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КЛАСИФИКАЦИЈА ПРЕПОРУКА 
 
Овај водич је заснован на доказима са циљем да помогне лекарима у 
доношењу одлуке о одговарајућој здравственој заштити. Ниво доказа је 
степенован словима (А, Б, Ц) у зависности од научне поузданости  
поступка којим је доказ добијен. 
Свака препорука дата у водичу, је степенована римским бројевима (I, 
IIa, IIb, III) и знаком , у зависности од тога који ниво доказа је 
послужио за класификацију: 
 
Ниво доказа 
  

 
А 

Докази из мета анализа мултицентричних, добро 
осмишљених контролисаних испитивања. Испитивања 
методом случајног избора са малим лажно позитивним и 
лажно негативним грешкама (велика поузданост 
испитивања). 

 
Б 

Докази из, најмање једног, добро осмишљеног 
експерименталног испитивања. Испитивања методом 
случајног избора са високо лажно позитивним и/или 
лажно негативним грешкама (мала поузданост 
испитивања). 

Ц Усаглашени став стручњака (Консензус експерата) 
                                 
Степен препоруке 
 

I Постоје докази да су одређени поступак или лечење 
употребљи или корисни 

 
I I 

Стања где су мишљења и докази супростављени 
I I а  - Процена ставова/доказа је у корист 
употребљивости 
I I б – Примењивост је мање документована на основу 
доказа 

 I I I Стања за које постоје докази или општа усаглашеност да 
поступак није примењив или у неким случајевима може 
бити штетан 

 
 

Препорука заснована на клиничком искуству групе која 
је сачинила водич 
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I.   РЕУМАТОИДНИ АРТРИТИС – основни подаци 

 
 

Ниво 
доказа 
 

 
Шта је реуматоидни артритис? 1-3 

 

Степен 
препоруке 

А Реуматоидни артритис (РА) је хронична упала зглобова, 
непознатог узрока, промењивог тока и трајања, од које 
болује око 0,5% људи. Чешћа је код жена него код 
мушкараца. Испољава се болом, отоком, укоченошћу и 
постепеним оштећењем функције зглобова. Код већине 
болесника, РА је тешка болест, током које напредује 
оштећење зглобова, слаби или се губи способност за рад и 
самозбрињавање. То води ка социјалној и финансијској 
зависности болесника од других особа и скраћењу 
животног века. РА је значајно оптерећење за заједницу 
због великих непосредних трошкова лечења хроничне 
болести и још већих посредних трошкова због губитка 
способности болесника за рад и самозбрињавање. 
 

I 

 
 
Ниво 
доказа 
 

 
Етиологија реуматоидног артритиса 3 

 

Степен 
препоруке 

 
А 

• Реуматоидни артритис (РА) је болест непознатог 
узрока. 

•  Постоји наследна склоност појединих особа за 
развој ове болести, али наслеђе није одлучујуће за 
обољевање.  

• Болеснике треба обавестити да нема значајно 
повећаног ризика да ће њихови потомци (деца, 
унуци......) оболети од РА, у односу на уобичајени 
ризик обољевања у популацији.  

• Спољни утицаји, као што су инфекције, стресови, 
пушење и други утицаји околине на имунски и 
мускулоскелетни систем, могу бити покретачи 
болести. Највероватније болест настаје када се 
удруже наследна склоност и спољњи утицаји који 
могу покренути испољавање болести.   

 
I 
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Ниво 
доказа 
 

 
Патогенеза реуматоидног артритиса 4 

 

Степен 
препоруке 

 
А 

• Реуматоидни артритис је болест у којој појачана 
активност имунског система подстиче и одржава 
хронично запаљење, што доводи до оштећења 
зглобова и других ткива, органа и система.  

• Природа аутоантигена или спољног антигена који 
покреће обољење није позната.  

• На самом почетку болести запажају се оштећења 
малих крвних судова и умножавање ћелија синовије, 
а потом се око крвних судова различите, углавном 
мононуклеусне ћелије (претежно CD4+ Т ћелије које 
припадају TH1 подгрупи).  

• У реуматоидној синовији се налази обиље цитокина 
који подстичу и одржавају хронично запаљење 
синовијског ткива и повећано стварање и накупљање 
синовијске течности у којој се претежно налазе 
полиморфонуклеарни леукоцити. Умножавају се 
ћелије синовије и буја ткиво синовије (панус). 
Ензими које луче накупљене ћелије оштећују 
хрскавицу, зглобне окрајке костију и друга ткива 
зглоба, што води ка слабљењу и губитку функције 
зглобова, тетива и мишића, радној неспособности и 
несподобности самозбрињавања болесника. 

