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SANTRUMPOS

ASDAS — Ankilozinio spondilito ligos aktyvumo indeksas
BASDAI — Bath’o ankilozinio spondilito ligos aktyvumo indeksas
BSA — Pazeisto kiino pavirSiaus plotas

CCP — ciklinis citrulizuotas peptidas

COX2 — ciklooksigenazé-2

COVID-19 — infekciné liga, kurig sukelia koronavirusas SARS-CoV-2
CRB - c reaktyvusis baltymas

cAMP — Ciklinis adenozino monofosfatas

ENG - eritrocity nusédimo greitis

FM — fibromialgija

GRAPPA — psoriazés ir psoriazinio artrito tyrimy ir vertinimo grupé
HAQ — sveikatos vertinimo klausimynas

IL — interleukinai.

LMYV - liga modifikuojantys vaistai.

bLMYV - biologiniai ligg modifikuojantys vaistai.

tsLMV — tiksliniai sintetiniai LMV

MRT — magnetinio rezonanso tyrimas

NF-xB — branduolinis faktorius kapa B
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PASI — psoriazés ploto ir sunkumo indeksas

PDE4 — fosfodiesterazé-4

PDEA4i — fosfodiesterazés-4 inhibitoriai

PsA — psoriazinis artritas.

PsO — psoriaze

RF — reumatoidinis faktorius

SJC — patinusiy sgnariy skaicius

Thl — T helperiy 1 lastelés, T helperiy lasteliy raisis

Th17 — T helperiy 17 lastelés, T helperiy lasteliy rasis
TJC — jautriy sanariy skaicius

TNF — tumoro nekrozés faktorius.

TNFi — tumoro nekrozes faktoriaus a inhibitoriai.

UZL — uzdegiminés Zarny ligos.

VAS — vizualin¢ analoginé skalé

VNP — vieno nukleotido polimorfizmai



SANTRAUKA

Psoriazinis artritas iSlieka reikSmingg ekonoming ir socialing nastg kelianti liga. Manoma, kad iki 30
proc. atvejy diagnozuojama pavéluotai, o létiné ir progresuojanti ligos eiga lemia negalig, mazina
pacienty darbingumg ir didina komorbidiniy ligy rizikg. Laiku pradétas ir tinkamai pritaikytas
gydymas gali sulétinti ligos progresavima, pagerinti gyvenimo kokybeg ir sumazinti PsA keliamg nasta
pacientui ir sveikatos sistemai.

Darbo tikslas. Atlikus literatliros apZzvalga, nustatyti Siuolaikinius psoriazinio artrito gydymo
metodus, analizuojant esamas terapines galimybes ir trilkumus bei naujas inovacijas, galincias
pagerinti psoriazinio artrito diagnostika ir gydymo efektyvuma.

Darbo metodika. Atlikta literatiros apzvalga, kurioje atrinkta ir analizuota mokslin¢ literatiira,
publikuota MEDLINE duomeny bazéje per paskutinius 5 metus. | literatiiros apzvalgg jtrauktos
sistemings apzvalgos, meta-analizés, gairés ir literatiirinés apzvalgos, nagrin¢jusios psoriazinj artritg
ir jo gydyma.

Rezultatai. PsA diagnozé nustatoma remiantis klinikiniais, radiologiniais ir laboratoriniais kriterijais,
o gydymo tikslas — pasiekti minimaliai aktyvig liga, kad sumazéty uzdegimas, biity sustabdytas
struktliriniy pazeidimy progresavimas ir pageréty bendra paciento gyvenimo kokybé. Kadangi PsA
strategija turi biiti individualizuota. Pradinéje ligos stadijoje simptominiam gydymui skiriami
nesteroidiniai vaistai nuo uzdegimo ir gliukokortikoidai, tac¢iau jais nepasiekiama ligg modifikuojanti
kontrolé. Pirmo pasirinkimo liga modifikuojantys vaistai yra tradiciniai sintetiniai, tokie kaip
metotreksatas ir leflunomidas, veiksmingi daugiausia periferinei ligos formai. Jei liga progresuoja
arba yra neveiksminga pradiné terapija, skiriami biologiniai ligg modifikuojantys vaistai: TNF-a
inhibitoriai (adalimumabas, infliksimabas) efektyviis daugumai pacienty, IL-17 inhibitoriai
(secukinumabas, iksekizumabas) labiausiai tinkami esant aSiniam pazeidimui, o IL-23 inhibitoriai
(guselkumabas, risankizumabas) gali biiti pranasesni pacientams, turintiems tiek sgnariy, tiek odos
simptomus. Alternatyva biologinei terapijai — tiksliniai sintetiniai ligg modifikuojantys vaistai, tokie
kaip: JAK inhibitoriai (tofacitinibas, upadacitinibas) ir apremilastas, kurie gali buti veiksmingi, kai
kiti gydymo biidai buvo neveiksmingi. Personalizuotas gydymas ir naujy terapiniy strategijy kiirimas
yra ateities psoriazinio artrito gydymo kryptis. Imunofenotipavimas ir biomarkeriy tyrimai, galéty
padéti prognozuoti ligos eiga bei gydymo atsaka. Vis délto, norint pritaikyti Sias inovacijas klinikinéje
praktikoje, reikalingi iSsamesni klinikiniai tyrimai.

ISvados. Psoriazinio artrito diagnostika ir gydymas tebéra sudétingas dél ligos heterogeniskumo,
specifiniy biomarkeriy trikumo ir nevienodos pacienty reakcijos ] terapija. D¢l Siy prieZasciy svarbu
toliau tobulinti ankstyvos diagnostikos metodus bei individualizuoti gydymo strategijas. Nors

pastaraisiais deSimtmeciais biologiniai ir tiksliniai ligg modifikuojantys vaistai reikSmingai pagerino
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psoriazinio artrito kontrole, daliai pacienty jie iSliecka nepakankamai veiksmingi, todé¢l biitina gilinti
mokslinius tyrimus, siekiant optimizuoti gydymo algoritmus, kurie stiprinty individualizuotas
gydymo strategijas. Ateityje personalizuotos medicinos taikymas galéty pagerinti psoriaziniu artritu
serganciy pacienty gyvenimo kokybe ir ligos iSeitis.

RaktaZodziai. Psoriazinis artritas; ligg modifikuojantys prieSreumatiniai vaistai; tradiciniai
sintetiniai liga modifikuojantys vaistai; biologiniai liga modifikuojantys vaistai; tiksliniai liga

modifikuojantys vaistai; personalizuota medicina.

SUMMARY

Psoriatic arthritis remains a significant economic and social burden. It is estimated that up to 30% of
cases are diagnosed late, and the chronic and progressive course of the disease leads to disability,
reduced work capacity and increased risk of comorbidities. Timely and tailored treatment can slow
the progression of the disease, improve quality of life and reduce the burden of psoriatic arthritis on
the patient and the health system.

Objectives. To identify the current therapeutic approaches to psoriatic arthritis by reviewing
scientific literature, analysing the current therapeutic options and limitations, and identifying new
innovations that may improve the diagnosis and effectiveness of psoriatic arthritis treatment.
Methodology. A literature review was performed to select and analyse the scientific literature
published in the MEDLINE database in the last 5 years. The literature review included systematic
reviews, meta-analyses, guidelines and literature reviews on psoriatic arthritis and its treatment.
Results. The diagnosis of psoriatic arthritis is based on clinical, radiological and laboratory criteria,
and the aim of treatment is to achieve minimal disease activity. Since psoriatic arthritis is
heterogeneous in its clinical presentation and is often accompanied by comorbidities the treatment
strategy must be individualised. Non-steroidal anti-inflammatory drugs and glucocorticoids are used
for symptomatic treatment in the initial phase of the disease, but do not achieve disease modifying
control. The first-line disease-modifying drugs are traditional synthetic drugs, which are effective
mainly for the peripheral form of the disease. If the disease progresses or if initial therapy is
ineffective, biological disease-modifying agents are prescribed: TNF-a inhibitors are effective in
most patients, IL-17 inhibitors are suitable for patients with prominent axial lesions, and IL-23
inhibitors may be advantageous for patients with both articular and cutaneous symptoms. An
alternative to biological therapies is targeted synthetic disease-modifying drugs, which may be
effective in patients who have not responded to other treatments. Personalised treatment approaches
and biomarker research may enhance disease stratification and treatment selection, but further large-

scale clinical trials are needed.



Conclusions. The diagnosis and treatment of psoriatic arthritis remains challenging due to the
heterogeneity of the disease, the lack of specific biomarkers, and the heterogeneous response to
therapy. Therefore, it is important to further improve early diagnostic methods and individualise
treatment strategies. Although biological and targeted disease-modifying agents have significantly
improved PsA control in recent decades, further research is needed to optimise treatment algorithms.
In the future, personalised medicine could improve the quality of life and outcome of psoriatic
arthritis patients.

Keywords. Psoriatic arthritis; disease-modifying anti-rheumatic drugs; traditional synthetic disease-
modifying drugs; biological disease-modifying drugs; targeted disease-modifying drugs;

personalised medicine.



1. IVADAS

Psoriazinis artritas (PsA) yra 1étiné, uzdegiminé liga, kuri pazeidzia sgnarius, entezes ir oda
bei yra susijes su psoriaze (PsO). PsA priskiriamas prie uzdegiminiy spondiloartropatijy ir gali
pasireiksti periferiniu artritu, aSine liga, entezitu, daktilitu, odos ir nagy poky¢iais. Dél Sio ligos
heterogeniSkumo PsA daznai diagnozuojama paveluotai. Manoma, kad nuo 5 iki 15,5 proc. PsO
serganCiy pacienty turi nediagnozuotg PsA [1]. PsA susij¢s su reikSminga sergamumo nasta, nes
neigiamai veikia fizines paciento funkcijas, gyvenimo kokybe ir ilgalaike sveikata. Be sanariy ir odos
pazeidimo, PsA taip pat siejamas su sisteminiu uzdegimu, kuris sukelia jvairias komorbidines biikles,
iskaitant Sirdies ir kraujagysliy ligas, metabolinj sindromg, uzdegimines Zarnyno ligas, depresijg ir
fibromialgija, kurios dar labiau apsunkina ligos valdyma [2].

Ankstyva diagnostika ir laiku pradétas gydymas liga modifikuojanciais vaistais (LMV) yra
labai svarbus norint iSvengti negriZztamy sgnariy pazeidimy. Pastaraisiais metais biologiniy ligg
modifikuojanciy (bLMV) vaisty, tiksliniy sintetiniy LMV (tsLMV), Janus kinazés inhibitoriy,
atsiradimas 1§ esmés pakeité PsA gydymo strategijas. Vis délto, pacienty atsakas | PsA gydyma
jvairus, kai kuriems i$sivysto pirminis arba antrinis gydymo neveiksmingumas, taip pat apraSomi
gydymui atsparaus PsA atvejai. Be to, vis dar triksta patikimy biologiniy Zymeny, leidzian¢iy anksti
diagnozuoti PsA ir tiksliau prognozuoti gydymo atsaka [3].

Darbo tikslas — nustatyti dabartinius PsA gydymo metodus, jvertinant esamas gydymo
galimybes, jy trikumus bei naujoves, galinCias prisidéti prie diagnostikos tobulinimo ir geresniy
gydymo rezultaty.

Darbo uzdaviniai:

1. Jvertinti PsA paplitimg ir rizikos veiksnius bei jvertinti pagrindinius ligos
etiopatogenezinius mechanizmus, akcentuojant genetiniy, aplinkos ir imuniniy faktoriy
saveika ir jy itaka klinikinei PsA iSraiskai.

2. Atskleisti PsA klinikinés iSraiSkos jvairove bei jos jtaka ankstyvajai diagnostikai,
kritiSkai analizuojant taikomus diagnostinius kriterijus ir ligos aktyvumo vertinimo
skales.

3. Nustatyti dazniausias PSA gretutines biikles bei jvertinti jy poveikj ligos eigai, paciento
gyvenimo kokybei bei gydymo parinkimui ir efektyvumui.

4.  Apibrézti esamy PsA gydymo metody principus, nustatyti veiksminguma ir i§siikius, taip
pat identifikuoti atsparumo gydymui problematikg bei numatyti personalizuotos,
biomarkeriais gristos terapijos plétros galimybes siekiant pagerinti ilgalaikes gydymo

1Seitis.



2. METODOLOGIJA

Straipsniy paieska literatiiros apzvalgai atlikta MEDLINE duomeny bazéje naudojant PubMed
nuo 2024 m. rugpjiicio 22 d. iki 2025 m. sausio 31 d. jtraukiant literatiros apzvalgas, sistemines
apzvalgas, meta-analizes, gaires, kuriy pavadinime naudojami terminai: psoriatic, arthritis. | paieska
jtraukti straipsniai publikuoti angly kalba 2019-2025 metais. IS 583 paieSkos rezultaty | literattiros
apzvalga jtraukti 59 straipsniai, nagrin¢jantys PsA ir jo gydymg. Papildomai jtraukti 9 straipsniai,

kurie buvo cituojami straipsniy literatiiros sarasuose, jtraukty per pirma paieskos etapa.

