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Sammandrag 
 
Reumatoid Artrit (RA) är en autoimmun sjukdom som ger sig på kroppsegen vävnad vilket 
resulterar i inflammerade leder. Immunförsvaret misstolkar sin egen vävnad som något 
främmande och ger signalering i form av proinflammatoriska små proteiner (cytokiner). 
Responsen blir att brosk och benvävnad bryts ner och lymfocyter och andra cellpopulationer 
ackumuleras i ledkapselns inre lager som heter synoviala membranet. Celler involverade i det 
inflammatoriska händelseförlopp är bl.a. T-celler, B-celler, makrofager, osteoklaster och 
fibrobastiska celler. Många av dessa avger cytokiner som förstärker den inflammatoriska 
responsen, några viktiga cytokiner i RA är interleukin 1 (IL-1), tumörnekrosfaktor (TNF) och 
interleukin 6 (IL-6).  
 
För att upptäcka sjukdomen och kunna diagnostiseras med RA så använder man sig av olika 
metoder. Med Amerikanska colleges av reumatologi (ACR) och Europeiska förbundet mot 
reumatism kriterierna (EULAR) som är ett poängsystem för att diagnostisera personer, får 
man mer än 6 poäng så diagnostiseras man som att man har RA. Man tittar bl.a. på antalet 
leder som är inflammerade i kroppen och antikroppar mot cyklisk citrullinerad peptid (CCP) 
som är en grupp autoantikroppar.  
 
Medicineringen av personer med RA är viktig speciellt i början av sjukdomen då den tenderar 
att ha ett aggressivt förlopp. Ofta sätts det in långsamverkande antireumatisk medicin (LARM) 
eller på engelska disease modifying antireumatic drugs (DMARD). Methotrexate som också 
används för behandlig mot cancer är en av de vanligaste anireumatiska medicinerna som sätts 
in för behandling mot RA. Medicinen visar sig också effektiv när man behandlar RA, detta 
p.g.a. att det minskar antalet lymfocyter i de inflammerade områdena. De biologiska 
medicinerna är mer specifika där mediciner som rituximab och abatacept har visat sig väldigt 
effektiva, speciellt i kombination med methotrexate. Många nya potentiella biologiska 
mediciner är under utveckling och kommer inom en snar framtid. Medicinering är viktig men 
det är också viktigt att man håller igång fysiskt. Det har nämligen visat sig att fysisk aktivitet 
kan minska inflammationen i lederna och gör dem mer rörliga.  
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Inledning  
 
Reumatoid artrit (RA), även kallad ledgångsreumatism, är en autoimmun sjukdom vilket 
innebär att immunförvaret bryter ner egen vävnad i kroppen. Symptom som finns hos alla 
personer med RA är inflammation i lederna och kan också sätta sig på andra delar av 
kroppens organ som t.ex. ögon, lungor och hjärta. 
 
Den största andelen personer som insjuknar i RA är mellan 35 och 50 år. RA är en ärftlig 
sjukdom med en tendens att hoppa över en generation och drabbar oftare kvinnor, vilket tyder 
på att det är genetiska faktorer som spelar in (Van der Woude et al. 2009).  
 
Den orsakande faktorn eller faktorerna som utlöser sjukdomen vet man fortfarande väldigt lite 
om, men forskning visar på att rökning ökar risken för insjuknande (Carlens et al. 2010). 
Information om sjukdomsförloppet har under åren ackumulerats och man vet väldigt mycket 
om de bakomliggande mekanismerna. Ännu finns inte ett universellt botemedel men det finns 
mediciner som lindrar symptomen och bromsar upp sjukdomsförloppet.  
 
På medicinfronten har det hänt väldigt mycket de senaste åren, speciellt inom de biologiska 
läkemedlen och ju mer man förstår om sjukdomsförloppet t.ex. vad som händer i 
immunförsvarets inflammatoriska händelseförlopp som erosion av ben och brosk, desto fler 
kan utvecklas. Ett av de första biologiska läkemedel som framställdes var TNF-inhibitor, sen 
kom abatacept, rituximab,  tocilizumab och många nya läkemedel är på väg. De som drabbas 
av RA behöver ofta gör olika typer av sjukgymnastik för att inte bli för stela i muskler och 
leder, detta kan vara nog så viktigt del i behandlingen. 
 
