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Psoriaticka artritida (PsA) sa vyskytuje priblizne u 20 % pripadov psoriatickej artritidy. Klinicky je
obvykle charakterizovana pritomnostou daktylitidy a artritidou DIP kibov. Z genetickych markerov
byva pritomny HLA Cweé. V kazuistickom zdeleni poukazujeme na priebeh PsA sine psoriasis.

Moll a Wright v roku 1973 opisali PsA ako nozologicku jednotku, ktord ma v klinickom obraze ¢asto
asymetrickd artritidu postihujicu DIP kiby a kiby prednej strany hrudnika. Dalej sa vyskytuju
daktylitidy, entezitidy, RTG znaky novotvorby kosti a postihnutie termindlnych falangov,
charakteristické su extraartikularne manifestdcie (o¢né, kardidlne). Scarpa a spol. navrhuju rozdelenie
psoriatickej artritidy na tri rozdielne formy z hladiska kibového postihnutia: diagnostikovana PsA,
ktord sa prejavuje so zjavnymi alebo ustupujicimi koznymi prejavmi, alebo postihnutim nechtov
psoridzou; PsA bez psoridzy (sine psoriasis), ktord sa vyskytuje u pacientov bez psoridzy, ale v
rodinnej anamnéze je ochorenie v prvom a druhom stupni pribuznych; véasna forma PsA, ktora
pozostava z kibového postihnutia s neddvnym zadiatkom, ktord ma zjavné formy typické pre
diagndézu PsA, alebo sa vyskytuje aj pri tejto forme sine syndrém.

PsA so sine syndrémom sa popisuje u okolo 20 % pacientov zo vSetkych artritickych pripadov. Klinicky
je charakteristicka vyskytom daktilitidy a DIP artritidy. Charakteristicky pre sine syndréom pri PsA je
geneticky marker HLA CW6. V klinickom obraze sine syndrému je charakteristické kibové postihnutie,
ale zjavne chyba koZné postihnutie. Scarpa a spol. (2003) poukazuju na frekventny vyskyt rodinného
zataZenia v podobe pritomnosti psoridzy u prvej a druhej generacie pribuznych. To znamen3, Ze na
zéklade epidemiologickych $tudii sa ukazalo, Ze 20 % pacientov so sine syndrémom pri PsA ma kibové
postihnutie, ktoré predchdadza vyskytu koznych morf. V nasej kazuistike uvddzame priebeh ochorenia
u pacienta so sine syndrémom pri PsA.

Kazuistika

Ide o 48-ro¢ného muza. Osobna anamnéza: Pacient bol lieceny na sarkoiddzu plic od roku 1992. V
trvani 4 - 5 rokov uzival kortikosteroidy. Od roku 1996 bol sledovany pre kolisavu hypertenziu a od
roku 1997 lieceny pre hyperurikemicky syndrém, dlhodobo uZiva allopurinol. Terajsie ochorenie: Od
roku 1996 sa objavili bolesti drobnych kibov rik a noh. Pridruzili sa bolesti a opuchy zapésti, kolien.
Objavili sa aj bolesti kostochondralnych spojeni na hrudniku. Teploty neboli pritomné, neboli
pritomné ani kozné zmeny. V rodinnej anamnéze registrujeme vyskyt psoriazy u otcovho brata. Stav
pacienta bol hodnoteny ako séronegativna artritida a bola nasadena liecba NSA a nizke davky
kortikoidov. V roku 2007 bol pacient vy$etreny v NURCH Piestany. Laboratérne bola pritomna
strednd zapalova aktivita, negativita RF, vys$Sie hodnoty CRP. HLA typizacia potvrdila pritomnost
antigénov: HLA-A2, B8, 17 a Cw6. Rontgenologicky boli na rukdch pritomné zmeny typické pre
psoriazu Il. Stadia. (protuberancia a erdzie proc. styloideus ulnae vpravo, distalneho radia vliavo, MCP
2-4 vpravo, 3,5 vlavo, PIP 3 bilateralne a DIP2 vlavo). Vzhladom na klinicky obraz, typicky RTG nalez,
rodinnd anamnézu, pritomnost HLA antigénov: HLA B17 a Cw6 a negativitu reumatoidného faktora