 
I 

 
 

 
II.   ДИЈАГНОЗА РЕУМАТОИДНОГ АРТРИТИСА 

 
 
Ниво 
доказа 
 

Критеријуми за класификацију (дијагнозу) 
реуматоидног артритиса из 2010. Године 5 

 

Степен 
препоруке 

 
А 

Упутство за класификацију: 
Класификација се примењује на особе које имају 

- најмање један клинички отечен зглоб 
- када се артритис не може поуздано објаснити 

другом болешћу 
Класификациони критеријуми за РА су формулисани у 
облику алгоритма заснованог на додељивању бодова у 4 
области (домена) дефисане као: 
 
А - број и величину захваћених зглобова (0 – 5 бодова) 
Б - трајање симптома артритиса                 (0 – 1 бод) 

 
I 
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Ц - реактанте акутне фазе                        (0 – 1 бод) 
Д – серологија                                           (0 – 3 бода) 
Да би се особа сврстала у групу оболелих од РА треба да 
има најмање 6 од 10 могућих поена. 
 

A) Захваћеност зглобова*               Бодови 
1 велики зглоб                                               0 
2-10 великих зглобова                                  1 
1-3 мала зглоба                                              2 
4-10 малих зглобова                                      3 
>10 малих зглобова                                       5 
     Б) Трајање артритиса                       Бодови 
<6 недеља                                                       0 
≥6 недеља                                                       1 
     Ц) Реактанти акутне фазе                Бодови 
Нормалне вредности   CRP и SЕ                  0 
Патолошке  вредности CRP или SЕ             1 
     Д) Серолошки налази                        Бодови 
Негативан RF и негативна ACPA                 0 
RF и/или ACPA позитивна у ниском 
титру: до 3 пута изнад горње                        2 
границе нормалних вредности 
RF и/или ACPA позитивна у високом 
титру: више од 3 пута изнад горње              3 
границе нормалних вредности 
 
*Захваћеност зглоба значи оток и/или бол на палпацију 
 

 
 
 

III.   ДИЈАГНОЗА РАНОГ РЕУМАТОИДНОГ АРТРИТИСА 
 

 
Ниво 
доказа 
 

Значај дијагнозе раног реуматоидног артитиса 6 
 

Степен 
препоруке 

Б • Реуматоидни артритис је неопходно 
дијагностиковати и зауставити активност болести 
пре развоја ерозија. Ерозије се код 50% болесника 
открију већ после 4 месеца трајања болести, знак су 
значајног оштећења зглоба и указују на могућност 
брзог и непоправљивог губитка функције зглоба.  

I 
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Ниво 
доказа 
 

 
Како открити рани рематоидни артритис? 7 

 

Степен 
препоруке 

Б • дијагноза раног РА се поставља на основу 
анамнезе и клиничког прегледа 

• сумњу на РА побудјују следећи клинички налази: 
дуготрајан ноћни и јутарњи бол у зглобовима и 
јутарња укоченост зглобова која траје дуже од 
пола сата; осетљивост зглоба на додир, клинички 
знаци упале и оштећења зглобова (оток, повишена 
температура и ограничена покретљивост зглоба); 
симетрично захватање метакарпофалангеалних 
(MCP), проксималних интерфалангеалних (PIP) 
зглобова и ручја; смањење тегоба у току примене 
нестероидних антиинфламаторних лекова  (НСАИЛ) 

• клиничка дијагноза упале зглобова (синовитиса) је 
најважнији појединачни дијагностички тест 

• лабораторијски тестови (пре свега налаз 
реуматоидног фактора – RF и анттитела на 
цитрулисане пептиде - АCPA у крви) и методе 
сликања ( пре свега налаз ерозија) могу да 
помогну, али њихов налаз само потврђује дијагнозу, 
а ако их нема то не искључује постојање болести 

• при сумњи на РА, неопходна је консултација 
реуматолога 

 

I 

 
 

 
IV.   ЗАШТО ЈЕ РЕУМАТОИДНИ АРТРИТИС ОПАСНА 

БОЛЕСТ? 
 

