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Reumatoid artritis rubriceres under de kroniske polyartikulaere ledsyg-
domme. Atiologien er ukendt. Diagnosen baseres pd pavisning af
haevede led og laboratoriefund. Nye klassifikationskriterier muligger
tidlig opsporing og behandling af reumatoid artritis, hvilket forbedrer
prognosen. Den typiske kliniske praesentation er en kvinde med symme-
trisk involvering af distale ekstremitetsled. Ubehandlet forlgber syg-
dommen progressivt med leddestruktion, funktionstab og betydelig
comorbiditet. Farmakologisk behandling kan hos flertallet af patienter
kontrollere sygdomsaktiviteten og forebygge leddestruktion.

Sjogrens syndrom er den hyppigste bindevaevssygdom og rammer for-
trinsvis kvinder. Kronisk immunbeteendelse i spyt- og tarekirtler medfg-
rer nedsat spyt- og tareproduktion og heraf afledte tgrhedsgener. Syg-
domsmanifestationer uden for eksokrine organer ses hyppigt i form af
led- og muskelsmerter, treethed og Raynauds faenomen. Behandlingen
har karakter af symptomlindring, idet kurativ behandling ikke kendes.
Circa fem prosent af patienter fulgt i hospitalsregi udvikler malignt lym-
fom, alligevel er den totale mortalitet pd niveau med baggrundsbefolk-
ningen.

eumatoid artritis er i sin karakteristiske form en kro-
R nisk, polyartikuleer, symmetrisk ledbetsendelse, der
iseer involverer smaled pa haender og fodder ofte med
ledsagende ekstraartikuleere sygdomsmanifestationer. I sn-
stadiet af sygdommen ses destruktion af lednaer brusk og kno-
gle med leddeformitet og nedsat ledfunktion til folge. Hos
bern og unge op til 16 ar benzevnes tilstanden kronisk idio-
patisk polyartritis.

Sjogrens syndrom (SS) rubriceres blandt bindeveevssyg-
dommene og inddeles i primeert SS hvor gjen- og mundterhed
optraeder som en selvsteendig sygdomsenhed, og sekundaert
SS hvor en patient med en anden kronisk gigtsygdom, fx reu-
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matoid artritis eller systemisk lupus erythematosus udvikler
gjen- og mundterhed. Sekundeert SS ses hos 10-20% af andre
gigtsygdomme. I det efterfolgende omtales kun primaert SS.

Reumatoid artritis

Atiologi og patogenese
Atiologien til reumatoid artritis (RA) er ukendt. Udlgsende in-

fektion har ikke kunnet pavises. Blandt miljefaktorer synes
tobak at spille en befordrende rolle for sygdommens opstaen
og senere forlgb (1). Familie- og tvillingestudier har doku-
menteret en vis betydning af genetiske forhold, og der er
sandsynligvis tale om adskillige sygdomsdisponerende gener.
Forekomst af anti-citrullineret peptid antistof i serum kan ses
flere ar for udvikling af klinisk ledsygdom, hvilket udpeger
antistofdannelsen som en tidlig og mulig central haendelse
i sygdommens patogenese (2). Anti-citrullineret peptid-anti-
stoffer er ligeledes vist at veere en specifik marker for dels di-
agnosen RA og dels for en darligere prognose med udvikling
af destruktiv ledsygdom. Ved manifest sygdom ses hyperplasi
af synovialmembranen med sdkaldt pannusdannelse som de-
struerer brusk, ledkapsel og lednaer knogle i de aegte (synovi-
ale) led. Pannusveev er karakteriseret histologisk ved invasiv
vaekst, nydannelse af blodkar, hypercellularitet og sekretion
af antistoffer, cytokiner og enzymer. De inflammatoriske for-
andringer ved RA udspiller sig primeert i de synoviale led,
men ses 0gsa ekstraartikuleert i slimsaekke, senevaev, hud, in-

Hovedpunkter

Reumatoid artritis er i sin karakteristiske form en kronisk,
polyartikuleer, symmetrisk ledbeteendelse, der isaer invol-
verer smaled pd heender og fodder ofte med ledsagende
ekstraartikulaere sygdomsmanifestationer.