 
Reumatoid Artrits patogenes 
 
Immunförsvaret 
I autoimmuna sjukdomar så misstolkar immunförsvaret egen vävnad som främmande. Nedan 
förklaras några centrala begrepp i RAs patogenes. 
 
Vårt immunförsvar består av det nativa försvaret som består av bl.a. av hud och slemhinnor, 
dessa fungerar som fysiska barriärer. Cellerna i immunförsvaret är oftast de vita 
blodkropparna och i det nativa immunförsvaret har vi celler som makrofager, granulocyter 
och endotelceller för att nämna några. Vid infektion är det dessa som först aktiveras och ger 
skydd genom fagocytering eller lysering av celler (Agger et al. 2006). 
 
Sen har vi det adaptiva immunsystemet som kommer ihåg en infektion (immunologiskt 
minne) och består av två typer av lymfocyter, B-lymfocyter och T-lymfocyter. B-lymfocyterna 
eller B-celler uttrycker en unik antigenbindande receptor och vid antigenbindning delar sig 
cellen. Efter celldelning får vi en minnes B-cell med samma antigenbindande receptorer som 
modercellen och en plasma cell som producerar antikroppar som utsöndras i blodplasman. 
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Figur 1.  Bilden visar en Antigen Presenterande Cell (APC) som skapar ett MHC/antigenkomplex med en T-cell 
som sedan avger cytokiner som aktivera B-celler och cytotoxiska T-celler. Båda vägarna leder till eliminering av 
antigenet . I RA så misstolkar immunförsvaret kroppsegen vävnad som antigenet. Bild från Terese Winslow 
(2001) med tillstånd från upphovsrättsinnehavaren. 
 
 
T-lymfocyter eller T-celler som är av intresse i RAs sjukdomsförlopp är T-hjälparceller, 
cytotoxiska T-celler och regulatoriska T-celler (Figur 1). T-hjälparcellen fungerar som en 
mellanhand, när den aktiveras så delar den på sig och utsöndrar cytokiner vilka är små 
proteiner som fungerar som signalering i det adaptiva immunförsvaret. Cytotoxiska T-celler 
reagerar på signalen från T-hjälparcellerna och eliminerar antigener och annan okänd vävnad. 
De regulatoriska T-cellerna är antigenspecifika T-celler som reglerar ett givet immunförsvar. 
 
De flesta T-cellreceptorerna (TCR) känner bara igen antigenen om den är bunden till 
glykoprotein av typen major histocompatibility complex (MHC) och kommer i två olika 
klasser, MHC klass I och MHC klass II (Figur 1).  
Klass I återfinns på alla kärnförande cellers yta medan Klass II är involverat i immunförsvaret 
och uttrycks bara i cellmembranet på en antigenpresenterande cell (APC) (Agger et al. 2006). 
 
