfall och att serumprov enbart inte ger diagnos.

Viktigaste differentialdiagnosen är septisk artrit, speciellt vid monoartrit och förstagångsgikt. Misstanke om septisk artrit-remiss till akutmottagningen.
Primärvård:
Huvudbudskap vid akut giktbehandling:

· NSAID, COX-2 hämmare, kolkicin och kortison är likvärdiga alternativ effektmässigt vid behandling av akut gikt.

· Lågdos kolkicin är lika effektiv som högdos men tolereras bättre. Colrefuz (kolkicin) 0,5 mg är nu registrerat.

· Överväg insättning av uratsänkande redan vid akut attack under skydd av kolkicin eller prednisolon (profylax upp till 6 mån).
Vid akut anfall ges i första hand NSAID i fulldos. Om kontraindikation för NSAID ges T Colrefuz 1 mg, sedan 0,5 mg efter 1 tim. Efter ytterligare 12 tim 0,5 mg var 8:e vaken timme till bättring eller total dos 6 mg per attack. Alternativt T Prednisolon 30 mg x 1 i 3-5 dagar. 
Intraartikulär steroidinjektion kan ge snabb effekt, rekommenderas vid monoartrit.
Huvudbudskap vid profylaktisk behandling:

Allopurinol är förstahandsmedel. Optimera allopurinoldosen (600-900 mg/dag) för att uppnå uratnivå < 360 eller vid tofös gikt < 300 μmol/L 
Reumatolog:
Remiss till reumatologen vid tveksam diagnos eller vid behandlingssvikt vid långdragna besvär.
8 Pyrofosfatartrit/pseudogikt

Liknar kliniskt gikt, med akut insättande artrit. Pyrofosfatartrit drabbar främst stora leder såsom knän, handleder och fotleder. Vanligast hos kvinnor 65-75 år. God prognos, läker oftast ut inom några veckor.

Orsaken är oftast okänd. Pyrofosfatartrit kan förekomma sekundärt till andra sjukdomar (även cancer) och i sällsynta fall som en hereditär form.
Kännetecknas av utfällning av calciumpyrofosfatkristaller och diagnosen ställs med hjälp av ledpunktion och analys av kristaller.
Primärvård:
Behandlas med NSAID. Intraartikulär steroidinjektion kan ge snabb effekt.
9 Sarkoidos

Systemisk granulomatös sjukdom som kan engagera flertalet organ, lunga, hud och leder vanligast. Den akuta formen – Löfgrens syndrom - som framför allt drabbar yngre individer 20-40 år, med de klassiska symtomen lunginfiltrat och bilaterala fotledsartriter, har mycket god prognos med spontanläkning i 80- 90% av fallen inom veckor till månader. Den kroniska formen drabbar framför allt lungor med fibrosutveckling men kan även engagera hud, hjärta, hjärna, ögon m fl organ.
Vanliga symtom

· Erytema nodosum
· Fotledsartriter bilateralt, ofta med betydande periartikulär svullnad. Bilateralt svullna lymfkörtlar lunghilus (sk hiluslymfom)

· Feber

· Trötthet, allmän sjukdomskänsla, viktnedgång

· Rethosta, dyspné, ospecifik bröstsmärta

· Främre uveit, ex irit, keratokonjunktivitis sicca
Diagnostik
· Löfgrens syndrom diagnosticeras på den kliniska bilden och rtg pulm med hiluslymfom 
· Lab i övrigt kan visa hög SR, förhöjt S-ACE (angiotensin convertin enzyme), hypercalcemi och hypercalcuri

Behandling
· NSAID och Intraartikulära steroider vb

· Kronisk sarkoidos behandlas med steroider
Primärvård:
Remiss till medicinklinik om stor misstanke om sarcoidos.

