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Psoriatic arthritis – classification, diagnostic and clinical aspects

Łuszczyca stawowa – klasyfikacja, aspekty diagnostyczne i kliniczne
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AbstrACt

From 5% to 40% patients with psoriatic skin lesions develop psoriatic 
arthritis, but 15% to 30% of patients with psoriasis suffer from undia-
gnosed psoriatic arthritis. The key role in development of psoriasis is 
played by T-lymphocytes and release of proinflammatory cytokines, 
interferon and adhesive proteins. Infection may exert an influence on 
psoriasis vulgaris and psoriatic arthritis development. The presence of 
antibodies against the antigens of Yersinia spp., Campylobacter spp. and 
Chlamydia trachomatis was more frequently observed in the serum of 
patients with psoriatic arthritis. Diagnosis of psoriatic arthritis may be 
based on CASPAR criteria. Diagnostic imaging (CT, MRI, USG) are ro-
utine diagnostic procedures in psoriatic arthritis. Several sub-types of 
psoriatic arthritis have been identified. Questionnaires to identify early 
stages of the disease have been constructed. Genetic factors, cigarette 
smoking, alcohol abuse, infections, stress and environmental factors 
may affect clinical course and results of treatment of psoriasis vulgaris 
and psoriatic arthritis. In severe cases, the disease may lead to disabi-
lity.

streszCzenie

U 5–40% pacjentów z łuszczycą skóry występuje łuszczycowe zapa-
lenie stawów, natomiast ok. 15–30% pacjentów z łuszczycą skóry ma 
nierozpoznane łuszczycowe zapalenie stawów. Kluczową rolę w pato-
genezie łuszczycowego zapalenia stawów odgrywają limfocyty T oraz 
wydzielane przez nie prozapalne cytokiny (interleukiny, interferony) 
i białka adhezyjne. Zarówno w łuszczycy, jak i w łuszczycowym zapa-
leniu stawów ważna jest też rola czynnika infekcyjnego. W surowicy 
pacjentów z łuszczycowym zapaleniem stawów znacznie częściej ob-
serwowano obecność przeciwciał przeciwko antygenom Yersinia spp., 
Campylobacter spp. oraz Chlamydia trachomatis. Rozpoznanie łuszczyco-
wego zapalenia stawów może być oparte na kryteriach CASPAR. Ba-
dania obrazowe (TK, MRI, USG) stanowią rutynową diagnostykę w tej 
chorobie. Wyróżniono kilka podtypów łuszczycowego zapalenia sta-
wów i wprowadzono kwestionariusze umożliwiające identyfikację ich 
wczesnych postaci. Na przebieg kliniczny oraz wyniki leczenia łusz-
czycowego zapalenia stawów istotny wpływ mogą mieć czynniki gene-
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tyczne, palenie papierosów, nadużywanie alkoholu, infekcje, stres oraz 
czynniki środowiskowe. W niektórych przypadkach choroba może 
prowadzić do inwalidztwa. 
Key words: psoriasis, psoriatic arthritis, T-lymphocytes, proinflamma-
tory cytokines, diagnosis, therapeutics.
Słowa kluczowe: łuszczyca, łuszczyca stawowa, limfocyty T, cytokiny 
prozapalne, diagnoza, leczenie.

ePiDemioloGiA

Łuszczycowe zapalenie stawów (ŁZS, arthritis psoriati-
ca) należy do seronegatywnych zapaleń stawów. Wystę-
puje u 5–40% chorych na łuszczycę zwykłą. W 2015 roku 
występowanie ŁZS oszacowano na 3,2/10 000 osób [1]. 
Aktualne badania epidemiologiczne nie wykazały różnic 
w częstości zachorowań na ŁZS u mężczyzn i kobiet [2], 
jednak łuszczyca z zajęciem stawów kręgosłupa częściej 
występuje u mężczyzn, natomiast postać przypominają-
ca reumatoidalne zapalenie stawów (RZS) u kobiet [3].

Zmiany skórne w przebiegu łuszczycy na ogół wy-
przedzają zmiany stawowe, ale w ok. 10–15% przypad-
ków może być odwrotnie [4]. Nie stwierdzono związku 
między rozległością i nasileniem zmian skórnych a stop-
niem zaawansowania zmian stawowych [5]. Łuszczy-
cowe zapalenie stawów może pojawić się już w pierw-
szych latach życia. U dzieci wyróżnia się dwie postacie 
kliniczne: 1) postać obejmującą 1–4 stawów, występującą 
zwykle u dziewczynek w wieku od roku do 2 lat, która 
cechuje się przewlekłym zapaleniem błony naczyniowej 
i objawem palca kiełbaskowatego, oraz 2) postać zaj-
mującą dowolną liczbę stawów i występującą u dzieci 
obu płci, zwykle w wieku 6–12 lat, która charakteryzuje 
się obecnością antygenu HLA-B27. Wystąpienie jednej 
postaci dziecięcego ŁZS nie wyklucza pojawienia się 
drugiej [6]. Według klasyfikacji Międzynarodowej Ligi 
Towarzystw Reumatologicznych (International League 
of Association for Rheumatology – ILAR) ŁZS różni się od 
innych form młodzieńczych idiopatycznych zapaleń sta-
wów (MIZS) i jest definiowane jako współwystępowanie 
zapalenia stawów i łuszczycy przy braku cech innych 
MIZS. Dziecko z zapaleniem stawów bez zdiagnozowa-
nej łuszczycy, które ma dwa lub więcej objawy ŁZS, takie 
jak zapalenie palców, zmiany paznokciowe, onycholiza, 
historia łuszczycy u krewnych pierwszego stopnia, speł-
nia kryteria ŁZS [6]. Za czynniki predykcyjne uszkodze-
nia stawów uznawane są postać wielostawowa i wysokie 
wartości parametrów stanu zapalnego [7].

ePiDemioloGy

Psoriatic arthritis (PsA) is a seronegative arthritis. 
It occurs in 5–40% of patients suffering from psoria-
sis vulgaris. In 2015 PsA incidence was estimated to 
be at the level of 3.2/10,000 individuals [1]. Present 
epidemiological studies have not revealed differ-
ences in the incidence of PsA in men and women [2]. 
However, psoriasis involving spinal joints is more 
common in men, whereas the form resembling rheu-
matoid arthritis is more common in women [3].