Cytokiners roll i immunsystemet är att ge olika typer av immunrespons och påverkar celler 
som ligger i närheten (parakin stimulering) men även genom systemisk effekt via blodet 
(endokrin stimulering) eller egenstimulering (autokrin stimulering). Cytokiner delas ofta in i 
två grupper i immunförsvaret beroende på den effekt den har på celler som tar emot signalen. 
Cytokiner kan fungera som aktiverings-,differentieringsfaktor eller tillväxtfaktorer (Agger et 
al. 2006). 
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Sjukdomsförloppet  
Det börjar med att ett stort antal celler invaderar det synoviala membranet i ledkapselns inre 
lager via aktiverade endoteriala celler som ligger runt blodkärl (Figur 2). De inkommande 
cellerna består till största del av dendritiska celler som är antigen presenterande celler (APC) 
och har T-cells aktiverande egenskaper. Man brukar kalla dem för immunsystemets vaktposter 
och när de stöter på antigener så introduceras dessa för lymfknutornas T-cellesområden. APC 
uttrycker mönsterigenkännande molekyler på cellmembranet där den tar upp främmande eller 
egen struktur. Cellerna som precenterar antigenen kan höra till de dendritiska cellerna, 
makrofagerna eller aktiverade B-celler (Smolen et al. 2007). Interaktionen sker med en MHC 
molekyl av klass II via en T-cell. Många personer med RA bär på den så kallade delade 
epitopen av HLA-DRB1*04-klustret (Gregersen et al. 1987). Dessa alleler delar en homolog 
aminosyrasekvens av den hypervariabla regionen i HLA-DR β-kedjan och ger bindning till 
specifika molekyler och har en avgörande roll i presentationen av antigenen via MHC II 
molekylen. Sjukdomsrelaterade HLA-DR alleler tror man representerar artritrelaterade 
peptider. Detta leder till stimulering av autoantigen-specifika T-celler som finns i lederna eller 
lymfknutorna (Smolen et al. 2007). 
 
När T-cellen får signal från en APC via MHC II molekylen så behövs ofta en sekundär signal 
för att den ska bli fullt aktiverad (Mueller et al. 1989). Detta görs oftast med hjälp av en co-
stimulerande ligand på en APC via en receptor på T-cellen. Det kan röra sig om två olika 
ligander, CD80 eller CD86 vilket binder till T-celler via CD28 och underlättar vidare 
aktivering av T-cellen (Figur 2) (Frauwirth & Thomphson 2002).  
 
T-cellers kontroll sker via regulatoriska T-celler (Treg) och i RA är dessa defekta och bidrar till 
att det finns mer proinflammatoriska cytokiner i det synoviala membranet (Ehrenstein et al. 
2004). T-celluppregleringen är associerat med utsöndring av cytokiner som interleukin 2 (IL2) 
och interferon γ (IFN- γ). Dessa cytokiner medför aktivering av B-celler, makrofager, 
fibroblaster och osteoklaster (Bombara et al. 1993, Kong et al. 1999).  
 
B-cellerna uttrycker ytliggande cellmolekyler och de differentieras till plasmaceller som 
utsöndrar antikroppar och autoantikroppar som ger sig på kroppens egen vävnad. De som är 
relaterade till RA är IgG (reumatoid faktor), citrullinerad vimentin, citrullinerad fibrinogen 
och cyclic citrullinerad peptid (CCP). Autoantikroppar kan forma immunkomplex vilket kan 
förstärka produktionen av proinfilamatoriskt cytokin som tumörnekrosfaktor (TNF) (Debets 
et al. 1999).  
 
B-celler som är aktiverade kan fungera som APCs och aktivera T-celler och bidra till en ond 
cykel vilket leder till en förlängd autoimmun respons (Thomas et al. 2003, Panayi 2005, 
Rodriguez-Pinto 2005). B-celler producerar specifika isotoper av immunoglobuliner för 
aktivering och för egen överlevnad. Detta förmedlas av T-hjälparcellen och genom co-
stimulering,  även genom B-lymfocyt stimulatorer som binder till makrofagreceptorer 
(Smolen et al. 2007). 
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Figur 2.  Bild över RAs patogenes.  
Celler tar sig in i det synoviala membranet via blodet genom signalering av kemokiner och cytokiner.  
Antigenpresentation sker i synoviala membranet och en kaskad av händelser äger rum vilket leder till förstöring 
av ben och brosk. Några engelska översättningar: Cartilage = brosk ; Adhesion molecules = (cell)fästande 
molekyler. Från QIAGEN (2009) med tillstånd från upphovsrättsinnehavaren. 
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Nybildning av blodkärl äger rum i det synoviala membranet vid inflammation och bidrar till 
att många cellpopulationer ackumuleras genom aktivering av endoteriala celler (Figur 2). Det 
sker en stor ökning av bl a. fibroblastliknande synoviocyter som är väldigt aktiva genom 
produktion av cytokiner, inflammatoriska förmedlare som prostaglandier och matrix 
metalloprotineases (MMP) (Firestein 1996, Lee et al. 2003). Fibroblastliknande synoviocyter 
tenderar att förstöra brosk och ge assistans i benförstöring (Muller-Ladner et al. 1996, Rap et 
al. 2003). Erosion av benvävnad sker när osteoklaster aktiveras liksom deras ben-
resorberande maskineri (Figur 2). Även utsöndring av katepsin-κ, som är ett enzym involverat 
i ben-remodulering och återabsorbering leder till erosion av brosk och ben (Figur 2) (Coleman 
et al. 2008).  
 