3. PSORIAZINIO ARTRITO EPIDEMIOLOGIJA

Manoma, kad PsA paplitimas bendroje populiacijoje svyruoja nuo 0,05 proc. iki 0,25 proc.
Tarp suaugusiyjy, serganciy PsO, PsA suserga apie 20-25 proc., vyry ir motery santykis atitinka 1:1
[2,4]. Didziajai daliai pacienty simptomai pasireiSkia trisdeSimties mety amziaus, o didziausias
sergamumas stebimas 30-60 mety amziuje [5]. 2019 m. atliktos meta-analizés duomenimis, Europoje
PsO pacientams PsA issivysto kiek dazniau (apie 22.7proc. atvejy) nei Siaurés Amerikoje (19.5proc.)
ir Azijoje (14 proc.) [6]. Europoje PsA daZznis varijuoja nuo 3 atvejy 100 000 gyventojy Graikijoje
iki 670 atvejy 100 000 gyventojy Norvegijoje. PSA daZnesnis Siaurés Europoje ir retesnis Piety
Europoje. Toks skirtumas mokslingje literatiiroje aiSkinamas genetiniu polinkiu, aplinkos poveikiu,
sveikatos prieziiiros paslaugy prieinamumo skirtumu ir diagnostikos kriterijy skirtumais [6].
Epidemiologiniy studijy duomenimis, nustatyti Sie rizikos faktoriai, kurie prisideda prie PsA
atsiradimo:
e Seiminé anamnezé: pirmos eilés giminaiéiai turi 40 karty didesne rizika susirgti PsA;
e PsO eiga: pacientai, kurie serga sunkesne PsO forma, turi Zymiai didesne rizika
susirgti PsA;
e Nagy PsO: psoriatiniai nagy pakitimai daznai siejami su PsA, onicholizé ar duobutés
naguose gali bliti susijusios su entezitu;
e Skalpo ar inversiné (odos rauksliy) PsO: PsO, esanti skalpo odoje ar tarpviet¢je,
siejama su didesne rizika iSsivystyti PsA;
e Nutukimas ir metabolinis sindromas: didesnis KMI didina rizikg susirgti PsA, svorio
mazinimas sumazina PsA rizikg ir pagerina gydymo iSeitis;
e Rikymas ir alkoholio vartojimas: kai kuriy tyrimy duomenimis rikymas ir
nesaikingas alkoholio vartojimas siejamas su didesne rizika iSsivystyti PsA;
e Traumos: kai kurie moksliniai tyrimai apraso gilyjj Kiobnerio simptomg — fiziné
sgnario trauma gali paskatinti PsA atsiradimg pacientams, kurie turi genetinj polinkj

[6].



Nors epidemiologisSkai PsA daznis tarp vyry ir motery nesiskiria, lytis daro jtaka klinikinei
PsA iSraiSkai ir eigai. Periferinis PsA daZniau pasireiSkia moterims, o aSin¢ liga — vyrams.
Radiografiskai moterims PsA progresuoja lé€iau, taciau moterys jaucia didesnj skausma, nuovargj ir
funkcinius sutrikimus, o tai nulemia prastesnj atsaka j gydyma, lyginant su vyrais. Hormoninis fonas
taip pat svarbus ligos eigai. Estrogenai linke¢ skatinti uzdegimg, didindami TNF, IL-6 ir IL-1 kiekj, o
testosteronas ir progesteronas veikia prieuzdegimiskai, didindami IL-4, IL-5 ir IL-10 gamyba.
Didesnis testosterono kiekis vyrams yra susijes su mazesniu PsA ligos aktyvumu, estradiolio kiekis
neturi jtakos ligos sunkumui [7].

Dél skirtingy diagnostikos kriterijy ir tyrimo metodiky skirtumo, tiksliai nustatyti ir jvertinti
PsA paplitimg vis dar sudétinga. Didelé dalis pacienty, kuriems nepasireiskia iSreik$ti simptomai,
apimantys sgnarius, nediagnozuojami. Skai¢iuojama, kad iki 30 proc. PsA pacienty yra neatpazinti,
todél tikrasis ligos paplitimas gali biiti didesnis. Dél standartizuoty PsA diagnostikos ir vertinimo
kriterijy trikumo, diagnozés nustatymo ir gydymo pradzia daznai nusikelia, todél liga gali
nekontroliuojamai progresuoti [5]. Tad, nepaisant iSsamiy epidemiologiniy duomeny, tikslus PsA

paplitimas gali skirtis.

4. PSORIAZINIO ARTRITO PATOFIZIOLOGIJA

Tiksli PsA patofiziologija néra isaiskinta, taciau zinoma, kad PsA vystosi dél sudétingos
zmogaus genetinés predispozicijos ir aplinkos faktoriy sgveikos, kuri sukelia organizmo imuninj
atsakg. Imuninés lgstelés patenka j sgnarius, sgnarinius tarpus ir ten proliferuoja. Manoma, kad
uzdegiminiai mediatoriai, sukeliantys uzdegima raumeny ir skeleto sistemoje, kyla i§ odos, arba gali

biti, kad odos ir sgnariy uzdegima sukelia bendras dirgiklis [8].

4.1 Genetiniai faktoriai

Nustatyta, kad PsA turi stipry genetinj pagrinda. 7,7 proc. PsA serganciy pirmos eilés
giminaiCiy taip pat serga PsA, tai jrodo $ios ligos paveldimumg. Genomo masto asociacijos tyrimai
(GWAS), nustatantys konkrec¢ius genus, jrodé, kad yra genetiné predispozicija susirgti PsSA. Vis
délto, PsO paveldimumas yra didesnis nei PsA paveldimumas. Toks skirtumas galimai yra dél to, jog
PsA yra susij¢s su sudétingesne genetiniy ir aplinkos veiksniy sgveika lyginant su PsO [7].

Audiniy suderinamumo kompleksas (angl. major histcompatibility complex), Kitaip
vadinamas zmogaus leukocity antigenu (ZLA), esantis 6-oje chromosomoje, yra vienas svarbiausiy
PsA genetinés predispozicijos veiksniy. Keli pirmos klasés ZLA aleliai yra susije su PsA, kiekvienas
jy siejamas su skirtinga ligos rizika ir klinikine i§raiika. ZLA-B*27 ir ZLA-B*39 yra susije su PsA,
kuriam badingas trumpas pasireiskimo intervalas po PsO diagnozés. ZLA-B*08.01 siejamas su

asimetriniu sakroileitu, periferiniu artritu, ankiloziniu spondilitu ir didesne sanariy pazaida. ZLA-
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B*27 siejamas su simetriniu sakroileitu, daktilitu ir entezitu. Tikslus ZLA aleliy Zemélapis (angl. fine
mapping) leido isskirti specifing geneting savybe, biidingg PsA. Glutamo riigStis 45-0je pozicijoje
ZLA-B amino rigi¢iy sekoje yra susijusi su PsA ir klasikiniais ZLA-B aleliais [9].

Pastebéta, kad PsA ir PsO pacientai genetiSkai skiriasi, nustatyti genetiniai pokyciai nesusij¢
su ZLA. Tam tikri vieno nukleotido polimorfizmai buidingesni PsA nei PsO, pavyzdziui: 1L23
receptoriaus, TNF reguliuojamo proteino A20 (TNFAIP3) ir tirozino fosfato (PTPN22) genai bei
jautrumo lokusas 5g31. Geno TNFAIP3 pokyciai sutrikdo NF-kB signaly kelig, dél to sutrinka
organizmo uzdegiminiy procesy reguliavimas, atsiranda perteklinis uzdegiminis atsakas, todél
paskatinamas PsA vystymasis. Taip pat, Zinoma, kad struktiriniai genomo pakitimai, tokie kaip
kopijy skaiciaus pokytis biidingesni PsA nei PsO. Delecijos ADAMTS9 ir MAGI1 genuose randamos
PsA, taciau nerandamos PsO atveju. ADAMTSY genas koduoja baltymus, kurie dalyvauja kremzliy
irimo procesuose, 0 MAGI1 stabilizuoja lasteliy tarpusavio adhezija ir yra svarbus T lgsteliy
reguliacijai, todél Sis genas labai svarbus imuniteto reguliacijai [7,9].

Taigi, sirgti PsA svarbi genetiné predispozicija, kuri lemia ligos pasireiSkima, progresavimg
ir klinikinius fenotipus. Nors dalis genetiniy rizikos faktoriy tarp PsA ir PsO persidengia, dalis

budinga tik PsA.

4.2 Aplinkos faktoriai ir imuninis atsakas

Aplinkos veiksniai, tokie kaip: infekcijos, mikrobiotos disbiozé, biomechaninis stresas,
nutukimas, rikymas, aktyvuoja imuninj atsaka, kuris prisideda prie PsA vystymosi. PsA serganciyjy
sinovijoje ir kraujyje nustatoma infekcijos sukéléjy, pavyzdziui: streptokoko genetinés medziagos bei
antikiiniy. D¢l Sios priezasties manoma, kad infekcijos sukéel¢jai aktyvuoja imuninj atsaka, kuris
klaidingai nukreipiamas ] savus audinius. Galiausiai susiformuoja autoimuninis atsakas ir létinis
uzdegimas, toks fenomenas dar vadinamas molekuline mimikrija. Kitas aplinkos faktorius,
skatinantis imuninio atsako formavimasi, yra zarnyno ir odos disbiozé. PsA pacientai daznai turi
sumazéjusig mikrobiotos jvairove bei padidéjusj kiekj prouzdegiminiy bakterijy riisiy, dél to padidéja
zarnyno pralaidumas, suaktyvéja imuniné sistema. Mechaninis stresas enteziy vietose, sukelia vietinj
uzdegimg, didéja IL-23 produkcija, skatinamas ligos vystymasis ir progresavimas, mokslingje
literattiroje tai vadinama giliuoju Kiobnerio fenomenu. Prouzdegiminio mechanizmo vystymesi taip
pat svarbiis ir nutukimas bei metabolinis sindromas, nes riebalinis audinys gamina prouzdegiminius
citokinus — TNF-a, lepting, IL-6. Visi Sie aplinkos veiksniai skatina uzdegiming organizmo biisena,
sutrikdoma imuninés sistemos homeostaze¢, skatinamas PsA atsiradimas ir progresavimas tiems
pacientams, kurie turi genetinj polinkj PsA vystymuisi [2,7].

PsA patofiziologijoje létin uzdegima ir sgnariy destrukcijg sukelia tiek jgimtasis, tiek jgytasis

imuninis atsakas. Pagrindinés jgimtojo imuniteto lgstelés, dendritinés lastelés ir makrofagai,
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aktyvuojami Toll tipo receptoriy, kurie reaguoja j su patogenais susijusius ir su pazeidimais susijusius
molekulinius modelius. Sis suaktyvéjimas skatina prouzdegiminiy citokiny (TNF-a, IL-1, IL-1, IL-6
ir IL-23) iSsiskyrimg. 1L-23 ir IL-17 citokinai skatina Th17 lasteliy diferenciacijg ir IL-22 ir 1L-22
gamyba, vyksta sinovijos hiperplazija, kauly erozija ir keratinocity proliferacija, taip skatinamas tiek
artrito, tieck PsO progresavimas. [gytojo imuniteto disreguliacija susijusi su CD8+ T lasteliy
kaupimusi sinovijoje. Sios lastelés veikia MHC-I molekules, kurios gamina TNF-o. ir IFN-y, taip
prisidédamos prie uzdegiminio proceso formavimo. Thl ir Th17 Iastelés dar labiau skatina
uzdegiminj atsaka, o nauji tyrimai rodo, kad autoantikiinai, pavyzdziui, anti-LL37 ir anti-ADAMTS-
L5, gali prisidéti prie autoimuniniy PsA procesy [7,10].

Toks platus imuninis organizmo atsakas sukelia uzdegima daugelyje audiniy, dél Sios
reumatoidinio artrito sukelto uzdegimo, pasizymi padidéjusia sgnariy vaskuliarizacija, neutrofily
sankaupomis, fibroblasty aktyvacija, visa tai lemia létinj sanariy uzdegima ir fibroze. Kitas svarbus
PsA patogenetinis mechanizmas — entezitas, sausgysliy ir raiSciy prisitvirtinimo prie kauly viety
uzdegimas. Sis procesas sukeliamas IL-23 gaminanéiy mieloidiniy Igsteliy, kurios aktyvuoja IL-17
kelig, todél vyksta kauly erozija ir nenormalus naujo kaulinio audinio formavimasis — labai svarbus
PsA bruozas, skiriantis PsA nuo reumatoidinio artrito. PsA pazeidzia ne tik sgnarius, taciau ir oda,
nes IL-23 ir IL-17 skatina per didele¢ keratinocity prolieferacija, atsiranda psoriaziniy ploksteliy odoje.
Nagy pokyciai, atsirandantys PsA ligos metu, glaudZiai susij¢ su entezitu ir progresuojanciu sgnariy
uzdegimu. D¢l tokios sudétingos PsA patofiziologijos biitini tiksliniai gydymo metodai, kurie

veiksmingai slopina pagrindinius ligos mechanizmus ir uztikrina visapusiSka ligos kontrolg.

5. DIAGNOSTIKA, KLINIKINE ISRAISKA

Néra nustatyty specifiniy biomarkeriy, kurie diagnozuoty PsA, todél diagnozuoti PsA ypac
ankstyvose stadijose, yra sudétinga [11]. Remiantis naujausiomis Europos reumatologijos asociacijy
aljanso (EULAR) gairémis, norint diagnozuoti PsA svarbu atkreipti démes;j j klinikinj, laboratorinj

bei radiografinj iStyrima, komorbidines bukles [8].

5.1 Diagnostiniai kriterijai
Iki $iol néra vieno tyrimo, kuris biity auksinis standartas PsA diagnostikoje. PsA diagnozé
suformuojama atsizvelgiant j klinikinius simptomus, laboratorinius tyrimus ir radiografinius vaizdus.
Nors ir néra specifiniy diagnostiniy kriterijy, kuriais naudojantis biity galima diagnozuoti PsA, tatiau
klinikiniuose tyrimuose, kurie jtraukia PsA sergancius pacientus, naudojami CASPAR kriterijai (1

lentelé). Sie kriterijai gali biti naudojami ir klinikinéje praktikoje, siekiant jtarti ir atpazinti PsA [12].
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1 lentelé. CASPAR diagnostiniai kriterijai [13]

UZdegiminé sanariy liga (sanariy, stuburo arba sausgysliu) ir >3 taskai: Taskai
Aktyvi psoriazé 2
Psoriazé anamnezéje arba Seiminéje anamnezéje 1
Psoriatiniai nagy pazeidimai 1
Neigiamas reumatoidinis faktorius 1
Esamas daktilitas arba anks¢iau reumatologo diagnozuotas daktilitas 1
Radiografiskai nustatytas kaulo iSaugos prie sgnario kraSty 1

5.2 Klinikin¢ iSrai$ka ir diferenciné diagnostika

Pirma kartg PsA klinikin¢ iSraiSka suklasifikuota 1973 m. Autoriai Moll ir Wright suskirsté
PsA j 5 klinikinius tipus: distaliniy interfalanginiy sgnariy artrita, asimetrinj oligoartritg (dazniausiai
apatiniy galliniy), poliartrita panasy i reumatoidinj artritg, spondilitg ir sunkios formos mutiliuojantj
artritg (angl. arthritis mutilans). Ta¢iau dauguma Siy klinikiniy tipy ligos eigoje keiciasi: oligoartritas
progresuoja i poliartritg, aSiné liga iSsivysto i periferinj artritg, distaliniy sgnariy uzdegimas daznai
pazengia ir ] proksimalinius sgnarius, sunkios formos artritas gali iSsivystyti i§ bet kokio periferinio
pazeidimo [13]. D¢l tokio ligos kintamumo, suskirstyti PsA tik pagal ankstyvus klinikinius poZymius
yra sudétinga.