Skin lesions in psoriasis usually precede joint 
lesions, however, in about 10-15% of cases joint le-
sions may precede skin lesions [4]. A connection be-
tween the extent and severity of skin lesions and the 
advancement level of joint lesions has not been con-
firmed [5]. Psoriatic arthritis may develop even dur-
ing the first years of life. There are two clinical forms 
in children: 1) a form involving from 1 to 4 joints 
and developing mostly in girls aged 1–2; it is char-
acterized by chronic uveitis and so-called “sausage 
digits”; and 2) a form involving a random number 
of joints that affects children of both sexes, who are 
usually aged 6–12; it is characterized by the presence 
of HLA-B27 antigen. A development of one type of 
paediatric PsA does not eliminate the possibility of 
developing the other one [6]. In accordance with 
PsA classification presented by International League 
of Association for Rheumatology (ILAR), PsA is dif-
ferent from other forms of juvenile idiopathic arthri-
tis (JIA) and is defined by co-occurrence of arthritis 
and psoriasis with no other signs of JIA. A child 
suffering from arthritis and without a diagnosed 
psoriasis that has two or more of the following PsA 
symptoms meets the criteria for PsA: dactylitis, nail 
lesions, onycholysis, and history of psoriasis in the 
first-degree relatives [6]. A multi-joint form and high 
values of inflammatory parameters are considered 
to be predictive factors of joint damage [7].
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etioPAthoGenesis 

The bottom and causes of inflammatory lesions 
within joints and entheses have not been fully dis-
covered. It comes to bone marrow oedema in the 
area of entheses within the joints involved in the in-
flammation; whereas within the subchondral bone 
layers, macrophage and CD8 cytotoxic lymphocyte 
migration is increased and infiltrates appear [8]. PsA 
etiopathogenesis takes into account genetic, immuno-
logical, environmental, and constitutional factors [9, 
10]. Genetic studies allowed for separating two main 
types of psoriasis. Type 1 is strongly coupled with 
histocompatibility antigens such as HLA-Cw6 that 
is present in psoriasis in 60–65% of cases, HLA-B57, 
DR7, HLA-Cw7, HLA-B13, and HLA-B39. Individu-
als with HLA-Cw6 gene found on PSORS1, a psoriasis 
susceptibility locus localized on chromosome 6, are 
especially susceptible to develop psoriatic arthritis 
[11, 12]. This type of psoriasis usually affects individ-
uals younger than 40 y/o, usually within one family, 
and extensive psoriatic lesions characterize it. Type 2 
usually involves joints and nails; the first symptoms 
develop in individuals older than 40 y/o. This type 
is less genetically conditioned; environmental fac-
tors are most frequently listed as the cause. Psoriatic 
arthritis is often concomitant with HLA-B27 antigen 
[11, 13–15].

Environmental factors, especially infections, are 
also important in PsA pathogenesis. Significantly 
higher levels of antibodies against Yersinia enteroco-
litica, Yersinia pseudotuberculosis, Campylobacter jejuni, 
and Campylobacter fetus as well as Chlamydia tracho-
matis antigens were observed [16]. HIV-infections in 
PsA-patients induce the development of treatment-
resistance severe erosive forms of the disease [17]. 
PsA development may be stimulated by hepatitis C 
virus [18].

Furthermore, it was observed that high body mass 
index (BMI) is associated with an increased risk of 
developing PsA, and obesity in young adults is an 
independent risk factor for the risk of developing the 
disease [19]. Adipose tissue produces resistin, a poly-
peptide that plays an important role in insulin-resis-
tance. It was proved that intensity of joint lesions in 
PsA correlated with an increased resistin concentra-
tion in blood serum and synovial fluid [20]. Obesity 
is associated with an overproduction of proinflam-
matory cytokines such as interleukin 1 (IL-1), IL-6, 
IL-8, and tumour necrosis factor (TNF) that exert an 
influence on PsA exacerbation [21]. Usage of NSAIDs 
may have an influence on exacerbation of PsA [22].

Psoriatic arthritis is more common in individuals 
with psoriatic lesions found on the gluteal furrow, 
scalp, and nail plates. Also, a connection between 
PsA and extent of skin lesions is possible. Researchers 

etioPAtoGenezA

Podłoże i przyczyny zmian zapalnych w obrębie sta-
wów i przyczepów ścięgnistych nie są do końca pozna-
ne. W stawach objętych procesem zapalnym dochodzi 
do obrzęku szpiku kostnego w okolicy przyczepów ścię-
gnistych, natomiast w warstwie podchrzęstnej kości do 
wzmożonej migracji makrofagów i limfocytów cytoto- 
ksycznych CD8 i powstawania nacieków [8]. W etiopato-
genezie ŁZS bierze się pod uwagę czynniki genetyczne, 
immunologiczne, środowiskowe oraz konstytucjonalne 
[9, 10]. Badania genetyczne pozwoliły na wyodrębnie-
nie dwóch głównych typów łuszczycy. Typ 1 jest silnie 
sprzężony z antygenami zgodności tkankowej, takimi 
jak HLA-Cw6, który współistnieje z łuszczycą w 60–65% 
przypadków, a także HLA-B57, DR7, HLA-Cw7, HLA-
-B13 i HLA-B39. Szczególnie podatne na wystąpienie 
łuszczycy stawowej są osoby z genem HLA-Cw6 znajdu-
jącym się na PSORS1, loci podatności na łuszczycę (pso-
riasis susceptibility locus) zlokalizowanym na chromoso- 
mie 6 [11, 12]. Ten typ łuszczycy występuje na ogół przed 
40. rokiem życia, często rodzinnie, i charakteryzuje się 
rozległymi zmianami łuszczycowymi. Typ 2 przebiega 
zwykle z zajęciem stawów i paznokci, a pierwsze obja-
wy pojawiają się po 40. roku życia. Ten typ choroby jest 
w mniejszym stopniu uwarunkowany genetycznie; jako 
przyczyny najczęściej wymienia się czynniki środowi-
skowe. Łuszczycowe zapalenie stawów często współist-
nieje także z antygenem HLA-B27 [11, 13–15].

W patogenezie ŁZS ważne są także czynniki środowi-
skowe, zwłaszcza infekcje. Zaobserwowano istotnie wyż-
sze poziomy przeciwciał przeciwko antygenom Yersinia 
enterocolitica, Yersinia pseudotuberculosis, Campylobacter 
jejuni, Campylobacter fetus oraz Chlamydia trachomatis [16]. 
Zakażenie wirusem HIV u chorych na ŁZS indukuje roz-
wój opornych na leczenie, ciężkich, nadżerkowych posta-
ci tej choroby [17]. Rozwój ŁZS może stymulować wirus 
zapalenia wątroby typu C [18].