Av det stora antalet cytokiner som utsöndras i det synoviala membranet (Tabell 1) är det de 
makrofager som utgör den stora produktionen av dessa som TNF och interleukin 1 (IL-1) som 
fungerar som proinflammatoriska förmedlare (McInnes et al. 1997). Ett annat 
proinflammatoriskt cytokin är interleukin 6 (IL-6) som induceras genom TNF och IL-1 och 
tros ha mångas viktiga aktiviteter i patogenesen av RA. IL-6 sätter igång produktion av 
antikroppar via B-celler, aktiverar olika celler som T-celler, osteoclaster och makrofager. Den 
är också en huvudaktiverare av akutfasproteiner i levern och har till huvudsakligt syfte att 
eliminera patogener (Figur 2) (Nishimoto et al. 2003). 
 
Kemokiner är ämnen som genom kemotaxi får celler att migrera mot dem, i RA så lockar de 
till sig celler i blodomloppet för att infiltrera det synoviala membranet där vita blodkroppar 
ackumuleras och leder till svullnad av lederna (Szekanecz et al. 2003,  Hringman & 
Oostendorp 2005). 
 
Den generella rangordningen av händelser är fortfarande under forskning och anledningen till 
att man har lyckats lokalisera celler och molekyler involverade i RA visar på att det finns en 
mångfald och redundans av dessa mekanismer (Smolen & Steiner 2003). 
 
Tabell 1. Några av alla de cytokiner som är involverade i RAs sjukdomsförlopp. Även deras effekt och vilka 
målceller som är involverade. (Smolen et al. 2007). 
 

Cytokin Primära målceller Effekt 
IL-1 
(interleukin 1) 

T-celler, makrofager 
 

Aktivering och feber. 
 

IL-1Ra 
(IL-1 Receptorantagonist) 

T-celler, makrofager 
 

IL-1-receptorantagonist. 
 

IL-2 
(interleukin 2) 

T-, B- och NK-celler 
 

Proliferationa och/eller differentiering. 
 

IL-6 
(interleukin 6) 

T-celler, makrofager 
 

Aktivering och/eller differentiering. 
Inducerar akutfas proteiner i hepatocyterb. 

IFN- γ 
(Interferon-gamma) 

T-celler, makrofager 
 

Aktivering och/eller differentiering. 
 

TNF (TNF-α) 
(Tumörnekrosfaktor) 

Endotelceller, 
tumörer 

Inflammation, apoptos. 
 

 
a Celldelning och nybildning av likartade celler 
b Leverceller 
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Genetiska faktorer 
Man vet att risken att drabbas av RA ökar p.g.a. genetiska faktorer. Det har varit känt länge att 
det rör sig om alleler på HLA-DRB1 locuset. I många autoimmuna sjukdomar har man också 
hittat relationer med PTPN22 genen, så också i fallet med RA. Och i kombination kan de 
förklara 50 % av utvecklandet av sjukdomen. Man har också kommit fram till att det är större 
risk att utveckla sjukdomen om man är kvinna (Burton et al. 2007).  
 