Sjogrens syndrom rubriceres blandt bindeveevssygdom-
mene og inddeles i primaert og sekundaert Sjégrens syn-
drom. | primeert Sjogrens syndrom optraeder gjen- og
mundterhed som en selvsteendig sygdomsenhed.
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dre organer og nervesystem, hvorfor RA mé& Tabel 1. Klassifikationskriterier for reumatoid artritis. EULAR/ACR 2010 klassifikationskri-

opfattes som en systemsygdom.

Forekomst

Reumatoid artritis forekommer globalt, men
med geografisk og etnisk variation. I Danmark
antages 0,79% af befolkningen svarende til
35 000 at lide af RA. Der er ca. 1 600 nye
tilfeelde hvert ar, og tre ud af fire patienter er
kvinder. Sygdommen kan debutere i alle aldre,
men typisk fra 4. til 6. dekade.

Diagnose og klassifikation

Diagnosen stilles typisk klinisk ud fra sygehis-
torien og den objektive ledundersagelse. Der er
i 2010 i et europaisk-amerikansk samarbejde
publiceret nye Kklassifikationskriterier for RA
(3). Disse kriterier udmeerker sig ved, i modsaet-
ning til de hidtil geeldende klassifikationskrite-
rier, at kunne identificere patienter med meget
tidlig og evt. mild sygdom, hvilket opfattes som
en prognostisk fordel ved tilretteleeggelse af
tidlig og effektiv medicinsk behandling. Med
de nye klassifikationskriterier forudszetter di-
agnosen RA, at en laege har observeret ledhae-
velse, og at ledhzevelsen ikke bedre kan forkla-
res ved anden sygdom. Klassifikationen benyt-
ter tillige et pointsystem, hvor antal og
anatomisk lokalisation af involverede led, va-
righed af ledsymptomer og péavisning af C-re-
aktivt protein (CRP) i eget koncentration og af
de sygdomsspecifikke autoantistoffer IgM-reu-
mafaktor og anti-CCP sammenteelles (Tabel 1).

Sygdomsmanifestationer

Kardinalsymptomerne er ledsmerte, morgen-
stivhed af ledregioner og nedsat ledfunktion.
Afledte symptomer kan veere treethed, feber,
veegttab, nedsat livskvalitet og depression.
Ved ekstraartikuleer sygdom ses gjen- og
mundterhed (Sjégrens syndrom), Raynauds
feenomen (spastisk arteriel iskeemi af fingre og
teeer), foleforstyrrelser og smerter i haender og
fodder
i hjerte- og lungesaek (serositis). Den reumato-

(sensorisk  polyneuropati), smerter
ide synovitis erkendes som ledhzevelse, evt.
ansamling af ledvaeske, og nedsat ledfunktion.
Typisk angribes mellem- og grundled pa haen-
der og fodder, handled, albuer, fodled og knee.
Ved tidlig sygdom er anatomien intakt. Ved
sen og destruktiv sygdom ses fejlstilling af led,
kontrakturer og ustabile led med ledskred. Ved
rontgenundersggelse af leddene ses tab af
brusk og knogle samt osteoporose.

terier for reumatoid artritis.

Hvem skal testes:
Patienter, som

1. har 21 led med klinisk synovitis ("te ) og
2. synovitten ikke bedre kan forklares ved en anden sygdom ("te2)

Klassifikationskriterier: ("°te 3)

A. Ledinvolvering (°te 4

1 stort led (e 0o
2-10 store led 01
1-3 sma led (uafhaengigt af antal store led) ("ote©) 02
4-10 sma led (uafhaengigt af antal store led) [mE]
>10 led (> 1 skal vaere et lille led) ("ote?) s

B. Serologi ™°t¢®)

Negativ RF og negativ ACPA 0o
Lav-positiv RF eller ACPA 02
Hgj-positiv RF eller ACPA [mE]

C. Akutfase reaktanter ("te9)
Normal CRP og SR 0o
Forhgjet CRP eller SR 01

D. Symptomvarighed (note 10)
o 0o
26 uger o

Kriterierne for RA opfyldt (score > 6/10) JaO Nej O

Kriterierne for RA opfyldt (note 1; punktAel. B) Jad Nej O

Derudover opfylder fglgende patienter 2010 RA-kriterierne:

a. Patienter med
* typiske RA-erosioner og
* ensygehistorie, hvor 2010 RA-kriterierne er opfyldt.

b. Patienter med lzengerevarende sygdom, inklusiv inaktiv sygdom (med eller uden behandling), som
baseret pa retrospektive og tilgeengelige data tidligere har opfyldt 2010-kriterierne.