Zaobserwowano także, że wysoki wskaźnik masy 
ciała (body mass index – BMI) wiąże się z podwyższo-
nym ryzykiem wystąpienia ŁZS, a otyłość w okresie 
wczesnej dorosłości jest niezależnym czynnikiem ry-
zyka wystąpienia tej choroby [19]. Tkanka tłuszczowa 
produkuje rezystynę, polipeptyd odgrywający istotną 
rolę w insulinooporności. Stwierdzono, że nasilenie 
zmian stawowych w ŁZS koreluje z podwyższonym 
stężeniem rezystyny w surowicy oraz w płynie sta-
wowym [20]. Otyłość jest związana z nadprodukcją 
cytokin prozapalnych, takich jak interleukina 1 (IL-1), 
IL-6, IL-8 oraz czynnik martwicy nowotworu (TNF), 
które wpływają na zaostrzenie ŁZS [21]. Stosowanie 
niesteroidowych leków przeciwzapalnych może po-
wodować zaostrzenie ŁZS [22]. Łuszczycowe zapale-
nie stawów częściej występuje także u osób ze zmia-
nami łuszczycowymi zlokalizowanymi w bruździe 
pośladków, na skórze owłosionej głowy i na płytkach 
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suggest that it may be associated with abundant bac-
terial flora at those sites that triggers an immunologi-
cal reaction leading to the development of psoriatic 
arthritis [15, 23].

It was proved that inflammation in the psoriatic 
skin, bone marrow, and the intestine is connected 
with the inflammation of the enthesis, synovitis, and 
changed skin phenotype. Within skin lesions, DNA 
is released by keratinocytes. After the binding of the 
released DNA with a bactericidal LL-37 peptide, in-
terferon α a (INF-α) is secreted by plasmacytoid den-
dritic cells. Then, dermal dendritic cells are activated 
and migrate to lymph nodes draining the changed 
area. Th1 and Th17 lymphocytes, which activate re-
lease of proinflammatory factors in the dermis: IL-
12, IL-17, and IL-22 (IL-12, IL-17, lymphoid cell and 
CD8+ T-lymphocytes cause an additional IL-17 secre-
tion in the dermis), are then differentiated. Secretion 
of cytokines in the skin promotes proliferation of ke-
ratinocytes that in return secrete cytokines paracrin-
ally and affect cells in the dermis. Within the bone 
marrow, there is a similar expansion of Th1 and Th17 
cells, and other type 17 cells, as well as octacalcium 
(OCP) precursors. Then, IL-23 secretion and stimula-
tion of type 17 cells are triggered. In case of enthesis, 
IL-23 secretion happens due to biomechanical stress-
inducing factors or a tendon injury at the enthesis. 
Type 17 cells are activated, and cytokines such as 
IL-22 and TNF start to be secreted, what results in an 
inflammation that exerts an influence on differentia-
tion of mesenchymal cells into osteoblasts [6].

Enthesophytes – bony projections – form in pe-
ripheral attachments, whereas syndesmophytes – 
bony bridges – form in the spine. Then, type 17 cells, 
OCP, and dendritic cells from adjacent entheses or 
bloodstream end up in the joint. An increased expres-
sion of receptor activator of nuclear factor-kB ligand 
(RANKL) caused by synoviocytes in the lining and an 
increased level of TNF, IL-17, and RANKL due to an 
increased expression caused by infiltrating cells, ac-
celerated differentiation of OCP into osteoblasts. Con-
sequently, synovitis and bone resorption develop [6].

Moreover, proinflammatory cytokines such as IL-1, 
IL-6 and molecules belonging to TNF family play 
a significant role in bone destruction [6, 24]. They 
stimulate osteoblastogenesis, are inhibitors of pro-
teoglycan synthesis, induce collagen and cartilage 
degradation by activating metalloproteinases and 
prostaglandin E2 [6, 24].

CliniCAl PresentAtion

Psoriatic arthritis clinical symptoms include pain 
felt in the spine and involved joints, chronic enthesop-
athy, peripheral joint inflammation in the upper and 
lower limbs, and lesions in the nail plate [6, 24, 25]. The 

paznokciowych. Możliwa jest zależność pomiędzy 
ŁZS a rozległością zmian skórnych. Badacze sugeru-
ją, że może być to związane z obfitą florą bakteryjną 
w tych miejscach, która wywołuje reakcję immunolo-
giczną prowadzącą do rozwoju ŁZS [23, 15].

Wykazano, że stan zapalny występujący w skó-
rze łuszczycowej, szpiku kostnym i jelicie łączy się 
z zapaleniem przyczepu ścięgnistego, zapaleniem 
błony maziowej oraz zmienionym fenotypem ko-
ści. W wykwitach na skórze dochodzi do uwolnie-
nia DNA przez keratynocyty. Po związaniu uwol-
nionego DNA z bakteriobójczym peptydem LL-37 
następuje wydzielanie interferonu α (INF-α) przez 
plazmocytoidalne komórki dendrytyczne. Dochodzi 
do zaktywowania dermalnych komórek dendrytycz-
nych i ich migracji do drenujących zmienioną oko-
licę węzłów chłonnych. Następuje różnicowanie się 
limfocytów Th1 i Th17, które aktywują uwalnianie 
w skórze właściwej czynników prozapalnych: IL-12, 
IL-17 i IL-22 (IL-12, IL-17, komórki limfoidalne oraz 
limfocyty T CD8+ powodują dodatkowe wydziela-
nie IL-17 w skórze właściwej). Uwalnianie cytokin 
w skórze promuje proliferację keratynocytów, które 
zwrotnie wydzielają cytokiny parakrynnie oddziału-
jące na komórki w skórze właściwej. W szpiku kost-
nym dochodzi do podobnej ekspansji komórek Th1 
i Th17 oraz innych komórek typu 17, a także prekur-
sorów osteoklastów (OCP). Następuje uruchomienie 
wydzielania IL-23 oraz pobudzenie komórek typu 
17. W przypadku przyczepu ścięgnistego wydziela-
nie IL-23 zachodzi wskutek biomechanicznych czyn-
ników stresogennych lub urazu ścięgna w punkcie 
przyczepu. Pojawia się aktywacja komórek typu 17 
i wydzielanie cytokin, takich jak IL-22 i TNF, co skut-
kuje stanem zapalnym, który wpływa na różnicowa-
nie się komórek mezenchymalnych w osteoblasty [6].

