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Zdravljenje boleéine pri
revmatoidnem ariritisv

Barbara Kolari¢

Povzetek: Revmatoidni artritis (RA) je vnetna bolezen, pri kateri je simptom, ki najbolj ovira bolnike, bole€ina. Pri terapiji RA je pomembno, da z
imunomodulatorji umirimo vnetje, saj tako zmanjSamo ali odpravimo tudi bole¢ino v vnetem sklepu. Vecina bolnikov z RA se sooca s kroni¢no,
persistentno bolecino. Pri RA je prisotnih ve¢ vrst bolecine: nociceptivna, nevropatska in psihogena; vec€ina bolnikov v poteku bolezni ob&uti vse. S
poznavanjem nacel zdravljenja kroni¢ne bolecine, delovanja protibolecinskih zdravil in s pravoc¢asnim odkrivanjem ter zmanjSevanjem tveganja za
nezelene ucinke, ki jih ta zdravila povzro€ajo, lahko odpravimo ali pomembno zmanj$amo bolecino in s tem izboljSamo kakovost zivljenja bolnika.

Kljuéne besede: revmatoidni artritis, bolecina

Abstract: Rheumatoid arthritis (RA) is an inflammatory disorder. Its most aggravating symptom is pain. The role of immunomodulators in RA therapy
is to mitigate inflammation, thus reducing or eliminating pain in affected joints. Most people with RA are faced with frequent or ongoing pain. There
are various types of pain caused by RA: nociceptive, neuropathic and psychogenic. Most people with rheumatoid arthritis will experience all of these
types of pain. Better understanding of chronic pain management strategies, effects of analgetics, noticing and reducing side effect risks in time,
enables significant pain relief and improvement of patient’s quality of life.
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1 Revmatiéne bolezni
Sirok nabor revmati¢nih bolezni, ki povzro&ajo bolegino, otrdelost in
otekanje sklepov, s splodnim pojmom poimenujemo artritis (1). Znanih je
ve¢ kot sto revmaticnih bolezni, ki jih delimo na vnetne in degenerativne
(2). Najobicajnejsi simptom in najpogostejsi razlog, da ti bolniki obis¢ejo
zdravnika, je kroni¢na bolecina(1). Ocenjujejo, da artritis prizadene vsaj
50% starejSih od 65 let; napovedujejo pa, da bo v naslednjih 25 letih
prizadete do 40% populacije, za kar je vzrok predvsem staranje
prebivalstva (3). V Sloveniji je ve¢ kot 230.000 oseb z revmati¢nimi
oboleniji in okrog 24.000 bolnikov z revmatoidnim artritisom (4).

1.1 Revmatoidni artritis

Revmatoidni artritis (RA) je kroniéna, sistemska, vnetna bolezen,
avtoimune narave, ki prvenstveno prizadene sklepe (5). Prevalenca
znaSa ~1%, pogostejsi je pri zenskah, diagnozo pa navadno postavimo
med 25. in 50. letom starosti (1). Nezdravljena bolezen ima za posledico
nastanek okvar sklepov in invalidnost, posredno tudi povecano
umrljivost. Glavno dogajanje pri RA je sinovitis, ki sklepe zajame
simetricno. Najpogosteje so prizadeti metakarpofalangealni in
proksimalni interfalangealni sklepi rok, zapestja ter metatarzofalangealni
sklepi stopal. Prizadeti sklepi so otekli, v akutni fazi toplejsi od okolice in
véasih pordeli, zaradi bole€nosti in otekline tudi omejeno gibljivi (5).

Natanéen vzrok nastanka RA ni povsem znan in ni zdravila, s katerim bi
ga lahko dokonéno pozdravili. V zadnjih letih se je izboljSalo razumevanje

etio- in imunopatogeneze bolezni, tako danes poznamo ucinkovite
terapije, ki lajSajo bole€ino, blazijo simptome in upo€asnijo bolezen (6).
Pri priblizno 2/3 bolnikov RA poteka z izmenjevanjem faz remisije in
zagona bolezni (1).
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2 Boleéina in ocena boleéine

Bolecino definiramo kot neprijetno ¢utno in ¢ustveno zaznavo, povezano
z dejansko ali potencialno poskodbo tkiva. Ideja o opredelitvi bole€ine
kot petega vitalnega znaka (standardni tirje: telesna temperatura, krvni
tlak, sréni utrip in frekvenca dihanja) v klini¢ni medicini poudarja pomen
tega simptoma (3). Kroni¢na bolecina znatno poslabSuje du$evno in
telesno zdravje posameznika (2), povezemo jo lahko s slabimi vzorci
spanja in/ali depresivnim razpolozenjem, kar spet vpliva na to, kako se z
bolec¢ino soo¢amo (7). Najpogoste;jsi vzrok nemaligne kroni¢ne bolecine
so misi¢no-skeletne bolezni (3).