Note I: Eormalet med kriterierne er at identificere de patienter med nylig opstéet symptomer, som er associeret med
risiko for kronisk og/eller erosiv sygdom.

Note 2: Mulige differentialdiagnoser er fx: SLE, PsA, artritis urica. Konferer evt. med en “ekspert”reumatolog.

Note 3: 5eorerne for A-D sammentaelles, hvis 2 6/10, har pt. sikker RA. Patienter med lavere score kan reevalueres, og
kriterierne kan desuden opfyldes kumulativt over tid.

Note 4: | edinvolvering vedrgrer ethvert havet eller gmt led. Ledinvolveringen kan evt. bekraeftes ved billeddiagnostisk
pavisning af synovitis. Fglgende led indgar ikke: DIP-led; 1. CMC-led (tommelens rodled); 1. MTP-led; Led, der pga.
traume er gmme eller haevede. Ledscoren placeres i den hgjest mulige kategori.

Note 5: skuldre, albuer, hofter, knae og ankler er store led
Note 6: \CP-led, PIP-led, 2-5. MTP-led, 1. IP-led og handled er sma led.

Note 7: Mindst 1 led skal vaere et lille led. De andre led kan inkludere enhver kombination af store og yderligere sma led
sé vel som andre led, der ikke er specifikt naevnt andre steder (fx temporomandibulaere, akromioklavikulzere,
sternoklavikulaere osv.).

Note 8: RE: |gM- reumafaktor. ACPA: anti-citrullinated protein antistof: Negativ: < gvre normalgraense;
Lav-positiv: > gvre normalgraense, men < 3 x gvre normalgraense; Hgj-positiv: > 3 x gvre normalgraense.
Hvis veerdien af RF kun opgives som positiv eller negativ, scores RF svarende til lav-positiv RF

Note 3: om CRP og SR er normal eller forhgjet, bestemmes ud fra det lokale laboratoriums standard for normal og
forhgjet.

Note 20: Symptomvarighed er patientens rapportering af varighed af tegn eller symptomer pa ledhzevelse (eksempel:
ledsmerter, haevelse eller gmhed). Varighed af symptomer gaelder for alle de led, der indgar i den aktuelle kliniske
vurdering. Tidligere, men aktuelt ikke symptomgivende led, taeller ikke med. Varigheden er uafhaengig af
behandlingsstatus.

DEN NORSKE TANNLEGEFORENINGS TIDENDE 2012; 122 NR 2

17



Parakliniske fund

Ved aktiv og ubehandlet sygdom vil blodprever vise ansemi, forhgjet
C-reaktivt protein og evt. forhgjede transaminaser og basisk fosfa-
tase.

Sygdomsforlgb

Forskellige forlgbsformer ses: snigende, akut, additivt og progres-
sivt. Hos enkelte patienter ses et palindromisk forleb, hvor ledhaevel-
se og smerter af fa dages varighed optraeder repetitivt med laengere
symptomfrie intervaller. Spontan helbredelse er sjeelden.

Prognose

Hos stersteparten forleber sygdommen progressivt med tiltagende
ledpévirkning, og over halvdelen af patienter med RA vil efter 10 &r
forlade arbejdsmarkedet pga. mistet erhvervsevne. Patienter med RA
har en oget dodelighed, hvilket tilskrives @get kardiovaskuleer syg-
dom (4), infektioner og neoplasi (lymfom). Prognosen kan pavirkes
i gunstig retning gennem medicinsk behandling.

Behandling

Behandlingen af RA er multifaglig og involverer reumatolog, prak-
tiserende almenmediciner, sygepleje, fysioterapeut og ergoterapeut.
Behandlingen tilsigter at opna fuld inflammationskontrol og under-
statte patienten i alle forhold. Alle patienter med RA ber henvises til
og folges af reumatolog. Den farmakologiske behandling baseres pa
glukokortikoider, biologiske og non-biologiske antireumatika (5).