W obwodowych przyczepach i ścięgnach tworzą 
się entezofity – wyrośla kostne, a w kręgosłupie syn-
desmofity – mostki kostne. Komórki typu 17, OCP 
i komórki dendrytyczne z przyległych przyczepów 
ścięgnistych lub krwiobiegu trafiają do stawu. Zwięk-
szona ekspresja liganda receptora aktywującego ją-
drowy czynnik NF-kB (receptor activator of nuclear 
factor kappa-Β ligand – RANKL) przez synowiocyty 
w wyściółce oraz podniesiony poziom TNF, IL-17 
i RANKL wskutek zwiększonej ekspresji przez ko-
mórki naciekające przyspiesza różnicowanie OCP 
w osteoblasty. Skutkuje to zapaleniem błony mazio-
wej i resorpcją kości [6]. 

Dużą rolę w destrukcji kości odgrywają też cyto-
kiny prozapalne, takie jak IL-1, IL-6 oraz cząsteczki 
należące do rodziny TNF [6, 24]. Stymulują one oste-
oklastogenezę, hamują osteoblastogenezę, są inhibi-
torami syntezy proteoglikanu, indukują degradację 
kolagenu i chrząstki przez aktywację metaloproteinaz 
i prostaglandyny E2 [6, 24].
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Group for Research and Assessment of Psoriasis and 
Psoriatic Arthritis (GRAPPA) isolated several types of 
PsA with regard to the level of disease severity and 
clinical presentation associated with that. The classifi-
cation facilitates making therapeutic decisions [26–28]. 

The GRAPPA classification is based on the knowl-
edge of joint structure and an ability to find lesions 
in them (fig. 1) [25].

DiAGnostiC CriteriA

Diagnosing PsA is based on Classification Criteria 
for Psoriatic Arthritis (CASPAR) criteria from 2006 
(table 1) [29]. According to them, PsA is diagnosed 

obrAz KliniCzny

Do objawów klinicznych ŁZS należą: przewle-
kły ból kręgosłupa oraz zajętych stawów, przewle-
kła entezopatia, zapalenie stawów obwodowych 
kończyn górnych i dolnych oraz zmiany płytki pa-
znokciowej [6, 24, 25]. Grupa do Badań Naukowych 
oraz Oceny Łuszczycy i Łuszczycowego Zapalenia 
Stawów (Group for Research and Assessment of Psoria-
sis and Psoriatic Arthritis – GRAPPA) wyodrębniła 
kilka postaci ŁZS ze względu na stopień ciężkości 
choroby oraz związany z nim obraz kliniczny. Po-
dział ten ułatwia podejmowanie decyzji terapeu-
tycznych [26–28].

Figure 1. Schematic representation of joint structure (A) and photograph showing typical symptoms of psoriatic arthritis (b) – Vlam K. 
et al., 2014 – reproduced with authors' permission [25]
rycina 1. Schemat budowy stawu (A) i zdjęcie typowych objawów w łuszczycowym zapaleniu stawów (b) – Vlam K. i wsp., 2014 –  
za zgodą autorów [25]

Enthesis/Przyczep ścięgnisty Muscle/Mięsień

Tendon/Ścięgno

Joint cavity/Jama stawowa

Joint capsule and synovial membrane/ 
Torebka stawowa i błona maziowa

Articular cartilage/
Chrząstka stawowa
Ligament/
Więzadło

Enthesis/Przyczep ścięgnistyEnthesis/Przyczep ścięgnisty

Synovial bursa/ 
Kaletka maziowa

Bone/Kość

A

b

table 1. Diagnostic criteria for psoriatic arthritis (CASPAR) [29]

Presence of current psoriatic lesions on the skin or occiput confirmed upon physical examination 2 points

History of psoriasis documented by the patient 1 point

Psoriasis in the first- and second-degree relatives 1 point

Nail lesions involving the matrix and nail bed (onycholysis, valleculae in the nail plate, hyperkeratosis) 1 point

Negative test for a rheumatoid factor (ELISA) 1 point

Dactylitis, i.e. sausage fingers currently or in history 1 point

New bone deformations visible in radiological examination: lesions within sternoclavicular joints, joints in hand and feet 
that resemble periarticular proliferative lesions and have blurred rims

1 point
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tabela 1. Kryteria diagnostyczne łuszczycowego zapalenia stawów (CASPAR) [29]

Obecność aktualnych zmian łuszczycowych na skórze lub potylicy stwierdzona w badaniu fizykalnym 2 punkty

Historia łuszczycy udokumentowana przez pacjenta 1 punkt

Łuszczyca u krewnych pierwszej i drugiej linii 1 punkt

Zmiany paznokciowe obejmujące macierz i łożysko paznokcia (onycholiza, zagłębienia w płytce paznokciowej, 
hiperkeratoza)

1 punkt

Negatywny wynik testu metodą ELISA na obecność czynnika reumatoidalnego 1 punkt

Zapalenie palców (dactylitis), czyli tzw. palce kiełbaskowate, obecnie lub w wywiadzie 1 punkt

Nowe deformacje kości widoczne w badaniu radiologicznym: zmiany w obrębie stawów mostkowo-obojczykowych, 
stawów rąk i stóp w postaci okołostawowych zmian proliferacyjnych, nieostro odgraniczonych

1 punkt

when a patient suffers from peripheral joint inflam-
mation, spondyloarthritis or sacroiliitis, enthesopathy, 
and he/she achieved ≥ 3 points according to CASPAR 
classification [5, 29, 30]. CASPAR classification allows 
for diagnosing PsA in patients without skin lesions.

DiseAse Forms

In 2009 Assessment of Spondyloarthritis Interna-
tional Society (ASAS) isolated axial and peripheral 
forms of PsA [31]. Axial PsA is diagnosed on the basis 
of radiologic criteria in case of unilateral sacroiliitis, 
whereas peripheral PsA involves peripheral joints, 
tendon attachments, capsular ligaments, and fasciae.

Duration and symptom intensification in PsA are 
very variable what makes correct clinical classifica-
tion difficult. Forms of PsA may be concurrent or de-
velop one after another during different periods of 
the disease [32]. PsA forms classified with regard to 
lesion exacerbation are presented in table 2 [33].