 
Diagnostisera sjukdomen 
 
För att diagnostisera RA så finns det många saker att ta hänsyn till, nya direktiv för att 
diagnostisera sjukdomen har utvecklats. Tidigare använde man sig av ACR 1987 kriterierna 
men nu finns det en mer utförligt diagnos där man använder sig av ett poängsystem, 
Amerikanska colleges mot reumatologi/Europeiska förbundet mot reumatism - kriterierna 
(ACR/EULAR) (Aletaha et al. 2010).  
 
Genom att röntga kan man se eventuell deformation av skelett och leder. Problemet med 
röntgen i början av sjukdomen är att de oftast tidigast manifesteras 6 månader från 
sjukdomsdebuten och kan ta upp till 2 år innan man kan detektera något och då ses ofta en 
symmetrisk distribution som är ett av kriterierna för RA. 
 
Man kan också studera antinukleära antikroppar (ANA) som hittas i personer med RA vilket 
har en liten diagnostisk valör i sig självt. Ett ganska nytt test som fungerar bättre vid diagnos 
är att mäta nivån av antikroppar mot cyklisk citrullinerad peptid (CCP), som finns hos 
majoriteten av personer med RA och väldigt sällan hos de utan.  
 
Genom att kolla på flera leder i kroppen som har inflammation och inflammationernas 
varaktighet är det också möjligt att diagnostisera RA. Är lederna inflammerade i mer än 6 
veckor så är det också en stark indikation på att det är RA om man inte misstänker att det rör 
sig om någon annan sjukdom.  
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Sedimentationshastighet eller sänkan kan mätas genom att låta röda blodkroppar sedimentera 
i ett rör under en timme (FASS 2010). Man har referensvärden som visar normalvärlden på 
sänkan med avseende på kön och ålder (Tabell 2). Har man en för hög sänka så kan det bero 
på inflammation i leder. 
 
Tabell 2. Normalvärden på sänkan, värdena ligger över de normala vid inflammation (FASS 2010). 
 

Person Ålder (år) Normalvärde (mm) 

Barn 0-2 0-6 

Barn 2-16 0-10 

Kvinnor <50 0-15 

Kvinnor >50 0-35 

Män <50 0-15 

Män >50 0-25 
 
 
 
Behandling av RA 
 
Det finns många medicinska och icke medicinska behandlingar av RA och intensiv forskning 
pågår inom området. De senaste åren har det kommit ut många nya läkemedel. De så kallade 
biologiska läkemedlen är skapade specifikt för att förhindra inflammatoriska förmedlare som 
cytokiner eller cellytliggande molekyler som är involverade i RAs patogenes. 
 
Icke medicinsk behandling 
Det finns mycket man kan göra som inte involverar medicin. Det är lika viktigt att vara 
fysiskt aktiv för att inte bli för stel. En vanlig form av sjukgymnastik är övningar i bassäng, 
detta för att belastningen på lederna i vattnet är mindre än på land, även andra lättare övningar 
i gym kan också vara väldigt effektiva. Många personer med RA får deformation i händerna 
och fötter, då kan handträning som att klämma på bollar, göra rörelser med handleder och 
fingrar vara väldigt bra för att hindra att dem blir stela och obrukbara. Deformation av 
fötterna kan förebyggas genom användning av bra skor, i vissa fall med personliga fotinlägg 
som stöd.  
 
Medicinsk behandling 
Smärtlindrande medicin som icke-steroidantiinflammatoriska läkemedlen LARM eller på 
engelska NSAID används ofta för att lindra smärta och hör till de snabbverkande typerna av 
medicin, men med väldigt begränsande effekt. Det kan vara personer som har en väldigt 
lindrig form av RA och inte behöver den tyngre medicinen och då passar dessa mediciner bra. 
Men de som har en aggressivare RA får andra typer av läkemedel (Enman 2007).  
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Den långsamverkande antireumatiska medicinen (LARM), mer känt på engelska som disease 
modifying antireumatic drugs (DMARD) och som hämmar sjukdomsförloppet. Till dessa 
mediciner hör Methotexate och Salazopurin. Dessa typer av mediciner reducerar svullnad i 
leder och smärta. Även en minskad koncentration av akutfas markörer minskar ledförstöring. 
Man har kommit fram till att DMARD i kombination med andra DMARD eller biologiska 
läkemedel mer effektivt därav ges de ofta i kombination (Edwards et al. 2004). Det är viktigt 
när man tar denna typ av medicin att regelbundet ta blodprover och olika levertester då det 
finns många biverkningar. 
 