Siuolaikinéje medicinoje PsA daZniausiai klasifikuojamas pagal jo klinikines iSraiskas,
atsizvelgiant j ligos heterogeniskuma ir jos poveikj skirtingoms organizmo sistemoms. Psoriazés ir
psoriazinio artrito tyrimy bei vertinimo grupé¢ (angl. GRAPPA) sitlo PsA skirstyma j SeSis
pagrindinius klinikinius domenus, apimancius visg ligos simptomy spektra: periferinj artrita, aSing¢
liga, entezita, daktilita, odos PsO ir nagy PsO. Si klasifikacija ne tik padeda sistemingai jvertinti
paciento bukle, bet ir uztikrina iSsamesnj bei individualizuota pozitrj | PsA diagnozavimg ir gydyma
[14,15].

Periferinis artritas — viena dazniausiy PsA pasireiskimo formy. Periferinis artritas dazniausiai
pasireiSkia uzdegiminiais sgnariy skausmais ir tinimais. PsA gali pasireiksSti viename sanaryje
(monoartritas), 2- 3 sgnariuose (oligoartritas), daugiau nei 4 sgnariuose (poliartritas) [15]. Iprastai
pazeisty sgnariy skaicius keiciasi ligai progresuojant. Ligos pradzioje, 60 proc. atvejy PsA pasireiskia
asimetriniu oligoartritu — dazniausiai pazeidZziami sgnariai yra proksimaliniai ir distaliniai
interfalanginiai sgnariai ir apatiniy galiiniy sgnariai [2]. Toks pasireiSkimas gali buti panasus |
osteoartrita, taCiau PsA atveju, sgnariy patinimas palpuojant yra minkStas ir skausmingas, o
osteoartrito atveju sgnariy patinimas kietas, nes susiformuoja i§ kauliniy osteofity. Taip pat 15 proc.
atvejy PsA ligos pradzioje pasireiskia kaip monoartritas, tode¢l gali biiti painiojamas su podagros

priepuoliu. Be to, PsA ligos atveju Slapimo rugsties kiekis kraujyje gali biiti padidéjes kaip ir podagros
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atveju, todél tai dar labiau apsunkina diferencing diagnostikg [3]. Vélyvose PsA ligos stadijose,
dazniausia klinikin¢ iSraiSka yra poliartritas, kuris apima tiek mazuosius ranky ir kojy sanarius, tiek
didesnius sgnarius. [2] Vis délto, poliartriting PsA formg gali biiti sunku atskirti nuo seronegatyvaus
reumatoidinio artrito. Distaliniy interfalanginiy sanariy uzdegimas yra iSskirtinis PsA bruozas, kuris
nebldingas sergantiems reumatoidiniu artritu [2,3]. Sunkaus, mutiliuojancio artrito forma pasireiskia
stipriu sgnariy skausmu, patinimu ir deformacijomis, kurios gali sukelti pir§ty sutrumpéjimag bei
visiska funkcijos praradima, dazniausiai pazeidziami ranky ir kojy distaliniai sgnariai. Si forma
biidinga tik vélyvoms PsA stadijoms, kai liga diagnozuojama vélyvai ir pacientui negavus tinkamo
gydymo. PsA mutiliuojanti forma pasireiskia maziau nei Sproc. pacienty [3,15].

Nustatant PsA kliniking diagnozg, ypatingai svarbu jvertinti, ar sgnariy pazeidimas yra
uzdegiminés kilmés. Uzdegiminis artritas, bidingas PsA, pasizymi ryskiu sgnariy sustingimu,
trunkanciu ilgiau nei 30 minuciy, sgnariy skausmu, jautrumu ir patinimu enteziy srityse, patinusiais
pirstais, skausmo sustipréjimu po ilgo nejudrumo laikotarpio bei skausmo sumazgjimu po fizinés
veiklos (2 lentelé). Sie pozymiai padeda diferencijuoti PsA nuo kity artrito formy ir yra svarbiis
tiksliai diagnozei nustatyti.

2 lentelé. PsA periferinio artrito diferenciné diagnostika

Periferinis Reumatoidinis | Mikrokristalinis
Osteoartritas
artritas PsA artritas artritas
PaZeisty sanariy ) ) ) ) ) ) ) )
AsimetriSkas Simetriskas AsimetriSkas AsimetriSkas
pasiskirstymas
PaZeisty sanariy Dazniausiai o Mono- arba Mono- arba
' ‘ Poliartritas ' ‘ ' .
skaicius oligoartritas oligoartritas oligoartritas
Ar jtraukiami ) ) )
Taip Ne Taip Taip
distaliniai sanariai?
Padidéje CRB Taip Taip Taip Ne
Podagriniai
Radiografiskai ) ) o )
Biidinga Biidinga tofusai gali Nebudinga
stebimos erozijos ] .
formuoti erozijas
o Taip (esant
Padidéjes Slapimo Gali biiti o
o Ne podagriniam Ne
r. kiekis kraujyje padidéjes o
artritui)

ASine liga, kaip vieng pagrindiniy PsA iSraisky, i1§skyré dar minétieji autoriai Moll ir Wright,
taciau iki $iol diskutuojama dél tikslaus Sios klinikinés iSraiSkos apibréZimo ir diagnostiniy kriterijy.

Iprastai asin¢ liga, sergant PsA, pazeidzia stuburg ir sakroileinius sgnarius, todél iSsivysto
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uzdegiminés kilmés nugaros skausmas, sumazéja mobilumas. Nors aSiné liga kliniSkai turi nemazai
panaSumy su ankiloziniu spondilitu ar kita uzdegimine spondiloartropatija, taciau skiriasi amZiumi,
kuriame pasireiSkia, simptomai yra maziau iSreiksti, radiografiSkai stebima mazesné sgnariy pazaida,
bei pasizymi mazesne s3saja su HLA-B27 genu (3 lentelé). Vis délto, néra sukurta atskiry ligos
aktyvumo vertinimo skaliy biitent aSinei ligai PsA atveju, todél dazniausiai naudojamos BASDALI ir
ASDAS skalés, kurios sukurtos ankiloziniam spondilitui vertinti. Iki $iol triiksta tyrimy, kurie vertinty
aSinés ligos gydymo efektyvuma, nes néra validuoty klausimyny ar skaliy, kurios jvertinty aSinés
ligos aktyvuma, gydymo atsaka ir taip pat atsizvelgty | PsA budingus ir periferinius simptomus.
[3,16,17].

3 lentelé. ASines ligos diferenciné diagnostika

Bruozas ASinis psoriazinis artritas Ankilozinis spondilitas
DaZnis tarp PsA 40 proc. serganciy PsA —
Amzius, kuriame prasideda . o . .
) Daznai vyresni nei 40 m. Jaunesni (20-30 m. amziaus)
liga
Ly¢iy pasiskirstymas DaZzniau moterims Dazniau vyrams
Skausmo stiprumas Maziau stiprus Stipresnis
Stuburo sustingimas Maziau stiprus Stipresnis
HLA-B27 pozityvumas Reciau DaZniau
Periferinis artritas Daznesnis Retesnis
o Maziau pazenggs ir . 5 o .
Sakroileitas ‘ . Labiau pazenggs ir simetriSkas
asimetriskas
Spondilitas be sakroileito 15 proc. atvejy Labai retai
Sindesmofitai Nekrastiniai sindesmofitai KrasStiniai sindesmofitai
Kaklinés stuburo dalies - B
_ _ Dazniau Reciau
itraukimas
Juosmeninés stuburo dalies B -
) ) Reciau Dazniau
itraukimas
. . S o Pazeidimas rais¢iy ir
MRT skirtumai Dazniausiai rai§¢iy pazeidimas

sausgysliy tvirtinimosi vietose

Entezitas yra taip pat vienas i8 skiriamyjy PsA klinikiniy poZymiy. Entezitas pasireiSkia viety,
kuriose prie kaulo tvirtinasi sausgyslés, uzdegimu, dazniausiai Achilo sausgyslés tvirtinimosi vietoje
ir plantarinéje fascijoje. Entezitas pasireiSkia mazdaug 30 proc. PsA pacienty ir yra siejamas su
didesniu skausmo sindromu, sumazéjusia gyvenimo kokybe ir radiografiSkai matomu sgnariy
pazeidimu. Klinikiné entezito diagnostika grindziama specifiniy entezito taSky palpacija ir jy
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skausmingumo jvertinimu. Néra vienos universalios skalés, skirtos entezito vertinimui, taciau
dazniausiai naudojamos Lidso entezito indeksas ir Kanados Spondiloartrito Tyrimy Konsorciumo
skalé, kurios validuotos biitent PsA entezito vertinimui (1 pav.). Sios skalés ne tik padeda diagnozuoti

entezita, bet ir jvertinti gydymo atsaka. [15,18].

Lidso entezito indeksas Kanados Spondiloartrito Tyrimy

Tagkai O - 6 Konsorciumo skalé
Taskai 0 - 16
.‘. .‘.
Menteés
- antdygliné duobé
Lateralinis \. 'Y Medialinis

epikondilas Lateralinis epikondilas
\ epikondilas .L
® \00

Didysis glbrys — o o

Keturgalvio

Medialinis d raumens sausgysleé —e °
Slaunikaulio Blauzdikaulio —® L
krumplys SiurkStuma
Achilo Achilo

sausgysle ——g @ ‘ " sausgyslée

Plantariné fascija

1 pav. Entezito vertinimo skalés [18]

Daktilitas, pasireiSkiantis 33-55 proc. PsA pacienty, pasizymi difuziSku viso rankos arba kojos
pirSto tinimu ir yra PsA biidingas pozymis. 70 proc. atvejy daktilitas pasireiskia jau ligos pradzioje,
todel gali padéti formuojant kliniking PsA diagnoze. Daktilito patofiziologija atspindi PsA ligos
patofiziologija, nes apima sgnariy uzdegima, entezitg. Daktilitui biidinga pirSto i§vaizda atsiranda dél
lenkiamyjy sausgysliy maks¢iy sinovito, difuzinio sausgysliy uzdegimo ir minkstyjy audiniy edemos,
kartais i$sivysto ir kauly erozijos, sukeliancios strukttrinius ir funkcinius pazeidimus. Daktilitas gali
biiti diagnozuojamas ultragarsinio tyrimo arba magnetinio rezonanso tyrimo metodais [19].

Odos PsO daznai pasireiSkia anksCiau nei sgnariy pazeidimas, gali buti ploksteliniai,

pustuliniai arba eritroderminiai pazeidimai, kuriy sunkumas labai jvairus. Odos PsO pacientams su
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PsA dazniausiai biina lengvos arba vidutiniskai sunkios eigos. Sunkios eigos PsO ir skalpo PsO
siejamos su didele rizika ilgainiui susirgti ir PsA [2,15].

Nagy PsO pasireiskia apie 66 proc. PsA pacienty, yra susijusi su entezitu ir ankstyvesniu
sanariy pazeidimu. Nagy PsO gali buti ankstyvas PsA poZymis d¢l anatominio nago matricos ry$io
su raumeny ir skeleto sistema. Sj rysj sudaro entezés, kurios tvirtina naga su po juo esan¢iu kaulu bei
yra susijungusios su tiesiamaja sausgysle, kuri yra Salia distalinio tarpfalanginio sgnario. Dél Sios
priezasties, distalinio tarpfalanginio sanario srities entezitas daznai susijes ir su nagy PsO. Nagy PsO
gali pasireiksti bet kurioje nago dalyje, jprastai nagy PsO pasireiSkia nagy duobétumu, onicholize,
nagy trupéjimu, aliejaus démés simptomu (nago spalvos pasikeitimas j geltong arba ruda),
hiperkeratoze. Iprastai nagy PsO diagnozuojama kliniSkai, atsizvelgiant i kitus simptomus (odos ir/ar
sgnariy), kurie pasireiSkia pacientui. Diagnostika apsunkinama, jei nagy PsO yra vienintelis
simptomas, tuomet diferenciné diagnostika turéty apimti ploksciagja kerplige, onikomikozge [15,20].

Dabartingje klinikingje praktikoje akivaizdu, jog PsA klinikin¢ iSraiSka yra jvairi, ligos eiga
ilgainiui dazniausiai keiciasi — periferinis artritas gali komplikuotis } aSinj, o sunkios ligos formos
gali atsirasti bet kuriame ligos etape. Klasikiniai tipai, kuriuos aprasé¢ Moll ir Wright iki Siol svarbiis
norint suprasti PsA klinikine iSraiSka, taCiau PsA ligos valdymas turi biiti individualizuotas,
atsizvelgiant j dabartinius simptomus bei j galimg ligos progresavima. Toks poziiiris yra labai svarbus
pasirenkant tinkamiausia gydyma, uzkertant] kelig ne tik negrjztamiems sgnariy pazeidimams bet ir

pagerinantj bendrg pacienty gyvenimo kokybg.

5.3 Nesanarinis PsA pazeidimas

Nors mokslinéje literatiiroje pabréziama, jog PsA yra sisteminé liga, daugiausiai démesio
skiriama jau minétiems SeSiems ligos domenams. Vis délto, vis dazniau atkreipiamas démesys, jog
PsA taip pat gali sukelti ir nesgnarinius pazeidimus, kurie taip pat turi reikSmingg jtaka ligos eigai ir
pacienty gyvenimo kokybei. Prie svarbiausiy sisteminiy nesgnariniy PsA paZeidimy priskiriama
uzdegiminé Zarny liga ir uveitas [21]. Sios buklés svarbios ne tik PsA diagnostikoje, tadiau ir
parenkant gydyma bei vertinant paciento ligos eiga.