Reumatolog:
Utreder/behandlar
· Akut sarkoidos

· Misstänkt kronisk sarkoidos. Särskilt engagemang av andra organ än lunga kan vara svårdiagnosticerat och kräva extensiv utredning för konfirmation eller diff diagnostiska överväganden bl a gentemot lymfom och andra granulomatösa sjukdomar t ex Mb Wegener.
10 Inflammatoriska systemsjukdomar
10.1 Polymyalgia rheumatica (PMR) - Temporalisarterit (TA) eller jättecellsarterit
TA är en vaskulitsjukdom drabbande stora och medelstora artärer framför allt kraniellt men kan även engagera aorta och dess avgångar samt hjärtats kranskärl. PMR är sannolikt en låggradig vaskulit med en delvis annan klinik och utan hotande organpåverkan.
Etiologi
Okänd. Infektion t.ex. TWAR eller parvovirus har diskuterats men aldrig visats.
Incidens
Vanligare hos skandinaver.
TA 20-30/100 000 invånare/år, PMR 50/100 000 invånare/år.
Diagnos
PMR


TA
>50 års ålder


>50 års ålder

SR >50 eller CRP >20

SR >50 eller CRP >20

Morgonstelhet

Temporal huvudvärk

Symtomduration >2 veckor

Tuggclaudicatio

Symmetrisk värk nacke, skuldror, höfter
Skalpömhet
Snabbt steroidsvar

Synförändringar

Ömma eller svullna A Temporalis

Snabbt steroidsvar 
Temporalisartärbiopsi visande vaskulit med inflammatoriska celler samt jätteceller.
Lab
Blodstatus (ofta normocytär anemi, lätt leukocytos, trombocytos) SR, CRP, leverprover (ALP-stegring vanligt) eventuellt elfores för att utesluta M-komponent, CK för att utesluta myosit.
Terapi
Primärvård:
PMR: Prednisolon 20-25 mg/dag med successiv nedtrappning (förslagsvis med 2,5 mg var 4:e vecka) till underhållsdos 5-7,5 mg. Glöm ej osteoporosprofylax (även till män) med kalk och D-vitamin samt bisfosfonat. Följ klinik, SR och CRP, förslagsvis efter varje dossänkning. Om utsättning av steroider < 1 års behandling då är det stor risk för recidiv. Rekommenderad behandlingstid 1½-3 år. Efter kortison utsättande fortsätt kontrollera patienten i ytterligare ett år.
Remiss om komplicerat /atypisk/svårbehandlat förlopp. Reumatolog kan behandla med cytostatika.
Vid kvarvarande höga inflammationsparametrar under steroidbehandling överväg malignitet som differentialdiagnos.

TA: Remiss till akuten för snabb biopsi och insättande av terapi. Medicin- och reumatologkliniken samarbetar om det akuta omhändertagandet av dessa patienter. Reumatologkliniken följer upp och slutbehandlar i princip alla patienter med TA. I särskilda och okomplicerade fall kan primärvården, efter personlig kontakt från reumatologklinikens sida, ta över kontroll av TA.
10.2 SLE - Systemisk lupus erythematosus
Incidens
4/100 000. Prevalens 6/10 000. 9 gånger vanligare hos kvinnor än hos män.
Etiologi
Det finns en tydlig genetisk koppling. Omgivningsfaktorer har stor betydelse där särskilt ultraviolett ljus kan utlösa och förvärra sjukdomen. Symtomen orsakas av inflammation, vaskulopati inklusive vaskuliter samt immunkomplex-deposition i olika organ.
Symtom
Kan presentera sig på många olika sätt. Misstänk SLE hos (ung) kvinna med artralgier, Raynaud, trötthet, oklar feber, hudutslag särskilt på solbelyst hud eller pleurit, perikardit eller njurpåverkan. Solbestrålning kan utlösa skov av sjukdomen. Läkemedel kan ge skov (exempelvis sulfapreparat inklusive Salazopyrin, penicillamin samt östrogen).
Behandling
Primärvård:
Inaktiv sjukdom med tidigare lindriga sjukdomsmanifestationer kan skötas i primärvården.
Reumatolog:
SLE sjukdom med systemengagemang ska skötas av specialist i reumatologi.
”Att tänka på”
Östrogenbehandling exempelvis HRT endast på stark indikation, och med lägsta möjliga dos. Graviditet kräver kontroll hos reumatolog i samarbete med specialist mödravård. 
10.3 Sjögrens syndrom (SS)