Enostavnega mehanizma oz. merila za oceno bolecine ni (8), u€inkovit
farmakoloski pristop k terapiji kroni¢ne bolecine pa zahteva natanéno
oceno bolecine (9). Ker je bolec¢ina zelo subjektivno doZivetje (7), je
najboljsi pokazatelj bolnikova ocena doZivljanja bolecine, ki mora
vklju€evati intenzivnost bolecine ter ovrednotiti u€inek bolec¢ine na
vsakodnevna opravila (9). Pri anamnezi bolec¢ine nas zanimajo Se
lokacija in znacaj bolecine ter kdaj je bolecina najintenzivnejsa (8).
Pripomocki za merjenje  boleCine  vkljuujejo  enostavne
enodimenzionalne lestvice (vizualna analogna lestvica, Steviléna
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ocenjevalna lestvica, govorna opisna lestvica,...) in ve¢dimenzionalne
vprasalnike (MPQ - McGill-ov vpraSalnik o bole¢ini, BPI - kratek
vprasalnik o bolecini,...) (2, 8).

2.1 Boleéina pri RA

Revmati¢no bolecino, lahko delimo na akutno (povzro¢eno z akutnim
vnetjem) in kroni¢no (zaradi razgradnje tkiv ter mehanskih sprememb
hrustanca, kosti in obsklepnih mehkih tkiv).

Akutna bolec€ina je posledica ucinka vnetnih mediatorjev in citokinov na
bolecinske receptorje, za kroni¢no pa sta znacilni ¢ezmerna periferna in
centralna vzdrazljivost Ziv€evja. Vnetna bolecina je posledica
normalnega odgovora na dalj ¢asa trajajoco tkivno okvaro. Osrednja
citokina, ki spodbujata vnetje, sta dejavnik tumorske nekroze alfa (TNF-
a) in interlevkin-1 beta; ta dva spodbudita tvorbo tudi drugih citokinov
(npr. IL-6, IL-8), ki so udeleZeni pri vnetju in razgradnii sklepa (2).

Pri bolnikih z RA so bole¢ina, sklepna okorelost in zmanjsanje funkcijskih
sposobnosti najvecji zgodaj zjutraj, saj je spremenjen cirkadiani ritem
izlo€anja hormonov. Visoka raven melatonina in prolaktina v ¢asu, ko je
raven kortizola nizka (okrog dveh zjutraj), vzpostavlja okolje, ki podpira
razvoj vnetja (2).

Shajanje z bolecino je verjetno najtezji del Zivljenja z RA. Vecina bolnikov
izkusi ve¢ tipov bolecine (10): nociceptivno, nevropatsko in psihogeno
(2). Pri bolnikih z RA sta prisotni $e hiperalgezija in povecana kortikalna
odzivnost, torej zgleda, da gre tudi za spremembe modulacije bolecine
v centralnem zivénem sistemu (8). Zraven vsega pa, zaradi
emocionalnega stanja, ki je povzro¢eno s tegobami RA, bolniki dejansko
bolecino dojemajo $e huje (10). V povprecju se kar pri 40% bolnikov
bolecina ne zmanjSa dovolj. Za vecino bolnikov z RA je Se sprejemljiva
bolecina, ocenjena z VAL, med 0,5in 2,0 (2).

3 Zdraviljenje boleéine pri RA

Glavni cilji terapije pri RA so olajSanje simptomov, spreminjanje poteka
bolezni in podpora bolnikom, da lazje shajajo z RA (11). Ko bolnika z RA
vpraSamo, kaksne so njegove prioritete pri terapiji RA, je lajSanje
bolecine skoraj vedno na prvem mestu (6). Nacrt zdravljenja bolecine
moramo vzpostaviti vzporedno s terapijo RA (3). Zdravljenje bolecine
revmati€nih bolezni je naju€inkovitejSe ob hkratnem zdravljenju z zdravili
in z nefarmakoloskimi ukrepi (2). Tako ucinkovita terapija bolecine pri
bolnikih z RA Ze dolgo ni ve¢ samo predpis protibolecinskega zdravila,
ampak uposteva vec faktorjev, ki vplivajo na pocutje bolnika (izErpanost,
razpolozenje, kakovost spanja, vsesploSna kakovost Zivljenja) (3, 8).