PsA ir uzdegiminiy zarny ligy sgsajos yra menkai istirtos taciau nustatyta, kad sergantieji PsA
turi didesne rizika sirgti subklinikiniu zarny uzdegimu ir Krono liga. PsA ir uzdegiminéms Zarny
ligoms biidingi bendri patogeniniai mechanizmai, kuriuos lemia Thl ir Th17 imuniniai atsakai,
kuriems biidinga padidéjusi prouzdegiminiy citokiny produkcija. Taip pat, manoma, kad Zarnyno
mikrobiota gali didinti bendrg organizmo uzdegimg ir taip sukelti Zarny, odos, sgnariy uzdegimag
genetiskai imliems Zmonéms. Taip pat, UZL ir PsA turi bendry genetiniy sasajy: genas SLC22A5
lemia imluma tiek UZL, tick PsA. IL12B ir IL23R genai taip pat yra bendri genai tarp PsA ir Krono
ligos.
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Svarbu pacienty klausti, ar jie nejaucia gastroenterologiniy simptomy, jei simptomai panasiis
1 uzdegiming zarny liga, vertéty pacienta nukreipti gastroenterologo konsultacijai. Norint nustatyti
uzdegima zarnyne, galima atlikti kalprotektino tyrima 1§ iSmaty, taciau tai néra ligai specifiSkas
tyrimas. PsA pacientams, kuriems pasireiskia UZL, rekomenduojamas gydymas TNFi arba IL-12/23i
arba IL-23p19i. arba JAKi. Taip pat rekomenduojama vengti nesteroidiniy vaisty nuo uzdegimo,
kadangi tai gali sustiprinti gastroenterologinius simptomus [22].

Apie 31 % pacienty, serganciy PsA, gyvenimo eigoje gali i$sivystyti akiy ligos, tokios kaip
uveitas, keratokonjunktyvitas, keratitas, blefaritas, konjunktyvitas, episkleritas ar skleritas.
Dazniausia i$ Siy akiy ligy yra uveitas, kuris diagnozuojamas mazdaug 5 % PsA serganciy pacienty.
Uveitas daznai pasizymi klastinga eiga: jis biina abipusis ir létinés formos. Sis sutrikimas gali
pasireiksti jau sergant PsO, taciau dar iki PsA iSsivystymo. Todél kai kuriuose Saltiniuose uveitas
laikomas PsA i$sivystymo rizikos veiksniu.

Uveitas ir PsA yra susij¢ per bendrus imunologinius mechanizmus, kuriuos lemia Th17 ir Th1
lasteliy aktyvacija bei padidéjusi citokiny, tokiy kaip TNF, IL-17 ir IL-23, gamyba. Taip pat, PsA ir
uveitas turi genetines sgsajas — mazdaug 50 proc. PsA pacienty, kurie suserga uveitu, turi HLA-B27
gena, taciau tikslus rySys tarp Siy dviejy ligy néra zinomas.

Rekomenduojama PsA sergan¢iy pacienty teirautis apie akiy simptomus (sausuma,
paraudimg, skausma, regéjimo sutrikimus), atsiradus simptomams siysti oftalmologo konsultacijai.
Vienintelis pagrjstas uveito gydymo biidas yra TNF inhibitoriy (monokloniniy antikiiny, tokiy kaip
adalimumabas ir infliksimabas) naudojimas. Todé¢l pacientams, sergantiems uveitu ir PsA,
rekomenduojama apsvarstyti biitent Siy vaisty skyrima [8,22].

Dél glaudzios uveito, UZL ir PsA patofiziologijos, tikslingai parinkus gydyma biologiniais
vaistais, galima sékmingai kontroliuoti sgnarinius ir nesgnarinius simptomus. D¢l to, gydant PsA,
svarbu atsizvelgti ne tik ] sgnarinius simptomus, bet ir | nesgnarinius, kurie tokie pat svarbiis PsA

vystymosi ir progresavimo eigai bei paciento gyvenimo kokybei.

5.4 Laboratoriniai tyrimai

PsA neturi unikaliy ir patvirtinty biomarkeriy, kurie leisty diagnozuoti ligg laboratoriniais
metodais. Vis délto, tam tikri serologiniai ir genetiniai tyrimai, gali padéti diagnozuoti PsA derinant
laboratorinius ir klinikinius radinius.

Serologiniai tyrimai, tokie kaip RF ir anti-CCP nustatymas, yra naudingi diferencijuojant PsA
su reumatoidinio artrito, nes dauguma PsA pacienty yra RF ir anti-CCP neigiami, o reumatoidinio
artrito pacientams apie 80 proc. atvejy RF ir anti-CCP yra teigiami. Taciau nedidelei PsA pacienty
daliai (apie 13proc.), gali biiti nustatomi teigiami RF, todél visiSkai atmesti PSA diagnoze¢ nustacius

teigiamus RF ir anti-CCP netikslinga.
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Aktyvios PsA metu gali bati nustatomi padidéje uzdegiminiai rodikliai CRB ir ENG. Sie
rodikliai siejami su ligos aktyvumu, sgnariy tinimu, struktiiriniu pazeidimu, o stiprus jy padidéjimas
siejamas su dideliu ligos aktyvumu. Daznai Sie rodikliai vertinami dinamikoje, parenkant ir
koreguojant gydyma. Genetiniy Zymeny, tokiy kaip ZLA-B27 nustatymas, taip pat gali padéti
diagnozuoti PsA.

Nors né vienas 1§ §iy biomarkeriy néra pakankamas PsA diagnozei patvirtinti, jy analizé kartu

su paciento klinikiniais simptomais leidzia i§samiau jvertinti ligg ir tiksliau nustatyti diagnozg [3,23].

5.5 Radiologiniai radiniai

Radiologiniai PsA radiniai pasireiskia eroziniais pakitimais ir naujo kaulinio audinio
formavimusi. Periferinio PsA atveju, daZniausiai pazeidZiami smulkieji ranky ir pédy sgnariai,
pasireiSkiantys, pavyzdziui, distaliniy interfalanginiy sanariy pazeidimu. Kiti PsA (ypac jo
mutilivojanciai formai) budingi radiologiniai pozymiai yra taip vadinama ,,pieStuko puodelyje®
deformacija, galiniy falangy osteolizé, naujo kaulo formavimasis uzdegimo vietose — periostitas [24].
ASinis PsA gali pasireik§ti asimetriniu sakroileitu, stambiais sindesmofitais ir uzdegimo
radiologiniais pozymiais bei skleroze slanksteliy kiino kraStuose. PrieSingai nei ankilozinio
spondilito, PsA stuburo pakitimai biina labiau asimetriski [3,24].

Rentgenografija padeda nustatyti pirminius ir bendrus PsA paZeidimus, o MRT — nustatyti
ankstyvus uzdegiminius poky¢ius, tokius kaip kauly ¢iulpy edema, entezitas ir sinovitas. Ultragarsinis
tyrimas gali biiti naudojamas sinovitui, padidéjusiai kraujotakai sgnaryje, tenosinovitui, entezofitams
ir ankstyvajai erozinei ligai nustatyti. Radiologiniai tyrimai svarbiis ne tik diferencinei PsA

diagnostikai, taciau padeda nustatyti PsA dar pries iSsivystant stipriai sgnariui pazaidai [24,25].

5.6 Ligos aktyvumo vertinimas

Minimaliai aktyvi liga ir/arba remisija yra pagrindinis PsA gydymo tikslas. Vis délto,
mokslinéje literatiroje del Siy savoky patikslinimo kyla nemazai diskusijy. Dél PsA
heterogeniskumo, ligos aktyvumg vertinti pakankamai sudétinga. Kity reumatologiniy ligy, tokiy
kaip reumatoidinis artritas, aktyvumo vertinimo kriterijai néra tiesiogiai pritaikomi PsA vertinimui,
nes Sios ligos dazniausiai pazeidzia skirtingas sgnariy grupes, o jy patologiniai mechanizmai ir
klinikinés iSraiSkos skiriasi. Europos reumatology asociacija, vertinant PsA aktyvuma, rekomenduoja
naudoti PsA ligos aktyvumo indeksa (angl. DAPSA) ir Minimalios ligos aktyvumo kriterijus (angl.
MDA).

DAPSA yra validuotas jrankis, kuris padeda jvertinti ligos aktyvuma, kai PSA pagrindiné
iSraiska yra periferinis artritas (2 pav.). Si skalé atspindi specifinius PSA poZymius, pavyzdZiui

distalinio interfalanginio sgnario pazeidimg. DAPSA susideda i§ 68 skausmingy sagnariy ir 66
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sutinusiy sgnariy vertinimo, paciento bendrojo ligos aktyvumo ir skausmo jvertinimo deSimtbaléje
skaléje ir CRB (mg/dl). Susumavus visus $iuos skaicius, gaunama suma, pagal kurig ligos aktyvuma
galimg suskirstyti ] remisija, zema ligos aktyvuma, vidutinj ligos aktyvuma ir aukstg ligos aktyvuma.
Sig skale taip pat galima naudoti vertinant gydymo veiksminguma. Vis délto, §i skalé neatsizvelgia

kitus PsA simptomus, komorbidines biikles.

DAPSA (Psoriazinio artrito ligos aktyvumo indeksas)

Skausmingi sanariai 3uting sanarial
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1. Skausmingy sgnariy skaicius (0-68), (T)): 2. Sutinusiy sgnariy skaicius (0-66), (S)):

[ 1] 1]
3. CRBn(mg/dl): I:I:I:I

4. Paciento ligos aktyvumo ir skausmo jvertinimas:
* Kiek vidutini$kai aktyvi buvo jasy reumatineé liga praéjusia savaite?

neaktyvi [0 (eH7HHEHHoHia tabai akiyi

« Kaip apibGdintuméte bendra sanariy skausmo lygj per pastaraja savaite?

skausmonéra [0} (4] L 6] (8 9H1d labai stiprus skausmas
DAPSA = TJ + SJ + CRB + Aktyvumas + skausmas = I:l

Ligos aktyvumas: 0-4 Remisija, 5-14 Zemas, 15-28 vidutiniskai aktyvi, >28 aukstas ligos aktyvumas

2 pav. Ligos aktyvumo indeksas [26]

Kita vertinimo skalé, kurig rekomenduoja Europos reumatology draugija vertinant PsA
aktyvuma — MDA. Si skalé susideda i§ 7 kriterijy (1 lentelé). Kai kurie $altiniai §ig vertinimo skale
laiko pranasesne uz kitas, nes joje vertinami ne tik sgnariy, bet ir odos, enteziy simptomai, gyvenimo
kokybé ir funkciné paciento buklé. Kitos ligos aktyvumo vertinimo skalés } tai neatsizvelgia, tad
manoma, jog MDA kriterijai yra naudingi ir lengviau pritaikomi klinikin¢je praktikoje. Minimalus

ligos aktyvumas nustatomas, kai pacientas surenka 5 kriterijus i§ 7, o remisija laikoma, kai iSpildyti
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7 kriterijai i§ 7 [3,27]. Sios skalés triikumas yra, jog kriterijai vertinami atsakymais ,,taip ir ,, ne.
D¢l Sios priezasties MDA pasiZzymi mazesniu jautrumu ypac, kai ligos eigos pokyciai yra subtilesni
[3,27].

4 lentelée. MDA skalg, skirta jvertinti minimaly ligos aktyvuma [27]

Kriterijai Riba PaaiSkinimas

Jautriy sanariy skaicius (TJC) | <1 Vertinamas jautriy sgnariy skaiCius, kurie
skausmingi prisilietimo metu arba judant.

Vertinami 68 sgnariai.

Patinusiy ~ sgnariy  skaicius | <1 Vertinami sgnariai, kuriuose vizualiai matomi arba
(SJO) palpuojant jau€iami patinimai, rodantys aktyvy

sinoviitg. Vertinami 66 sgnariai.

Psoriazés ploto ir sunkumo | PASI < 1| PASI vertina psoriazés aktyvuma pagal odos
indeksas (PASI) arba Pazeisto | arba paraudimg,  pleiskanojimg ir  sustoréjima
kiino pavirSiaus plotas (BSA) | BSA<3 skirtingose srityje (skalé nuo 0 iki 72). BSA
proc. apskaiCiuoja, koks procentas odos, yra pazeistas

psoriazes (1 rankos plotas atitinka 1 proc. odos)

Paciento skausmo jvertinimas | <15 Pacientas vertina skausmo intensyvuma skal¢je
pagal VAS nuo 0 (jokio skausmo) iki 100 (nepakeliamas
skausmas).

Paciento bendros ligos | <20 Pacientas vertina bendrg ligos aktyvumga skaléje
aktyvumo jvertinimas pagal nuo 0 (neaktyvi) iki 100 (labai aktyvi).

VAS

Sveikatos vertinimo | <0,5 Vertinama paciento fizinis pajégumas kasdienése
klausimynas (HAQ) veiklose (pvz. apsirengimas, vaiksc¢iojimas). Skalé

nuo 0 (jokiy sunkumy) iki 3 (negali atlikti). < 0,5

atitinka minimaly funkcijos sutrikima.

Skausmingy, jautriy enteziy | <1 Skai€iuojamas skausmingy enteziy skaicius,

skai¢ius rodantis aktyvy entezita.

Nors gydymo gairése akcentuojama, jog PsA gydymo tikslas yra minimalus ligos aktyvumas
ir/arba remisija, iki Siol nenustatyti tiksliis $iy sgvoky kriterijai. Yra nemazai skaliy, kurios vertina
PsA ligos aktyvuma, taciau susiduriama su PsA daugialypiSkumu, dél Sios PsA savybés — sukurti
viena vertinimo priemong, kuri atspindéty visus ligos aspektus yra sudétinga. Siuo metu labiausiai
naudojamos DAPSA ir MDA skalés, vis délto visuotinai priimto standarto ligos aktyvumui vertinti

néra.
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6. KOMORBIDINES BUKLES

PsA paveikia ne tik sgnarius ir oda, taciau daznai yra susij¢s su komorbidinémis biiklémis,
tokiomis kaip: kardiometaboliniai sutrikimai, piktybines ligos, nutukimas, fibromialgija, depresija ir
nerimas. Komorbidinés biiklés komplikuoja PsA gydymg ir prieziiira, nes paveikia paciento
gyvenimo kokybe, blogina klinikines iSeitis ir taip pat daro jtaka gydymo pasirinkimui. Dél Siy
priezasCiy, norint efektyviai gydyti PsA, svarbu atkreipti démesj | gretutines ligas, reguliariai atlikti

patikrinimus ir skirti atitinkamg gydyma [22].