Glukokortikoider

Effekten er kraftig, hurtigt indseettende og kan ved ledinjektion be-
greenses til det inflammerede veev. Pga. langtidsbivirkninger (osteo-
porose, diabetes, muskelatrofi, hypertension) er systemisk behand-
ling med glukokortikoid ikke hensigtsmaessig. Intraartikuleer injek-
tion af glukokortikoid er effektiv.  og
langtidsbivirkninger. Diagnosen RA i almindelighed, og behandling
med glukokortikoid i seerdeleshed, er forbundet med udvikling af os-
teoporose, hvorfor alle patienter ber henvises til en DEXA-scanning
(Dual Energy X-ray Absortiometry).

seerdeles uden

Non-biologiske antireumatika

Oral methotrexat er basisbehandling og tilbydes alle patienter i do-
seringen 10-25 (30) mg/uge i kombination med folinsyre 5- 10 mg/
uge. Behandlingen er virksom hos op mod halvdelen, hos de reste-
rende patienter ma behandlingen opgives pga. manglende effekt el-
ler bivirkninger. Ved svigt af methotrexat kan behandles med oral
sulfasalazin, leflunomid, klorokinfosfat eller parentralt administreret
guldsalt.

Biologiske antireumatika

Biologiske leegemidler er monoklonale antistoffer og fusionsprotei-
ner, som specifikt heemmer et signalmolekyle eller en cellepopulati-
on i den reumatoide inflammation. Biologisk medicin indgives sub-
kutant eller intravenest. Effekten pd symptomer og heaevede led er
sammenlignelig med methotrexat. Meget tyder dog p4a, at opbrems-
ningen af brusk- og knogledestruktion er kraftigere for biologisk

medicin end for methotrexat. Biologiske leegemidler anvendes oftest
i kombination med oral methotrexat pga. synergieffekt. Bivirkninger
ses i form af infusionsreaktioner og en gget forekomst af alvorlige
infektioner. Omkring 15-2009% af danske hospitalsbehandlede pati-
enter modtager biologisk medicin.

Behandlingsstrategi

Den farmakologiske behandling ber optimalt medfere svind af hee-
vede og gmme led og forebygge ledskader. Erfaringsmaessigt er dette
vanskeligt at opna. Nyere forskning har vist, at patienter, som be-
handles i henhold til regelseet (algoritmer), som definerer monitore-
ring af sygdomsprocessen, behandlingsmal og behandlingsvalg i en
given klinisk situation, opnér bedre resultater end konventionel be-
handling (5). I Danmark er der med den kliniske database DANBIO
(www.danbio-online.dk) og nationale behandlingsrekommandatio-
ner for RA (www.danskreumatologiskselskab.dk) skabt optimale
rammer for en struktureret handtering af RA.

Fysioterapi
Denne terapi vedrorer ledbeskyttelse, vedligeholdelse af ledfunktion
og fysisk sundhed.

Ergoterapi

Denne terapi vedrerer afklaring af behov for hjeelpemidler og ergo-
nomisk vejledning, som kompenserer for nedsat ledfunktion, saledes
at patienten sa vidt muligt er selvhjulpen.

Patientundervisning

Patienter med RA tilbydes undervisning i sygdomsforstdelse, be-
handlingsmuligheder, lovgivning, smertehandtering og fysisk akti-
vitet. Comorbiditet i form af osteoporose, hypertension og ateroskle-
rose behandles efter geeldende principper (www.danskreumatolo-
giskselskab.dk).

Kirurgi

Ved sveer leddestruktion vil kirurgisk behandling veere smerteredu-
cerende og kunne forbedre ledfunktionen. Kirurgisk behandling ved-
rorer synovektomi, artrodese, artroplastik, ledprotese samt korrekti-
on af senerupturer eller dysfunktion.