bol stav hodnoteny ako PsA Il. stadia sine psoriase. Pacientovi bola nasadena liecba NSA, bazalnymi
antireumatikami (sulfasalazin) a lokalna kryoterapia na postihnuté kiby. Napriek tejto lie¢be
ochorenie dalej progredovalo, opakovane doslo k vzostupu laboratérnych zdpalovych markerov,
pretrvaval polyartriticky syndrém. Do lie¢by bol v roku 2009 pridany metotrexat. Aj napriek tejto
lie€be sa vsak nepodarilo navodit remisiu, dalej pretrvavala polyartritida a vy$-$ia humoralna aktivita
(FW 32/h, CRP 25 mg/Il). Klinickad aktivita hodnotend indexom DAS28 bola vo februari 2011: 6,99
(polet bolestivych kibov 20, po¢et opuchnutych kibov 12, celkova VAS pacienta 78, FW 32/h).
Pacientovi bola indikovana liecba anti-TNF preparatom etanerceptom. Na tejto liecbe doslo k poklesu
zapalovej aktivity, normalizovali sa hodnoty FW a CRP (FW po 3 mesiacoch lie¢by 10/h, CRP 4,10).
Hodnota DAS28 klesla na 2,68. V priebehu lie¢by doslo k vzostupu hepatalnych enzymov, ktoré viedli
k nutnosti vysadit lieCbu metotrexdtom. Momentdlne je pacient na lieCbe sulfasalazinom, NSA
(Flugalin) a etanerceptom. Klinicky je stav stabilizovany, hodnota DAS 28 z janudra 2012 bola 2,34.
Laboratdrne neboli pritomné zvySené hodnoty zapalovych markerov ani hepatdlnych testov.

Diskusia

Psoriaticka artrititida je psoriaticka choroba, ktord postihuje muskuloskeletarne a kozné Struktury.
Obvykle koZné zmeny a nechtové postihnutie predchadza alebo sa v tom istom ¢ase vyskytuje spolu s
reumatologickou symptomatoldgiou. Avsak asi u 20 % pacientov reumatologické manifestacie
predchadzaju vyskyt koznych |ézii pri PsA. V pripade, Ze v rodinnej anamnéze je pritomna psoriaza,
mozeme hovorit o PsA sine psoriasis. Olivieri a spol. v roku 2009 vykonali $tudiu kontinudlneho
sledovania u pacientov so véasnou formou psoriatickej artritidy v poéte 78 pacientov, z ktorych 13
(17 %) mali PsA sine psoriasis. Olivieri a spol. uvadzaju, Ze v minulosti ako PsA sine psoriasis sa
diagnostikovali pacienti, ktori mali nediferencovanu spondylartritidu. Klinické spektrum pacientov s
nediferencovanou spondylartritidou zahffa nekompletné formy spondylartritid (napriklad reaktivnej
spondylartritidy s pritomnostou asymptomatickej infekcie a PsA sine psoriasis, dalej véasnu formu
definitivnej spondylitidy napriklad v predrddiologickom Stadiu ankylozujicej spondylitidy, pricom
vys$Sie uvedend forma zostava nediferencovana dlhy cas).

Olivieri a spol. sledovali pacientov s PsA pocas 12 mesiacov, pricom sa zamerali na klinické spektrum
priznakov pri PsA. Inkluzne kritérid sa skladali z klinickych symptémov a priznakov sveddiacich pre
PsA, vyskytu psoridzy u prvostupfiovych pribuznych, pri nepritomnosti iného reumatického
ochorenia. Bolo vy3etrenych 16 Zien a 4 muzi, priemerny vek bol 44,1 roka (rozsah 15 - 77). Co sa tyka
klinickej manifestacie, 5 pacienti mali periférnu artritidu, periférnu tenosynovitidu a tenosynovitidu,
2 periférnu artritidu a tenosynovitidu, 4 pacienti mali periférnu entezitidu a tenosynovitidu, 1 pacient
mal periférnu artritidu a periférnu entezitidu, 3 pacienti mali len periférnu artritidu a 1 len periférnu
entezitidu, 15 pacienti spifiali kritéria podla Amora. Jednalo sa o 11 kritérii Eurépskej pracovnej
skupiny pre kritérid spondyloartritidy a kritérii ESSG. Vysledky Studie poukdzali na to, Ze klinické
spektrum PsA sine psoriasis sa zda byt Siroké a Ze pri Amorovych a ESSG kritéridch chyba citlivost pre
formu PsA bez psoridzy. Neddvno Scarpa a spol. publikovali Studiu, ktora sa tykala klinického obrazu a
genetickych aspektov PsA sine psoriasis. Jednalo sa o skupinu 57 pacientov (31 Zien a 26 muZov) s
nediferencovanou spondylartritidou v priebehu 9 mesiacov sledovania. Pri klinickom rozbore, sa
ukazalo, v klinickom obraze sa vyskytla daktylitida a artritida v distalnych interfalagedlnych kiboch
preukazne castejSie u pacientov s historiou psoriazy v rodinnej anamnéze. Pritomnost HLA Cwé
antigénu bola vyznamne castejSia u pacientov s historiou psoridzy v anamnéze, ako bez nej. Na
zaklade HL-A typizacie sa ukazalo tiez, Ze B27 antigén bol preukazne zvysenej frekvencie, bez rodinnej



zataze vyskytu bez pritomnosti histérie psoridzy v rodine. Pritomnost HLA-Cw6 bola vo vztahu DIP
artritidy a daktylitidy. Zaver Studii hovori, Ze vyskyt subjednotky PSA sine psoriasis je indentifikovany
daktylitidou a/alebo DIP artritidou, pritomnostou HLA-Cw6 a histériou psoriazy v rodinnej anamnéze.