Assessment oF severity

PsA severity assessment includes [5, 34–39]:
1.  Number of painful (68 possible) and oedematous 

(66 possible) joints.

Podział GRAPPA opiera się na znajomości budo-
wy stawów oraz wiedzy na temat możliwości lokali-
zacji zmian w ich obrębie (ryc. 1) [25].

KryteriA rozPoznAniA

Rozpoznanie ŁZS opiera się na kryteriach CASPAR 
(Classification Criteria for Psoriatic Arthritis) z 2006 
roku (tab. 1) [29]. Według nich ŁZS rozpoznaje się, 
gdy pacjent ma zapalenie stawów obwodowych, za-
palenie stawów kręgosłupa lub zapalenie stawów 
krzyżowo-biodrowych, entezopatie oraz uzyska co 
najmniej 3 pkt w klasyfikacji CASPAR [5, 29, 30]. Na 
podstawie klasyfikacji CASPAR możliwe jest rozpo-
znanie ŁZS u chorych bez zmian skórnych.

PostACie Choroby

W 2009 roku grupa ASAS (Assessment of Spondylo-
Arthritis International Society) wyodrębniła postać osio-
wą i obwodową ŁZS [31]. Postać osiową rozpoznaje się 
na podstawie kryteriów radiologicznych w przypadku 
jednostronnego zapalenia stawów krzyżowo-biodro-
wych, natomiast postać obwodowa obejmuje stawy 
obwodowe, przyczepy ścięgien, więzadła torebki sta-
wowej oraz powięzie.

table 2. Classification of psoriatic arthritis with regard to lesion intensity [33]

Psoriatic 
arthritis

number of involved 
joints

number of entheses with 
signs of inflammation 

radiological picture skin symptoms 
(PAsi)

Quality  
of life

Mild < 5 1–2 As the disease progresses, 
lesions occur

– –

Moderate ≥ 5 > 2 + < 10 ↓

Severe ≥ 5 > 2 ++ > 10 ↓

tabela 2. Podział łuszczycowego zapalenia stawów w zależności od stopnia nasilenia zmian [33]

Postać 
łuszczycowego 
zapalenia stawów

liczba zajętych 
stawów

liczba przyczepów 
ścięgnistych z objawami 

zapalenia 

obraz radiologiczny objawy 
skórne (PAsi)

Jakość życia

Łagodna < 5 1–2 W miarę postępu choroby 
pojawiają się zmiany 

– –

Umiarkowana ≥ 5 > 2 + < 10 ↓

Ciężka ≥ 5 > 2 ++ > 10 ↓
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2.  Pain intensity assessed by a patient on VAS: 0–10 
points, where 0 means no pain, and 10 means the 
highest imaginable pain.

3. Quality of life: Health Assessment Questionnaire 
Score (HAQ-SK), Psoriatic Arthritis Quality of Life 
(PsAQoL), Dermatology Life Quality Index (DLQI), 
and EuroQol 5-domain (EQ-5D). 

4.  Patient’s general self-assessment (psychical, physi-
cal, and social aspects): Short Form-36 (SF-36), and 
Beck Depression Inventory – Short Form (BDI).

5.  Level of inflammation severity assessed by means 
of inflammatory parameters present in peripheral 
blood: e.g. acute phase protein, ESR.

6.  Level of intensity, activity of the disease, and pain 
assessed with the use of Bath Ankylosing Spondyli-
tis Disease Activity Index (BASDAI) or Likert scale. 
Questionnaires allowing for identification of ear-

ly PsA forms have been devised. Four such tools are 
available: Psoriatic Arthritis Screening and Evaluation 
(PASE) [38] that is used for screening tests for PsA; Pso-
riasis Epidemiology Screening Tool (PEST) [40] used to 
identify individuals with PsA within a group of psoriat-
ic patients; Toronto Psoriatic Arthritis Screen (ToPAS II) 
[41] that is a promising instrument for early diagnosis of 
PsA in both psoriatic patients and general population; 
and Early Psoriasic Arthritis Screening Questionnaire 
(EARP) that not only does allow for early identification 
of PsA in psoriatic patients, but also enables the assess-
ment of the severity level of this disease [42].

DiAGnostiC imAGinG

Classic radiography is useful in assessing the se-
verity of joint lesions, because a radiological picture 
characteristic for PsA, including joint space narrow-
ing, erosions within synovial joints (e.g. knee joints) 
as well as cartilaginous and fibrous joints (e.g. sac-
roiliac joints), and inflammatory lesions of tendon 
attachments and ligaments, are confirmed only in 
advanced stages of the disease [32]. Differentiation 
between bone erosions present in PsA and bone ero-
sions present in rheumatoid arthritis is possible only 
with the use of high-resolution computed tomog-
raphy, magnetic resonance imaging, or ultrasound 
exam [43, 44]. If the disease progresses, the erosions 
deepen, and proliferative reactions with formation 
of enthesophytes and osteophytes develop; also, 
joint destruction occurs. Furthermore, generalized 
osteoporosis may develop. A characteristic feature of 
peripheral psoriatic arthritis is asymmetry of lesions 
and simultaneous concomitance of ankylosis and os-
teolysis within joints found in the same area, e.g. foot 
or hand [32].

A feature that differentiated PsA from other joint 
inflammations within the spine is a large extent of 
radiological lesions, their significant size, and asym-

Czas trwania i nasilenie objawów w ŁZS są bardzo 
zmienne, co utrudnia właściwą klasyfikację kliniczną. 
Postacie ŁZS mogą występować jednocześnie lub na-
stępować po sobie w różnych okresach trwania choro-
by [32]. Postaci ŁZS w zależności od stopnia nasilenia 
zmian przedstawiono w tabeli 2 [33].

oCenA stoPniA zAAwAnsowAniA

Ocena stopnia zaawansowania ŁZS obejmuje [5, 
34–39]:
1)  liczbę bolesnych (na 68 możliwych) i obrzękniętych 

stawów (na 66 możliwych),
2)  nasilenie bólu oceniane przez chorego w skali ana-

logowej VAS od 0 do 10 pkt, gdzie 0 oznacza całko-
wity brak bólu, a 10 – największy wyobrażalny ból,

3)  ocenę jakości życia – kwestionariusze: HAQ-SK 
(Health Assessment Questionnaire Score), PsAQoL 
(Psoriatic Arthritis Quality of Life), DLQI (Dermato-
logy Life Quality Index) i EQ-5D (EuroQol 5-domain), 