Biologiska läkemedel är väldigt specifika i sin behandling och ger sig på en viss mekanism i 
sjukdomsförloppet som är tidigare känd som t.ex. ett cytokin eller en viss typ av cell. De 
första biologiska läkemedlen som kom ut på marknaden var  TNF-hämmare, även nyare 
läkemedel som  Rituximab, Adaptacept och Tocilizumab har blivit godkända för medicinskt 
bruk. 
 
TNF-hämmare 
Det finns nu tre olika anti-TNF läkemedel på marknaden, Enbrel, Remicade och Humira. Hos 
personer med RA finns TNF i högre koncentration och fungerar som en proinflammatorisk 
förmedlare (Edwards et al. 2004). Vad dessa mediciner gör är att de binder till TNF och stör 
kommunikationen mellan celler och därför blir det en minskad inflammation. Alla tre 
medicinerna fungerar på samma sätt men Remicade binder också till TNF på cellytan och 
Enbrel binder även till lymfotoxin (TNF-beta).  
 
Rituximab 
Rituximab brukar sättas in som behandling först efter att TNF-inhiberingsterapin inte har givit 
någon effekt. Den aktiva komponenten i detta läkemedel är en monoklonal antikropp som är 
en hybrid från människa och mus, och riktar in sig på B-celler som uttrycker CD20, viket gör 
att inte stamceller eller plasmaceller är ett mål för läkemedlet (Rituxan (rituximab) 2010) 
(Figur 3).  B-celler som har CD20 ytmolekylen är involverad i patogenesen av RA genom 
utsöndring av proinflammatoriska cytokin som IL-1, IL-6 och TNF-α. Även produktion av 
autoantikroppar som i sin tur leder till autoimmunkomplex och är också en vanlig 
antigenrepresenterande cell (APC). Rituximab har funnits som läkemedel en längre tid mot 
non hodgkins lymfom (Gzuczman 2001, Johnson & Glennie 2001), men har nyligen blivit 
godkänd för behandling av RA. Ritucimab har också visat sig i kliniska tester fungera mer 
effektivt i kombination med Methotrexate. 
 

 
Figure 3. B-celler som utrycker CD20 och som rituximab binder till. 
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Abatacept 
Här har vi att göra med ett rekombinantfusionprotein som har extracellulära domäner av 
CTLA4 och Fc av IgG1 (Linsley et al. 1991), båda från människa. Denna CTLA4-
immunoglobulin molekyl har en roll i antigenpresentationen som involverar T-cells aktivering 
(Salomon & Bluestone 2001, Collins et al. 2002). T-celler utsöndrar proinflammatoriska 
cytokiner som IL-2 och IFN- γ och för att T-cellen ska aktiveras så behövs co-stimulering 
genom CD80 eller CD86 på APC till CD28 på T-cellen. Denna co-stimulering störs av 
CTLA4-immunoglolin molekylen som har högre affinitet till CD80 och CD86 än CD28 
(Linsley et al. 1991). 
 
Tocilizumab 
IL-6 är ett pluripotent cytokin som aktiverar T-celler, B-celler, osteoklaster och har en central 
roll som förmedlare av hepatisk akutfas respons som leder till produktion av akutfasreaktanter 
som C-reaktivt protein (CRP). Tocilizumab är en monoklonal antikropp som kan binda till α-
kedjan på  trimolekylära receptorkomlex (Murakami et al. 1993) men också på lösliga IL-6 
receptorer (Kotake et al. 1996).  
 