Ena od ovir, na katere naletimo v zelji po optimalni terapiji, je, da bolniki
pogosto verjamejo, da je bole¢ina normalni del RA in da bo
protibolecinska terapija prikrila potek bolezni. Potem so tu Se strah in
nezaupanje v zdravila zaradi nezelenih uc€inkov, zaskrbljenost nad izgubo
uc€inkovitosti in strah pred odvisnostjo. Pa tudi komplianca je slaba
(~50%) (8).

3.1 Nefarmakoloska terapija

K zmanj$evanju bolecine pri RA pripomore poucitev bolnika o naravi
bolezni. Bole¢ino zmanjSa uravnotezenost pocitka na eni ter vaj za
krepitev miSic na drugi strani. Koristni sta tudi transkutana elektri¢na
stimulacija Zivcev (TENS) ter uporaba razliénih opornic in pripomockov

za lazje izvajanje opravil (2, 7). Svetujejo se zdrava, uravnoteZzena dieta,
zmerno pitje alkohola in opustitev kajenja (10). Nekaterim koristita tudi
uporaba vrocih ali hladnih obkladkov in masaza (7, 10). Pri destruktivnih
okvarah sklepov je mozno kirursSko zdravljenje — vstavitev endoproteze,
ki povrne sklepno funkcijo in zmanjsa bolecino (2). Ker lahko kroni¢na
boleCina povzroa simptome depresije, se nekateri posluzujejo
meditacije in spros$¢anja, kognitivno-vedenjske terapije in obiska
psihiatra ali psihologa (10).

3.2 Farmakoloska terapija

Ker je bole€ina znak vnetja, ima zadosten nadzor nad boleznijo, pri ve€ini
bolnikov, za posledico zadovoljivo olajSanje bolec¢ine (6). Strategija
zdravljenja RA je v obvladovanju sklepnega vnetja z uporabo zdravil, ki
spreminjajo naravni potek bolezni (DMARD) ali bioloSkih zdravil in
zdravljenje bolecine z analgetiki, glukokortikoidi (GK) in nesteroidnimi
antirevmatiki (NSAR) ali opioidi (2). Potrebno je razmisliti o rednem
jemanju protibolecinske terapije, saj je, ko se sklepi razbolijo, z zdravili
tezje “loviti” bole¢ino (10).

Pri farmakoloski terapiji RA uporabljamo paracetamol, NSAR, opioide,
modulatorje bolecine (antidepresivi, antikonvulzivi) in topikalno terapijo
(8). Izkazalo se je, da je zdravljenje bolecine z ve¢ razli¢nimi analgetiki
hkrati pogosto ucinkovitejSe. U€inkovita je predvsem hkratna uporaba
paracetamola in tramadola, pa tudi NSAR in tramadola ali NSAR in Sibkih
opioidov (2).

3.2.1 Paracetamol

Paracetamol v monoterapiji redko uporabljamo, ¢e pa ze, potem le za
lajSanje blage do zmerne bolecine (2). Z uporabo paracetamola lahko
zmanjSamo potrebo po dolgotrajni terapiji z NSAR. Aktivnost
paracetamola je v glavnem centralna, tako nima protivnetnega ucinka
(12). Ker je v odmerkih, vecjih od 2000 mg, prav tako proulcerogen, hkrati
pa protibolecinsko manj u¢inkovit kot NSAR, ni u¢inkovita alternativa za
zdravljenje bolecine pri bolnikih z RA (2). Visoki odmerki, Se posebej ob
soc¢asnem pitju vecjih koli¢in alkohola, lahko vodijo v jetrne okvare (7).

3.2.2 Nesteroidni antirevmatiki

NSAR, ki delujejo protivnetno in analgeti¢no (6), so najpogosteje
uporabljane ucinkovine pri terapiji vec¢ine bolecinskih stanj (13).
ZmanijSajo simptome RA, izboljSajo funkcijo sklepov in globalno oceno
aktivnosti bolezni s strani bolnika in zdravnika, ne vplivajo pa na potek
bolezni (6). Delimo jih na klasi¢ne in COX-2 selektivne (koksibi) (6).
Selektivnost delovanja nekaterih NSAR lahko razberemo iz tabele 1 (12).

