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DEFINISJON OG SYKDOMSMANIFESTASJONER 
 
Revmatoid artritt er en kronisk forløpende, men svin-
gende sykdom karakterisert ved inflammasjon i syno-
vialhinnen1,2. Inflammasjonen fører til destruksjon av 
brusk og beinsubstans. Både destruksjon og inflamma-
sjon vil bidra til utvikling av fysiske funksjonsproble-
mer3,4. Smerte er pasientenes hovedproblem hvor de 
særlig ønsker forbedring5 og andre vanlige påvirk-
ninger av livskvalitet er manglende energi og psyko-
sosiale problemer6. Totalt sett foreligger et betydelig 
tap av helserelatert livskvalitet7. Ekstraartikulære 
manifestasjoner er også vanlig8,9. Osteoporose fore-
kommer med økt hyppighet10,11 og skyldes inflamma-
torisk aktivitet kombinert med inaktivitet og bruk av 
kortikosteroider11. Inflammasjon er trolig også årsak til 
økt forekomst av arteriosklerotisk hjertekarsykdom12. 
Mål for behandlingen er å redusere inflammatorisk 
aktivitet og derved hindre utvikling av destruksjon og 
tap av livskvalitet13,14. 
 
 
KRITERIER 
 
Det er utviklet klassifikasjonskriterier for revmatoid 
artritt15. Disse består av 7 kjennetegn hvorav 4 må væ-
re tilfredsstilt for at en pasient klassifiseres til å ha RA. 
Imidlertid inneholder kriteriesettet også krav om radio-
logiske forandringer, tilstedeværelse av revmatiske 
knuter og revmatoid faktor. Disse kjennetegnene, spe-
sielt røntgenforandringer, er ikke tidlige forandringer 
ved RA. Målet i dag når det gjelder diagnostikk og 
behandling er tidlig sykdomserkjennelse og tidlig be-
handling med sykdomsmodifiserende legemidler14,16. 
Derfor er dette kriteriesettet under betydelig kritikk. 
Flere internasjonale arbeidsgrupper forsøker å utvikle 
nye kriteriesett hvor man særlig fokuserer på tidlig 
diagnostikk av uspesifikk artritt17,18 med tanke på fore-
bygging av utvikling av RA19. 
 
 
ÅRSAK 
 
Årsaken til RA er ukjent. Imidlertid vet man at men-
nesker med visse genetiske varianter har økt risiko for 
RA20-22. Videre er det vist at røking og andre miljø-
faktorer øker risiko for RA23-25 og at en interaksjon 
mellom gener og miljøfaktorer kan føre til antistoff-
dannelse mot citrullinerte peptider – noe som igjen kan 
være et attraktiv patogenetisk mekanisme for en under-
gruppe av RA26,27. 

PREVALENS 
 
Flere undersøkelser har vist at prevalensen av revma-
toid artritt er mellom 0,5 og 1%28. Prevalensen i Norge 
synes å være ca. 0,5%29,30. Norske undersøkelser har 
koblet prevalenstall til grad av alvorlighetsgrad av syk-
dom noe som har muliggjort bedre planlegging av hel-
setjenester for pasienter med revmatiske sykdommer i 
Norge29. 
 
 
INSIDENS 
 
Insidensen av revmatoid artritt i Norge er ca. 25 per 
100 00030,31 og tilsvarende tall er funnet også i andre 
land32. Imidlertid vil insidensen påvirkes av oppføl-
gingstiden av pasienter med uspesifikke artritter. En 
engelsk undersøkelse viste at insidensen av RA initialt 
var 25 pr 100 000, men når man fulgte pasienter med 
uspesifisert artritt over tid, steg insidenstallene fordi 
mange av disse pasientene også utviklet RA33. Norske 
undersøkelser har også koblet insidens til sykdoms-
utfall over tid31,34. Slike data kan bidra til å planlegge 
dimensjonering av helsetjenestene i forhold til pasien-
tenes behov. 
 