Biverkningar 
Även om mediciner har gått igenom många kliniska försök har man fått biverkningar av 
medicinerna. När de gäller de biologiska läkemedlen så har det ännu inte rapporterats om 
någon livshotande biverkning. Trots de många biverkningar som vissa mediciner kan ge 
fortsätts medicineringen för att man tycker att nyttan är större än skadan (Enman 2007). 
 
I fall när man tar medicinen via dropp kan man få infusionsreaktioner p.g.a. att proteiner 
kommer in i venen. Det kan yttra sig som en värmekänsla eller påverka lungfunktionen och i 
värsta fall avbryts behandlingen. Vid injektion så kan man få en injektionsreaktion men oftast 
utan avbruten behandlingen. Ett värre problem är den ökade risken för infektioner vid 
behandling med biologiska läkemedel, av dem som behöver vård sker en ökning på 1 till 4 %. 
Det är också vanligare för personer med RA att få infektioner, p.g.a. en ökad 
infektionskänslighet (Enman 2007). 
 
Tuberkulos är väldigt ovanligt i Sverige men i andra delar av världen är risken större att 
drabbas. Man kan bära på tuberkulos utan att den uttryckt i kroppen p.g.a. att TNF håller den 
under kontroll. Vid behandlig av TNF-hämmare ökar risken att tuberkulos uttrycks. En väldigt 
ovanlig och lite paradoxal biverkning är att man kan utveckla autoimmuna sjukdomar, fast det 
är just det man behandlas emot. Vid avslutad behandlingen försvinner oftast den autoimmuna 
reaktionen (Enman 2007). 
 
Cancer har också varit ett hett debattämne för de biologiska läkemedlen, för i vissa studier har 
man hittat en något ökad risk, ofta för hudtumörer. Man har dock inte sett denna tendens 
under vissa specifika långtidsstudier. Än så länge kan man inte veta helt säkert, men risken är 
så pass liten att fördelarna med medicinerna överväger denna risk (Enman 2007). 
 
 
 
 

 11



 
 
 
 
 
 
Andra potentiella kandidater för behandling av RA. 
Eftersom det är så många mekanismer involverande i RA finns det flera cytokiner och 
ytmolekyler som kan användas i terapeutiska ändamål. Många cytokiner är under studie som 
interleukin 15, 17, 18, 32 även en del kemokiner och deras receptorer (Baslund et al. 2005, 
McInnes et al. 2005, Asquith & MvInnes 2007, Dinarello & Kim 2007). Fler TNF inhibitorer 
är också under utveckling. Inhibering av enzymet cathepsin κ skulle kunna leda till minskad 
benerosion (Grey & Reid 2005). Detta var bara ett axplock av vad som är under 
utvecklingsstadier just nu. 
 
 
Diskussion 
 
Det som slår mig många gånger under mitt arbete med uppsatsen är att man har lyckats förstå 
så många av RAs mekanismer men inte hittat någon universellt botemedel. En patient kanske 
uttrycker ett cytokin i stor mängd medan en annan inte gör det fast de har samma sjukdom 
och symptom. Det finns alltså många vägar fram till det som manifesteras som RA och därför 
är det bra med så många typer av medicinering. Speciellt bra är de biologiska läkemedlen 
eftersom de kan rikta in sig på en specifik mekanism inom patogenesen av RA och för att det 
finnas så många sätt som RA kan uttryckas i kroppen på olika individer. 
 
I EIRA-studien (epidemiologisk undersökning av reumatoid artrit) försöker man reda ut 
många av de miljöpåverkningar och genetiska faktorer som orsakar sjukdomen. Fem 
avhandlingar har skrivits inom EIRA, några av de viktigaste resultaten är att rökningen och 
exponering av kiseldam eller mineralolja ökar risken att få RA. Man har också kommit fram 
till att alkohol i måttlig konsumtion inte ger någon ökad risk för insjuknande i RA. 
 
Medicineringen har också genomgått stora förändringar bara de senaste åren. För ungefär 10 
år sedan skulle man vara försiktig med medicineringen i början av sjukdomsutbrottet men nu 
för tiden använder man sig av tyngre medicinering redan i början.  
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