Tabela 1: Razmerja selektivnosti delovanja nekaterih NSAR (12)
Table 1: Selectivity ratio of some NSAIDs

UCINKOVINA IC,, RAZMERJE COX-1 : COX-2
etorikoksib 106

celekoksib 7,6

nimesulid 7,3

diklofenak 3

etodolak 2,4

meloksikam 2

indometacin 0,4

ibuprofen 0,2
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Analgeti¢ni u¢inki NSAR so podobni, razlikujejo se po potencialu za
nezelene ucinke. Ob predpisu uc¢inkovine in odmerka pri bolniku ocenimo
faktorje tveganja, nato pa jih pozorno spremljamo (6). Nekatere Studije
namre¢ kazejo, da je uporaba NSAR odgovorna za ve¢ kot 20%
hospitalizacij zaradi nezelenih ucinkov pri starejSih (9). Tveganje za
nezelene ucinke narasca s trajanjem terapije in viSanjem odmerka, tako
jih predpisujemo najkrajsi mozen ¢as in v najnizjem Se ucinkovitem
odmerku (13). Frekvenca in resnost nezelenih ucinkov (vsaj
gastrointestinalnih (GIT)) je povezana tudi s starostjo. OdloCitev za
terapijo z NSAR zahteva individualni razmislek, na to vplivajo tudi
socasne bolezni in ostala terapija. Klju¢ne teme pri izbiri NSAR so torej
izboljSanje bolecine, kardiovaskularno (CV) tveganje, nefrotoksi¢nost,
interakcije in GIT toksi¢nost (9).

Glavni nezeleni uginki so dispepsija, ulkusi in krvavitve (7). Skupine
bolnikov, ki so bolj ogrozene: starejsi, zenske, kadilci, diabetiki, tisti z
anamnezo prekomernega uzivanja alkohola ali pepti¢énega ulkusa (12).
COX-2 selektivni NSAR imajo pri kratkotrajni uporabi manjse GIT
tveganje, dodatno tveganje zmanjsa terapija z zaviralcem protonske
érpalke (ZPC) (13). Pri pove¢anem GIT tveganju lahko predpiaemo
koksib, &e bolnik ne prejema antiagregacijskih zdravil ali ZPC ali pa se
odlogimo za uporabo klasiénega NSAR in hkrati predpiemo ZPC. Za
GIT tveganje je pomembna tudi interakcija s kumarini, zato moramo pri
socasni terapiji pogosteje spremljati INR in ¢e je potrebno prilagoditi
odmerek kumarina; Se bolje pa je, €e se taksni kombinaciji izognemo (2).
Nekatere ucinkovine, razvrséene glede na GIT tveganje (od najvecjega
do najmanjSega): acetilsalicilna kislina (ASA), indometacin, ibuprofen,
naproksen, diklofenak (12). GIT tveganije je pri bolnikih z RA dodatno
povecano zaradi so¢asne terapije z GK (6).

Medtem ko je povecano CV tveganje povezano s COX-2 selektivnimi NSAR
dobro znano, novejse Studije podobno ugotavljajo tudi za klasiéne NSAR
(13). K povec¢anemu tveganju za CV dogodke verjetno prispeva ve¢
dejavnikov: vpliv NSAR na sintezo prostaciklina in tromboksana A2,
endotelijsko funkcijo, produkcijo NO, krvni pritisk,...(14). Tveganje za CV
zaplete je pri RA populaciji Ze tako ali tako pove¢ano zaradi bolezni same
(6). V tabeli 2 so navedena relativna tveganja NSAR za miokardni infarkt
(M), cerebrovaskularni inzult (CVI) in kardiovaskularno smrt (CV smrt) (14).

Tabela 2: Relativno tveganje kardiovaskulatnih dogodkov nekaterih
NSAR (14)
Table 2: Relative risk of cardiovascular events for some NSADIs

NSAR Mi CVI CV smrt
naproksen 0,82 1,76 0,98
ibuprofen 1,61 3,36 2,39
diklofenak 0,82 2,86 3,98
celekoksib 1,35 1,12 2,07
etorikoksib 0,75 2,67 4,07

NSAR ne uporabljamo pri bolnikih z napredovalo ledviéno boleznijo in
tezko vodljivo hipertenzijo (2). Do nezelenih udinkov, povezanih z
ledvicami, pride zaradi vpliva NSAR na sintezo prostaglandinov, ki sicer
spreminjajo tonus aferentnih in eferentnih arteriol v ledvicah (preko renin-
angiotenzin sistema), kar je kljuéno, ko je ogrozen pretok krvi skozi
ledvice (12).

