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tuszczycowe zapalenie stawow

dr n. med. Renata Sokolik

Klinika Reumatologii i Choréb Wewnetrznych Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu

1. Wprowadzenie

W ostatnich latach w gabinetach reumatologicznych oraz dermatologicz-
nych coraz czesciej mozna ustysze¢ diagnoze - tuszczycowe zapalenie stawéw
(LZS, psoriatic arthritis).

tuszczycowe zapalenie stawdw to odrebna jednostka chorobowa, inna niz
tuszczyca, dotyczaca przede wszystkim narzadu ruchu. Proces zapalny, ktory
wystepuje w organizmie, doprowadza w przebiegu tZS do powaznych na-
stepstw i uposledzenia funkcji r6znych narzagdoéw, dlatego jest to choroba ogol-
noustrojowa.

tuszczycowe zapalenie stawow jest przewlekta chorobg zapalng stawoéw.
Zalicza sie ja do spondyloartropatii seronegatywnych — grupy schorzen, kté-
re charakteryzuja sie przewlektym bélem zapalnym kregostupa, wynikajgcym
z toczacego sie procesu zapalnego w stawach krzyzowo-biodrowych, w kre-
gach, krazkach miedzykregowych i aparacie wiezadtowym. Bardzo czesto pro-
ces zapalny wystepuje w stawach obwodowych.

1.2. Jakie choroby nalezg do spondyloartropatii seronegatywnych?

« Zesztywniajace zapalenie stawéw kregostupa.

« tuszczycowe zapalenie stawow.

« Spondyloartropatie wystepujace w przebiegu choroby Le$niowskiego-
-Crohna oraz wrzodziejgcego zapalenia jelit.

« Reaktywne zapalenia stawdw.

+ Niesklasyfikowane spondyloartropatie.

tuszczycowe zapalenie stawdw wystepuje przede wszystkim u pacjentéw
z tuszczyca, ale moze réwniez pojawic sie u 0séb, ktére nigdy nie chorowaty
ani nie zachoruja na tuszczyce. Czasami sg to osoby genetycznie obcigzone tg
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dermatoza, dlatego wazny jest wywiad rodzinny - okreslenie, czy kto$ z | lub
Il linii pokrewienstwa ma tuszczyce.

tuszczyca, najbardziej powszechne schorzenie dermatologiczne, jest ukta-
dowg chorobg o podtozu genetycznym i autoimmunologicznym. W wyniku za-
burzenia odpornosci dochodzi do nieprawidtowych reakcji immunologicznych
i podtrzymania procesu zapalnego nie tylko w skérze, ale i w catym organizmie.
Jedna z teorii przyczyn i patogenezy choroby zaktada wptyw bakterii, wirusow,
antygenoéw na zapoczatkowanie reakcji immunologicznej. Uaktywnione ko-
morki zapalenia sg Zrédtem cytokin prozapalnych [czynnik martwicy nowotwo-
row a (tumor necrosis factor a - TNF-a), interleukiny (IL) 1, 6, 12, 23, 17], ktére to
stajq sie gtbwnymi,,sprawcami” objawdw choroby.

Ponizej przedstawiono symbolicznie szlaki odpowiedzi immunologicznej
odpowiedzialne za podtrzymanie przewlektego procesu zapalnego w tuszczycy
i£ZS (ryc. 1.1 2.). Wskutek aktywacji komérek dochodzi do nadmiernego wydzie-
lania cytokin indukujgcych zapalenie i nieprawidtowe reakcje w organizmie.

2. Etiopatogeneza
2.1. Czynniki genetyczne

Potwierdzono, ze w przypadku tuszczycy istniejag dwa sposoby dziedziczenia
choroby. Typ I, najczestszy, wystepuje u mtodych dorostych, czesto rodzinnie,

4.3 @

.—» przeciwciata
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. IL-1, TNF-, IL-6

Rycina 1. Schemat odpowiedzi immunologicznej
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Rycina 2. Schemat odpowiedzi immuno-
logicznej (na podstawie Gately MK i wsp. J ﬁ .
Annu Rev Immunol 1998; 16: 495-521; - ) @ N v
Kryczek | i wsp. J Immunol 2008; 181: 4733- b J

-4741; Wilson NJ i wsp. Nat Immunol 2007; IFN-y, TNF-t IL-17, 11-22, TNF-al
8:950-957)

i cechuje sie ciezszym przebiegiem niz typ Il, ktéry stwierdza sie u oséb miedzy
50. a 60. rokiem zycia i ma charakter tagodny.

tuszczyca nie podporzadkowuje sie prostym zasadom dziedziczenia. Spo-
séb dziedziczenia jest najczesciej ztozony genetycznie, jest to dziedziczenie
wielogenowe. Odkryto co najmniej 20 r6znych loci genowych odpowiedzial-
nych za podatnos¢ na tuszczyce - psoriasis susceptibility locus (PSOR-1).

U okoto 80% pacjentéw z tuszczyca typu | stwierdzono obecny antygen
HLA-Cw6. Ryzyko wystapienia tuszczycy u oséb posiadajacych ten gen jest
dwudziestokrotnie wieksze niz u 0s6b, ktére nie maja tego genu.

W przypadku tZS réwniez stwierdzono zwigzek pomiedzy obecnoscia
antygenu HLA-Cw6 a wystepowaniem choroby.

U potowy chorych na £ZS (40-60%), najczesciej z postaciag osiowa, jest obec-
ny antygen HLA-B27.

U pacjentéw z zajeciem stawdw obwodowych stwierdza sie antygeny HLA-
-B38i HLA-B39.

2.2. Czynniki Srodowiskowe

Co moze wyzwolic¢ tuszczyce?
tuszczyce moga wyzwoli¢ nastepujace czynniki:

+ urazy,

« infekcje - paciorkowce B-hemolizujace wyzwalaja tuszczyce kroplowa, infe-
kcje wirusowe nasilg wysiew tuszczycy,

« hormony - rola estrogenéw, androgenéw,

« leki - leki antymalaryczne, 3-blokery, IFN-q, lit,

« palenie papieroséw i picie alkoholu,

. stres.
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W patogenezie £ZS podkresla sie réwniez role czynnikéw srodowiskowych
w zapoczatkowaniu nieprawidtowych proceséw immunologicznych, ktére do-
prowadzajg do przewlektego procesu zapalnego.

Wskutek pobudzenia komoérek bioracych udziat w procesach immunolo-
gicznych dochodzi do nadmiernej produkgji cytokin prozapalnych, ktére s od-
powiedzialne za objawy choroby. Wéréd nich nalezy wymieni¢: TNF-q, IL-6, IL-1,
IL-17, IL-12, IL-23.

Na zapoczatkowanie procesu zapalnego moze mie¢ wptyw rowniez uraz.

Mikrourazy na skérze pacjenta z tuszczycg pozostawiajg zmiany okreslane
jako ,objaw Kébnera” i moga prowadzi¢ do powstawania nowych zmian, iden-
tycznych z tymi powodowanymi przez chorobe podstawowa.

Podobne zjawisko obserwuje sie w miejscu przyczepu $ciegien do kosci,
czyli w przyczepach sciegnistych. Pod wptywem mikrourazéw dochodzi do za-
poczatkowania procesu zapalnego, wedréwki komoérek zapalenia do tego miej-
sca, nowotworzenia naczyn i rozwoju zapalenia przyczepdw Sciegnistych.