Autoimmun sjukdom med kronisk inflammation i saliv- och tårkörtlar samt hos c:a 30 % av patienterna, med engagemang av andra organ, vanligen lederna. Symtom och objektiva fynd på torrhet i ögon och mun samt verifierad autoimmunitet (förekomst av ant i SS-A/SS-B eller positiv läppspottkörtelbiopsi). Primärt SS: Utan annan inflammatorisk sjukdom.
Sekundärt SS: Samtidig annan inflammatorisk sjukdom, vanligen RA eller SLE.
Differentialdiagnos vid torrhet: rökning, hög ålder, läkemedel exempelvis diuretika, antidepressiva m fl.
Symtom
Känsla av torrhet, grus eller hinna i ögonen, klåda, sveda, ljuskänslighet, avsaknad av tårar. Torr mun även på dagen, tal-, tugg- och sväljningssvårigheter, karies, svampinfektion, spottkörtelsvullnad. Torrhet i slidan, sexuella obehag, svamp-infektion.
Torr hud, Raynaudfenomen, purpuraliknande utslag på underben. Led- och muskelbesvär, ibland artriter. Trötthet som inte går att vila att sova bort
Primärvård:
1. Anamnestisk misstanke, ögon och muntorrhet.
2. Ögonundersökning och Salivmätning genom remiss till ögonklinik respektive oralmedicin.
· Schirmers test av tårproduktion. Patologiskt < 5 mm/5 min.

· Ostimulerad salivproduktion. Patologiskt < 1,5 ml/15 minn.
3. Provtagning: blodstatus, SR, CRP, ANA, ENA (anti SS-A/SS-B).
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Om objektiva tecken till ögon- och muntorrhet och pos anti SS-A/SS-B då är diagnosen klar. Om neg anti SS-A/SS-B då krävs pos läppspottkörtel biopsi förenlig med Sjögren för att bekräfta diagnosen, remiss till käkkirurgen för biopsi.
Reumatolog: 
Remiss till reumatolog för fortsatt utredning och bedömning vid extraexokrina manifestationer som artriter eller inre organ engagemang. Remiss även om Sjögren inte går att bekräfta och stark misstanke om annan inflammatorisk sjukdom kvarstår. Patienten kan därefter oftast kontrolleras i primärvården. 
Terapi oftast symtomatisk
Salivstimulerande medel, saliversättningsmedel, ev T Salagen 5 mg 1 x 4. God tandhygien, frekvent tandvård. Tårsubstitut. Lokal östrogenterapi, glidmedel.
Klorokinpreparat vid muskuloskeletala besvär och artriter, exempelvis Plaquenil
Tårersättningsmedel
Ögondroppar: Metylcellulos 0,5 % eller 1 % (4x5 ml) Artelac, Celluvisc, Isopto-Plain, Oculac, Sincon, Viscotears, Bion Tears.
Gel: Oftagel.
Lameller: Lacrisert lameller 
10.4 Systemisk Skleros (SSc) = Sklerodermi