Pri nizkem GIT tveganju tako uporabimo npr. ibuprofen ali naproksen;
&e GIT tveganje obstaja, dodamo ZPC. Ce je GIT tveganije visoko in ni
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CV tveganija ter izberemo COX-2, lahko kot kardioprotektiv dodamo ASA.
Pri visokem GIT tveganju in signifikantnem CV tveganju je terapija izbora
ASA z naproksenom (9). Pri zdravljenju bolecine pri bolnikih s CV ali GIT
tveganjem se torej priporoca previdnost pri predpisovanju tako
neselektivnih kot selektivnih COX-2 NSAR. Obeh skupin zdravil pa ne
smemo uporabiti pri bolnikih z dokazano ishemi¢no boleznijo srca (2).

Ce z uporabo visokih odmerkov NSAR ne dosezemo olaj$anja bolegine,
je to lahko znak nezadostnega nadzora nad boleznijo in je potrebno
ponovno oceniti u¢inkovitost terapije z DMARD oz. bioloSkim zdravilom

(6)-

3.2.3 Tramadol

Tramadol deluje kot Sibek agonist opioidnih receptorjev v osrednjem
ziv€evju, hkrati pa zavira ponovni prevzem noradrenalina in serotonina.
Uporabljamo ga za zdravljenje zmerne do hude bole€ine. Protibole¢insko
delovanje tramadola je okrepljeno ob so¢asni uporabi paracetamola.
Previdnost je, zaradi nevarnosti kréev in/ali serotoninskega sindroma,
potrebna pri so¢asnem predpisovanju selektivnih zaviralcev prevzema
serotonina in pri bolnikih, ki prejemajo zdravila, ki pove¢ajo nevarnost
kréev (antidepresivi, antipsihotiki, fluorokinoloni,...). Odmerek tramadola
zmanjSamo pri bolnikih z ledvi¢no odpovedjo in/ali okvaro jeter, pa tudi
pri starejSih od 75 let, tudi ob normalni ledvi€ni in jetrni funkciji (2).

3.2.4 Moéni opioidi

Pri bolnikih z RA je zdravljenje bolecine z opioidnimi analgetiki indicirano
predvsem pri napredovali okvari sklepov in pri nevropatski bolegini. Z
opioidnimi analgetiki lajSamo srednje hude do hude kroni¢ne bolecine
(bolnikova ocena bolecine na lestvici VAS: 4-10), ¢e so bili vsi ostali
nacini zdravljenja bole¢ine preizkuSeni in neucinkoviti in e je poskus
lajSanja bolecine z opioidi ucinkovit (zmanjSanje bolecine, izmerjene z
lestvico VAS, za 30-50%). Z opioidi zdravimo tudi v primeru, ko se pri
uporabi drugih zdravil za lajSanje bole¢ine pojavijo ogrozajoéi in
neobvladljivi nezeleni ucinki; ¢e so druga zdravila kontraindicirana zaradi
pridruzenih bolezni; ¢e bolnik ni primeren za operativne posege in ¢e je
potrebno daljSe ¢akanje na operativni poseg (2).

Opioidi so pogosto povezani s strahom pred odvisnostjo. Odmerke
povecujemo pocasi, da ustvarimo ravnotezje med zmanjSanjem bolecine
in nezelenimi ucinki. Najpogostejsi nezeleni ucinki te skupine zdravil so
konstipacija, navzea in zaspanost. Potrebni sta prehrana z veliko
vlakninami in so¢asna uporaba odvajal (7).