Wykazano tez zwigzek pomiedzy wystapieniem urazu a rozwojem zmian
w stawach. Ostre zdarzenia medyczne, takie jak uraz, zabieg chirurgiczny czy wy-
padek, moga przyczynic sie do pojawienia objawdw stawowych o typie £ZS.

tuszczycowe zapalenie stawdw, w przeciwienstwie do reumatoidalnego
zapalenia stawoéw (RZS) czy zesztywniajgcego zapalenia stawdéw kregostupa
(ZZSK), wystepuje z podobng czestoscig u mezczyzn i kobiet w réznych prze-
dziatach wiekowych. Istniejg natomiast pewne réznice co do zachorowania na
poszczegdlne podtypy choroby (obwodowe zapalenie stawéw czesciej u ko-
biet, a zajecie kregostupa u mezczyzn).

Udziat czynnikéw hormonalnych w patogenezie £ ZS nie jest jasny. Nieliczne
badania wskazuja na wystepowanie £ZS w okresie potogu oraz okresie meno-
pauzalnym, co moze sugerowag, ze niedobdr estrogendw moze mieé wptyw na
rozwoj procesu zapalnego.

3. Epidemiologia

Czestos¢ wystepowania tuszczycy w populacji ogdlnej ocenia sie na 2%.
W Stanach Zjednoczonych w populacji oséb rasy biatej wynosi ona 1-3%, na-
tomiast w populacji 0s6b rasy czarnej jest mniejsza i wynosi < 0,3%. Wedtug
danych z literatury £ZS stwierdza sie u 6-42% pacjentdw z tuszczyca. W krajach
Europy Pétnocnej czestos¢ wystepowania £ZS jest wieksza niz w krajach Euro-
py Potudniowej, co ma zwigzek z czestszym wystepowaniem tuszczycy w tych
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krajach. Wedtug danych ze Szwecji £ZS rozwija sie u 30% pacjentéw z tuszczy-
ca, to jest 4 razy czesciej niz np. we wtoskiej populacji z tuszczyca. W populacji
0golnej czestos¢ wystepowania £ZS jest mata — szacuje sie ja na poziomie 0,25-
-0,5%. Badania epidemiologiczne wykazaty, ze w Danii 0,14% populacji choruje
na tZS (rozpoznanie ustalone wedtug kryteriow CASPAR - Classification Criteria
for Psoriatic Arthritis), w Anglii zas 0,3%. W Stanach Zjednoczonych czestos¢ wy-
stepowania £ZS wynosi 0,1%.

Wiekszos¢ badan wykazuje, ze czestos¢ wystepowania £ZS u mezczyzn i ko-
biet jest poréwnywalna i wynosi 1:1,3.W przypadku postaci z zajeciem stawdw
kregostupa choroba czesciej rozwija sie u mezczyzn niz u kobiet (3 : 1), nato-
miast w postaci przypominajgcej RZS czesciej u kobiet. Szczyt zachorowania,
podobnie jak w RZS, przypada pomiedzy 20. a 40. rokiem zycia.

U 70% chorych zmiany skérne wyprzedzajg zmiany stawowe (okoto 10 lat
przed wystapieniem objawéw zapalenia stawdéw), u 11-15% zmiany skérne wy-
stepuja réwnolegle z zapaleniem stawoéw, u 15% zmiany stawowe wystepuja,
zanim pojawia sie zmiany skérne.

Nie ma zwigzku pomiedzy rozlegtoscig zmian skérnych a ciezkoscia zaje-
cia stawow. Czasami u chorego z ciezka tuszczyca mozna obserwowac zajecie
jednego stawu, podczas gdy u osoby, u ktérej stwierdza sie pojedyncze blaszki
tuszczycowe, rozwija sie ciezka postac £ZS, np. postac¢ okaleczajaca.

Bardzo wazna jest ocena zmian skornych przez dermatologa.

Oproécz rozlegtosci zmian skérnych okreslona lokalizacja moze sugerowad
niebezpieczenstwo wystapienia zmian stawowych. Taka zaleznos¢ wykryto
w przypadku wystapienia zmian skornych w okolicy potylicy (4-krotne ryzyko
wystgpienia £ZS), w okolicy bruzdy miedzyposladkowej (2-krotne), zmian pa-
znokci (3-krotne) oraz gdy zmiany skérne obejmuja wieksza liczbe okolic ciata
(2-krotne) (fot. 1.-3.).

W diagnostyce réznicowej tuszczycy nalezy wzigé pod uwage:

« egzeme, wyprysk kontaktowy,
« grzybice skéry owtosionej, paznokci,
« chioniaka typuT.
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Fot. 1. Zmiany skérne w okolicy potylicy

Fot. 2. Zmiany skérne miedzy posladkami

Fot. 3. Zmiany paznokci

Kiedy dermatolog powinien wysta¢ pacjenta z tuszczycg na konsultacje
reumatologiczna?

Nie kazdy pacjent z tuszczycg wymaga konsultacji reumatologicznej. Bardzo
wazne jest, aby wytoni¢ chorych, u ktérych moze rozwinga¢ sie £ZS. W tym celu
zaprojektowano rozne ankiety dla pacjentéw, po przeanalizowaniu ktérych
wytania sie te grupe chorych, ktérzy niezwtocznie powinni by¢ skonsultowani
przez reumatologa.

Najprostszy test skfada sie z 5 pytan. Jezeli pacjent zaznaczy 3 razy odpo-
wiedz ,tak’, budzi podejrzenie, ze choruje na £ZS.

1. Czy kiedykolwiek miates obrzekniety staw (lub stawy)?

Czy kiedykolwiek lekarz zdiagnozowat u Ciebie zapalenie stawdw?
Czy Twoje paznokcie u nég lub rgk maja pekniecia lub wgtebienia?
Czy masz béle piety?

vk wnN

Czy miates obrzekniety palec u rak lub nég, bolesny bez przyczyny?
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4., Obraz kliniczny

W przebiegu £ZS dochodzi do zajecia stawéw obwodowych, kregostupa,
zapalenia pochewek Sciegnistych i $ciegien (tenosynovitis), przyczepdw $cieg-
nistych, aparatu wiezadtowego, palcéw (dactylitis) i zmian paznokci. Postac
obwodowa charakteryzuje sie bélem i obrzekiem zajetych stawéw z towarzy-
szacym uczuciem sztywnosci porannej, a postac osiowa — bélem kregostupa,
zwlaszcza w czesci ledzwiowo-krzyzowej, z uczuciem sztywnosci stawow.

Grupa GRAPPA (Group for Research and Assessment of Psoriasis and Psoriatic
Arthritis), zajmujaca sie badaniami nad tuszczyca i £ZS, wyodrebnita 5 podty-
pow klinicznych choroby (ryc. 3.).

W postaci obwodowej wyrdznia sie nastepujace obrazy kliniczne:

1) zapalenie asymetryczne kilku stawow (< 5 bolesnych i obrzeknietych sta-
woéw) — postac nielicznostawowa,

2) zajecie stawdw przypominajace RZS bez obecnego czynnika reumatoidal-
nego (rheumatoid factor - RF),

3) zajecie dystalnych stawdw miedzypaliczkowych (distal interphalangeal - DIP),

4) postac okaleczajaca.