4)  ogólną samoocenę pacjenta (aspekty psychiczne, 
fizyczne, społeczne) – kwestionariusz SF-36 (Short 
Form-36) oraz Inwentarz depresji Becka (BDI; Beck 
Depression Inventory – Short Form),

5)  stopień nasilenia stanu zapalnego oceniany za po-
mocą parametrów zapalnych obecnych we krwi 
obwodowej, np. białka ostrej fazy, OB,

6)  aktywność procesu chorobowego i stopień nasile-
nia bólu oceniane w skali BASDAI (Bath Ankylosing 
Spondylitis Disease Activity Index) lub skali Likerta.
Opracowano kwestionariusze umożliwiające iden-

tyfikację wczesnych postaci ŁZS. Dostępne są cztery 
takie narzędzia: kwestionariusz PASE (Psoriatic Ar-
thritis Screening and Evaluation) [38] służący do badań 
przesiewowych w kierunku ŁZS, kwestionariusz 
PEST (Psoriasis Epidemiology Screening Tool) [40] stoso-
wany do identyfikacji osób z ŁZS wśród chorych na 
łuszczycę; kwestionariusz ToPAS II (Toronto Psoriatic 
Arthritis Screen) [41] do wczesnej diagnostyki ŁZS 
u chorych na łuszczycę i w populacji ogólnej; kwe-
stionariusz EARP (Early Psoriatic Arthritis Screening 
Questionnaire) umożliwiający nie tylko wczesną iden-
tyfikację ŁZS u chorych na łuszczycę, lecz także ocenę 
stopnia zaawansowania tej choroby [42].

bADAniA obrAzowe

Klasyczna radiografia jest przydatna w ocenie za-
awansowanych zmian stawowych, ponieważ cha-
rakterystyczny dla ŁZS obraz radiologiczny, taki jak 
zwężenie szpar stawowych, nadżerki w obrębie sta-
wów maziówkowych (np. stawy kolanowe) i chrzęst-
no-włóknistych (np. stawy krzyżowo-biodrowe) oraz 
zmiany zapalne przyczepów ścięgien i więzadeł, stwier-
dza się dopiero w zaawansowanych postaciach choroby 
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[32]. Różnicowanie nadżerek kostnych występujących 
w przebiegu ŁZS z nadżerkami kostnymi w przebiegu 
reumatoidalnego zapalenia stawów jest możliwe tyl-
ko przy użyciu tomografii komputerowej o wysokiej 
rozdzielczości, rezonansu magnetycznego lub badania 
ultrasonograficznego [43, 44]. Jeżeli choroba postępuje, 
dochodzi do pogłębienia nadżerek, rozwoju odczynów 
proliferacyjnych z powstawaniem entezofitów i oste-
ofitów oraz destrukcji stawu. Może się także rozwinąć 
uogólniona osteoporoza. Cechą charakterystyczną ob-
wodowej łuszczycy stawowej jest asymetria zmian oraz 
jednoczesne występowanie ankylozy i osteolizy w sta-
wach tej samej okolicy, np. stopy lub ręki [32].

Cechą odróżniającą ŁZS od innych zapaleń sta-
wów w obrębie kręgosłupa jest duża rozległość 
zmian radiologicznych, ich znaczne rozmiary oraz 
asymetryczne rozmieszczenie z pominięciem niektó-
rych kręgów [14]. Zmiany radiologiczne w łuszczycy 
kręgosłupa w postaci „kłaczkowatych” skostnień, 
układających się równolegle do bocznej powierzch-
ni trzonów kręgowych, są określane mianem para-
syndesmofitów. Pojawiają się one już we wczesnym 
okresie ŁZS. Zaawansowana łuszczyca kręgosłupa 
może mieć postać „kija bambusowego”, podobnie 
jak w zesztywniającym zapaleniu stawów kręgosłupa 
(ZZSK), lub objawiać się kwadratowieniem trzonów 
kręgowych, ankylozą stawów międzywyrostkowych 
i kostnieniem więzadeł stawowych [37].

W przebiegu łuszczycy stawowej najbardziej charak-
terystyczne jest wczesne zajęcie biodrowej strony stawu 
krzyżowo-biodrowego, asymetria zmian chorobowych 
lub ich jednostronna lokalizacja. W początkowym 
okresie choroby powstają płytkie nadżerki, dochodzi 
do podchrzęstnej sklerotyzacji i odcinkowego posze-
rzenia szpary stawowej. Później zmiany proliferacyjne 
prowadzą do tworzenia się mostków kostnych, zwę-
żenia szpar stawowych i ankylozy [37]. Badanie dyna-
miczne metodą rezonansu magnetycznego z podaniem 
kontrastu (dynamic contrast-enhanced magnetic resonance 
– DCE-MRI) umożliwia określenie stopnia unaczynie-
nia szpiku kostnego, co jest pośrednim wskaźnikiem 
aktywności procesu zapalnego. Objawem charaktery-
stycznym ŁZS widocznym w badaniu DCE-MRI jest 
zapalenie tkanek miękkich okołostawowych we wcze-
snych postaciach choroby, które może występować bez 
widocznego zapalenia błony maziowej. Użytecznym 
badaniem może być MRI całego ciała, które wraz z USG 
pozwala na identyfikację aktywnych zmian zapalnych 
w obrębie stawów u ok. 80% chorych na ŁZS mimo 
braku objawów klinicznych [14, 32, 34, 43–45]. Obser-
wacje epidemiologiczne wykazały, że u około połowy 
nieleczonych chorych z wczesną postacią ŁZS w czasie 
pierwszych 2 lat od momentu rozpoznania rozwija się 
postać nadżerkowa [7].

metrical placement with omission of some vertebrae 
[14]. Radiological lesions in psoriasis of the spine that 
take the form of “flocky” ossifications parallel to lat-
eral surfaces of vertebral bodies are called parasyn-
desmophytes. They appear already in early stages of 
PsA. Advanced psoriasis of the spine may take the 
form of a “bamboo spine”, similarly to ankylosing 
spondylitis (AS), or manifest itself as vertebral squar-
ing, ankylosis of facet joints, and ossification of joint 
ligaments [37].