3.2.5 Glukokortikoidi

GK se pri terapiji RA uporabljajo ze ve¢ kot 50 let. Ob prvi uvedbi so
zacCetno navdu$enje nad ucinkovitostjo prekinil resni nezeleni ucinki, tako
se tudi danes nadaljuje previdnost pri terapiji z GK (6). Da prepre¢imo
nezelene ucinke, jih uporabljamo krajSi ¢as in v najmanjSem Se
ucinkovitem odmerku (9). GK vplivajo na bolecino z u¢inkom na aktiviranje
nevroglijskih celic, v vnetih sklepih pa delujejo tudi s svojim protivnetnim
ucinkom na zmanjSanje aktiviranja perifernih bolecinskih receptorjev.
Zaradi znanih neZelenih ucinkov na kostno premeno in razvoj osteoporoze
ter slabSega celjenja zlomov niso zdravila, ki bi jih bolniku z RA
predpisovali daljsi ¢as, samo zaradi bolecine (2). Uporabljamo jih pri prvem
pojavu in pri zagonih bolezni; takrat kratkotrajna per os, intramuskularna ali
intraartikularna aplikacija zmanjSa simptomatiko, medtem ko ¢akamo na
zacetek delovanja po¢asneje delujocih ucinkovin (6).
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Intraartikularne injekcije GK lahko umirijo vnetje sklepa, sklepne ali kitne
ovojnice (2). Primerne so predvsem takrat, ko se huj$a bolecina pojavlja
v posameznem sklepu. Navadno so ucinkovite kratek ¢as (1-3 tedne).
Po injekciji mora bolnik pocivati (omejena uporaba sklepa) vsaj 24 h, da
podaljgamo in izbolj§amo uginek. Stevilo injekcij omejimo zaradi
nezelenih uc¢inkov (mas¢obna nekroza, izguba pigmentacije in atrofija
koze, avaskularna nekroza femoralne glave ter pospeSena degeneracija
sklepa) (13).

3.2.6 Imunomodulatorji

Ko se odloc¢imo za zaCetek terapije z DMARD, je nato potrebno izbrati Se
posamezno ucinkovino. Z zadostnimi informacijami se bolnik sam lahko
preferen¢no odlo¢i za dolo€eno ucinkovino, saj lahko izbira na podlagi
nac¢ina odmerjanja, odmernega intervala, profila nezelenih ucinkov,
prisotnosti drugih bolezni, morebitne Zelje po nosecnosti itd. Tudi
zdravnik navadno doda svoje klini¢ne izkusnje ter dokaze ucinkovitosti in
toksi€nosti razli¢nih u€inkovin. Bolj kot to, katero u¢inkovino izberemo, je
kljuénega pomena, da za¢nemo terapijo dovolj hitro in da ¢im prej
dosezemo udinkovite odmerke. Ce je bolezen stabilna, lahko odmerek
previdno zmanjsujemo do $e ucinkovitega; ob morebitnem ponovnem
zagonu bolezni pa ga spet nemudoma povisamo (6).

3.2.7 Bioloska zdravila

Citokini, ki se spros¢ajo pri vnetju, spodbujajo bolecino, saj stimulirajo
tvorbo in spros€anje drugih agensov, ki spodbujajo vnetje. Pomembno je
tudi njihovo neposredno delovanje na bolec€inske receptorje. V kliniénih
raziskavah so potrdili analgeticno delovanje zaviralcev TNF-a
(etanercepta, adalimumaba, infliksimaba), seveda pa ta zdravila
zmanj$ajo bolecino tudi z ucinkovitim zmanjSanjem sklepnega vnetja.
Na umirjanje sklepnega vnetja delujeta tudi rituksimab in tocilizumab.
Teh zdravil ne predpisujemo samo za zdravljenje bolecine, vendar s
pridom izkori§¢amo njihovo protibolecinsko delovanje, ¢e je uporaba
upravicena (2).

3.2.8 Ostale véinkovine

Amitriptilin v visokih odmerkih uspesno zmanjSa otekanje sklepov ter
pomaga izbolj$ati razpoloZenije in kroni¢no utrujenost. Za nizke odmerke
niso dokazali u€inkovitosti (6). Bole¢ino lahko zmanjsajo tudi nekateri
drugi antidepresivi, sicer ne z analgeti¢nim uc¢inkom, ampak s pozitivnim
ucinkom na spanije in razpolozenje (7).

4 Sklep

Bolecino lahko obravnavamo kot neodvisno entiteto bolezni in ne zgolj
kot simptom. Kot taka zahteva enako pomembno terapijo kot RA sam.
Ceprav klinidna ocena bolegine $e vedno ostaja subjektivna, je napredek
v razumevanju mehanizma bolecine, Se posebej kroni¢ne, vodil do
uvedbe raznolikih terapij, ki prej niso bile vkljuéene v revmatolosko
prakso. UspeSen nadzor nad bole€ino lahko danes dosezemo s
prilagajanjem terapije glede na individualne lastnosti in potrebe bolnika.
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