 
Ниво 
доказа 
 

 
Реуматоидни артритис оштећује зглобове, смањује 

радну способност и скраћује животни век 1, 2, 6 
 

Степен 
препоруке 

А • Код 50% болесника се на магнетној резонанцији 
виде ерозије већ након 4 месеца болести, а код 70-
90% болесника су видљиве ерозије на 
радиографијама малих зглобова две године од 
почетка болести. 

• Током 10 година болести, 50% болесника потпуно 
изгуби способност за рад, а просечна радна 
способност свих болесника је сведена на половину 

I 
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уобичајне. 
• Током 10 година болести, код 15-20% болесника се 

уграде тоталне ендопротезе великих зглобова.  
• Око 50% болесника је депресивно и чешће се 

разводе у односу на здраве особе. 
• Током 10 година болести релативни ризик за појаву 

кардиоваскуларних болести је 2-3 пута већи  код 
оболелих од РА у односу на здраве истог пола и 
животног доба. 

• Код болесника са РА је повећана смртност просечно 
1,3 пута, а код оболелих жена 1,4 пута. 

• Болесници са РА просечно краће живе за 3-7 година 
у односу на здраве. 

 
Ниво 
доказа 
 

 
Шта указује на лош исход РА? 1 

Степен 
препоруке

А • ванзглобне појаве (реуматоидни чворићи, упала 
делова ока, васкулитис, оштећење плућа, бубрега, 
срца, нервног система) 

• женски пол 
• лош положај у друштву, сиромаштво и ниско 

образовање 
• старија животна доб у почетку болести 
• брзо оштећење функције зглобова  
• упала више зглобова истовремено (малих и великих, 

а посебно > од 12 зглобова) 
• рана појава ерозија на радиографијама зглобова 

(унутар 1-2 године) 
• висока концентрација реуматоидног фактора (RF) и 

антитела према цикличном цитрулинисаном 
полипептиду (ACPA). 

• стално повишени показатељи акутне фазе запаљења 
(SE, CRP ...) 

I 

 
 
 

V. ГЛАВНА ПРАВИЛА ЛЕЧЕЊА РЕУМАТОИДНОГ 
АРТРИТИСА 

 
Ниво 
доказа 

 
Циљеви лечења 8 

Степен 
препоруке 

 
 

• уклањање симптома и знакова болести (увођење 
болести у трајну ремисију) 

• очување нормалне и поправљање оштећене 
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функције 
• спречавање и поправљање оштећења и деформација 
• обука болесника 
• очување и поправљање квалитета живота 

 
Ниво 
доказа 

 
Успешно лечење = рано и довољно јако лечење 6, 9 

Степен 
препоруке 

 
Б 

• за успешно лечење боленика са РА најчешће је 
неопходна сарадња лекара опште праксе, 
реуматолога, медицинског техничара, физијатра, 
физиотерапеута и радног терапеута, фармацеута, 
дијететичара и социјалног радника 

• све болеснике са упалом зглобова треба упутити 
реуматологу ради постављања дијагнозе и лечења 

• лечење РА треба започети одмах по постављању 
дијагнозе, а треба га спроводити док је то неопходно 
(најчешће доживотно) 

• РА се лечи лековима и другим средствима и 
поступцима (обука болесника, социјални рад, 
физијатријско и хируршко лечење) 

• Лекови који се најчешће користе су: аналгетици, 
нестероидни антиинфламаторни лекови (НСАИЛ), 
лекови који могу да мењају ток болести (ЛМТБ), 
кортикостероиди и биолошки лекови. 

• ако се дијагностикује РА, неопходно је што пре 
применити ЛМТБ. 

 
I 

 
 

VI.   ЛЕКОВИ КОЈИ СЕ КОРИСТЕ У РЕУМАТОИДНОМ 
АРТРИТИСУ 

 
 
Ниво 
доказа 

 
Аналгетици 10 

Степен 
препоруке 

Б 
 
 

 
 

• Класични аналгетици (парацетамол) су ефикасни у 
отклањању болова код болесника са РА. 

• Аналгетици се могу користити као додатак НСАИЛ 
и ЛМТБ, ради додатног смањивања болова, али они 
не утичу на ток болести и треба их користити 
опрезно, јер након дуже примене могу да оштете 
бубреге и јетру. 

• Гастрична подношљивост парацетамола је значајно 
боља од НСАИЛ, те се препоручује као замена у 
случају неподношљивости НСАИЛ, у најмањој 
ефикасној дози, а све до максималне дневне дозе од 

I 
 
 
III 
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1000 мг парацетамола (2 таблете од 500 мг) на 6 
сати. 