Sjégrens syndrom

Atiologi og patogenese
Primzert Sjogrens syndrom (SS) udvikles hos det genetisk disponerede

individ ved en kompleks interaktion mellem det eksokrine epitel
i spyt- og tarekirtler, immunapparatets celler, kenshormoner og
ukendte miljofaktorer (6). Udlgsende infektion med fx virus har ikke
med sikkerhed kunnet pavises, men diskuteres fortsat som en mulig
mekanisme. Patogenesen kendetegnes ved antistofdannelse, inflam-
mation af kirtelveev med T- og B-celle og tab af normal inflamma-
tionskontrol med autoimmunitet og kronisk vaevsskade til folge. Hos
nogle patienter medforer den kroniske inflammation monoklonal pro-
liferation af B-celler evt. med transformation til malignt lymfom. Ved
biopsi fra leebespytkirtler ses fokal kronisk sialoadenitis, hvor B- og T-
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Tabel 2. Klassifikation og diagnostik af Sjogrens syndrom. De amerikansk-europeeiske konsensuskrite- Forekomst
rier for klassifikation og diagnostik af Sjogrens syndrom (Ann Rheum Dis. 2001; 61: 554 - 8). Klassi-

Sygd fi tlig steerkt
fikation og diagnostik af Sjogrens syndrom. De amerikansk-europeeiske konsensuskriterier for ygdommen €r formentiig steer

klassifikation og diagnostik af Sjogrens syndrom (Ann Rheum Dis. 2001; 61: 554 - 8).

lymfocytter aggregerer omkring spytkirteludfgrselsgange, kirtelacini
fortreenges, og evt. ses lymfocytzere kimcentre. Sjégrens syndrom au-
toantistoffer af type anti-SSA og anti-SSB pavises i serum og spytkir-
telveev hos 50-80 %.

KLASSIFIKATION OG DIAGNOSTIK AF SIOGRENS SYNDROM

Enkeltkriterium Kategori Definition

1 Okulzere symptomer | la: Oplever De dagligt og vedvarende (> 3 mdr.) besvaer med tgrre gjne?
(mindst 1 bekraeftet) | Ib: Har De en tilbagevendende fornemmelse af sand eller grus i gjnene?
Ic: Anvender de fugtende gjenmidler mindst 3 gange dagligt?

I Orale symptomer Ila: Fgler De Dem dagligt og vedvarende (> 3 mdr.) tgr i munden?
(mindst 1 bekraeftet) | llb: Har De som voksen haft tilbagevendende eller vedvarende haevede
spytkirtler?
llc: M3 De hyppigt indtage vaeske for lettere at kunne synke [svelge] tgr mad?
it Okulaere fund llla: Abnorm Schirmers test (S 5 mm/5 min)

(mindst 1 abnormt) Illb: Abnorm Rose Bengal score (= 4)

v Histopatologi Focus score 21

v Spytkirtelfund
(mindst 1 abnormt)

Va: ustimuleret sialometri (< 1,5 ml/15 min.)
Vb: abnorm spytkirtelskintigrafi
Vc: abnorm sialografi

VI Serologi Anti-SS-A og/eller SS-B i serum

#Algoritmen refererer til de amerik
romertal.

Fortolkning og regler for klassifikation:
Primeert Sjdgrens syndrom: A) mindst 4 enkeltkriterier, hvori IV og/eller VI obligatorisk indgar, eller B) mindst 3 objektive
enkeltkriterier (ud af lIl, IV, V, VI).

Sekundaert Sjégrens syndrom: enkeltkriterium | eller Il samt yderligere mindst 2 enkeltkriterier blandt Ill, IV, V, VI.
Eksklusionskriterier: viral hepatitis, HIV-infektion, forudbestaende malignt lymfom, graft versus host disease, sarcoidosis, tgrhed
betinget af antikolinerg medicinering eller radioterapi mod hoved og hals.

