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Revmatiske    sykdommer Revmatiske    sykdommer 

•• ””Smertefulle tilstander i Smertefulle tilstander i 
bevegelsesapparatet eller sykdommer i bevegelsesapparatet eller sykdommer i 
bindevevbindevev”” (WHO)(WHO)



•• RevmaRevma (gr.) = noe som flyter (ca.400 (gr.) = noe som flyter (ca.400 f.krf.kr))

•• Gikt = gout (eng.) = Gikt = gout (eng.) = guttagutta (lat.) = dr(lat.) = drååpepe



Inndeling av revmatiske sykdommerInndeling av revmatiske sykdommer

•• Betennelsesaktige:                                              Betennelsesaktige:                                              
Leddgikt Leddgikt –– BekterewBekterew –– Psoriasisgikt     Psoriasisgikt     
bindevevssykdommer (f.eks. lupus el. SLE)bindevevssykdommer (f.eks. lupus el. SLE)
revmatisk muskelbetennelse (revmatisk muskelbetennelse (polymyalgiapolymyalgia revmaticarevmatica))
urinsyregikt.urinsyregikt.

•• Artrose (slitasjegikt)Artrose (slitasjegikt)

•• BlBløøtdelsrevmatisme (fibromyalgi) tdelsrevmatisme (fibromyalgi) 



Leddgikt, psoriasis og Leddgikt, psoriasis og BekterewBekterew

Et sentralt signalstoff som driver den Et sentralt signalstoff som driver den 
kroniske betennelsen:kroniske betennelsen:

TNFTNF--alfaalfa
(Tumor Nekrose (Tumor Nekrose FaktorFaktor--alfaalfa)         )         



Nyere behandling av Nyere behandling av 
inflammatoriskeinflammatoriske

revmatiske sykdommer.revmatiske sykdommer.
TNFTNF--alfaalfa hemmerehemmere::
•• RemicadeRemicade
•• EnbrelEnbrel
•• HumiraHumira



TNFTNF--alfaalfa hemmerehemmere

•• Er proteiner som binder seg spesifikt til Er proteiner som binder seg spesifikt til 
TNFTNF--alfaalfa og ingen andre steder.og ingen andre steder.

•• Etter bruk nedbrytes de som et hvert Etter bruk nedbrytes de som et hvert 
annet protein tilfannet protein tilføørt kroppen.rt kroppen.

•• Har god eller meget god effekt hos         Har god eller meget god effekt hos         
7070--90% av pas. med vanlig leddgikt, 90% av pas. med vanlig leddgikt, 
psoriasisgikt eller psoriasisgikt eller BechterewBechterew..



TNFTNF--alfaalfa hemmerehemmere..

RemicadeRemicade gis gis i.vi.v. ca. hver 8 uke p. ca. hver 8 uke påå sykehus.sykehus.
EnbrelEnbrel settes av pas. selv hver 7. dag (settes av pas. selv hver 7. dag (s.cs.c.).)
HumiraHumira settes settes s.cs.c. hver 14. dag.. hver 14. dag.

Pris: NOK 120 000 Pris: NOK 120 000 –– 140 000.  140 000.  



Bivirkninger av Bivirkninger av antianti--TNFTNF behbeh..

Utslett/allergiske reaksjoner.Utslett/allergiske reaksjoner.
Aktivering av gammel tuberkulose.Aktivering av gammel tuberkulose.
Pause i Pause i behbeh. ved infeksjoner.. ved infeksjoner.
Cancer/Cancer/lymfomerlymfomer??



MabTheraMabThera ((rituximabrituximab))

Et mEt måålrettet antistoff som reduserer lrettet antistoff som reduserer 
aktiviteten i immunapparatet ved aktiviteten i immunapparatet ved åå
””drepedrepe””
visse typer Bvisse typer B--lymfocytter.lymfocytter.

Disse BDisse B--cellene er cellene er blbl. a. ansvarlig for . a. ansvarlig for prodprod..
av antistoff mot eget vev, f.eks.:av antistoff mot eget vev, f.eks.:

Revmatoid faktor, CCP,ANA.Revmatoid faktor, CCP,ANA.