• Слаби опиоиди (као што је трамадол) могу се 
користити за краткотрајно лечење бола код 
болесника са РА када примена НСАИЛ и 
парацетамола није довела до задовољавајуће 
аналгезије. Потребно је болесницима објаснити да је 
дужа примена опиоида повезана са честим 
нежељеним догађајима, као и са могућом појавом 
зависности од употребљеног лека. 

 
Ниво 
доказа 
 

 
Нестероидни антиинфламаторни лекови (НСАИЛ) 11 

Степен 
препоруке 

А  • НСАИЛ су ефикасни у смањењу бола и запаљења, 
али дугорочно не могу да успоре напредовање 
болести и спрече оштећења система за кретање12 

• Постоје чврсти докази да су различити НСАИЛ 
подједнако ефикасни у контроли бола12 

I 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

• Велике су разлике у подношљивости различитих 
НСАИЛ између појединих болесника.  

• Најчешће нежељене појаве у току употребе НСАИЛ 
су гастроинтестиналне (диспепсија, гастричне и 
дуоденалне улцерације и ерозије, крвављења, 
анемија), оштећење кардиоваскуларног система, 
бубрега (едеми, артеријска хипертензија, 
хиперкалемија, слабост бубрега), а ређе јетре, коже 
и других органа и система. 

• Препоручује се давање једног НСАИЛ, а никако 
више њих истовремено. Давање више НСАИЛ 
истовремено значајно повећава ризик од нежељених 
појава (пре свега оштећења дигестивног система и 
крвављења), а најчешће недовољно доприноси 
повећању ефикасности лечења.   

• Да би се спречиле и проредиле нежељене појаве у 
току употребе НСАИЛ, треба користити најмање 
ефикасне дозе најкраће могуће време, избегавати 
примену код старијих особа или у комбинацији са 
ацетилсалицилном киселином, кортикостероидима и 
антикоагулансима. 

• Најбољом мером заштите од тешких нежељених 
догађаја у горњим партијама гастроинтестиналног 
система сматра се истовремено узимање 
ингхибитора протонске пумпе. Ови лекови, ипак, не 
смањују оштећења слузнице дисталнијих делова 
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дигестивног тракта (танког и дебелог црева) 
изазваних узимањем НСАИЛ, што некада може 
имати клинички значај. 

• НСАИЛ који више смањују активност CОX-2, а не 
ремете битно активност CОX-1,  ређе изазивају 
нежељене појаве на гастроинтестиналном систему. 

• Скорашња испитивања су показала да се при 
употреби највећег броја НСАИЛ може повећати 
ризик од срчаних и можданих удара, због чега се 
препоручује опрез приликом њиховог прописивања. 

 
Ниво 
доказа 
 

 
Лекови који мењају ток болести (ЛМТБ) 13 

 

Степен 
препоруке 

 
Ц 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Б 
 
 
 
 
 
 
Ц 
 
 

• Лекови који модификују болест су метотрексат, 
сулфасалазин, хидроксихлорохин, хлорохин, Д-
пенициламин, соли злата, азатиоприн, циклоспорин, 
лефлуномид. 

• Могу да успоре напредовање оштећења 
(радиолошки видљивих) зглобова, сачувају 
функцију зглоба, одрже радну способност 
болесника, поправе квалитет живота и смање укупне 
трошкове лечења  14 

• Ефикасност им је слична, а с обзиром на мању 
токсичност избор прве линије су метотрексат,  
сулфасалазин. хлорохин и хидроксихлорохин. 15 

• Медју ЛМТБ, метотрексат је лек избора за 
реуматоидни артритис. Препоручује се да почетна 
перорална доза метотрексата буде 15мг недељно, уз 
постепено повећање дозе до 25мг недељно.   

• Сви ови лекови испољавају дејство после 2-3 месеца 
примене. 

• Токсичност и/или неподношљивост се испољавају у 
30% болесника после једне године примене. 

• Њихова примена зато захтева редовно праћење, пре 
свега крвне слике, функције јетре и бубрега. 16 

• Њихово прописивање и контрола ефикасности и 
подношљивости, односно нежељених дејстава, су у 
надлежности реуматолога. 16  Лекар примарне 
здравствене заштите може контролисати 
подношљивост ЛМТБ на основу упутства које је у 
извештају дао реуматолог. Уколико уочи нежељено 
дејство ових лекова, треба да привремено прекине 
њихово давање и одмах упути болесника 
реуматологу ради консултације. 