6.1 Kardiovaskulinés ligos

PsA sergantys pacientai, turi didesne¢ rizika sirgti kardiovaskulinémis ligomis, nes PsA sukelia
létinj uzdegima, endotelio disfunkcija. Nustatyta, jog 82 proc. naujai diagnozuoty PsA pacienty turi
kardiovaskulinés rizikos faktoriy. ApskaiCiuota, kad kiekvieni PsA ligos metai, padidina sunkiy
kardiovaskuliniy reisSkiniy (insultas, sisteminé arterijy embolija, miokardo infarktas ar mirtis nuo
Sirdies ir kraujagysliy sutrikimo) rizika 1 proc. Ilgainiui rizika vis didé¢ja ne tik dél PsA progresavimo,
bet ir dél didé¢jancio paciento amziaus bei kity svarbiy veiksniy (pvz. mityba, progresuojantis
metabolinis sindromas, II tipo diabetas, rilkymas). Ilgai sergantieji PsA daZniausiai serga tokiomis
kardiovaskulinémis ligomis, kaip hipertenzija, hiperlipidemija, ateroskleroz¢, hiperurikemija,
priesirdziy virpéjimas, jiems dazniau nustatomas metabolinis sindromas.

PsA sergantieji pacientai turi didesne mirtingumo rizika, naujausiy tyrimy duomenis, §i rizika
labiausiai padidéja butent dél kardiovaskuliniy ligy, i tai reikty atsizvelgti gydant pacientg. Néra
sukurta PsA pacienty kardiovaskuliniy ligy gydymo ir priezitiros gairiy, taciau pacientams vir§ 40 m.
amziaus, rekomenduojama stebéti ir vertinti kardiovaskuliniy reiSkiniy rizikg bent kas 2 — 5 m. [3].
Progresuojant PsA, progresuoja ir kardiovaskulinés ligos. Rekomenduojama monitoruoti pacienty
kiino masés indeksa, arterinj kraujo spaudima, lipidus (cholesterolj, trigliceridus), hemoglobina, pilvo
apimtj. Pacientams rekomenduojamas fizinis aktyvumas, ne tik dé¢l PsA simptomy lengvinimo, bet ir
del insulino rezistencijos mazinimo, lipidy cirkuliacijos gerinimo ir molekulinio bei metabolinio
Sirdies raumens stiprinimo. Taip pat, rekomenduojama mazinti pacienty lipidy kiekj naudojant
statinus. Svarbiausia sumazinti létinj uzdegima, kurj sukelia PsA, todél labai svarbu uztikrinti

adekvaty PsA gydyma. [28,29].

6.2 Psoriazinis artritas ir psichologinés komorbidinés buklés

Psichiné sveikata ir su ja susijusios komorbidinés biiklés, ypa¢ depresija ir nerimas, yra labai
svarbus, tatiau daznai nepakankamai nagrinéjamas PsA aspektas. Zinoma, kad létinis uzdegimas,
fiziniai ligos simptomai ir socialiné PsA nasta didina rizikg susirgti psichinémis ligomis [30]. 72,9

proc. PsA serganciy pacienty skundziasi prasta miego kokybe, 11,9 — 20 proc. serga depresija, 19 —
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33 proc. patiria nerimg [31]. Depresija ir PsA artritas susij¢ uzdegiminiais ir fiziologiniais
mechanizmais. Padidéj¢ uzdegiminiai citokinai (IL-6, IL-17 ir TNF-a) yra svarbis abiejy ligy
patofiziologijai. Taip pat, padid€jes pagumburio-hipofizés-antinks¢iy aSies aktyvumas lemia
sistemin]j organizmo uzdegima, autoimuninj organizmo atsaka, o kortikotropinés asies suaktyveéjimas
pastebimas ir depresijos atvejais[30].

PsA serganciyjy depresijos ir nerimo simptomams vertinti naudojamas validuota Ligoninés
nerimo ir depresijos skalé (angl. Hospital Anxiety and Depression Scale) bei Paciento sveikatos
klausimynas — 9 (angl. Patient Health Questionnaire-9) [32]. Vis délto, kai kuriy Saltiniy teigimu, Sie
jrankiai yra nepakankami visapusiskai jvertinti daugialypi depresijos pobid], jskaitant kognityvinius
ir emocinius aspektus [30]. Svarbu paminéti, kad depresija siejama su didesniu ligos aktyvumu,
padidéjusiu jautrumu skausmui ir taip pat Siems pacientams reciau pasiekiamas mazas ligos
aktyvumas [33]. D¢l Siy priezasCiy, ypa¢ svarbus individualus pacienty vertinimas ir gydymo
pritaikymas, kad buty atsizvelgta tiek i fizinius, tiek j psichologinius PsA aspektus. Pastebéta, kad
TNF inhibitoriai, pvz. etanerceptas, gali buti veiksmingi sumaZzinant depresijos simptomus — per 24
savaiiy periodg depresijos simptomy daznis, tarp Siuos medikamentus vartojusiy pacienty, sumazéjo
nuo 16 proc. iki 9 proc. Vis délto, pacientams, kurie serga depresija, ar turi kity psichiniy simptomy
ar ligy, nerekomenduojama vartoti brodalumabo ir apremilasto, kadangi pastebéta sasaja tarp Siy
vaisty ir savizudisky minc¢iy [30]. Tad, gydant pacientg su PsA, svarbu nepamirsti jvertinti emocing

sveikata, nes tai svarbus aspektas norint pagerinti ligos iSeitis ir bendrai gyvenimo kokybe.

6.3 Fibromialgija

Fibromialgija ir/ar placiai paplitgs skausmas daznai nustatomi pacientams, kurie serga PsA.
Fibromialgija yra létinis sindromas, kuris daZzniausiai pasireiskia placiai paplitusiu skausmu,
nuovargiu ir miego sutrikimais, taip pat kartais siejamas ir su kognityviniais sutrikimais, nerimu ir
depresija. 20-30 proc. PsA pacienty nustatoma fibromialgija, bendroje populiacijoje fibromialgija
nustatoma iki 6 proc. Zzmoniy [14,34]. Sasaja tarp PsA ir FM yra pastebéta, taciau panasis abiejy ligy
simptomai (nuovargis, depresija, nerimas, odos ir/ar sgnariy skausmas) apsunkina $iy ligy diferencing
diagnostika ir gydyma.

PsA ir FM sieja bendri patogenetiniai mechanizmai. PsA sukeltas létinis skausmas gali
salygoti centring desentizacijg ir padidéjus] jautrumg skausmui. Dél tokio nuolatinio skausmo
receptoriy dirginimo, CNS pradeda per stipriai reaguoti | iprastus dirgiklius, iSsivysto centriné
sensibilizacija — padid¢ja jautrumas skausmui. Centriné sensibilizacija biidinga ir FM. Taip pat tiek
PsA, tiek FM atveju nustatomi padid¢j¢ uzdegiminiai rodikliai kaip IL-6, IL-8, TNF-a ir IL-17. Vis
dar néra aiSku, ar FM prisideda prie padidéjusio PsA aktyvumo, ar, prieSingai, PsA skatina FM

vystymasi. Literatliroje diskutuojama, kad PsA simptomai gali buti painiojami su FM [14,34].
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Neatpazinta FM tarp PsA pacienty gali privesti prie perteklinés diagnostikos ir perteklinio
gydymo medikamentais. PsA gydymas pagrinde susijgs su uzdegimo kontroliavimu ir sgnariy
pazeidimo prevencija naudojant tokius vaistus kaip nesteroidinius vaistus nuo uzdegimo (NVNU),
bLMV. FM ligos atveju, gydymo tikslas sumazinti skausma, kylantj d¢l centrinés sensibilizacijos,
tod¢l daZniausiai naudojami serotonino ir norepinefrino reabsorbcijos inhibitoriai ir/ar
prieStraukuliniai vaistai kombinacijoje su nefarmakologiniais gydymo biidais: mankSta ir fiziniu
kraiviu, kognityvine terapija. Dél to pacientams, kurie serga ir PsA, ir FM, labai svarbus individualus
pozitiris. Nors biologiniai vaistai veiksmingai malSina PsA uZzdegima, jie gali nepalengvinti su FM
susijusio skausmo, todél norint uztikrinti visapusiska paciento skausmo kontrole, gali prireikti taikyti

papildomus gydymo biuidus, pritaikytus FM simptomy mazinimui [34,35].

6.4 Nutukimas

Nustatyta, kad nutukimas yra ne tik PsA rizikos faktorius, bet taip pat neigiamai veikia PsA
eigos sunkumg, gydymo atsakg ir gydymo iSeitis. Riebalinis audinys yra metaboliskai aktyvus ir
sukelia létinj uzdegima susijusj su TNF-a, IL-6, leptinu ir adiponektinu. Sis létinis uzdegimas ne tik
didina rizika susirgti PsA, bet ir sunkina ligos eiga jau sergantiems PsA, mazina gydymo efektyvuma.
Taip pat, per didelis svoris padidina mechaninj stresg sgnariams, patiriamos mikrotraumos, kurios
paskatina entezity vystymasi. Nutuke pacientai link¢ turéti maziau fizinio kriivio, tai prisideda prie

Pastebéta, kad pacientai su didesniu KMI reciau pasiekia minimaly ligos aktyvumg, nes
sumaze¢ja TNFi efektyvumas. Taip pat, PsA pacientams dazniau pasireiSkia metabolinis sindromas,
kurj sudaro nutukimas, insulino rezistentiSkumas ir dislipidemija. Metabolinis sindromas ne tik didina
kardiovaskuling pacienty rizika, taciau apsunkina ir gydymo parinkima, nes kai kurie PsA gydyme
naudojami vaistai, pavyzdziui metotreksatas ir leflunomidas, gali sukelti kepeny funkcijos sutrikimag
pacientams, kurie serga nutukimu ir su nutukimu susijusiu kepeny suriebé¢jimu. Svorio mazinimas
teigiamai veikia PsA iSeitis — sumazéja PsA aktyvumas, mazéja rizika susirgti diabetu, hipertenzija
ar koronarine Sirdies liga. Iki Siol veiksmingiausiu nutukimo gydymu iSlieka dieta ir fizinis
aktyvumas, taciau §i gydymo strategija pacientams, ypac sergantiems sunkesne PsA forma, gali tapti

CV W —

veiksminguma, sumazinti ligos aktyvuma ir susijusiy gretutiniy ligy rizika.
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7. DABARTINES GYDYMO GALIMYBES

7.1 Farmakologinés gydymo galimybeés

Paskutiniais dviem deSimtmeciais PsA gydyme jvyko didel¢ pazanga, pakeitusi PsA gydyma
i§ esmés. Siuo metu standartiné gydymo strategija susideda i§ ankstyvos diagnostikos ir gydymo iki
remisijos arba minimalaus ligos aktyvumo. Pastebéta, kad pasiekus minimaly ligos aktyvuma
pageréja pacienty gyvenimo kokybé, maziau pazeidziami sgnariai, ilgainiui sumaz¢ja aterosklerozés

ir arterijy standumo pozymiai. [37].

7.1.1 Simptominis gydymas

NVNU naudojami simptominiam PsA gydymui [38]. [rodyta, kad NVNU veiksmingi gydant
skausma, rytinj sustingima, sgnariy uzdegima, taciau neveiksmingi gydant kitus ligos pasireiskimus
ir taip pat yra neefektyviis stabdant ligos progresavima. Taip pat svarbu atsizvelgti j rizikos ir naudos
santykj vertinant NVNU veiksminguma pacientams, kurie turi gastroenterologiniy, inksty ar
kardiovaskuliniy gretutiniy ligy [39].

Naproksenas ir COX-2 inhibitoriai yra pirmo pasirinkimo vaistai gydant PsA, kuris
pasireiSkia raumeny ir skeleto sistemos simptomatika. Rekomenduojama pirmiausia rinktis biitent
paminétus NVNU, nes jie sukelia maziau Sirdies ir kraujagysliy bei vir§kinimo sistemos Salutiniy
poveikiy. NVNU yra maziau veiksmingi suaktyvejusio PsA atveju: kai nustatomas artritas arba
sinovitas daugiau nei 5 sgnariuose, radiologiskai matomi strukttiriniai pakitimai, reikSmingai padidéje
uzdegiminiai rodikliai (eritrocity nusédimo greitis, C reaktyvusis baltymas) kraujyje, tokiais atvejais
nerekomenduojama NVNU vartoti ilgiau nei 3 ménesius, rekomenduojama nedelsiant paskirti
tradicinius sintetinius ligg modifikuojancius vaistus [10].

Gliukokortikoidai PsA gydyme gali biiti naudojami dvejopai: kaip sisteming terapija ir kaip
lokalias injekcijas [39]. Lokalios gliukokortikoidy injekcijos rekomenduojamos pacientams kaip
adjuvantiné terapija. Nors duomeny apie lokaliy intraartikuliniy gliukokortikoidy injekcijy
veiksmingumg néra daug, pastebima, kad pacientai, nurodo iki 3 ménesiy sumazéjusj skausma.
Lokalios gliukokortiokidy injekcijos veiksmingiausios monoartrity, oligoartrity, daktility ir entezity
atvejais [39].

Sisteming gliukokortikoidy terapija rekomenduojama skirti tik iSimtiniais atvejais kaip
imanoma trumpiau ir maziausiomis efektyviomis dozémis. Néra atsitiktiniy imc¢iy kontroliuojamyjy
tyrimy, kurie jrodyty sisteminiy gliukokortikoidy veiksmingumg gydant PsA, taiau sisteminé
apzvalga, nagrinéjusi stebimyjy tyrimy duomenis, nurodo, kad 35 proc. pacienty gydyty sisteminiais
gliukokortikoidais patyré kliniking naudg ir maziau patiméjimy [40]. Vis délto, sisteming

gliukokortikoidy terapija rekomenduojama skirti tik tais atvejais, kai norima pasiekti greita
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prieSuzdegiminj efektg arba norint paskirti tarpinj gydyma, kol pacientui bus paskirtas ir pricinamas
gydymas liga modifikuojanciais vaistais (LMV) [39]. Lengvai PsA formai gydymas sisteminiais
gliukokortikoidais yra nerekomenduojamas, nes nutraukus ilgalaikj sisteminiy gliukokortikoidy

vartojimg daznai stebimas odos buklés pablogéjimas — PsO patiméjimas [8].