 
SYKDOMSFORLØP OG MORTALITET 
 
RA er i prinsippet en kronisk sykdom hvor sykdom-
men er progredierende med hensyn til røntgenforand-
ringer og tap av livskvalitet og fysisk funksjon3,4,35. 
Flere undersøkelser har identifisert prediktorer for 
alvorlig sykdomsutvikling. Slike prediktorer omfatter 
genetiske faktorer (shared epitope og PTPN 2220, anti-
CCP, revmatoid faktor og akuttfasereaktanter36,37). Fle-
re undersøkelser har vist at leddgiktspasienter har en 
livsforkortning på mellom 5 og 10 år38-41. Særlig fore-
ligger en økt mortalitet på grunn av kardiovaskulær 
sykdom40. Denne kan sannsynligvis påvirkes ved hjelp 
av aktiv anti-inflammatorisk og sykdomsmodifiseren-
de behandling42. Ved leddgikt kan det også foreligge 
andre typer av ekstraartikulære manifestasjoner slik 
som pleuritt, perikarditt, sekundær amyloidose med 
nyresvikt43 og nevropatier8,9. Det ser ut til at pasienter 
med revmatoid artritt i dag har en generelt mindre 
alvorlig sykdom enn for 1-2 årtier tilbake44. Dette har 
sannsynligvis sammenheng med fremskritt i behand-
lingen, både med hensyn til aggressive behandlings-
strategier og tilgjengelighet av nye og mer effektive 
legemidler. Noen undersøkelser fra utlandet kan også 
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tyde på at det er en svakt fallende insidens av revma-
toid artritt, særlig hos kvinner32, og at det også er et 
skift i retning av sykdomsdebut hos noe eldre mennes-
ker enn tidligere45. Årsaken til disse endringene er 
ukjent, men noen har foreslått at endringene skyldes 
økt bruk av østrogener hos kvinner. 
 
 
UTFALLSVARIABLER 
 
Sykdomsforløpet og effekt av behandling vurderes ved 
hjelp av definerte utfallsvariabler som faller i tre ho-
vedkategorier: Variabler som reflekterer inflammato-
risk aktivitet, helserelatert livskvalitet og skade på bein 
og brusk. Inflammasjon står sentralt siden den inflam-
matoriske aktiviteten leder til reduksjon i livskvalitet 
og skjelettskade. 
 Et kjernesett for vurdering av sykdomsaktivitet ble 
utviklet allerede i 199246,47. I etterkant utviklet man kri-
terier (grenser) for bedring (respons)46,48-50. I Europa har 
man utviklet validerte indekser som brukes for å vur-
dere sykdomsaktivitet51,52, og i de utviklede respons-
kriteriene etterstrebes både en forbedring og oppnåelse 
av et sykdomsnivå som er akseptabelt53-55. Det mest 
ambisiøse mål er remisjon, men det er fortsatt interna-
sjonal uenighet om hva man mener med remisjon56-58. 
 Spørreskjemaer har bred anvendelse for å vurdere 
helserelatert livskvalitet59,60, og har vist seg å være 
sensitive for endring61,62, og selvrapportert tap av fy-
sisk funksjon predikerer mortalitet63. Selvrapportering 
av helse kan foregå ved hjelp av elektroniske hjelpe-

midler64,65 og det er utviklet grenser for hva som er 
viktig bedring66 og grenser for hva pasientene synes er 
et akseptabelt nivå på plagene67. 
 Konvensjonelle røntgenbilder er fortsatt standard-
metoden for å vurdere tilstedeværelse og endring i 
skjelettskade, og van der Heijdes modifisering av 
Sharp3 score synes i dag å være mer brukt enn skå-
ringssystemet som ble utviklet av Arvi Larsen og Knut 
Dale68. Det forventes at både ultralyd og spesielt MRI 
vil får en økende anvendelse fordi man kan bedømme 
inflammasjon, og erosjoner påvises tidligere69-71. Ved 
ultralyd kan man også diagnostisere canalis carpi 
syndrom72. 
 
 
FORSKNINGSAGENDA 
 
Fremtidens forskningsagenda vil fokusere på risiko-
faktorer for utvikling av RA. Man kjenner i dag til 
samspillet mellom miljøfaktorer og gener27, og vet at 
antistoffer kan påvises før sykdommen bryter ut73. RA 
er neppe én sykdom, og fremtidig forskning vil lære 
oss mer om subtyper av persisterende artritt og mer om 
selvbegrensende artrittformer. Tidlig artritt klinikker 
(med fokus på uspesifikke artritter og tidlig RA) gir en 
mulighet for tidlig identifisering av risikofaktorer for 
persisterende og eventuelt erosiv artritt. Disse pasi-
entene skal behandles tidlig og aggressivt. Håpet er 
derfor at man om noen år ikke bare skriver om behand-
lingsstrategier men at man kan fokusere på strategier 
for forebygging av RA. 
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