 
I 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
I 
 
 
 
 
 
 
I 
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Ниво 
доказа 

Истовремено давање више лекова који мењају ток 
болести 18 

Степен 
препоруке 

 
Б 

• Рано лечење се може се спроводити једним ЛМТБ 
(монотерапија) или истовременим давањем више 
ових лекова.  

• Изостанак ефеката тј. ремисије или ниске 
активности болести  и после три месеца примене 
максималне дозе првог лека у монотерапији захтева 
давање два или три ЛМТБ истовремено (например - 
метотрексат + сулфасалазин и/или 
хидроксихлорохин).19  

 
I 

 
Ниво 
доказа 

Биолошки лекови у лечењу реуматоидног артритиса Степен 
препоруке

 Биолошки лекови који се данас употребљавају за лечење РА 
су хуманизовани или хумани протеински молекули 
намењени неутрализацији проинфламаторних цитокина 
(фактора некрозе тумора – TNF, интерлеукина 6 - IL-6 и 
интерлеукина 1 - IL-1), деплецији Б лимфоцита или 
блокирању костимулаторних молекула Т лимфоцита. 
У свету је регистровано 5 лекова са анти-TNF активношћу: 
инфликсимаб19,20, етанерцепт20,21,22, адалимумаб23,24,25,26 
голимумаб27,28,29,30 и цертолизумаб31. Међу биолошким 
лековима са другим механизмом дејства на имунски систем 
који се употребљавају за лечења РА треба издвојити: 
тоцилизумаб32,33,34,35 (IL-6 антагонист), ритуксимаб36,37,38,39 
(деплеција Б лимфоцита), абатацепт40,41,42,43,44 (инхибиција 
костимулаторних сигнала Т лимфоцита) и анакинру45,46,47 
(IL-1 антагонист). 
Тофацитиниб48,49,50,51,52 (инхибитор ЈАК киназе), иако није 
биолошки лек, већ синтетски молекул, наводи се заједно са 
биолошким лековима за лечење РА, због свог снажног 
утицаја на синтезу проинфламаторних цитокина.      

 

А Сви биолошки лекови, осим анакинре45,46 (која је слабије 
ефикасна) су приближно подједнако ефикасни у лечењу 
РА20,53,54,55, што се огледа у смањењу симптома болести и 
посебно њене радиолошке прогресије56,57,58,59. 

I 

Б Лечење анти-ТNF лековима, ритуксимабом, тоцилизумабом 
и абатацептом у комбинацији са метотрексатом значајно 
смањује број ерозивних промена и радиолошку прогресију 
болести у поређењу са изолованом применом 
метотрексата24,26,56,57,58,59,60,61,62. 

I 
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Ниво 
доказа 

Основна правила прописивања биолошких лекова 
болесницима са реуматоидним артритисом 

Степен 
препоруке

Ц Циљ лечења РА биолошким лековима увек обухвата 
постизање ремисије болести или бар ниске активности 
болести. У случају да макар један од ових циљева није 
постигнут након 6 месеци лечења, неопходна је промена 
биолошког лека или увођење комбиноване терапије 
синтетским ЛМТБ, најбоље у комбинацији са 
гликокортикоидима19,20,22.   

 

Ц Употреба анти-ТNF лекова, тоцилизумаба или абатацепта 
(када абатацепт буде регистрован у Србији) у комбинацији 
са метотрексатом препоручује се код болесника са РА код 
којих је болест и даље клинички активна и поред примене 
најмање 15 мг метотрексата једанпут недељно или код 
покушаја лечења комбинацијом ЛМТБ током најмање 3 
месеца 19,20,21,22.   

 

А Употреба ритуксимаба, тоцилизумаба, абатацепта (када 
абатацепт буде регистрован у Србији), анти-ТNF лека  или 
тофацитиниба (када тофацитиниб буде регистрован у 
Србији) у комбинацији са метотрексатом препоручује се и 
код болесника са РА код којих је болест и даље клинички 
активна и поред примене комбинованог лечења биолошким 
леком и метотрексатом током најмање 6 месеци 19-52.   

I 

А У случају потребе за лечењем биолошким лековима код 
болесника код којих је лечење метотрексатом или 
комбинацијом ЛМТБ контраиндиковано или неизводљиво 
због појаве нежељених догађаја, препоручује се примена 
тоцилизумаба63,64 или тофацитиниба65 (када тофацитиниб 
буде регистрован у Србији) у монотерапији, јер за сада 
једино за ове лекове постоје докази о одговарајућој 
ефикасности показани у регистрационим испитивањима. 