Do postaci osiowej zalicza sie postac z zajeciem stawdw kregostupa, przy-
pominajaca ZZSK.

posta¢ osiowa

kZS

posta¢ obwodowa

palce kietbaskowate

zmiany skome i paznokci

Rycina 3. Podtypy kliniczne £ZS wedtug grupy GRAPPA (Group for Research and Assessment of Psoriasis and
Psoriatic Arthritis)
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Rozpoznanie ustala sie na podstawie obrazu klinicznego oraz wynikéw badan
laboratoryjnych i badan obrazowych, takich jak badanie radiologiczne, rezonans
magnetyczny (RM), ultrasonografia (USG) narzadu ruchu.

Grupa GRAPPA ds. Badan i Oceny tuszczycy i £ZS przedstawita kryteria roz-
poznawania £ZS — kryteria CASPAR (Classification Criteria for Psoriatic Arthritis).

Kryteria CASPAR

Pacjenci spetniaja kryteria CASPAR, jezeli maja zapalenie stawéw obwodo-
wych, kregostupa lub zapalenie przyczepdw $ciegnistych i s3 obecne przynaj-
mniej 3 z 5 punktéw z przedstawionych ponizej 5 kategorii.

1. tuszczyca u pacjenta lub w rodzinie

Aktualnie zmiany tuszczycowe na skérze lub czesci owtosionej glowy stwier-
dzone przez lekarza (dermatologa lub reumatologa) podczas badania fizykal-
nego = 2 pkt.

Historia tuszczycy udokumentowana przez pacjenta, lekarza rodzinnego,
dermatologa, reumatologa lub innego pracownika opieki zdrowotnej o wtasci-
wych kwalifikacjach = 1 pkt.

tuszczyca w rodzinie w | linii i w Il linii pokrewienstwa - zgodnie z relacja
chorego =1 pkt.

2. Zmiany paznokci

Cechy dystrofii paznokci stwierdzone podczas badania, takie jak: naparstko-
wanie (pitting), onycholiza i hiperkeratoza = 1 pkt.

3. Ujemny czynnik reumatoidalny

Negatywny wynik testu na obecno$¢ RF, ale nie z uzyciem testu lateksowe-
go; preferowane metody to ELISA lub nefelometria zgodnie z normami lokalne-
go laboratorium = 1 pkt.

4. Palce kietbaskowate

Obecny palec lub palce kietbaskowate bedace obrzekiem catego palca lub
stwierdzone w przesztosci przez reumatologa cechy palca lub palcow kietba-
skowatych =1 pkt.

5.Zmiany radiologiczne

Okotostawowe kosciotworzenie przypominajace miernie odgraniczony
proces kostnienia w okolicy brzegu stawéw (ale po wykluczeniu osteofitéw) na
zdjeciu radiologicznym rak lub stép = 1pkt.

Kryteria te s3 pomocne w ustaleniu rozpoznania. Zanim specjalisci postawia
diagnoze, musza zebra¢ szczegétowy wywiad, zbadaé pacjenta, oceni¢ wyniki
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badan laboratoryjnych i obrazowych. W niektérych przypadkach, mimo pewnych
obowiagzujacych kryteridw, ustalenie ostatecznego rozpoznania £ZS jest trudne.

Inne kryteria, ktérymi postuguje sie reumatolog do rozpoznania £ZS, to kry-
teria stuzace do rozpoznania spondyloartropatii wedtug Assessment of Spondy-
loArthritis International Society (ASAS) z 2010 r. W przypadku, gdy u chorych
ponizej 45. roku zycia wystepuje zapalny bdl kregostupa w okolicy L-S, trwajacy
dtuzej niz 3 miesigce, nalezy wykonac rentgenogram (RTG) stawoéw krzyzowo-
-biodrowych w celu stwierdzenia, czy jest obecny stan zapalny (Ill, IV stopien),
lub RM stawdw krzyzowo-biodrowych w celu rozpoznania aktywnego zapale-
nia. Dodatkowo nalezy przeprowadzi¢ wywiad w kierunku wystepowania: tusz-
czycy, zapalenia stawow, zapalenia przyczepéw $ciegnistych, palcéw kietba-
skowatych, zapalenia btony naczyniowej oka, zapalnych choréb jelit, takich jak
wrzodziejgce zapalenie jelita grubego i choroba Lesniowskiego-Crohna, reakgji
na niesteroidowe leki przeciwzapalne, choroby o typie spondyloartropatii w ro-
dzinie oraz antygenu HLA-B27. Zmiany radiologiczne i wystepowanie dwdch
objawéw z wyzej wymienionych to spetnione kryteria rozpoznania omawianej
choroby.

4.1. Obraz kliniczny - opis podtypow
4.1.1. Postac asymetryczna nielicznostawowa

Czestym objawem klinicznym stwierdzanym w tej postaci jest zapalenie
palcoéw (dactylitis). Objaw ten wystepuje u 16-48% chorych na £ZS i stanowi
wskaznik kliniczny ciezkosci choroby. Dochodzi wtedy do objecia procesem za-
palnym wszystkich stawéw zajetego palca, jego pochewek Sciegnistych i ewen-
tualnie przyczepdw sciegnistych, czemu towarzyszy obrzek tkanek miekkich.
Palec jest pogrubiaty, zaczerwieniony i bolesny. Nawracajace izolowane dacty-
litis, czesto w tej samej lokalizacji, moze by¢ jedyna kliniczng manifestacja £ZS.
Dlatego tez wazne jest dokfadne badanie fizykalne pacjenta oraz ocena klinicz-
na palcow rak i stop. Przewlekty, niebolesny, rozlany obrzek palcéw ma mniej-
sze znaczenie kliniczne (fot. 4.-6.).

4.1.2. Posta¢ symetryczna wielostawowa przypominajaca reumatoidalne
zapalenie stawow

Jest to posta¢, w ktorej obserwuje sie zajecie procesem zapalnym sta-
wow nadgarstka, stawéw miedzypaliczkowych blizszych, dystalnych stawéw
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Fot. 4.1ZS - postac¢ obwodowa

Fot. 5.1ZS - palec kietbaskowaty

Fot. 6. LZS - palec kietbaskowaty

miedzypaliczkowych, stawéw skokowych oraz stawdw stép. Zmiany zapalne
w stawach rak wystepuja 2 razy czesciej niz w stawach stép. W LZS stawy sa naj-
czesciej bolesne, tkliwe, nierzadko bez obrzekéw — w odréznieniu od RZS, gdzie
znacznie czesciej wystepuja jednoczesnie bolesne i obrzekniete stawy. R6zna
jest lokalizacja zajetych stawdw — w £ZS moga by¢ zajete pojedyncze stawy jed-
nego palca, podczas gdy w RZS dochodzi do symetrycznego zajecia stawow
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na jednym poziomie. W £ZS skéra nad chorobowo zmienionym stawem moze
mie¢ zabarwienie czerwono-purpurowe, podczas gdy w RZS rzadko stwierdza
sie zaczerwienienie stawu, a jezeli wystepuje, to najczesciej wynika z natozenia
innej przyczyny zapalenia stawu (fot. 7.i 8.).