Prevalens: 1/10 000. Är flera gånger vanligare hos kvinnor än hos män.
Karakteriseras av påverkan på immunsystem och kärl och en överproduktion av bindväv i hud och inre organ. Kardinalsymtom är hudförtjockning, initialt som hudsvullnad, ”puffy hands”. Med tiden blir huden allt stelare och adherent mot underlaget. Bi- och trifasisk Raynaud (vita/blå/röda fingrar och tår) finns hos 95 % och är ofta den första sjukdomsyttringen. Led- och muskelvärk, artriter, trötthet och digitala sår förekommer ofta. Inre organengagemang är vanligt, främst från
gastrointestinalkanalen och lungorna, men även från hjärta och njurar. Pos ANA finns hos >70 %.
Överväg sklerodermi vid:
1. Bi/trifasiska Raynaudfenomen med debut i vuxen ålder, kombinerat med minst en av följande: - spontant uppkomna sår på fingertopparna

- svullna händer

- positiv ANA

- Förtjockad hud på extremiteter och eventuellt bål
2. Sväljningssvårigheter p g a nedsatt esofagusmotorik
3. Andfåddhet p g a lungfibros/alveolit eller pulmonell hypertension

Primärvård:
Vid misstanke om sklerodermi remiss till reumatologkliniken.
10.5 Mixed connective tissue disease = MCTD

Denna diagnos föreslogs 1972 vid sjukdomsbild med drag av SLE, SSc och polymyosit och samtidig positiv ENA med RNP antikroppar i hög titer. Diagnosen har ifrågasatts och en sjukdomsbild som börjar som MCTD kan senare övergå till att uppfylla kriterierna för en av de andra sjukdomarna.

Raynaudfenomen och handsvullnad är vanligt vid denna sjukdom. Myosit, alveolit och nefrit förekommer. Behandlingen är densamma som för motsvarande sjukdomsmanifestationer vid andra reumatiska systemsjukdomar.
Primärvård:
Vid misstanke om MCTD remiss till reumatologmottagningen.
10.6 Myositer
Polymyosit
Dermatomyosit
Inklusionskroppsmyosit

Myositerna är immunologiska sjukdomar med okänd etiologi. De karakteriseras av en inflammation i skelettmuskulatur med risk för muskelsönderfall.

Myositer kan också ibland utlösas av vissa läkemedel (exempelvis statiner), infektioner (inklusive viroser) och andra miljöfaktorer (exempelvis alkohol).

Myositer kan också vara ett delfenomen till andra autoimmuna sjukdomar t.ex. sclerodermi eller sekundära till malignitet, men idiopatiska myositer är vanligare.
Symtom
Symtomen domineras av muskelsvaghet, framför allt i proximal muskulatur. Muskelvärk förekommer hos cirka hälften av fallen. Labmässigt är CK är ofta förhöjt. Vid dermatomyosit dessutom typiska hudförändringar med blå-lila papler över knogarna s.k. Gottrons papler, heliotropt exantem kring ögonen.
Behandling
Primärvård:
Vid misstanke remiss rematolog.
Reumatolog:
Myositpatienterna ska behandlas av reumatologspecialister. Behandlingen består i första hand av höga doser glukokortikoider, ibland med tillägg av andra immunmodulerande läkemedel.
10.7 Vaskulitsjukdomar

Dessa sjukdomar utgör en heterogen grupp inflammatoriska tillstånd som karakteriseras av inflammatorisk destruktion av drabbade blodkärl med olika organskador som följd. De har alla allvarlig prognos om de ej behandlas adekvat och utgör, med undantag av PMR och TA, fall för sjukhusspecialister.
Primärvård:
Vid misstanke om systemvaskulit remiss till reumatologmottagningen. Om enbart vaskulit begränsad till huden remiss till hudmottagningen.
Symtom
Kan vara allmänna med sjukdomskänsla, subfebrilitet, myalgi och artralgi m.m. men kan även vara organspecifika.
Diagnos
Ställs på klinisk bild, påvisande av inflammation m ed SR/CRP stegring, eosinofili, hematuri eller proteinuri, patologiskt urinsediment eller antikroppar som anti-GBM eller kryoglobulinemi. I utredningen ingår ofta också röntgen pulm, angiografier och biopsi av misstänkt afficierat organ, särskilt hud och njurar, mm.
10.8 Henoch-Schönleins purpura