I 

Ц 
 
 
 

 

Код болесника са РА који се налазе у дуготрајној ремисији, 
која траје најмање годину дана, потребно је покушати 
постепено смањивање дозе и потом искључивање 
биолошких лекова21,23,24,26,38. Искључивање биолошких 
лекова се препоручује бар месец дана после искључивања 
гликокортикоида из терапије, а свакако пре искључивања 
синтетских ЛМТБ. Лечење синтетским ЛМТБ треба 
наставити још најмање годину дана.     

IIа 

 
Ниво 
доказа 

Основна правила прописивања системских 
кортикостероида болесницима са РА66-73 

Степен 
препоруке 

Б Орални кортикостероиди се не препоручују за свакодневну 
употребу код болесника са РА, пошто њихови клинички 
ефекти не трају дуго, а са дуготрајном употребом расте 
ризик за појаву значајних нежељених дејстава.  

IIб 
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Ц Системске кортикостероиде треба применити у 2 случаја74:  
• у почетку лечења РА до постизања дејства ЛМТБ 

(препоручује се 3-6 месеци) 
• када су ЛМТБ недовољно ефикасни у контроли 

запаљења (истовремено са НСАИЛ) 

IIа 

 Пре започињања лечења неопходно је болеснику саопштити 
ризике узимања кортикостероида. 

 

 Кортикостероиди се морају постепено укидати у циљу 
избегавања наглог погоршања болести. 

 

Ц Неопходно је користити најмање потребне доза, за најкраће 
могуће време. 

 

Ц Болеснике треба пажљиво пратити у циљу раног откривања 
нежељених ефеката кортикостероида, посебно артеријске 
хипертензије, дијабетес мелитуса, катаракте или 
инфекције.75 Болесници који нису прележали варичелу, 
треба да буду упозорени на повећани ризик обољевања 
након контакта са зараженима. Новија испитивања показују 
да нежељени догађаји приликом лечења малим дозама 
гликокортикоида нису толико чести колико се раније 
сматрало.74 

IIа 

 Потребно је обезбедити профилаксу остеопорозе или њено 
правовремено лечење. 

 

 
Ниво 
доказа 

Нежељена дејства кортикостероида Степен 
препоруке

Б Према резултатима испитивања нежељених догађаја током 
дуготрајне употребе просечно 5 мг Пронисона на дан, 
запажа се значајно смањење минералне коштане густине и 
повећани ризик за појаву остеопоротичних прелома, који 
након 4 године терапије расте до 2:1 у односу на болеснике 
који нису лечени кортикостероидима.71 

III 

Б Неколико контролисаних испитивања показало је да 
болесници лечени кортикостероидима значајно чешће имају 
артеријску хипертензију, гојазност, дијабетес мелитус, 
катаракту, вирусне и бактеријске инфекције, крварења у 
гастроинтестиналном тракту, остеонекрозе окрајака костију 
и хирзутизам. 72, 73 У неким епидемиолошким студијама 
запажено је и повећање укупног морталитета, али ово може 
бити последица чињенице да се кортикостероидима обично 
лече тежи облици болести. 73 

III 

Б Просечна доза и укупна кумулативна доза кортикостероида 
су главни чиниоци који потпуно независно један од другог 
утичу на учесталост нежељених догађаја.75  

III 

Ц Највећи број лекара кортикостероидну терапију укида 
постепено, нешто брже код узимања већих доза, али када се 
дође до доза мањих од 10 мг Пронисона на дан, саветује се 

IIб 
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постепено смањивање, за око 1 мг месечно, у циљу 
избегавања погоршања симптома болести.73 

 
 

ИНТРА-АРТИКУЛАРНИ КОРТИКОСТЕРОИДИ 
 
Ниво 
доказа 

Основни подаци о локалном давању кортикостероида Степен 
препоруке 

 Интра-артикуларне ињекције кортикостероида омогућавају:  
• смањивање интензитета запаљења пре започињања 

дејства ЛМТБ 
• лечење заосталог запаљења у једном или неколико 

зглобова након успешне терапије ЛМТБ 
• лечење моно/олигоартритиса када је лечење ЛМТБ 

контраиндиковано или је дошло до неподношења 
ЛМТБ 

 

Ц Нема рандомизованих контролисаних испитивања које 
потврђују позитивне ефекте лечења локалним ињекцијама 
кортикостероида, као што су побољшање функције система 
за кретање или смањење радиолошке прогресије болести. 