Within the course of psoriatic arthritis the most 
characteristic is an early involvement of iliac side of 
the sacroiliac joint, asymmetry of the lesions or their 
unilateral location. At early stages, the following ap-
pear: shallow erosions, subchondral sclerotization, 
and segmental widening of the joint space. At later 
stages, proliferative lesions lead to developments of 
bone bridges, narrowing of the joint space, and an-
kylosis [37]. Dynamic contrast-enhanced magnetic 
resonance (DCE-MRI) allows for determining the 
level of vascularization in the bone marrow, what is 
an indirect indicator of inflammation activity. A char-
acteristic symptom for PsA visible in DCE-MRI is in-
flammation of periarticular soft tissues at early stages 
of the disease, which may occur without a visible sy-
novitis. A full-body MRI may be useful. The applica-
tion of this exam along with ultrasound allows for 
identifying active inflammatory lesions within joints 
in about 80% of PsA-patients when there are no clini-
cal signs [14, 32, 34, 43–45]. Epidemiological observa-
tions showed that erosive form of the disease devel-
ops in about half of untreated patients with early PsA 
2 years after the diagnosis [7].

therAPeutiC ProCeDures

Newest guidelines of European League Against 
Rheumatism (EULAR), published in 2017 and regard-
ing treatment of both early and advanced forms of 
PsA, include the following [28, 46]:
1.  A patient that has symptoms of arthritis should 

be examined by a rheumatologist not later than 
6 weeks from the appearance of the symptoms.

2.  A physical examination is a method of choice in 
early PsA diagnostics. The diagnosis may be con-
firmed by ultrasound, computed tomography or 
magnetic resonance imaging.

3.  If the final diagnosis cannot be made on the basis 
of physical examination and imagining, and the pa-
tient has early symptoms of arthritis and is at risk 
of recurrent or chronic erosive arthritis expressed 
by the number of involved joints, presence of rheu-
matoid factor, acute-phase proteins as well as anti-
citrullinated peptide (anti-CPP) autoantibodies, 
and diagnostic imagining test results, a treatment 
involving conventional synthetic disease-modify-
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ing antirheumatic drugs (csDMARDs), e.g. metho-
trexate, leflunomide, or sulfasalazine, should be 
introduced.

4.  Conventional treatment should be introduced not 
later than within 3 months from the appearance of 
symptoms, even if not all PsA criteria are met. In 
patients with recurrent or chronic arthritis, con-
ventional therapy should be based on methotrex-
ate given there are no contraindications (in such 
cases leflunomide, sulfasalazine, or apremilast are 
alternatives).

5.  In patients with mild axial PsA that manifests itself 
clinically with back pain, but without limiting the 
function of spinal joints, it is recommended to use 
nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs), 
e.g. naproxen, indomethacin, and celecoxib. Non-
steroidal anti-inflammatory drugs should be used 
in minimal effective doses for the shortest time pos-
sible, and prior gastrological, nephrological, and 
cardiological assessment. 

6.  In patients with axial form that do not react to 
NSAISs and suffer from back pain and morning 
stiffness, it is recommended to use IL-17 or IL-23 
inhibitors (secukinumab and ustekinumab respec-
tively). Treatment efficacy in axial PsA is assessed 
by mean of BASDAI. The disease is considered ac-
tive if BASDAI ≥ 4. BASDAI < 3 or reduction with 
at least 2 points means that the applied treatment 
is effective.

7.  Systemic glucocorticosteroids reduce joint pain and 
slower the process of their destruction, but due to 
the possibility of dose accumulation and potential 
side effects, the glucocorticosteroids should be 
use for a possibly short period of time (6 months 
maximum) in minimal doses. Intra-articular steroid 
injections in peripheral PsA should be used only 
in cases of significant exacerbation of general and 
local inflammation When introducing systemic glu-
cocoticosteroids in patients with psoriasis or psori-
atic arthritis it has to be considered that it may be 
associated with increased risk of developing gen-
eralised pustular psoriasis.

8.  In peripheral PsA, an initial assessment of active 
inflammation is performed on the basis of guide-
lines presented at the 8th Congress of OMERACT 
(Outcome Measures in Rheumatoid Arthritis 
Clinical Trials) prior to the treatment. The activ-
ity of inflammation should be assessed every 1, 2 
or 3 months by means of laboratory and imaging 
tests as well as physical examination of the joints. If 
there is no significant improvement after 3 months 
of conventional therapy or the disease still involves 
more than 3 joints, it is recommended to apply bio-
logical treatment with first-line TNF inhibitors. If 
there is still no sufficient response to treatment, it is 
recommended to start a therapy with monoclonal 

PostęPowAnie terAPeutyCzne

Najnowsze rekomendacje EULAR (European League 
Against Rheumatism), opublikowane w 2017 roku i doty-
czące leczenia zarówno wczesnych, jak i zaawansowa-
nych postaci ŁZS, są następujące [28, 46]:
1.   Chory, który ma objawy zapalenia stawów, powinien 

być zbadany przez reumatologa najpóźniej w czasie 6 
tygodni od wystąpienia tych objawów.

2.   Badanie fizykalne jest metodą z wyboru w diagnosty-
ce wczesnego ŁZS. Diagnoza może być potwierdzona 
przez USG, TK lub MRI.

3.   Jeżeli ostateczna diagnoza nie może być postawiona 
na podstawie badania fizykalnego i badań obrazo-
wych, a pacjent ma wczesne objawy zapalenia stawów 
oraz ryzyko wystąpienia nawracającego lub przewle-
kłego nadżerkowego zapalenia stawów wyrażone 
liczbą zajętych stawów, obecnością czynnika reuma-
toidalnego, obecnością białek ostrej fazy, obecnością 
autoprzeciwciał anty-CPP (anti-citrullinated peptide 
antibodies) oraz wynikami badań obrazowych, powin-
no się wdrożyć leczenie konwencjonalne csDMARDs 
(conventional synthetic disease-modyfying anti-rheumatic 
drugs), np. metotreksat, leflunomid, sulfasalazyna.

4.   Leczenie konwencjonalne powinno być włączone naj-
później w czasie 3 miesięcy od wystąpienia objawów, 
nawet jeśli nie są spełnione wszystkie kryteria ŁZS. 
U chorych z nawracającym lub przewlekłym zapale-
niem stawów terapia konwencjonalna powinna być 
oparta na metotreksacie, jeżeli nie ma przeciwwska-
zań do jego zastosowania (alternatywą dla metotrek-
satu jest w takiej sytuacji leflunomid, sulfasalazyna lub 
apremilast).