7.1.2  Liga modifikuojantys prieSreumatiniai vaistai

LMYV tai vaisty grupé, kuri indikuotina gydant uzdegiminius artritus, tokius kaip PsA,
reumatoidinis artritas, ankilozinis spondilitas (5 lentel¢). Taip pat Sie vaistai gali buti naudojami
jungiamojo audinio ligoms (sistemin¢ skleroz¢, sisteminé raudonoji vilkligé, Sjoregno sindromas),
kitoms uzdegiminéms ligoms (miozitas, vaskulitas, uveitas, uzdegiminés Zarny ligos) gydyti [41].

LMV turi imunosupresiniy, imunomoduliaciniy savybiy ir yra skirstomi ] tradicinius,
biologinius ir tikslinius. Metotreksatas, leflunomidas ir sulfasalazinas yra dazniausi tradiciniai LMV,
kurie naudojami PsA gydyme. Biologiniai LMYV iSrasti 9-tajame XX a. deSimtmetyje ir daZniausiai
skiriami, kai tradiciniai LMV yra neveiksmingi — stebimas klinikinis arba radiografinis ligos
progresavimas, iSlieka ligos aktyvumas. Biologiniai LMV, kurie gali biiti naudojami PsA gydyme,
yra adalimumabas, infliksimabas, etanerceptas, secukinumabas, iksekizumabas, ustekinumabas,
guselkumabas, risanizumabas. Biologiniai LMV yra labai specifiski ir veikia specifinius imuninés
sistemos mechanizmus. Kiekvieno LMV veikimo mechanizmas yra unikalus ir pagristas uzdegiminio
atsako inhibavimu, tod¢l butent $i vaisty grupé itin veiksminga uztikrinant ilgalaikj PsA gydyma [42].

5 lentelé. Ligg modifikuojantys vaistai, tatkomi PsA gydyme

Liga modifikuojantys vaistai
LMYV tipas Taikinys Vaisto pavadinimas
Tradiciniai d%h%drofolato reduktazé . Metotreks?tas
LMV dihidroorotato reduktazé Leflunomidas
TNF-a inhibitorius, slopina T ir B lagsteliy funkcija | Sulfasalazinas
Adalimumabas
Certolizumabas
TNF-a Etanerceptas
Infliksimabas
Golimumabas
Biologiniai IL-12/23 Ustek.inumabas
LMV L-17A Iksekl‘zumabas
Secukinumabas
IL-17A/F Bimekizumabas
Guselkumabas
IL-23-p19 Risankizumabas
CTLA4 Abataceptas
o PDE4 Apremilastas
Tiksliniai Tofacitinibas
LMV JAK
Upadacitinibas
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Tradiciniai sintetiniai LMYV ilgg laikg buvo pagrindiniai vaistai skirti gydyti PsA iki kity LMV
grupiy atsiradimo. Tradiciniai sintetiniai LMYV, tokie kaip metotreksatas, sulfasalazinas,
leflunomidas, veikia placiai slopindami imuninés sistemos aktyvumg, mazindami uzdegimg ir
létindami ligos progresavimg. Jie daznai vartojami kaip pirmos eilés gydymas sergant lengva ar
vidutinio sunkumo PsA forma arba kartu su biologiniais preparatais, siekiant efektyvesnio gydymo
efekto [12].

Nors tradiciniai LMV placiai naudojami ir yra pakankamai pigis, jie turi nemazai trikumy.
Pastebéta, kad Siy vaisty veiksmingumas tarp pacienty stipriai varijuoja, be to veikimo pradzia,
lyginant su kitomis vaisty grupémis, yra pakankamai léta. Skirtingai nei biologiniai ar tiksliniai LMV,
tradiciniai LMV uZdegima sloping neselektyviai. Manoma, kad dél to tradiciniai LMV maziau
efektyviis aSinés ligos ir entezity atvejais [42].

Metotreksatas buvo iSrastas 1940-aisiais metais, o PsA gydymui pritaikytas po dvideSimties
mety. Metotreksatas veiksmingas gydant PsA, nes veikia §ios ligos patofiziologinius mechanizmus:
stimuliuoja adenozino i$siskyrimg, kuris mazina uzdegiminj organizmo atsaka, slopina neutrofily
adhezija ir inhibuoja leukotrieno B4 sekrecija. Taip pat supresuoja uzdegiminiy citokiny, tokiy kaip
IL-1, IL-6, ir IL-8, i8siskyrima, kurie sukelia sgnariy ir odos uzdegima. Inhibuodamas T lgsteliy
veiklg, metotreksatas slopina imuninj atsakg ir sumazina sinovijos kolagenazés geno ekspresija, todél
sgnariai apsaugomi nuo destrukciniy pakitimy [42,43].

Sulfasalazinas taip pat priklauso tradiciniams LMV ir PsA gydyme naudojamas jau kelis
deSimtmecius. Sulfasalazinas taip pat turi imunomoduliaciniy ir prieSuzdegiminiy savybiy, taCiau
tikslts veikimo mechanizmai néra aiskis. [rodyta, kad sulfasalazinas yra veiksmingesnis nei placebas
periferinio artrito atveju. Dazniausiai sulfasalazing rekomenduojamas lengvo ar vidutiniSkai sunkaus
PsA gydymui, kai kiti tradiciniai sintetiniai LMV yra neveiksmingi. Sulfasalazino negalima skirti
pacientams, kurie turi gliukozés-6-fosfato dehidrogenazés nepakankamuma, nes gali sukelti
oksidacinj stresa, o galiausiai — hemoliz¢ [44].

Vienas i$ naujesniy tradiciniy sintetiniy LMV — leflunomidas, patvirtintas PsA gydymui 2004
— aisiais metais. Leflunomidas inhibuoja per aktyviy imuniniy lasteliy proliferacija, taip slopinamas
odos ir sgnariy uzdegimas. Leflunomido veikimo mechanizmas pagristas dihidroorotato
dehidrogenazés inhibavimu. Sis baltymas svarbus pirimidiny de novo sintezéje, nesant pakankamai
pirimidiny, nereplikuojama DNR greitai besidalijanc¢iuose B ir T limfocituose, tod¢l slopindamas Siy
imuniniy lgsteliy aktyvumas. Leflunomidas sumazina uzdegima, palengvina PsA simptomus ir
padeda sumazinti sgnariy pazeidimg [45]. Vis délto, klinikin¢je praktikoje naudojamas retai del

hepatotoksiskumo ir vir§kinimo sistemos Salutiniy poveikiy .
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7.1.2.2 Biologiniai LMV

Per paskutinius deSimtmecius, biologiniai ligg modifikuojantys vaistai i§ esmés pakeité PsA
gydyma. Sie medikamentai rekomenduojami pacientams, kuriems reikalinga odos ir sgnariy
simptomy kontrolé ir taip pat pacientams, kurie neparodé¢ pakankamo gydymo atsako gydant
tradiciniais sintetiniais LMV per 3-6 ménesiy laikotarpj. Gydant PsA, galima rinktis tarp skirtingy
biologiniy liga modifikuojanciy vaisty, kurie skiriasi chemine sudétimi, farmakokinetinémis
savybémis, dozavimo rezimu, imunogeniskumu, veikimo mechanizmais [46,47].

Tumoro nekrozes faktoriaus inhibitoriai (TNFi) — vaisty grupé priskiriama prie biologiniy
LMV. Siy vaisty taikinys — TNF-o, citokinas, kuris sukelia uzdegima ir audiniy paZeidima. TNFi
neutralizuoja tirpy ir transmembranin; TNF-o, blokuojama sgveika su TNF receptoriais dél to
nesukeliamas prouzdegiminis signalas. Sio veikimo mechanizmo déka supresuojama imuniniy
lasteliy aktyvacija, todél palengvéja sinovito, entezito ir daktilito simptomai, taip pat slopinama nuo
osteoklasty priklausoma kauly resorbcija, mazéja kraujagysliy uzdegimas. Taip pat, TNFi maZina
sisteminj uzdegima, todél pageréja odos simptomai, stabdomas ligos progresavimas bei pageréja
komorbidinés biiklés (uzdegiminés zarny ligos, depresija, akiy ligos) [8,47].

Europoje PsA gydymui registruoti TNFi yra etanerceptas, infliksimabas, adalimumabas,
certolizumabas, golimumabas [12]. PsA gydyme Sie vaistai naudojami paskutinius du deSimtmecius,
tod¢l nustatyta, kad jie yra veiksmingi ir pakankamai saugiis naudojant ilga laika. Ilgalaikis
vartojimas sumazina sisteminj uzdegima, sulétina radiografing ligos progresijg ir iSsaugo sgnariy
funkcijg. Ilgalaikiy moksliniy tyrimy duomenimis, TNFi saugiis vartoti néStumo metu bei taip pat
sumazina sunkios ligos rizika COVID-19 infekcijos atveju [47]. D¢l Siy TNFi savybiy, Sie vaistai
tapo vienais placiausiai taikomy gydymo biidy PsA gydyme.

Nors TNFi 1§ esmés pakeité PsA gydyma, vis délto gydymas TNFi turi ir tam tikry trikumy
susijusiy su veiksmingumu. Kai kuriems pacientams gydymas TNFi yra nepakankamai veiksmingas.
Nepakankamas atsakas ] gydyma TNFi skirstomas j pirminj ir antrinj. Pirminis TNFi
neveiksmingumas pasireiskia, kai nepaisant pakankamos vaisto dozés, atsakas | vaista yra
nepakankamas arba minimalus. Tokig reakcijg ] gydyma galima paaiskinti tuo, kad PsA patogeneze
varijuoja tarp individy. Kai kuriy pacienty PsA uzdegiming patogenez¢ lemia ne TNF-a citokinas,
taciau kiti citokinai, tokie kaip IL-17 arba IL-23, todél gydymas TNFi nesumaZina uzdegimo
vystymosi ir liga néra suvaldoma pakankamai. Antrinis TNFi neveiksmingumas daZniausiai i§sivysto
del pries vaistg susiformavusiy antikiiny, kurie neutralizuoja TNFi1 ir sumaZina jo veiksminguma.
Taip pat antrinis TNFi neveiksmingumas gali iSsivystyti dél ligos progresavimo ir evoliucijos. Per
ilgg laikg PsA patogenetinis mechanizmas gali pasikeisti —uZzdegimas gali vystytis ne TNF- a citokiny
déka, o dél anks¢iau minéty IL-17 ir IL-23 citokiny [47]. Be to, TNFi veiksmingumo vertinamas yra

problematiskas, nes S§ie vaistai neturi biomarkeriy, pagal kuriuos buty galima jvertinti TNFi
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veiksminguma, ar i§ anksto nuspresti, kad TNFi tiks konkre¢iam pacientui. Kad biity galima jvertinti
TNFi veiksminguma, nuo gydymo pradZios turi praeiti bent 12 sav., o taip pat kai kuriems pacientams
Sis vaistas biina veiksmingas pradzioje, taCiau antrinis neveiksmingumas pasireiSkia véliau. TNFi
neveiksmingumas siejamas su didesne rizika sgnariy paZzeidimui, didesniu skausmu ir aukStu ligos
aktyvumu. Pacientams, kurie susiduria su Sia problema, reikia keisti vaistg 1 kitg vaisty grupe —
pavyzdziui IL-17 inhibitorius, IL-23 inhibitorius arba JAK inhibitorius. D¢l $iy priezas¢iy gydymas
TNFi gali buti apsunkintas, todél svarbu kiekvieno paciento individualus vertinimas ir steb&jimas
[48,49].

Kita vaisty grupé, priklausanti bLMV, yra interleukino inhibitoriai. Europoje PsA gydymui
naudojami IL-12/23 inhibitoriai (ustekinumabas), IL-17 inhibitoriai (secukinumabas, iksekizumabas,
bimekizumabas, brodalumabas) ir IL-23 inhibitoriai (guselkumabas, risankizumabas). 1L-12/23
inhibitoriai veikia p40 subvieneta, kuris sudaro IL-12 ir IL-23 citokinus. Blokuodamas Siuos citokinus
IL-12/23inhibitorius sumazina tiek sisteminj, tiek lokaly uzdegima, todél sumazéja odos ir sgnariy
simptomatika. [L-23 inhibitoriai specifiSkai blokuoja IL-23 citoking, todél sumazéja prouzdegiminiy
citokiny, tokiy kaip IL-17 ir IL-22, produkcija. Siais mechanizmais IL-23 inhibitoriai sumaZina PsA
atveju esant] uzdegima, ypac¢ odoje ir sgnariuose, sulétina struktiirinius sgnariy pazeidimus. Nors IL-
23 inhibitoriai yra pakankamai veiksmingi, jy veikimo pradZzia yra ilgesné nei IL-17 inhibitoriy. IL-
17 inhibitoriai blokuoja vieng pagrindiniy uzdegimo mediatoriy PsA patogenezéje - IL-17 citoking,
taip sumazindami biitent sgnariy uzdegima, entezita, [48,49]. Nors interleukino inhibitoriai yra svarbi,
viena i§ naujesniy biologiniy LMV grupiy, taciau jy ilgalaikis poveikis yra maziau iStirtas nei TNFi.

Tiek TNF, tiek IL inhibitoriai yra veiksmingi gydant PsA, taciau jy vartojimas turi biiti
pritaikytas atsizvelgiant | individualius paciento poreikius ir PSA simptomus. TNF inhibitoriai vis dar
yra standartinis pirmos eilés biologinis gydymas, ypac periferinio artrito ir aSinés ligos atvejais, o IL-
17 inhibitoriai yra alternatyva, pasizyminti dideliu veiksmingumu tiek sanariy, tiek odos ligos atveju.
IL-23 inhibitoriai labiau tinka pacientams, sergantiems PsA, kai dominuoja PsO ir yra maZiau
veiksmingi aSiniy simptomy atveju. Pasirenkant gydymga reikéty atsizvelgti 1 saugumo aspektus,
gretutines ligas ir ankstesnj biologiniy vaisty poveikj [50].