III 

Б Резултати великих кохортних испитивања указују да су 
компликације оваквог лечења ретке, а посебно септичке 
упале зглобова.76 

IIа 

Б Препоручује се истовремена аспирација синовијске 
течности јер ова интервенција смањује вероватноћу 
поновне појаве симптома локалног запаљења.77 

IIа 

Б Једнодневно мировање након интра-артикуларне ињекције 
кортикостероида побољшава резултате лечења, посебно 
делујући на болове и побољшање функције зглоба.78 

IIа 

Б Око половине наводно интра-артикуларних ињекција 
нажалост заврши ван зглоба,79 чиме се смањује њихова 
ефикасност и повећава нежељено системско дејство. 
Уколико се примени ултразвучна контрола положаја игле, 
скоро увек је могуће дати лек на жељено место.80 

IIб 

 
Ниво 
доказа 

Принципи давања интра-артикуларних ињекција 
кортикостероида 

Степен 
препоруке 

 Интра-артикуларне ињекције кортикостероида у један зглоб 
никада не треба давати више од 3 пута годишње 

 

Ц Ефикасност лечења интра-артикуларним 
кортикостероидима се повећава уколико се процедура води 
уз помоћ ултразвучне контроле81,82 

 

 Када се дају интра-артикуларне ињекције треба: 
• користити стерилну технику 
• саветовати болеснике да одмах траже помоћ лекара у 

случају да не дође до побољшања симптома 

ИИа 
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• увек размишљати о септичком артритису у 
диференцијалној дијагнози са моно или 
олигоартикулним погоршањем РА јер је РА снажан и 
потпуно независан фактор ризика за појаву 
септичког артритиса. 

 
 
VII.   УЛОГА ГРУПЕ СТРУЧЊАКА ИЗ РАЗЛИЧИТИХ ОБЛАСТИ 
 
 
Ниво 
доказа 

Мултидисциплинарни приступ лечењу реуматоидног 

артритиса 

Степен 
препоруке 

 
Б 
 
 
Б 

Показано је да је мултидисциплинарни приступ, врло 

ефикасан у лечењу болесника са РА. 83 

У групи СТРУЧЊАКА из различитих области, у лечењу РА 
учествују: лекар опште медицине, реуматолог, физијатар, 
ортопед  и остали здравствени професионалци (медицинска 
сестра, физиотерапеут, радни терапеут, дијететичар, 
фармацеут, психолог и социјални радник). 
Изабрани лекар (опште медицине, педијатар, специјалиста 
медицине рада) ради на превенцији, раној дијагнози 
реуматоидног артритиса, лечењу и рехабилитацији 
оболелих од ове болести. У свом раду сарађује са 
реуматологом, физијатром, ортопедом, осталим 
здравственим професионалцима, члановима Удружења 
оболелих од реуматских болести РС (ОРС) и са локалном 
заједницом. Изабрани лекар поставља радну дијагнозу на 
основу симптома, знакова болести, лабораторијских 
анализа, радиолошке и ултразвучне дијагностике на нивоу 
ДЗ, укључује НСАИЛ и аналгетике, а коначну дијагнозу 
поставља реуматолог и предлаже даље лечење. Изабрани 
лекар у сарадњи са реуматологом континуирано прати 
оболелог, по потреби коригује дозе лекова, врши 
лабораторијску контролу, предлаже физикалну терапију и 
консултативне прегледе. 

 
I 
 
 
I 
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VIII.   ФИЗИЈАТРИЈСКО ЛЕЧЕЊЕ РЕУМАТОИДНОГ 
АРТРИТИСА 
 
 
Ниво 
доказа 

Основна правила физијатријског лечења реуматоидног 
артритиса 

Степен 
препоруке 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Ц 

Физикална терапија заузима значајно место у комплексном 

лечењу болесника са РА.  

Пошто се ради о хроничној болести, физикално лечење и 

рехабилитација трају целог живота.  