Vaskulit med IgA-dominerade immunkomplexdeposition. Ger purpura i hud, särskilt nedre extremiteter samt små blödningar i tarmväggen, buks märtor och IgA-nefrit med hematuri. Vanligast hos barn men förekommer i alla åldrar.
10.9 Wegeners granulomatos (WG)

Klassiskt debutsymtom är sinuit som ej svarar på an tibiotikabehandling, recidiverande sinuiter. Vid mer generell sjukdom engageras även nedre luftvägar och njurar (glomeruloneftrit) samt hud (purpura), nervsystem (mononeuriter) mm.

Starkt associerad till positiv C-ANCA (= PR3-ANCA).
10.10 Mikroskopisk polyangit (MPA)

Njur- och lungengagemang. Hemoptys. Purpura förekommer. 50-80 % har positiv P-ANCA (= MPO-ANCA).
10.11 Churg-Strauss vaskulit

Patient med steroidresistent astma bronkiale. Allergi vanligt liksom mono- eller polyneuropati. Eosinofili ses i blodet liksom eosinofil cellinfiltration i kärlväggen på biopsi. Flyktiga lunginfiltrat. 50-80 % har positiv P-ANCA.
10.12 Kryoglobulinemivaskulit

Vaskulit orsakad av kryoglobuliner. Kan vara associerade till vissa infektioner såsom hepatit, maligna sjukdomar som myelom samt SLE, systemisk skleros och Sjögrens syndrom. Klassiska symtom är purpura (90 %), lever- och mjältförstoring, ledvärk, proteinuri, Raynaudfenomen.
10.13 Takayasus arterit

Kallas även ”pulsless disease”. Engagerar framför allt aortabågen och dess avgångar. Vid misstanke palpera perifera pulsar och ta blodtrycket i båda armarna. Oftast yngre kvinnor. Högst incidens i Sydostasien. Ger förutom allmänsymtom och SR stegri ng ömhet över afficierade kärl t.ex. på halsen.
10.14 Polyarteritis nodosa (PAN)

Mycket ovanlig. Ibland föreligger samtidig hepatit B eller C infektion. Kan engagera de flesta organ men ej njurar. Vanligt med testikelömhet hos män. Livedo retikularis (rödlila marmorering av huden) är också vanligt. Typisk PAD bild med mikroaneurysm, även synliga vid angiografi.

10.15 Goodpasture´s disease

Rapidly progressive glomerulonephritis. Lungblödning kan förekomma. Anti-basalmembran-antikroppar är signifikant. Positiv ANCA ses hos 15 -30%.
10.16 Behςets sjukdom

Extremt ovanligt hos svenskar. Ses hos invandrare från mellanöstern. Främsta kännetecknet är återkommande orala och genitala sår. I övrigt ses kutana pustler, nekrotiserande sår. Allvarligaste manifestationerna är uveit som kan leda till blindhet samt venösa och arteriella tromboser.
10.17 Kutan leukocytoklastisk vaskulit

Begränsad till huden, ger ej systemvaskulit eller njurengagemang. Den vanligaste vaskuliten associerad till annan reumatisk sjukdom såsom RA. Erythema nodosum är exempel på leukocytoplastisk vaskulit.
10.18 Vaskulitbehandling

Varierar något beroende på typ av vaskulit. Lokalbehandling av sår vid Behςets sjukdom, NSAID vid Henoch-Schönleins purpura, högdos steroider vid Takayasus och vanligen en kombination av högdos steroider och cyclophosphamid till Wegener, PAN, MPA m.fl. Efter uppnådd remission oftast underhållsbehandling med t.ex. Azathioprin (Imurel) eller Methotrexate.
Läkemedel = DMARD (Disease Modulating Anti-Rheumatic Drug)

Methotrexate
Det vanligaste antireumatiska läkemedlet är Methotrexate, som är förstahandspreparat vid RA och används även vid andra reumatiska sjukdomar.
Biverkningar
Stomatit, hudutslag, håravfall, illamående, diarré, huvudvärk, pneumonit, infektionskänslighet. Benmärgshämning och leverpåverkan/leverskada kan uppträda, och patienterna följs regelbundet med kontroll av ALAT samt Hb, LPK, TPK.