Existuju dve formy psoriasis vulgaris: hereditarna so zaiatkom medzi 15. a 25. rokom Zivota a
sporadicka, ktord ma zaciatok v neskorSsom veku. Rahman a spol. poukazali, Ze 80 % pacientov so
zaCiatkom vo véasnom veku, ma pritomnost HLA-Cw6, byva silna rodinna zataz, vyskyt koznych lézii a
vyvoj artritidy. Pacienti s vyskytom sine syndrému pri PsA maju Sirokospektralnu histériu. Klinicky
obraz je charakteristicky daktylitidou a/alebo DIP artritidou, pritomnostou HLA-Cw6 a rodinnym
vyskytom psoridzy. Klasifikacné kritéria pre psoriaticku artritidu (CASPAR) povoluju klasifikaciu PsA
bez psoridzy. Problematiku PsA bez pritomnosti vyskytu psoridzy alebo nechtovych I[ézii opisali
Taniguchi a Kamatani v roku 2007. Autori uviedli klinicky priebeh choroby u pacienta s klasickymi
¢rtami PsA bez vyskytu psoridzy alebo nechtovych |ézii pocas 21 rokov. ISlo o 38-ro¢ného muza, u
ktorého sa vyskytli polyartralgie v roku 1985. Pacient nemal Ziadne zdravotné problémy okrem
difuzneho opuchu palca, ktory trval jeden mesiac. Pocas 19-ro¢ného sledovania sa u pacienta
vyskytla asymetricka polyartritida primarne na rukéach a nohdach, vratane DIP kibov. Pocas klinického
sledovania sa vyskytla daktylitida prstov a palca, ako aj entezitida, ktora postihla inzerciu Achillovej
$lachy a Uponu quadricepsu na patele. Neboli postihnuté sakroiliakdlne kiby alebo chrbtica. Dalej sa
nepozoroval vyskyt subkutannych uzlikov, nebola pritomna psoridza a ani postihnutie nechtov. V
laboratérnych parametroch sa pozorovala zvySenda hodnota cervenych krviniek a CRP. Neboli
pritomné antinukledrne protilatky, nebola zistend pritomnost reumatoidného faktora, neboli
pritomné protilatky proti Chlamydia trachomatis. V RTG obraze rik a nbéh sa zistila tendencia k
detrukcii DIP kibov s nepravidelnou distribuciou. Dalej sa pozorovali rozsiahle kostné ankyldzy v IP
kiboch rik a ndh spojené s kostnou proliferciou. Na ¢lankoch prstov sa pozorovala periostitida.
Distribucia artritidy bola asymetrickd (99mTc vySetrenie). Ochorenie bolo rezistentné na liecbu
zlatom, sulfasalazinom, MTX sa vysadil z dovodu neZiaducich prejavov a pretrvavania artritidy na
rukach a nohach. Parcialny efekt sa dosiahol lie¢bou minocyklinom.

Z dalsich prac, ktoré publikovali Scarpa a spol., sa pri véasnych formach PsA zo 47 konsekutivne
sledovanych pacientov ukdzalo, ze 29 malo definitivhu formu PsA a 18 malo formu sine psoriasis.
Vcasna forma PsA bola oligoentesoartritickd u 75 % Studovanych pacientov. Kostnd scintigrafia bola
trikrat zvy$end pri porovnani s klinickym nalezom (p < 0,001). Kibova ultrasonografia potvrdila
zépalové postihnutie synovidlnej membrany a/alebo sliach vo vsetkych aktivhych miestach kostnej
scintigrafie, ale klinické vysetrenie u pacientov bolo negativne. U 7 pacientov sa ukazala pritomnost
kibovych alebo $fachovych erézii zistenych $tandardnou RTG technikou.

Napokon Taniguchi a spol. poukazali, Ze u 57-rocnej Zeny s vyvojom polyartritidy od roku 2008 bola v
anamnéze artritida kolennych kibov a tie# daktylitida, ale nikdy sa nevyskytli koZzné zmeny, ktoré by
zapadali do obrazu psoridzy, ani psoridza nebola pritomnd v rodinnej anamnéze. V klinickom obraze
sa vyskytli muskuloskeletdlne manifestacie PsA s periférnou artritidou, axidlnym postihnutim,
entesitidou a daktylitidou. Priebeh choroby svedcil, Ze pri PsA sine psoriasis bola v popredi vyrazna
destruktivna choroba, pricom artritida kolennych kibov preila do remisie. V laboratérnych
parametroch boli zvysené hodnoty aktivity alkalickej fosfatazy, CTx a NTx. Autori poukazali na to, Ze
zvy$ené hodnoty markerov kostnej resorpcie mézu predchadzat PsA, s vyskytom tazkych kostno-
kibovych destrukcii.