Dar vienas biologinis LMV, kuris patvirtintas PsA gydyme yra abataceptas. Tai T lasteliy
stimuliacijos moduliatorius, kurio veikimo mechanizmas pagristas CD28 stimuliacijos signalo
blokavimu, reikalingo T Iasteliy proliferacijai. T lasteliy disreguliacija, vienas i§ PsA ligos
patofiziologiniy mechanizmy. Abataceptas vienintelis biologinis LMV, kurio veiksmingumas tik
nezenkliai didesnis uz placeba, todé¢l jo veiksmingumas mazesnis nei kity bLMV. Nors Sio vaisto
klinikiniai rezultatai prastesni nei kity bLMV, abatacepto saugumo profilis panasus j kity biologiniy
LMV, o sunkiy nepageidaujamy reiskiniy skaiGius labai mazas. Sis vaistas rekomenduojamas

pacientams, kuriems TNFi, IL-17i ir IL-23 kontraindikuotini dél gretutiniy ligy ar ankstesniy
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nepageidaujamy reakcijy arba tiems pacientams, kuriems silpnai iSreikSti odos simptomai. Nors
abataceptas dél mazesnio veiksmingumo sanariy ir odos simptomy atzvilgiu néra rekomenduojamas
kaip pirmos eilés biologinis LMV PsA gydymui, jis gali buti alternatyva pacientams, kuriems

neveiksmingi kiti taikyti biologiniai vaistai arba kurie jy netoleruoja [51,52].

7.1.2.3 Tiksliniai LMV

Neseniai ] PsA gydymo algoritmus jtraukti tiksliniai ligg modifikuojantys vaistai, tokie kaip
Janus kinazés inhibitoriai ir fosfodiesterazés-4 inhibitoriai, kurie atvéré naujas terapines galimybes
dél salutiniy poveikiy [8,15].

JAKi yra mazy molekuliy vaistai, kurie veikia intralgstelinj JAK-STAT kelia, reguliuojantj
uzdegiminius ir imuninius atsakus. JAK sistema sudaryta i§ keturiy tirozino kinaziy: JAKI1, JAK2,
JAK3, JAK4 ir TYK?2, kurie aktyvuoja signalo perdavimo ir transkripcijos aktyvatorius, STAT
baltymus, jie svarbiis perduodant signalus citokinams. PsA ligos atveju, JAK-STAT kelio sutrikimai
lemia per didelj uzdegiminj fona, kuris skatina PsA vystymasi. Inhibuodami $j kelig, JAKi blokuoja
prouzdegiminiy citokiny (IL-23, IL-17, interferony) aktyvacija, taip mazindami ligos progresavimg
[53].

PsA gydymui patvirtinti du JAKi, tofacitinibas ir upadacitinibas, kurie suteikia peroralinio
gydymo alternatyva injekuojamiems bLMV. Tofacitinibas, JAK1/JAK3 inhibitorius, yra patvirtintas
vidutinio sunkumo ir sunkaus PsA gydymui, ypa¢ pacientams, kurie nepasieké gydymo tikslo
vartojant tradicinius LMV vaistus. Jis pirmiausia veikia JAK1 ir JAK3, su nedideliu poveikiu JAK?2,
o tai lemia reikSmingg sgnariy uzdegimo ir odos simptomy sumazéjima. Upadacitinibas, selektyvus
JAK1 inhibitorius, yra dar viena patvirtinta gydymo galimybé PsA sergantiems pacientams, kuriems
nepakankamai veiksmingai padeda kiti LMV. Kaip selektyvus JAK1 inhibitorius, upadacitinibas gali
sumazinti su platesniu JAK slopinimu susijusius Salutinius simptomus [8,53].

JAKi veiksmingai kontroliuoja uzdegima, tod¢él sumazéja sanariy skausmas, pageréja odos
biukle, bendra gyvenimo kokybée. Vis délto, pacientai, gaunantys terapija JAKI, turi biiti stebimi dél
Salutiniy simptomy. Dazniausi Salutiniai reiSkiniai yra nosiaryklés uzdegimas, virSutiniy kvépavimo
taky infekcijos, galvos skausmai ir lengvi virSkinamojo trakto sutrikimai. Retais atvejais gali
pasireiksti sunklis nepageidaujami simptomai — juostinés pislelinés reaktyvacija, Sirdies ir
kraujagysliy ligy komplikacijos, tromboembolija [15,53].

JAKi svarbus ir vienas naujausiy proverziy PsA gydyme. Sis gydymo bidas suteikia
veiksminga, tikslinga gydyma geriamaisiais vaistais pacientams, kuriems gydymas kitais LMV buvo

neveiksmingas. JAKi veikimo mechanizmas, kuris reguliuoja pagrindinius uzdegiminius kelius, daro
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Siuos vaistus perspektyvia gydymo priemone PsA sergantiems pacientams. Vis délto, ilgalaikis Siy
vaisty efektas néra pilnai iStirtas, todél svarbu nuolatiné paciento stebésena [8,15].

Fosfodiesterazé-4 yra naujas terapinis taikinys PsA gydyme. Apremilastas, pirmasis ir
vienintelis PDE4 inhibitorius, patvirtintas PsA gydymui, yra nauja oralinio gydymo galimybe, kuri
moduliuoja uzdegiminius kelius keisdama vidulgstelinj signala, o ne blokuodama ekstralgstelinius
citokinus. Tuo jis skiriasi nuo tradiciniy LMV ir biologiniy LMV, todé¢l yra svarbi alternatyva
pacientams, kurie netoleruoja biologiniy LMV [54,55].

Apremilastas yra selektyvus PDE4 inhibitorius, kurio veikimo mechanizmas paremtas cAMP
kiekio didinimu, lemianciu. Dél to plac¢iag imunomoduliacija sumazéja prouzdegiminiy citokiny
(TNF-q, IL-23, IL-2 ir IFN-a,) gamyba, padidéja prieSuzdegiminio citokino IL-10 kiekis. Taip pat
PDEA4 slopinimas sumazina NF-kB kieki, kuris yra pagrindinis transkripcijos faktorius, dalyvaujantis
uzdegiminio signalo perdavimo kelyje. Skirtingai nei biologiniai LMV, kurie veikia konkrety
citoking, PDE4i slopina uzdegima keliais skirtingais keliais [54,55].

Irodyta, jog PsA sergantiems pacientams PDE4i palengvina simptomus, tokius kaip sanariy
uzdegima, skausminguma ir patinimg. Klinikiniy tyrimy duomenimis, apremilastas veiksmingiausias
pacientams, kurie nebuvo vartoj¢ biologiniy LMV bei tiems, kurie serga lengvesne ar vidutinio
sunkumo PsA eiga. Nors PDE4i veiksmingumas mazesnis nei biologiniy LMV, apremilastas yra
svarbi alternatyva pacientams, kurie netoleruoja gydymo kitais LMV ar pageidauja neinjekcinio
gydymo. Pirmosiomis gydymo savaitémis daznai pasireiskia virSkinimo trakto Salutiniai reiSkiniai,
tokai kaip pykinimas ir vémimas. Ilgalaikiy tyrimy duomenimis, apremilastas iSlaiko savo
veiksminguma mazinant ligos aktyvuma, gerina funkcing pacienty biikle ir gyvenimo kokybe [55,56].

Tiksliniai LMV - svarbi paZzanga PsA gydyme. Biologiniai LMV - daZnai labai veiksmingi,
nes tiesiogiai blokuoja pagrindinius uzdegiminius citokinus, susijusius su PsA patogeneze, taciau yra
pakankamai brangiis, sukelia imunosupresija, yra skiriami infuzijomis j veng ar Svirk§¢iami po oda,
kai kuriems pacientams neveiksmingi. JAKi ir PDE4i yra alternatyva, kuri leidzia moduliuoti
vidulgstelinius signaly kelius, juos galima skirti pacientams, netoleruojantiems biologiniy LMV. Nors
tiksliniai LMV laikomi viena i§ PsA gydymo ateiciy, reikalingi ilgalaikiai tyrimai jrodantys ilgalaikj

vaisty veiksmingumg, saugumg ir efektyvuma ligos progresavimo stabdymui.

7.2 Gydymo etapai

Remiantis naujausiomis 2023 m. EULAR gairémis, PsA gydymas skirstomas i 4 etapus (3
pav.). Gydymo tikslas yra sumazinti 50 proc. ligos simptomy per 3 ménesius ir per 6 ménesius pasiekti
ligos remisijg arba pasiekti maza ligos aktyvuma. Gydymo taktika priklauso nuo labiausiai iSreikSty
raumeny ir skeleto sistemos simptomy ir komorbidiniy ligy. PsA gydymas pradedamas, kai

diagnozuojama aktyvi liga [8].
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Pirmojo etapo gydymas priklauso nuo labiausiai iSreikSty raumeny ir skeleto sistemos
simptomy. Monoartrito, oligoartrito, entezito atvejais rekomenduojama pradéti nuo NVNU ir
papildomai galima skirti lokalias gliukokortikoidy injekcijas. ASinio skeleto uzdegimo atvejais
rekomenduojami NVNU, gliukokortikoidy injekcijos yra neveiksmingos. Jeigu gydymo tikslas
pasiekiamas per 4 savaites, gydymas tgsiamas. Jeigu gydymas neefektyvus, monoartrito arba
oligoartrito atvejais pereinama ] antrajj gydymo etapa. ASinio uZzdegimo arba entezito atvejais, jei
simptominis gydymas yra neveiksmingas, pereinama j tre¢igji gydymo etapa. Jeigu PsA pasireiskia
poliartritu (su arba be daktilito), iSkart rekomenduojama pradéti nuo antrojo gydymo etapo.

Antrojo gydymo etapo metu, poliartrito, monoartrito, oligoartrito ir entezito atvejais
rekomenduojama skirti tradicinius sintetinius liga modifikuojanc¢ius vaistus, pirmo pasirinkimo
vaistas — metotreksatas. Jeigu simptomai nepageréja per 3 ménesius ir/ar per 6 ménesius
nepasiekiamas gydymo tikslas, rekomenduojama pereiti j trecigji gydymo etapa, jeigu gydymas
efektyvus — testi, esant ilgalaikei remisijai, pamazu nutraukti.

Treciasis gydymo etapas taip pat priklauso nuo dominuojanciy simptomy, taciau $is gydymo
etapas ypatingas tuo, kad didelis démesys skiriamas ir simptomams, kurie nesusij¢ su skeleto ir
raumeny sistema. Poliartrito, monoartrito, oligoartrito ir entezito atvejais gydymo schema tre¢iajame
etape sutampa — rekomenduojama skirti biologinj liga modifikuojant] vaista, pavyzdziui: TNFi arba
IL-171 arba IL-12/231 arba IL-231. Jeigu ypac vargina bérimai odoje, rekomenduojama rinktis IL-17
arba IL-12/23 arba IL-231. Uveito atvejais rekomenduojamas gydymas TNFi. UZdegiminiy Zarnyno
ligy atveju rekomenduojami TNFi arba IL-171 arba I1L-12/231 arba I1L-231 arba JAKi. Jeigu ligos eiga
yra vidutinio sunkumo, ta¢iau biologiniai LMV ir JAKi yra neveiksmingi, rekomenduojama skirti
PDE4i. Asinio skeleto uzdegimo atveju rekomenduojamas gydymas IL-171 arba TNFi arba JAK], taip
pat atsizvelgiant | lydincius simptomus. Visais atvejais, jei simptomai pageréja per 3 meénesius skirto
gydymo, o gydymo tikslas pasiekiamas per 6 ménesius, parinkta gydyma galima testi. Jeigu gydymo
veiksmingumas nepakankamas, pradedamas ketvirtas etapas.

Ketvirtame etape artrito ir entezito atvejais, rekomenduojama gydymga keisti tarp skirtingy
biologiniy LMV arba JAKIi. Jeigu gydymas neveiksmingas, vaista vél keisti. ASinio skeleto uzdegimo
atveju rekomenduojama keisti gydyma tarp skirtingy biologiniy LMV (skirtingy TNFi arba IL-171)

arba JAK(1, kol bus rastas veiksmingas preparatas.
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3 pav. PsA gydymo algoritmas etapais

7.3 Nefarmakologinés gydymo galimybés

Kineziterapija ir reabilitacija yra svarbi multidisciplininio PsA gydymo dalis. Fiziniai

pratimai naudingi tiems, kurie skundziasi funkciniais sutrikimais, sumazéjusia gyvenimo kokybe,
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serga gretutinémis ligomis, pavyzdziui, nutukimu, Sirdies ir kraujagysliy ligomis ar fibromialgija.
Tyrimai rodo, kad individualiai pritaikyti fiziniai pratimai (aerobiniai, pasiprieSinimo, lankstumo)
gali pagerinti funkcinj pacienty pajégumg, sumazinti sgnariy skausma, pagerinti gyvenimo kokybe.
Termoterapija, hidroterapija ir jtvary nesiojimas palengvina simptomus, sumazina tolimesn¢ sgnariy
pazaida. Nors moksliniy tyrimy, kurie tirty kineziterapijos naudg konkreciai PsA néra daug, taciau
kity reumatologiniy ligy (reumatoidinio artrito, ankilozinio spondilito) gydymo patirtis rodo, kad
kineziterapija sumazina uzdegima, lengvina lickamajj skausmg, sumazina komorbidiniy ligy
(nutukimo, Sirdies ir kraujagysliy ligy) tikimybe. Tac¢iau norint sukurti standartizuotus ir veiksmingus
reabilitacijos protokolus, pritaikytus PsA pacienty poreikiams, vis dar triiksta aukstos kokybés
moksliniy tyrimy [57,58].

Gyvensenos poky¢iai yra labai svarbiis gydant PsA ir su juo susijusias Sirdies ir kraujagysliy
bei metabolines ligas — nutukima, hipertenzijg, dislipedmija, metabolinj sindromg. Nutukimas yra
modifikuojamas rizikos veiksnys, kuris stipriai susijes ir su PsA iSsivystymu, ir sunkesne ligos eiga.
Svorio sumazinimas bent 5 proc. siejamas su geresnémis ligos iSeitimis, dazniau pasiekiamas
minimalus ligos aktyvumas, ypa¢ derinant sveikg gyvenseng su TNFi. Mitybos poky¢iai, pavyzdziui,
Vidurzemio jiros dietos mityba, pasiZymi prieuszudegiminiu poveikiu, pageréjusiai lipidograma.
Svorio reguliavimas, reguliarus fizinis aktyvumas ir rikymo nutraukimas, anot Europos
reumatologijos asociacijy aljanso yra labai svarbiis gyvenimo biido pokyc¢iai, padedantis pasiekti
geresnj PsA gydymo efekta [8,59].