ALGORITME FOR DIAGNOSTIK AF PRIMZRT SJIOGRENS SYNDROM (pSS)
mistaenk isaer pSS, hvis:

* Patienten er oftest kvinde, og et eller flere af
o Familicer forekomst af Sjogren eller SLE
 Har fgdt barn med kongenit hjerteblok/neonatal lupus

 SICCA: udtalte tgrhedsgener fra gjne og/eller mund, accelereret caries, parotissvulst, oral candidiasis

¢ @jen-/tand-/gre- naese- og halslaege mistaenker for Sjégrens syndrom

® Purpura, lysfglsomt eksantem

o Uforklaret traethed, ledsmerter, artrit, neuropati, Raynaudfeenomen

o Tilfeeldigt fund af ANA, anti-SSA/SSB, hyperi i i, M-k kry¢

o Tilfeeldigt fund af ANA hos lymfompatient — lymfom i spytkirtler

* Uforklaret renal tubulzer acidose

OBS: Ovennaevnte fortegnelse over kliniske og paraklini: digheder er vejledende og skal ikke opfattes som udtgmmende eller specifik for
pSS

de forhold ggr sig

Vurdér tilstedevaerelse af enkeltkriterier og eksklusionskriterier:

Sjégren

*Spgrgeformular til specifikke 1) okuleere og 1l) orale symptomer? usandsynlig
* VI) anti-SSA/SSB?

*111) Fuld okulzer undersggelse: Schirmer, BUT, RBS, spaltelampe?

Hvis ingen enkeltkriterier (1,11,111,VI) til stede, naeppe Sjégren
*1V,V) Fuld oral undersggelse: obj.

US, sialometri, biopsi, focusscore, evt.
sialografi og skintigrafi?

Huvis et eller flere enkeltkriterier til stede, ga videre til oral undersggelse

Vurdér samlet tilstedevaerelse af
enkeltkriterier; kan diagnosen stilles
ud fra klassifikationsmodel*?

Sjoégren
usandsynlig

opaeiske Kl

ionskriterier for Sjégrens syndrom (Ann Rheum Dis 2002; 61; 554-8). Enkeltkriterier er anfgrt med

underdiagnosticeret, dels pga. de
ofte diffuse og wukarakteristiske
symptomer, dels pga. lsegers man-
glende kendskab til diagnostisk
klassifikation af SS. Med de senes-
te klassifikationskriterier antages
0,1-0,2 % danskere = 5-10 000 at
have sygdommen. Ni ud af 10 pa-
tienter er kvinder. Sygdommen
debuterer typisk midt i livet, men
kan ogsa ses hos born.

Diagnose og klassifikation

Sjogrens syndrom bgr mistaenkes,
hvis ekstraordiner gjen- og
mundterhed ledsages af objektive
forandringer konstateret hos gjen-
og tandleege. @jenlaegen vil kunne
konstatere nedsat tareproduktion
og patologisk vitalfarvning af
ojets overflade og tandlegen evt.
bemeerke udterret mundslimhinde
og atypisk eller uventet caries.
Mere specifikt for sygdommen er
kronisk eller intermitterende spyt-
kirtelsvulst og anti-SSA/SSB au-
Forhgjet
plasma immunglobulin af alle iso-
typer ses karakteristisk ved SS.
Korrekt diagnose kreever kendskab

toantistoffer i esum.

til sygdommen og gaeldende klas-
sifikationskriterier og vil ofte in-
volvere bade gjen- og tandlaege
samt reumatolog. Klassifikation
og diagnostik af SS felger den
i Tabel 2 anforte model.

Sygdomsmanifestationer

@jen- og mundterhed ses hos over
90% og indgdr i l&ssifika-
tionskriterierne for SS. Patienten
vil klage over torre og breendende
ojne og tolererer ikke treek, rog el-
ler steerkt lys. Synstab og sveere
skader pd ojets overflade er ek-
stremt sjeeldent. De orale manifes-
tationer af sygdommen er isser
mundtgrhed og heraf afledt be-