Vid infektion med feber bör uppehåll göras med MTX en eller ett par veckor. Inför operationer bör diskussion föras med ansvarig reumatolog.
Det senaste decenniet har man inom reumatologin fått tillgång till ett flertal nya läkemedel, så kallade biologiska läkemedel, som är molekyler skräddarsydda att hämma vissa specifika immunologiska reaktioner, t ex TNF- hämmare. Nedan följer en kort information om de biologiska läkemedel som idag används.

TNF – hämmare
Remicade ges som intravenös infusion var 8:e vecka.
Enbrel ges som subkutan injektion 1 gång/vecka.
Humira och Cimzia ges som subkutan injektion 1 gång var14:e dag.
Simponi ges som subkutan injektion 1 gång/månad
Dessa preparat är sk TNF- -blockerare. Remicade, Humira och Simponi är antikroppar riktade mot cytokinen TNF-, Cimzia en del av en sådan antikropp och Enbrel är en löslig receptor-blockerare. Samtliga blockerar TNF:s inflammationsdrivande effekt.
Biverkningar
Infusionsreaktioner och allergiska reaktioner. Infektioner. Autoimmuna processer inklusive autoantikroppsutveckling. Demyeliniserande sjukdomar som MS. Aggraverad hjärtsvikt.
Indikation
Svår reumatoid artrit eller annan artritsjukdom som ej svarat på annan behandling.
Graviditet och amning
Kontraindicerat enligt FASS. Ingen ökad risk för fosterskador rapporterad när man avslutat behandlingen i samband med konstaterad graviditet.
Primärvård:
Läkemedlens immundämpande effekt kan medföra ökad infektionsrisk och svårare infektionsförlopp. Vid feber eller andra infektionstecken är det extra viktigt med noggrann anamnes avseende infektionsfokus och frikostighet med antibiotika. Kontakt ska alltid tas med behandlande läkare/enhet. Ofta ska dessa patienter slutenvårdas vid infektionssymtom. Obs! Opportunistiska infektioner exempelvis CMV!
Mabthera (rituximab)
Infusion, 1-2 st på 14 dagar. Behandlingen upprepas vanligen var 6:e månad. Effekten kommer långsamt över flera månader och durationen varierar från några månader till mer än ett år. Antikropp mot CD-20, en markör för B-celler.
Indikation
Svår reumatoid artrit och SLE som inte svarat på annan behandling.
Biverkningar
Infusionsreaktioner, ökad infektionsrisk.
Graviditet och amning
Kontraindicerat
Primärvård:
Ökad infektionsrisk. Risk för reaktivering av hepatit-B. Svar på vaccinationer sämre nära inpå behandling, men förbättras efter några månader.
Orencia (abatacept)
Infusion en gång/månad
Blockerar T-cellsreceptorn.
Indikation
Svår reumatoid artrit som inte svarat på andra DMARDs och TNF-α-hämmare tas bort.
Biverkningar
Huvudvärk vanligast. Ostadighetskänsla, gastrointestinala symtom, högt blodtryck.
Graviditet och amning
Kontraindicerat
Primärvård:
Ökad infektionsrisk.
Roactemra (tocilizumab)
Infusion 1 g/månad. Antikropp mot IL-6 (interleukin 6)
Indikation
Svår reumatoid artrit som inte svarat på annan behandling.
Biverkningar
Infusionsreaktioner, ökad infektionsrisk.
Graviditet och amning
Kontraindicerat
Primärvård:
Ökad infektionsrisk.
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