4.1.3. Postac z zajeciem stawdw miedzypaliczkowych dalszych

W postaci tej obserwuje sie zapalenie stawdw DIP oraz zmiany paznokci (przez
niektérych autoréw okreslane tuszczyca paznokci). Zmiany paznokci wystepuja
u 80-90% pacjentow z £ZS, a w przypadku tuszczycy u 46% chorych (fot. 9.).

4.1.4. Postac osiowa

Klinicznie dochodzi do zajecia stawéw krzyzowo-biodrowych i stawoéw kre-
gostupa. Pacjenci skarza sie na bdle kregostupa i posladkéw w drugiej potowie
nocy oraz uczucie sztywnosci porannej stawdw trwajace dtuzej niz 30 minut. Bl

Fot. 8. LZS — posta¢ obwodowa - palce
kietbaskowate

Fot. 7. LZS - posta¢ obwodowa — zapalenie stawdw

Fot. 9. £ZS - posta¢ obwodowa - zapalenie
stawu skokowego
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utrzymuje sie przez ponad 3 miesigce. Czesto obserwuje sie zapalenie duzych
stawdw, np. kolanowych, oraz zapalenie przyczepow sciegnistych (fot. 10.-13.).
Choroba do ztudzenia przypomina ZZSK.

Zgodnie z kryteriami ASAS zapalny bdl plecéw rozpoznaje sie u chorego,
u ktérego bdl ten utrzymuje sie przez ponad 3 miesigce oraz spetnione sg cztery
z ponizszych kryteridéw:

poczatek objawéw przed 40. rokiem zycia,
« podstepny poczatek (powolne narastanie dolegliwosci bélowych),

zmniejszenie natezenia bélu po ¢wiczeniach fizycznych,
+ brak poprawy w czasie odpoczynku,

bol w nocy (ustgpienie po wstaniu z t6zka).

4.1.5. Postac okaleczajaca

Postac okaleczajaca (tac. mutilans) wystepuje rzadko i prowadzi do kalectwa.
Zmiany destrukcyjne pojawiajg sie szybko, w konsekwencji osteolizy dochodzi

Fot. 11.1ZS - stan po synowektomii (operacji bfony

Fot. 10. LZS - posta¢ obwodowa — zapalenie stawu maziowej)

kolanowego

Fot. 12.LZS - zapalenie $ciegna Achillesa Fot. 13.LZS - zapalenie $ciegna Achillesa
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do optycznego skracania palcéw - klinicznie wystepujag palce teleskopowe,
radiologicznie objaw ,otéwka w skuwce”. Zmiany obejmuja stawy raki stop. Pro-
ces chorobowy dotyczy macierzy paznokcia, przyczepu sciegna oraz paliczka.
Jest to triada objawdéw na dystalnym paliczku (fot. 14., 15.i 18.).

Fot. 15.£ZS - postac okaleczajaca

Fot. 14. LZS - zapalenie $ciegien zginaczy palcow
i stawow

Fot. 16. LZS - posta¢ okaleczajaca - zdjecie radio-
logiczne

Fot. 17. £ZS - postac okaleczajaca - zdjecie radio- Fot. 18.£ZS - postac okaleczajaca
logiczne 13
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Luszczycowe zapalenie stawdw — choroba dotychczas uwazana za tagodna
- aktualnie postrzegane jest jako schorzenie obcigzone powaznymi konsekwen-
cjami, wiadomo bowiem, ze u 40-60% pacjentéw moze doprowadzi¢ do uszko-
dzenia stawdw, nadzerek, uszkodzenia kosci w ciggu pierwszych 2 lat trwania,
a u 5% prowadzi do ciezkiego inwalidztwa (posta¢ okaleczajaca) (fot. 21.).

Wraz z trwaniem choroby dochodzi do uposledzenia funkcji stawow, utraty
funkcjonalnosci, a nawet inwalidztwa. Bdl i niepetnosprawnos¢ obnizajg stan-

dard i jakos¢ zycia.

Fot. 19. tZS - posta¢ okaleczajaca - zdjecie radio-
logiczne

Fot. 20. +ZS - posta¢ okaleczajaca - zdjecie radio-
logiczne

Fot. 21.LZS - postac okaleczajaca
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4.2. Stopien ciezkosci choroby

Na podstawie obecnosci takich czynnikdéw, jak zapalenie stawéw obwo-
dowych, obecnos$¢ zmian skoérnych, zajecie szkieletu osiowego, zapalenie
przyczepoéw Sciegnistych i obecnos¢ palcow kietbaskowatych, wyodrebniono
3 podtypy LZS rézniace sie pod wzgledem ciezkosci choroby: postac tagodna,
umiarkowana i ciezka.

Postac tagodna:

+ zajecie < 5 stawéw obwodowych,

+ niewystepowanie zmian w badaniu radiologicznym,

« brak uposledzenia sprawnosci,

« minimalna wartos$¢ wskaznika jakosci zycia (quality of life — QoL),

« dosc¢ dobra subiektywna ocena chorego,

« powierzchnia chorobowo zmienionej skéry < 5, PASI (Psoriasis Area Severity

Index) < 5 lub brak objawéw ze strony skory,

- fagodny bdl kregostupa, bez pogorszenia sprawnosci,
- objawy zapalenia jednego lub dwoch przyczepdw sciegnistych,
« objawy dactylitis bez uposledzenia sprawnosci czy dolegliwosci bélowych.

Posta¢ umiarkowana:

« zajecie > 5 stawdw (obrzeknietych lub bolesnych),

« zmiany w badaniu radiologicznym,

« nieadekwatna odpowiedz na leczenie,

« umiarkowane pogorszenie sprawnosci,

« zmiany skérne mimo leczenia miejscowego, PASI > 4,

« objawy zapalenia przyczepéw sciegnistych w ponad dwéch miejscach lub
pogorszenie sprawnosci,

« objawy dactylitis z obecnymi nadzerkami lub uposledzeniem funkgji palca.

Posta¢ ciezka:

+ zajecie = 5 stawdw (obrzeknietych lub bolesnych),

+ nasilone zmiany w badaniu radiologicznym,

- nieadekwatna odpowiedz na leczenie,

+ znaczna niesprawnosg,

« zaawansowane zmiany skérne, powierzchnia zajetej skory > 10, PASI > 10,

+ brak reakcji na leczenie w przypadku zajetych stawéw kregostupa,

« pogorszenie sprawnosci odnoszace sie do przyczepdw Sciegnistych lub ob-
jawy zapalenia w wiecej niz dwdch miejscach przyczepéw sciegnistych,

« objawy dactylitis mimo leczenia.

15
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W zaleznosci od stopnia ciezkosci choroby ustala sie strategie postepowa-
nia klinicznego oraz zaleca odpowiednie leczenie.

Niekorzystne czynniki rokownicze w postaci obwodowej

Do niekorzystnych czynnikéw rokowniczych w postaci obwodowej £ZS za-

licza sie:

+ liczbe stawéw dotknietych aktywnym procesem zapalnym (postac wielosta-
wowa w poréwnaniu z jednostawowa),

+ duza wartos¢ odczynu Biernackiego (OB),

+ nieskutecznos¢ dotychczasowego leczenia,
obecnos$¢ uszkodzen w obrazie klinicznym lub radiologicznym,
pogorszenie sprawnosci wyrazone duzym wskaznikiem Health Assessment
Questionnaire (HAQ),

+ obnizonga jako$¢ zycia wedtug kwestionariusza oceny jakosci zycia SF-36, Der-
matology Life Quality Index (DLQI) lub Psoriatic Arthritis Quality of Life (PsAQoL).