Посебно је значајна мотивисаност болесника да редовно 

обављају терапијски програм 

Обука  болесника са РА може имати умерене 

краткотрајне ефекте на општу способност и 

психолошки статус. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
IIа 

 

Ниво 
доказа 

Одмор и позиционирање зглобова Степен 
препоруке 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Ц 

Одмор у току дана посебно је потребан болесницима са 

акутним артритисом у циљу смањења бола и смирења 

запаљења 

Дуготрајно  потпуно мировање нема оправдање код 

болесника са хроничним артритисом јер неповољно делује 

на мускулоскелетни, кардиоваскуларни, и нервни систем 

мишићи при потпуном мировању могу изгубити у снази 3% 

дневно 

Постоје докази да лонгете значајно смањују бол и да 

радне лонгете смањују бол приликом активности84 али 

не побољшавају функцију и снагу стиска шаке.85 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
I 
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Ниво 
доказа 

Физички агенси у лечењу реуматоидног артритиса Степен 
препоруке 

 
 
 
 
Ц 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Ц 
 
 
 
 
 
Ц 
 
 
 
 
Ц 
 
 
 

У лечењу болесника са РА, користе се многи физички 

агенси: климатски фактори, хелиотерапија, пелоид, 

термоминералне воде, разни видови топлоте, звук, 

електрицитет, магнетизам и механичка енергија која се 

примењује у виду кинезитерапије, масаже и терапије радом. 
86,87,88,89  

Најприхваћенији физички агенс у лечењу болесника са РА 

је топлота. 90,91 Криотерапија се примењује у акутној фази 

болести а у смиреној фази хроничног артритиса, сви 

модалитети топлоте.  

Примена ултразвука у лечењу болесника са РА, због 

вибрација и повећања температуре у третираном 

подручју, показала се ефикасном за повећање снаге 

стиска шаке.  

Хидротерапија је један од најстаријих физичких 

модалитета примењиваних у лечењу болесника са 

артритисом. Скорашња систематска истраживања ефеката 

балнеотерапије 92 нису могла да донесу дефинитиван 

закључак о ефикасности због лоше методологије 

истраживања. Потребна су даља истраживања чији је циљ 

испитивање ефикасности овог вида терапије. 

 
 
 
 
IIа 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
I 
 
 
 
 
I 
 
 
 
 
 
 
 
I 

 

Ниво 
доказа 

Вежбе и терапија радом у лечењу реуматоидног 
артритиса 

Степен 
препоруке 

 
 
Ц 
 
 
 
 
Ц 
 
 

Улога кинезитерапије је од највећег значаја. 93  
Динамичке вежбе имају позитивне ефекте на повећање 
аеробног капацитета и мишићну снагу. 
Нису примећена нежељена дејства вежбања на појаву бола 
и активност болести. 94  
Обављање физичке активности у односу на мировање 
болесника показало је у великим рандомизованим 
студијама значајно боље резултате у погледу повећања 
снаге стиска шака, као и у смањењу болова, отока 

 
 
I 
 
 
 
I 
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Ц 

зглобова, повећању обима покрета и скраћивању 
времена хода. 
Терапија радом омогућава самостално обављање функција 
као и активности свакодневног живота. Праве се разна 
помагала за обављање кућних активности, помоћ при 
исхрани и хигијени и врши се обука за коришћење 
помагала при ходу (штап, штаке или ходалице). 
Савети радног терапеута и окупациона терапија веома 
су значајни за болеснике са ограниченом функцијом 
система за кретање. 95 

 
 
 
 
 
 
I 

Ниво 
доказа 

Улога дијететичара и нутриционисте у лечењу РА Степен 
препоруке 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
А 

Савети дијететичара и нутриционисте су важни у лечењу 

болесника са артритисом. Смањење телесне тежине код 

гојазних особа је нарочито битно када су захваћени 

зглобови који носе терет (кукови, колена). Одговарајуће 

лечење је препоручено у водичу за превенцију и лечење 

гојазности. 96  

Код неких болесника је потребно повећати телесну масу, 

јер кахексија може да се јави код болесника са високо 

еволутивним артритисом. Неколико студија су показале да 

особе са малим индексом телесне масе имају лошији 

функцијски статус система за кретање. 97 

Нема општеприхваћених препорука о исхрани болесника са 

артритисом. Постоје мишљења да је потребно смањити 

унос меса а повећати унос рибе богате масним киселинама 

омега-3: скуша, харинга, сардине, лосос. Метаанализе 

испитивања исхране са додатком рибљег уља болесницима 

са РА, закључују да постоји значајно смањење броја 

осетљивих зглобова и трајања јутарње укочености после 3 

месеца лечења. Нису запажени ефекти на смањење 

структурних оштећења зглобова на радиографијама. 98  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
I 
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