MabTheraMabThera

•• Gis Gis i.vi.v. i 2 infusjoner, 14 dg. mellom.. i 2 infusjoner, 14 dg. mellom.
•• NOK 30NOK 30--60 000 pr behandling.60 000 pr behandling.
•• Gjentas etter 6Gjentas etter 6--12 12 mndrmndr. eller n. eller nåår r 

sykdommen blusser opp.sykdommen blusser opp.
•• Mer begrenset erfaring med Mer begrenset erfaring med MabTheraMabThera

enn med enn med TNFTNF--hemmerehemmere..



Kosthold og revmatismeKosthold og revmatisme

•• Melk og Melk og glutenintoleranse.Prglutenintoleranse.Prøøveve
eliminasjoneliminasjon

•• Histamin (Histamin (svin,rsvin,røødvin,citrus,tomat,paprikadvin,citrus,tomat,paprika,,
jordbjordbæær,alkohol,kaffe,te,kakaor,alkohol,kaffe,te,kakao etc.)etc.)

•• Oljer vs. mettet fett.Oljer vs. mettet fett.
•• Kalk (Kalk (calsiumcalsium) og ) og vitvit. D.. D.



Er Er åårsaken til leddgikt funnet?rsaken til leddgikt funnet?

•• CCP (CCP (cykliskcyklisk citrullinertecitrullinerte peptider)peptider)
+ genetisk faktor HLA DRB1+ genetisk faktor HLA DRB1

•• Antistoffdannelse mot CCP er ansvarlig for    Antistoffdannelse mot CCP er ansvarlig for    
leddbetennelsen hos de fleste med RA?leddbetennelsen hos de fleste med RA?

•• RRøøyking mulig hovedyking mulig hovedåårsak til at CCP dannes rsak til at CCP dannes 
(r(røøyking aktiviserer  i lungene enzymet PAD        yking aktiviserer  i lungene enzymet PAD        

som igjen danner CCP) som igjen danner CCP) 



Røyking virker lokalirriterende på lungevevet, øker 
cellenekroser, øker citrullinering. CCP presenteres 
for T-celler som oppfatter CCP som fremmed 
protein og immunapparatet aktiviseres.

CCP-aktiverte T (?) og B-celle
I lungenes lymfeknuter ligger 
klare og venter CCP-
dannelser  i kroppen.

Ved irritasjon av leddvev (f.eks. traumer) oppstår celleskader og dermed dannes 
CCP. Immunapparatet er nå i alarmberedskap og angriper på bred front – artritt 
oppstår. Artritten fører til ytterligere CCP-dannelse og man er inne i en ond sirkel 
med kronisk sykdom.

Skaper kronisk 
inflammasjon
I lunger.

T cell

Antistoffer

http://uhaweb.hartford.edu/BUGL/images/Macrophage.gif
http://www.geocities.com/artandersonmd/hev-emigr79-780kb.pdf


RA og rRA og røøykingyking

•• RRøøykingyking er den viktigste miljer den viktigste miljøøfaktor som faktor som øøker ker 
risikorisiko forfor RA RA 
–– CohortCohort studier (studier (nursesnurses healthhealth etcetc))
–– Flere caseFlere case--controlcontrol studierstudier

•• MinstMinst 10 10 åårs rs rrøøykingyking er ner nøøvendig for vendig for åå gi engi en
signifikant signifikant risikorisikoøøkningkning (viktigere(viktigere ennenn antallantall
sigarettersigaretter per dag)#per dag)#

•• RRøøykestoppykestopp minskerminsker risikoenrisikoen fføørstrst etteretter 1010--15 15 
åår#r#

#Stolt P et al. Ann Rheum Dis. 2003
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and others)
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PAD Peptidyl arginine deiminase

Both in CD and RA there is an immune response
directed to posttranslatoric modified peptides

T cells recognize
peptides of
deamidated
gliadins

Antibodies
recognize
deiminated
proteins  
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