5. Diagnostyka obrazowa

Do badan zalecanych w diagnostyce tZS naleza:

« badanie radiologiczne,
«  RM,
« USG narzadu ruchu.

W stawach chorych na £ZS dochodzi do zaburzen w zakresie przebudowy
kosci. Obserwuje sie procesy osteogenezy (nowotworzenia kosci) oraz ubytku
tkanki chrzestnej i kostnej — tworzenia nadzerek.

Najbardziej charakterystyczne w przypadku £ZS w badaniu radiologicznym
sg zatem: nadzerki, osteoliza, zwezenie szpary stawowej, nowotworzenie kosci,
zarosniecie szpary stawowej, zapalenie krazka miedzykregowego.

Nadzerki bardzo czesto tworza sie na obrzezach kosci, postepujac w strone
centralng, moga by¢ ekscentryczne i bardziej wyrazone w postaci okaleczaja-
cej. Nasilenie osteolizy moze powodowac catkowita utrate paliczka. Nadzerki
czesto wystepujg w stawach miedzypaliczkowych dalszych (DIP), mozna je
zaobserwowac w stawach srédreczno-paliczkowych (MCP), miedzypaliczko-
wych blizszych (PIP), rozwijaja sie rowniez w stawach srédstopno-paliczkowych
(MTP) (fot. 16.,17.,19., 20.).

Obecnos¢ nadzerek i zaro$niecia szpary stawowej w tej samej rece, czasa-
mi w tym samym palcu, jest rzadkim, ale intrygujacym objawem £ZS. Zajecie
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stawdw dystalnych i asymetrycznos¢ zmian moze pomoc zréznicowad £ZS od
RZS.W LZS nie obserwuje sie przystawowej osteopenii. Dodatkowo, w zwigzku
z nowotworzeniem kosci paliczek przybiera barwe kosci stoniowe;j.

Wedtug niektérych danych z literatury nawet do 70% chorych na £ZS moze
miec zajete stawy kregostupa, mimo braku objawéw klinicznych. Dlatego tez
wazne jest, aby przy podejrzeniu tZS zleci¢ badania obrazowe kregostupa
i stawow krzyzowo-biodrowych. Cecha charakterystyczng £ZS sg syndesmofi-
ty oraz zapalenie stawow krzyzowo-biodrowych, podwichniecie podpotylicz-

ne, kostnienie stawdw i wiezadet, liczne zwapnienia w aparacie wiezadtowym
(fot. 22.-26.).

Fot.22.+7S - postac osiowa - zdjecie radio- Fot. 23.+ZS - postac osiowa - zdjecie radio-
logiczne logiczne

Fot. 24. 7S - postac osiowa — zdjecie radiologiczne
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Fot. 25.17S - postac osiowa - zdjecie radiologiczne

Fot. 26.+ZS - postac osiowa — zapalenie stawoéw krzyzowo-
-biodrowych - zdjecie radiologiczne

Fot. 27. £ZS - posta¢ osiowa — zapalenie sta-
woéw krzyzowo-biodrowych - obraz w rezonansie
magnetycznym

Fot. 28. 1 ZS - postac osiowa — badanie rezonansu
magnetycznego

W odréznieniu od ZZSK w LZS opisywane zmiany wystepuja asymetrycznie.
Rezonans magnetyczny wykrywa zmiany we wczesnym okresie trwania cho-
roby i jest badaniem bardziej czutym niz badanie radiologiczne (fot. 27.1i 28.).

Jak wynika z badan epidemiologicznych, srednio po 10 latach trwania tusz-
czycy u chorych rozwijaja sie objawy £ ZS.Wykrycie zmian w RM charakterystycz-
nych dla £ZS (np. obrzek szpiku kostnego w stawach krzyzowo-biodrowych,
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zapalenie przyczepodw Sciegnistych, zewnatrztorebkowy obrzek torebki stawo-
wej stawdw MCP) jest istotne w celu wyodrebnienia grupy chorych z tuszczyca,
ktéra moze rozwing¢ objawy £ZS.

W niektérych przypadkach mozna zleci¢ badanie scyntygrafii kosci, ktére
pokaze wzmocniony wychwyt znacznika radioizotopowego w miejscu zapale-
nia, np. w chorobowo zmienionych przyczepach sciegnistych czy zmienionych
zapalenie stawach (fot. 29.).

Ultrasonografia narzadu ruchu jest badaniem czulszym niz badanie fizykal-
ne. Stuzy do zobrazowania btony maziowej (synovitis) w stawie, pochewkach
sciegnistych i/lub zapalenia przyczepéw Sciegnistych (entesitis) oraz palcéw
kietbaskowatych (sausage digit). Badaniem fizykalnym stwierdza sie tkliwos¢
chorobowo zmienionych stawéw i przyczepow sciegien, zaczerwienienie oraz
obrzek zmienionych zapalnie palcéw. W sytuacjach watpliwych mozna precy-
zyjnie ocenic stan narzadu ruchu, wykonujac badanie USG.

Co mozna stwierdzi¢, wykonujac badanie USG narzadu ruchu?

W przypadku stawoéw obwodowych mozna zaobserwowac:
« wysiek i przero$nietg maziéwke w stawach obwodowych,

« wysiek i przero$nieta maziéwke w pochewkach $ciegnistych,

Fot. 29. £ZS - scyntygram kosci — zapalenie przyczepdw Sciegnistych

19
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- nadzerki w stawach,
« zapalenie kaletek (fot. 31.).
W przypadku oceny $ciegien nalezy zwréci¢ uwage na:
« przyczep sciegna, ktory w przypadku zapalenia jest poszerzony,
« obecnos$¢ nadzerek w miejscu przyczepu do kosci,
« obecnos¢ wysieku w kaletkach,

« obecnos¢ zwapnien (fot. 30., 32.-36.).

Fot. 30. £ZS - badanie USG

nadzerka zapalenie kaletki Fot. 31.+ZS - badanie USG
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Fot. 33. LZS - czesciowe przerwa-
nie sciegna Achillesa wskutek za-
palenia — badanie USG

Fot. 32.LZS - zapalenie wiezadfa wtasciwego rzepki — badanie USG

Fot. 34. 1ZS - czesciowe przerwa-
nie Sciegna Achillesa wskutek za-
palenia — badanie USG

s¢ piszczelowe tylne

Fot. 35. LZS - zapalenie rozciegna po- Fot. 36. LZS - zapalenie pochewek
deszwowego - badanie USG Sciegnistych

Oceniajac palec kietbaskowaty, w badaniu USG mozna zobaczy¢:
-+ zapalenie pochewek $ciegnistych,
« zapalenie stawow,
« zapalenie tkanki podskoérnej (fot. 43.).

21
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Bardzo wazne jest, aby oceni¢ aktywnos¢ zapalenia (w skali od 1 do 3), wy-
korzystujac opcje power doppler (fot. 37.-39.).