sveer med tale og fodeindtag og en accelereret cariesdannelse. Over
halvdelen lider af en for sygdommen karakteristisk traethed, som
ikke kompenseres af hvile. Andre symptomer er haevede og smme
spytkirtler, Raynauds feenomen (veevsiskaemi pga. arterielle spasmer
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i fingre og teeer), led- og muskelsmerter samt hypergammaglobuli-
naemisk karbeteendelse p4 underekstremiteter, sdkaldt purpura med
punktate eller konfluerende overfladiske hudblgdninger uden sub-
stanstab. Ledsmerter er sjeeldent ledsaget af egentlig ledhaevelse,
men forlgbsformer lig reumatoid artritis kan forekomme. Mere sjeel-
dent ses inflammation af lunger, lever og nyrer uden egentligt or-
gansvigt. En sjeelden komplikation er det neonatale lupussyndrom,
hvor den gravide Sjégren-patient via placenta overforer SSA/SSB
autoantistoffer til fosteret, hvilket hos 3-5 % af graviditeter kompli-
ceres med hjerteblok. Op mod 5% af SS-patienter udvikler malignt
lymfom i spytkirtler, lunger, mave-tarm-kanal og regionale lymfe-
knuder (7). I blodet pavises foruden autoantistoffer evt. ansemi, leu-
kopeni, kryoglobuliner og benign monoklonal komponent.

Prognose

Symptombyrden opleves af de fleste patienter som tung med mang-
lende energi og nedsat arbejdsevne og livskvalitet. P& organniveau
er det typisk kun mundslimhinde og teender, som udviser irreversible
skader, og den standardiserede mortalitetsrate er pa niveau med bag-
grundsbefolkningen. Lymfomrisiko synes begreenset til en under-
gruppe af patienter med en eller flere af folgende sygdomstegn: ku-
tan purpura, kronisk spytkirtelsvulst, M-komponent, kryoglobulin,
komplementaktivering og T-lymfocytopeni. Alle patienter med SS
ber informeres om at sgge leege ved fremkomst af lymfomsuspekte
symptomer og fund sdsom vaegttab, nattesved, haevede lymfeknuder
og spytkirtler samt langvarig feber. Gravide med anti-SSA/SSB i se-
rum ber anvises fodested, som kan handtere fgtalt hjerteblok.

Behandling

Den farmakologiske behandling af SS tilsigter at erstatte manglende
sekreter og lindre symptomer. Sygdomsmodificerende behandling
kendes ikke. @jenterhed lindres med lubrikerende gjenmidler, evt.
tillukning af tarepunkter. Tabl. Bromhexin i doseringen 8-32 mg x
3 er i placebokontrollerede studier vist at lindre gjenterhed. Mund-
torhed kompenseres med orale geler eller aerosol, spytstimulerende
sukkerfri pastiller eller tabl. Salagen (Pilocarpin) 5 mg x 3. Salagen
er i store kontrollerede studier vist at oge spytsekretionen signifikant
hos patienter, som har nogen restsekretion af spyt (8). Immunmodu-
lerende farmakologisk behandling med oral prednisolon, hydroxy-
klorokinfosfat, azathioprin, salazopyrin og parenteral TNF- -hsem-
mer er vist uden effekt. Nyere studier af rituximab, et B-celle deple-
terende monoklonalt antistof, er i sméa kontrollerede studier vist at
bedre spytsekretion (9), symptomer pa traethed og at modulere den
kroniske inflammation i spytkirtlerne. Videre studier af rituximab
vil kunne afklare, om denne form for behandling ber tilbydes ved
SS. Danske patienter med SS kan i henhold til tandplejeloven ansoge
om tilskud til behandlingsudgift ved tandpleje.

English abstract
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Rheumatoid arthritis is classified as a chronic, systemic, rheumatic
disorder predominantly involving the smaller synovial joints of the
hands and feet. The etiology of rheumatoid arthritis is unknown. De-
tection of synovitis on clinical examination is necessary for a diag-
nosis of rheumatoid arthritis. New classification criteria for the
disease have improved early diagnosis and treatment. Pharmacolo-
gic treatment aims at modifying disease activity and preventing
bone and cartilage destruction.

Sjogren’s syndrome is a rheumatic disorder characterised by au-
toimmune inflammation in the salivary and lachrymal glands. The
glandular secretory output is diminished and the key symptoms re-
late to dry mouth and eyes. Extraglandular features are frequent in
the form of myo-arthragias, fatigue and Raynaud’s phenomenon. In
a subset of patients the chronic immune inflammation in exocrine
tissues and regional lymph nodes is followed by monoclonal trans-
formation of B-cells and ultimately by development of malignant
lymphoma. Treatment of Sjogren’s syndrome is difficult, and disease
modifying or curative agents are not available.
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