5.   U pacjentów z łagodną osiową postacią ŁZS objawia-
jącą się klinicznie bólami pleców, ale bez ograniczenia 
funkcji stawów kręgosłupa, zaleca się stosowanie nie-
steroidowych leków przeciwzapalnych, np. naprokse-
nu, indometacyny i celekoksybu. Niesteroidowe leki 
przeciwzapalne powinny być stosowane w minimal-
nej skutecznej dawce przez możliwie najkrótszy czas, 
po wcześniejszej ocenie gastrologicznej, nefrologicznej 
oraz kardiologicznej.

6.   U chorych z osiową postacią ŁZS niereagujących na 
niesteroidowe leki przeciwzapalne, z silnymi dolegli-
wościami bólowymi pleców i sztywnością poranną, 
zaleca się stosowanie inhibitorów IL-17 (sekukinu-
mab) lub IL-23 (ustekinumab). Skuteczność leczenia 
w osiowej postaci ŁZS ocenia się na podstawie skali 
BASDAI. Chorobę uznaje się za aktywną przy BAS-
DAI ≥ 4. Wartość BASDAI < 3 lub redukcja o co naj-
mniej 2 pkt świadczy o skuteczności stosowanego 
leczenia.

7.   Glikokortykosteroidy ogólne redukują ból stawów 
oraz spowalniają proces ich destrukcji, ale ze względu 
na możliwość kumulacji dawki i potencjalne skutki 
uboczne powinny być stosowane możliwie krótko 
(maksimum 6 miesięcy) w minimalnej skutecznej 
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antibodies (infliximab, adalimumab, golimumab, 
certolizumab, etanercept). 

9.  In patients with severe erosive PsA and signifi-
cation limitations of joint functions, it is recom-
mended to use TNF inhibitors as the first-line treat-
ment, and in case they are not effective enough, 
to introduce biological drugs from other groups 
(secukinumab, ustekinumab).
Biological and bio-like drugs registered for use 

in PsA include TNF inhibitors (adalimumab, certo-
lizumab, etanercept, golimumab, and infliximab), 
interleukin inhibitors (secukinumab, ustekinumab, 
ixekizumab), and tofacitinib that is a Janus kinase 1 
and Janus kinase 3 inhibitor. 

Criteria for assessment of response to treatment in 
axial and peripheral PsA include the following pro-
tocols: DAS28 (Disease Activity Score 28 Joints), ACR 
criteria [47], DAPSA (Disease Activity in Psoriatic 
Arthritis) [48], PASDAS (Psoriatic Arthritis Disease 
Activity Score) [49], mCPDAI (modified Composite 
Psoriatic Disease Activity Score) [50], and PsARC 
(Psoriatic Arthritis Response Criteria) [51]. In addi-
tion, it should be emphasized that apart from pho-
nological treatment, early rehabilitation of locomotor 
system, quitting smoking, normalization of the body 
mass, oral cavity sanitization, and stabilization of 
possible concomitant diseases are necessary.

ConClusions

Early detection and treatment of PsA gives an op-
portunity for disease remission and prevention of 
joint destruction. Therapeutic and prophylactic deci-
sions should consider the influence of the disease on 
patients’ quality of life. Special attention should be 
paid to new biological drugs.
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dawce. Dostawowe iniekcje glikokortykosteroidów 
w obwodowej postaci ŁZS powinny być stosowane 
tylko w przypadku znacznego nasilenia ogólnych 
i miejscowych objawów zapalnych. Należy pamiętać, 
że stosowanie glikokortykosteroidów ogólnie u pa-
cjentów z łuszczycą lub łuszczycowy zapaleniem sta-
wów wiąże się z ryzykiem rozwoju łuszczycy krost-
kowej uogólnionej.

8.   W postaci obwodowej ŁZS przed rozpoczęciem lecze-
nia dokonuje się wstępnej oceny aktywności procesu 
zapalnego opartej na ustaleniach z 8. kongresu OME-
RACT (Outcome Measures in Rheumatoid Arthritis Cli-
nical Trials). Aktywność procesu zapalnego powinna 
być oceniana co 1, 2 lub 3 miesiące za pomocą badań 
laboratoryjnych i obrazowych oraz badania fizykalne-
go stawów. Jeżeli nie ma istotnej poprawy po 3 mie-
siącach terapii konwencjonalnej lub proces chorobowy 
nadal obejmuje więcej niż 3 stawy, zaleca się leczenie 
biologiczne za pomocą inhibitorów TNF w pierwszej 
linii. Jeśli nadal nie ma wystarczającej odpowiedzi na 
leczenie, wskazana jest terapia przeciwciałami mono-
klonalnymi (infliksymab, adalimumab, golimumab, 
certolizumab, etanercept).

9.   U pacjentów z ciężką, nadżerkową postacią ŁZS 
i znacznym ograniczeniem funkcji stawów zaleca się 
zastosowanie inhibitorów TNF w pierwszej linii lecze-
nia, a w przypadku ich niewystarczającej skuteczności 
włączenie leków biologicznych z innych grup (sekuki-
numab, ustekinumab).
Spośród leków biologicznych i biopodobnych za-

rejestrowanych w leczeniu ŁZS można wymienić in-
hibitory TNF (adalimumab, certolizumab, etanercept, 
golimumab i infliksymab), inhibitory interleukin (se-
kukinumab, ustekinumab, iksekizumab), a także tofa-
cytynib, który jest inhibitorem enzymu kinazy Janus 1 
i kinazy Janus 3.

Kryteria oceny odpowiedzi na leczenie dla osiowej 
i obwodowej postaci ŁZS obejmują następujące proto-
koły: DAS28 (Disease Activity Score 28 Joints), ACR [47], 
DAPSA (Disease Activity in Psoriatic Arthritis) [48], PAS-
DAS (Psoriatic Arthritis Disease Activity Score) [49], mCP-
DAI (modified Composite Psoriatic Disease Activity Score) 
[50] i PsARC (Psorisatic Arthritis Response Criteria) [51]. 
Należy podkreślić, że oprócz leczenia farmakologiczne-
go konieczna jest wczesna rehabilitacja układu ruchu, 
zaprzestanie palenia tytoniu, normalizacja masy ciała, 
sanacja jamy ustnej oraz stabilizacja ewentualnych cho-
rób współistniejących.

wniosKi

Wczesne wykrycie i leczenie ŁZS daje szansę na 
remisję choroby oraz może zapobiec destrukcji sta-
wów. Decyzje terapeutyczne i profilaktyczne powinny 
uwzględniać wpływ na jakość życia chorego. Warto 
zwrócić szczególną uwagę na nowe leki biologiczne.
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