Zaréwno USG, jak i MR odgrywajg szczegdlna role w diagnostyce wczesnych
zapalen, kiedy zmiany w narzadzie ruchu sa odwracalne i mozna zahamowa¢
proces chorobowy. Zmiany stwierdzone w badaniu radiologicznym to juz p6z-
ny moment ustalenia rozpoznania. Rozpoczecie leczenia na tym etapie hamuje
zmiany w stawach, ale ich nie cofa. Dlatego tak wazne jest wczesne ustalenie
rozpoznania i rozpoczecie wtasciwego leczenia.

Badania obrazowe wykonuje sig, aby:

« zdiagnozowac chorobe,
- monitorowac leczenie,
« potwierdzi¢ remisje choroby.

Badania obrazowe sg szczegdlnie przydatne w diagnostyce £ZS, gdyz nie ma
specyficznych dla tej jednostki chorobowej badan laboratoryjnych (fot. 40.-42.).

Fot. 37.£ZS - wysiek i zapalenie btony maziowej — badanie USG

Fot. 38.LZS - wysiek i zapalenie btony maziowej - badanie USG

Fot. 39.LZS - wysiek i zapalenie btony maziowej - badanie USG
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Fot. 40. £ZS - wysiek
i zapalenie btony mazio-
wej — badanie USG

Fot.41.LZS - zapalenie
wiezadta  wihasciwego BE
rzepki — badanie USG

Fot. 42.17S - zapalenie
wiezadfa  wilasciwego
B rzepki - badanie USG

Fot. 43.4+ZS - palec kiel-
baskowaty - badanie
usG

175 - choroba internistyczna, choroba, ktorg leczg rézni specjalisci

Wedtug danych z literatury pacjenci z £ZS wykazujg wieksze ryzyko zacho-
rowania na choroby sercowo-naczyniowe w poréwnaniu z populacja ogdlna
i zblizona, a niekiedy i wieksza czesto$¢ zachorowania, jak w przebiegu innych
choréb zapalnych stawdéw, m.in. ZZSK i RZS.

Czestymi problemami, ktére towarzysza chorym na £ZS, sg otytos¢ oraz za-
burzenia gospodarki weglowodanowej i lipidowej (fot. 44.i45.).

Fot. 45.LZS - otytos¢

Fot. 44. £ 7S - otyloé¢ 23
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W wielu badaniach u chorych na £ZS stwierdzono zwiekszone stezenia
glukozy na czczo, tréjgliceryddw i kwasu moczowego w poréwnaniu z popu-
lacja 0gdlna. W tej grupie chorych obserwuje sie réwniez zwiekszone ryzyko
rozwoju choréb sercowo-naczyniowych z uwagi na zaburzenia metaboliczne
i nadcisnienie tetnicze, w poréwnaniu z chorymi na inne choroby zapalne (takie
jak RZS, ZZSK) i z populacja 0gdlna. Czynniki te sprzyjaja wystapieniu choroby
niedokrwiennej miesnia sercowego, zawatu miesnia sercowego i zaburzeniom
naczyniowym krazenia mézgowego. Ciezka tuszczyca jest niezaleznym czynni-
kiem wystapienia zawatu miesnia sercowego.

Wskaznik $miertelnosci z powodu choréb ukfadu krazenia u pacjentéw
ztZS jest wiekszy o 1,33 w poréwnaniu z populacja ogdlna.

Wazne jest, aby u chorych regularnie kontrolowac:

mase ciata [optymalny wskaznik masy ciata (body mass index - BMI) < 25],

« wartosci cisnienia tetniczego,
« gospodarke lipidowa,

+ stezenie glukozy,

« stezenie kwasu moczowego.

PacjenciztZS naleza do grupy podwyzszonego ryzyka zachorowania na na-
stepujace choroby przewodu pokarmowego:
« niealkoholowg marskos¢ watroby,

.+ sttuszczenie watroby,

chorobe Lesniowskiego-Crohna,

wrzodziejace zapalenie jelita grubego.

Do innych chordb, ktére moga wspotwystepowac z £ZS, nalezy zwtdknie-
nie ptuc.

6. Terapia tuszczycowego zapalenia stawow

Podejscie do leczenia pacjenta z£ZS powinno sktadac sie z kilku elementéw.

Bardzo wazna jest edukacja chorego i wsparcie, ktére moga zapewnié lekarz,
pielegniarka, psycholog, cztonkowie rodziny, znajomi czy tez inni pacjenci z ta
sama jednostka chorobowa. Obecnie dziatajg stowarzyszenia chorych — grupy,
w ktorych kazdy chory na £ZS moze odnalez¢ swoje miejsce. Oprécz rehabilita-
¢ji medycznej wazna jest rehabilitacja spoteczna i zawodowa. Choroba czy nie-
petnosprawnos¢ nie oznaczajg wylgczenia z zycia spotecznego i zawodowego.
Choc¢ nie jest to proste, istnieje mozliwo$¢ zmiany stanowiska pracy czy zawodu
na takie, ktére umozliwia zachowanie aktywnej postawy.
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Chory cztowiek musi mie¢ wyznaczony cel, do ktérego zmierza, oraz narze-
dzia, ktére umozliwig mu realizacje zadania.

Kinezyterapia ma na celu utrzymanie sprawnosci fizycznej i zapobiezenie
tym samym niepetnosprawnosci i inwalidztwu.

Farmakoterapia umozliwia zmniejszenie aktywnosci choroby, osiggniecie
remisji, zahamowanie zmian strukturalnych i zapobiega pojawieniu sie powi-
ktan ogdlnoustrojowych.

Te elementy terapii zalecane sa przez grupe ekspertéw GRAPPA.

Proces terapeutyczny w przypadku £ZS wymaga wspotpracy specjalisty
reumatologa, dermatologa, w niektérych przypadkach ortopedy. Wazna jest
réwniez rola fizjoterapeuty, ktéry ma za zadanie okresli¢ indywidualny program
¢wiczen dla kazdego chorego.

6.1. Farmakoterapia

Luszczycowe zapalenie stawdw jest potencjalnie ciezka jednostka chorobo-
wa, ktérej towarzysza inne schorzenia. Planujac terapie, lekarz musi pamieta¢
o odpowiednim doborze lekéw w zaleznosci od stanu klinicznego chorego
i schorzen wspétwystepujacych. Leczenie powinno zapewni¢ choremu na £ZS
jak najlepszy efekt i musi by¢ wspdlng decyzja lekarza i pacjenta.

Najwazniejszym celem leczenia pacjentéw z £ZS jest dlugoterminowa po-
prawa jakosci ich zycia poprzez kontrolowanie objawéw choroby, zapobiega-
nie zmianom strukturalnym, zlikwidowanie zapalenia, podtrzymanie remisji,
normalizacje funkcjonalnosci i zycia socjalnego.

Farmakoterapia fuszczycowego zapalenia stawow

W praktyce klinicznej w leczeniu £ZS stosuje sie niesteroidowe leki przeciw-
zapalne (NLPZ), glikokortykosteroidy (GKS) miejscowe, w wyjatkowych sytua-
cjach doustne, tradycyjne leki modyfikujace przebieg choroby (LMPCh) oraz
leki biologiczne.

Farmakoterapie dobiera sie w zaleznosci od tego, czy dominuja objawy
osiowe czy obwodowe.

W postaci osiowej w leczeniu zaleca sie stosowanie NLPZ, a w przypadku
nieskutecznosci takiego postepowania — wprowadzenie terapii inhibitorami
TNF-a.

W postaci obwodowej oprécz NLPZ zalecane s LMPCh, a w przypadku
nieskutecznej terapii - kwalifikacja chorego do terapii biologiczne;j.

25
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Niesteroidowe leki przeciwzapalne powinny by¢ uzyte w pierwszej kolejnosci,
chociaz badania wykazuja, ze przydatno$¢ NLPZ w leczeniu £ZS jest ograniczona.

Leki te zmniejszaja objawy ze strony narzadu ruchu, ale nie majg wptywu na
zmiany skérne.

Zalecajac NLPZ, nalezy pamietac o powikfaniach ze strony przewodu pokar-
mowego i powikfaniach sercowo-naczyniowych.

Wyniki prac pokazuja, ze inhibitory cyklooksygenazy 2 sg tak samo skutecz-
ne jak nieselektywne NLPZ.

Leczenie przeciwbélowe nalezy prowadzi¢ wedtug zasady Swiatowej Orga-
nizacji Zdrowia (World Health Organization — WHO) dotyczacej leczenia przeciw-
bolowego, tzn. zgodnie z drabing analgetyczna. Zaleca sie stosowanie parace-
tamolu oraz opioidéw.

Glikokortykosteroidy

Miejscowe podawanie GKS pacjentom z £ZS powinno by¢ rozwazone jako
terapia dodatkowa, np. w przypadku zapalenia palcéw, zapalenia przyczepéw
Sciegnistych.

Mozna zastosowac GKS ogdlnoustrojowe w najmniejszej dawce przy zacho-
waniu duzej ostroznosci, np. przy takich objawach ogdlnoustrojowych, jak za-
palenie btony naczyniowej.

Leki modyfikujace przebieg choroby

U pacjentéw z aktywna choroba, szczegdlnie w przypadku obrzeku wie-
lu stawow, zmian strukturalnych, zapalenia [wysokie OB, duze stezenie biatka
C-reaktywnego (C-reactive protein — CRP)] i/lub obecnosci objawéw pozasta-
wowych, powinno by¢ zalecone leczenie takimi LMPCh, jak metotreksat (MTX),
sulfasalazyna (SS) czy leflunomid (LEF) we wczesnym okresie choroby.

U pacjentow z aktywnym £ZS i klinicznie wystepujaca tuszczyca zaleca sie
leki, ktére poprawiaja réwniez zmiany skérne, np. metotreksat (fot. 46. i 47.).

Metotreksat

Metotreksat to antagonista kwasu foliowego, ktéry hamuje synteze nukleotydéw pury-
nowych, hamuje synteze DNA i tym samym proliferacje komérek. W £ZS zalecany jest
w dawce 25 mg raz w tygodniu. W przypadku nietolerancji leku w formie tabletek istnieje
mozliwos¢ podania leku w formie podskérnej. W czasie terapii nalezy wykonywac takie

badania, jak: morfologia krwi, AspAT, ALT, kreatynina, badanie ogdlne moczu.
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Fot. 46. LZS - zmiany skérne
przed leczeniem

Fot. 47. £ZS - zmiany skérne
w trakcie terapii

Sulfasalazyna

Sulfasalazyna ma wtasciwosci przeciwzapalne. Stosowana jest w przypadku zajecia sta-
wow obwodowych - przy matej aktywnosci choroby oraz nieduzych zmianach skérnych.
Zalecana dawka wynosi 2-3 g/dobe. Podczas leczenia wskazana jest regularna kontrola
morfologii krwi.

Leflunomid

Leflunomid to aktywny metabolit bedacy inhibitorem dehydrogenazy dihydroorotano-
wej. Powoduje zahamowanie syntezy nukleotydéw pirymidynowych w komérkach lim-
foidalnych, co prowadzi do zahamowania proceséw immunologicznych. Lek stosuje sie
w dawce 20 mg/dobe. Podczas terapii wskazana jest kontrola cisnienia tetniczego krwi,

funkgji nerek i watroby.

Cyklosporyna A
W niektoérych przypadkach £ZS mozna zastosowac cyklosporyne A (CsA), ktéra odwra-
calnie hamuje aktywnos¢ limfocytéw T — hamuje odpowiedz komdérkowa i humoralna.
Zalecana dawka to 2,5-5 mg/kg m.c./dobe. W czasie leczenia wskazana jest kontrola cis-
nienia tetniczego krwi i funkgji nerek.

Leki biologiczne

Do lekéw z grupy anty-TNF-a zarejestrowanych do leczenia £ZS naleza: ada-
limumab, certolizumab pegol, etanercept, golimumab oraz infliksymab.

Aktualnie w Polsce w ramach programu lekowego istnieje mozliwos¢ lecze-
nia adalimumabem, etanerceptem, golimumabem i infliksymabem.
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Do lekéw biologicznych o innym mechanizmie dziatania niz wyzej wymie-
nione nalezy ustekinumab - inhibitor IL-12/IL-23, ktéry jest réwniez zarejestro-
wany do leczenia £ZS.

Leki te zalecane sg w przypadku nieadekwatnej odpowiedzi na LMPCh
(MTX, SS, LEF) — w postaci obwodowej, lub nieskutecznej terapii NLPZ — w po-

staci osiowe;j.

Adalimumab

Adalimumab to ludzkie przeciwciato hamujace czastke TNF-a.

Zalecana dawka: 40 mg co 2 tygodnie.

Wskazania: RZS, mtodziencze idiopatyczne zapalenie stawdw (MIZS), ZZSK, £ ZS, choroba

Lesniowskiego-Crohna, tuszczyca.

Etanercept

Etanercept to czasteczka fuzyjna majaca domene receptora 2 ludzkiego czynnika mar-
twicy nowotworéw (TNFR2/p75) i zewnatrzkomérkowy ligand domeny Fc ludzkiej IgG

skierowanej przeciwko TNF-a. Jest rozpuszczalnym receptorem dla TNF.
Zalecana dawka: 50 mg raz w tygodniu lub 25 mg 2 razy w tygodniu.
Wskazania: RZS, MIZS, ZZSK, £ZS, tuszczyca plackowata.

Infliksymab

Infliksymab to chimeryczne, ludzko-mysie przeciwciato, ktére wiaze sie z TNF.
Zalecana dawka: 5 mg/kg m.c. w 0, 2., 6. tydzieni i co 8 tygodni i.v.

Wskazania: RZS, ZZSK, tZS, choroba Lesniowskiego-Crohna, wrzodziejace zapalenie

jelita grubego, tuszczyca.

Golimumab

Golimumab to przeciwciato monoklonalne IgG1 skierowane przeciwko TNF-a.

Dawkowanie: 50 mg raz w miesigcu.

Wskazania: RZS, ZZSK, £ZS w Unii Europejskiej (w Stanach Zjednoczonych choroba Les-

niowskiego-Crohna).

Certolizumab pegol

Certolizumab pegol to pegylowany fragment Fab, ktéry selektywnie wigze TNF-a w po-
staci wolnej i zwigzanej w sposob zalezny od dawki, niewptywajacy na TNF-f3. Pegylacja
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czasteczki z dofaczeniem glikolu polietylenowego powoduje zmniejszenie immunogen-
nosci.

Dawkowanie: 400 mg s.c. w tygodniu 0, 2., 4., nastepnie kontynuacja 200 mg s.c. co 2 ty-
godnie.

Wskazania: RZS, ZZSK, £ZS, osiowe spondyloartropatie bez objawéw radiologicznych.

Wedtug zalecen EULAR u pacjentéw, u ktérych nie wystepuje adekwatna
odpowiedz na jeden lek biologiczny, powinno sie rozwazy¢ zmiane na inny.

Na co nalezy zwréci¢ uwage podczas terapii biologicznej?

+ reakcje po podaniu leku (nie ma obowiazku zastosowania premedykacji
przeciwuczuleniowej),

« infekcje (najczesciej sa to infekcje gérnych drég oddechowych i dolnych
drég moczowych wymagajace standardowego leczenia),

+ infekcje oportunistyczne (np. wirus opryszczki lub pétpasca); podczas infek-
¢ji nalezy przerwac leczenie,

« gruzlice (reaktywacja przetrwatego pratka); przed wtaczeniem terapii bio-
logicznej przeprowadza sie szczegdétowa diagnostyke w kierunku gruzlicy

- badanie RTG klatki piersiowej, test QuantiFERON TB Gold, rzadziej prébe

tuberkulinowa.

W przypadku wykrycia latentnej postaci gruzlicy nalezy zastosowac chemio-
profilaktyke, a w razie aktywnej infekcji petne leczenie przeciwgruzlicze.

Nie ma informacji o onkogennym wptywie leczenia biologicznego u pacjen-
tow z LZS.

Przed wtaczeniem leczenia biologicznego nalezy przeprowadzi¢ szczegé-
towe badanie internistyczne i ginekologiczne. W przypadku kobiet wazny jest
prawidtowy wynik cytologii szyjki macicy oraz mammografii.

W czasie terapii oraz po jej zakoriczeniu (w zaleznosci od leku) nalezy stoso-
wac antykoncepcje.

Leczenie biologiczne powinno by¢ prowadzone w wyspecjalizowanym
osrodku przez doswiadczony personel medyczny.

Inhibitory TNF-a sg grupa lekéw o najszerszym spektrum dziatania w £ZS.
Wyniki badan klinicznych wskazuja na ich skutecznos¢ w odniesieniu do wszyst-
kich obwodowych objawéw klinicznych choroby, w tym progresji struktural-
nego uszkodzenia stawow. Wptywaja one takze korzystnie na sprawnos¢ pa-
cjentéw i poprawiaja ich jako$¢ zycia. Moga efektywnie ogranicza¢ negatywne
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oddziatywanie choroby na aktywnos$¢ zyciowa, w tym zawodowa, pacjentéw,
a przez to zmniejszac posrednie koszty spoteczno-ekonomiczne zwigzane ztZS

czy tuszczyca.

Pytania

n Czy tZS jest chorobg zakazng?

Zaréwno tuszczyca, jak i £ZS nie s3 chorobami zakaznymi. Stanowig objaw nieprawi-
dtowych reakcji immunologicznych, ktére jedynie mogty zosta¢ zapoczatkowane przez
czynnik infekcyjny, np. wirusy czy bakterie.

Ciekawostka

Badania wykazaty, ze zakazeniu wirusem HIV (human immunodeficiency virus; wirus na-
bytego zespotu uposledzenia odpornosci; AIDS) stosunkowo czesto towarzysza niezwy-
kle ciezkie postacie tuszczycy i £ZS. Dlatego wazne jest, aby u chorych wykonac badania
wirusologiczne — oznaczy¢ przeciwciata przeciwko wirusowi HIV i przeprowadzi¢ bada-

nia w kierunku wirusowego zapalenia watroby typu Bi C.

Czy w przypadku rozpoznania £ZS nalezy stosowac farmakoterapie, czy wystarczy

przestrzeganie odpowiedniej diety?

Po ustaleniu rozpoznania nalezy jak najszybciej podja¢ odpowiednie leczenie, w reko-
mendowanych dawkach, oraz monitorowa¢ objawy choroby, parametry stanu zapalne-
go, parametry okreslajace funkcje narzaddw — watroby, nerek, szpiku kostnego.
Przestrzeganie diety jest wazne z uwagi na utrzymanie odpowiedniej masy ciata
i zmniejszenie tym samym ryzyka wystapienia cukrzycy, miazdzycy, nadcisnienia tetni-
czego, a w konsekwencji — choréb sercowo-naczyniowych.

Nie ma diety na tuszczyce, jednakze przestrzeganie pewnych zasad zywienia, ktére powo-
duja zachowanie réwnowagi kwasowo-zasadowej, warunkujac zachowanie odpowied-

niego pH w ptynach ustrojowych, zapewnia prawidtowy przebieg proceséw zyciowych.

n Czy pacjent z £ZS moze si¢ opalac?

Jest to bardzo trudne pytanie. W wiekszosci przypadkoéw storice leczy tuszczyce, jednak
w nadmiarze moze spowodowac wysiew licznych grudek tuszczycowych - jest to rodzaj
objawu Kébnera. Pacjenci z£ZS leczeni LMPCh, np. metotreksatem, nie powinni sie opa-
la¢, poniewaz moze doj$¢ do fotodermatozy i trwatych przebarwien na skérze. Zaleca sie
stosowanie kremoéw z mocnymi filtrami.
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Mamy rézne zainteresowania, ale nasze zdrowie jest tym, o czym wiecej wiedzie¢ chce pra-
wie kazdy. Dobrze, Ze nie jest to tylko zwykta ciekawos¢. Edukacja chorego to uznawana
metoda lecznicza, umozliwiajaca nie tylko dobre wspétdziatanie pacjenta z lekarzem lecza-
cym, lecz takze ,przedtuzenie” dziatan lekarskich na okresy miedzy wizytami u lekarza.
Dostepnos¢ informacji o naszych chorobach nie idzie w parze z jakoscig i doborem tresci za-
wartych w przekazach informacyjnych. Niestety, s3 chorzy, ktdrzy zbyt dostownie przyjmuja
informacje ,dr. Google'a” i zamiast klarownego, zrozumiatego dla nich przedstawienia cho-
roby zostajg przyttoczeni ,szumem informacyjnym’, a czasami wrecz bzdurmymi faktami.
Wychodzac naprzeciw potrzebie rzetelnej informacji medycznej skierowanej do konkret-
nych chorych, przedstawiamy serie poradnikow edukacyjnych przeznaczonych dla
pacjentow chorujacych na okreslone choroby reumatyczne, szczegélnie wymagajace kom-
pleksowego i dtugotrwatego leczenia.

Poradniki nie majg na celu zastapienia kontaktu z lekarzem i nie s3 ,samouczkiem samo-
leczenia”. Zawierajg jedynie opis aktualnej wiedzy o chorobie i odpowiedzi na pytania
najczesciej zadawane przez pacjentow. JesteSmy przekonani, Ze bedg one pomocne
w przyblizeniu chorym trudnych probleméw dotyczacych ich zdrowia, a tym samym
przyczynia sie do efektywnego wspétdziatania z lekarzem reumatologiem.
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