Pacienty edukacija — taip pat labai svarbi nefarmakologinio PsA gydymo dalis, nes jgalina
PsA pacientus aktyviai dalyvauti ligos valdyme, todél ilgainiui geré¢ja gydymo rezimo laikymasis. 65
proc. PsA pacienty nerimauja d¢l ilgalaikio Salutinio vaisty poveikio, o 40 proc. teigia abejojantys
deél paskirto gydymo reikalingumo. Pacienty mokymas apie PsA uzdegiminius mechanizmus, galimus
gydymo budus didina pacienty suvokimg apie PsA, sumazina su ilgalaikiu vaisty vartojimu susijusias
baimes ir pagerina paskirto gydymo laikymasi. Pacienty Svietimas padeda geriau suprasti savo biikle
ir labiau pasitikéti savimi jg valdant, tai padeda ne tik veiksmingiau valdyti ligg, taciau ir patirti
maziau streso, pasiekti geresn¢ gyvenimo kokybe. Taip pat, ] gydymo schemg jtraukiant struktiiruota
paciento Svietima, kuris integruotas su kognityvine elgesio terapija, sgmoningumo technikomis, gali
padéti pacientams suvaldyti létin] skausma, nuovargj ir psichines sveikatos problemas, kurias daznai
sustiprina neigiamas poziiiris j ligg ir jos eiga. Taigi, pacienty edukacija skatina aktyvy ir informuotg
poziiir] | ligos kontrole bei yra esminis komponentas nefarmakologiniame PsA gydyme, kuris

papildydamas farmakologine terapija, padeda pagerinti ligos iSeitis [60,61].
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8. ISSUKIAI GYDANT PSORIAZIN] ARTRITA

8.1 Atsparus gydymui psoriazinis artritas

Nepaisant pastaryjy mety gydymo inovacijy, vis dar pasitaiko atspariy gydymui PsA formy
(angl. difficult-to-treat PsA). Atsparumas gydymui siejamas su keliais faktoriais: nuolatinis
organizmo uzdegimas, komorbidinés bikles, gydymo nesilaikymas, ribota prieiga prie sveikatos
priezitiros paslaugy.

Iki Siol néra vieningo apibrézimo ir patvirtinty kriterijy, kurie padéty diagnozuoti atspary
gydymui PsA. Mokslingje literatiiroje atsparus gydymui PsA dar vadinamas refrakteriniu PsA, sunkiu
PsA. Sis terminologijos nenuoseklumas sukelia neaikumy tiek klinikingje praktikoje, tiek
moksliniuose tyrimuose, nes skirtingi tyrimai gali apibudinti skirtingas pacienty grupes. Taip pat
skiriasi ir atsparumo gydymui kriterijai. Kai kuriuose moksliniuose tyrimuose nesékmingas gydymas
laitkomas, kai pacientui neveiksmingi TNFi. Kiti tyrimai atsparumg gydymui nustato, kai
neveiksmingi 2 ir daugiau biologiniy ar tiksliniy LMV arba 3 ir daugiau biologiniy ar tiksliniy LMV.
Dél skirtingy apibrézimy ir kriterijy tampa sudétinga laikytis nuoseklios gydymo strategijos, taip pat
gali atsirasti sunkumy laiku pradedant intensyvy gydyma arba, prieSingai, gali biiti paskirtas
perteklinis gydymas pacientams, kuriems jo nereikia [62,63].

Kaip jau anks¢iau minéta, taip pat triksta ir aiSkaus aktyvios ligos apibrézimo. Nesutarimas
del aktyvios ligos apibrézimo turi didele reikSme klinikinei praktikai. Kai kurie pacientai gali biti
klaidingai laikomi gaunanciais efektyvy ir pakankamag gydyma, nors jie vis dar patiria reikSmingus
liekamuosius simptomus, o kiti — kaip gaunantys neefektyvy gydyma vien dél griezty kriterijy, kurie
neatsizvelgia j individualy ligos progresavima [62].

PsA atsparumg gydymui lemia biologiniy, metaboliniy ir iSoriniy veiksniy derinys, todél ligos
valdymas ilgainiui tampa vis sudétingesnis. Kai kuriems pacientams, gaunantiems gydyma LMYV,
pasireiSkia gydymui atsparus uzdegiminis procesas. Imuninés sistemos mechanizmai adaptuojasi ir
prisitaiko prie gydymo. Tokiais atvejais, rekomenduojama rinktis gydymo biidus, kurie veikia kelis
citokinus, pavyzdziui, IL-17 ir IL-23 inhibitoriai. Metabolinés gretutinés buklés, ypa¢ nutukimas ir
rukymas, siejami su didesniu ligos aktyvumu, prastesniu atsaku j gydyma ir gali prisidéti prie gydymo
neveiksmingumo. Svorio metimas ir rukymo nutraukimas zenkliai pagerina ligos iSeitis ir gydymo
rezultatus. Taip pat, fibromialgija, nerimas ir depresija svarbios gretutinés ligos, kurios daro didelg
jtaka paciento suvokimui apie ligg ir gydymo atsakui. Fibromialgija padiding jautruma skausmui,
todel iskreipia ligos aktyvumo vertinimg, o nerimas ir depresija statistiSkai reikSmingai sumazina
tikimybe pasiekti ligos remisija. Multidisciplininis gydymas, jtraukiantis kognityving elgesio terapija,
psichologo konsultacijas, pagerina gydymo iSeitis ir sumazina gydymo atsparumo tikimybe.

Struktiiriniai sanariy paZzeidimai, ypa¢ kartu pasireiSkiantis osteoartritas, gali dar labiau apsunkinti
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gydyma, nes eroziniu ranky osteoartritu sergantys pacientai daznai patiria stipresnj skausma ir didesnj
funkcin] sutrikimg bei prasCiau reaguoja | jprastus PsA gydymo biidus. Kitos gretutinés
reumatologinés ligos, pavyzdziui, podagra, pasireiSkianti kartu su PsA, sukelia papildomy
mechanizmy uzdegima, dé¢l kurio prireikia papildomo gydymo kolchicinu arba IL-1 inhibitoriais.
Taigi, norint veiksmingai gydyti atspary gydymui PsA, svarbus visapusiSkas, individualizuotas
pozitiris, kuris atsiZvelgty | paciento imuninj atsparumg, metabolines ir psichologines gretutines ligas
[8,62,63].

Kadangi néra visuotinai pripazinto gydymui atsparaus PsA apibrézimo, iStirti, optimizuoti ir
standartizuoti gydymo algoritmg tokiems pacientams yra sudétinga. Moksliniuose tyrimuose vis
daugiau nagrin¢jamos galimos kombinuotos terapijos sunkiai gydomam PsA. Nors tokie biologiniai
vaistai kaip TNF inhibitoriai, IL-17 inhibitoriai ir IL-23 inhibitoriai i§ esmés pakeité¢ PsA gydyma,
kai kuriems pacientams pasireisSkia nepakankamas atsakas, paradoksaliis patiméjimai ar ilgainiui
sumazgja gydymo veiksmingumas. Dviguba biologiné terapija gali biiti naudinga tais atvejais, kai
sgnariy ir odos simptomams reikalingi skirtingus imunologinius mechanizmus veikiantys
medikamentai, pavyzdziui, kai TNF inhibitoriai veiksmingai kontroliuoja artrita, taciau
nepakankamai veikia odos PsO, tada gali praversti IL-17 arba IL-23 inhibitoriy pridéjimas. Be to,
pacientams, sergantiems uzdegiminémis Zarny ligomis, 1étine spontanine dilgéline ar atopiniu
dermatitu, gali biiti biitina kombinuota biologin¢ terapija, siekiant vienu metu veikti kelis
uzdegiminius kelius. Kitas metodas — integruoti tikslinius LMV, tokius kaip apremilastas (PDE4
inhibitorius), su biologiniais vaistais, siekiant pagerinti ligos iSeitis sunkiais PsA atvejais. Klinikiniai
tyrimai rodo geresnius PsO ploto ir sunkumo indekso (angl. PASI) rezultatus, iSlaikant palanky
saugumo profilj. Nors kombinuota terapija gali biiti naudinga, jos taikymga apsunkina aiSkiy gairiy
nebuvimas, didesné¢ gydymo kaina ir nepakankamai iStirtos ilgalaikio vartojimo pasekmés. Dél Siy
priezas€iy biitina tobulinti gydymui atsparaus PsA apibrézimg ir kurti jrodymais pagristus

kombinuoto gydymo protokolus [64].

8.2 Salutinés reakcijos ir nepageidaujami reiSkiniai

Tradiciniai, biologiniai ir tiksliniai LMV veiksmingai kontroliuoja ligos aktyvuma, taiau taip
pat yra susij¢ su tam tikromis rizikomis: infekciniy ligy, piktybiniy naviky, kepeny ir psichiniy ligy.
Norint optimizuoti gydymo strategijas ir uztikrinti pacienty saugumg, svarbu suprasti galimus
nepageidaujamus reiskinius, kurie biidingi tam tikroms vaisty grupéms [50].

PsA gydyme daZniausiai nerimg kelia infekcijy rizika. Pacientai, gaunantys gydyma IL-171,
tokiais kaip secukinumabas ir bimekizumabas, turi didesng¢ rizika susirgti grybinémis infekcijomis,
ypac¢ kandidozémis, lyginant su pacientais, kurie gydomi TNFi. Oportunistinés infekcijos, jskaitant

tuberkulioze, pasireiSkia labai retai, taiau endeminése zonose stebima daznesné tuberkuliozés
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infekcijos reaktyvacija tarp pacienty, gydomy TNFi, todél svarbus pacienty aktyvus stebéjimas.
Juostinés piislelinés daznesnés pacientams, gydomiems JAKIi, upadacitinibu ir tofacitinibu. Taip pat,
COVID-19 pandemijos metu, pastebéta, jog pacientai gydomi upadacitinibu, infekcija sirgo sunkiau,
nustatyta daugiau mirties atvejy. Manoma, kad JAKi paveikia antivirusinj imuniteto atsaka, todeél
tokiems pacientams ypac svarbus atidesnis steb¢jimas virusiniy infekcijy metu bei Sie pacientai turéty
biiti prioritetiSkai skiepijami. [50,65]. Nors vartojant LMV nenustatyta padidéjusi rizika sunkioms
infekcijoms, svarbu atsizvelgti j kiekvienai vaisty grupei biidingg skirtingg infekcijy rizika ir jvertinti
galima poreikj daznesniam profilaktiniam iStyrimui ir steb¢jimui.

Piktybiniy ligy rizika gydant PsA yra iki Siol aktuali moksliniy tyrimy sritis. Iki Siol nestebéta
padidéjusi piktybiniy susirgimy rizika tiriant visas LMV klases. Vis délto, kai kurie tyrimai pazymi,
kad gydymas TNFi siejamas su didesniu dazniu nemelanominio odos vézio, todél gydomiems TNFi
rekomenduojamas dermatology stebé¢jimas. Gydymas IL-23 ir IL-17 inhibitoriais neturi sgsajos su
piktybinémis ligomis lyginant su bendra populiacija. Vis délto, LMV turi imunomoduliaciniy
ilgalaike vézio rizika [50,65].

Papildomi nepageidaujami reiSkiniai, kurie siejami su PsA gydymu yra hepatotoksiskumas ir
psichiniai sutrikimai. HepatotoksiSkumas buidingas tradiciniams LMV, TNFi ir JAKi. Ilgalaikiai
stebimieji tyrimai rodo, kad ilgalaikis TNFi vartojimas siejamas su didesne rizika sirgti kepeny
ligomis, tokiomis kaip nealkoholine surieb¢jusiy kepeny liga ir kepeny ciroze. JAKi vartojantiems
pacientams kartais stebimi padidéje kepeny fermenty rodikliai. Dél Siy priezasCiy, svarbu reguliariai
stebéti kepeny rodiklius pacientams, kurie gydomi LMV. Psichiniai sutrikimai, tokie kaip nerimas ir
depresija yra daznesni sergantiems PsA, taCiau Sios ligos jprastai nesiejamos su PsA gydymu. Taciau
brodalumabas (IL-17A inhibitorius) siejamas su savizudiSky min¢iy atsiradimu, todél Sio vaisto

nerekomenduojama skirti pacientams, kurie turi psichinés sveikatos sutrikimy [50,65]

9. GYDYMO GALIMYBES LIETUVOIE

Lietuvoje PsA gydymas yra reglamentuotas Lietuvos Respublikos sveikatos apsaugos
ministerijos jstatymo, jsigaliojusio nuo 2024 m. vasario 1 d., kuris nustato vaisty skyrimo, stebésenos
ir keitimo principus. Gydymas yra kompensuojamas Privalomojo sveikatos draudimo fondo biudzeto
léSomis. PsA diagnoze gali nustatyti reumatologas, dermatovenerologas arba vidaus ligy gydytojas.
Gydyma pirmaeiliais vaistais gali paskirti reumatologas ir vidaus ligy gydytojas, taciau gydyma
biologiniais vaistais paskirti ir sustabdyti gali tik tretinio lygio jstaigoje dirbantis reumatologas arba
dermatovenerologas.

Lengvo ar vidutinio sunkumo PsA gydymas pradedamas nuo NVNU. Jeigu liga progresuoja

pradedamas skirti LM V. Pirmiausia rekomenduojama pasirinkti tradicinius sintetinius LMV, i§ kuriy
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pirmo pasirinkimo vaistas yra metotreksatas. Jeigu metotreksatas negali buti skiriamas dél
kontraindikacijy, jo alternatyva yra sulfasalazinas. Gydymas tradiciniais sintetiniais LMV skiriamas
maziausiai ménesiui, po kurio vertinamas gydymo efektyvumas.

Jeigu po trijy ménesiy nuo gydymo tradiciniais sintetiniais LMV pradzios, nepasiekiamas
gydymo tikslas arba liga progresuoja — pereinama prie gydymo biologiniais LMV arba PDE-4
inhibitoriais. Prie§ pradedant gydyma bLMV, PDE-4 arba JAKi, privaloma pacientus iStirti dél
tuberkuliozés, hepatity B ir C bei zmogaus imunodeficito viruso. Taip pat prie§ skiriant gydyma
biologiniais LMV, svarbu jvertinti ir gretutines ligas ir bukles. Esant uzdegiminei Zarny ligai,
pirmenybé teikiama infliksimabui ar adalimumabui. Jeigu pacientas yra turéjes tuberkulioze,
skiriamas etanerceptas arba ustekinumabas. Pacientams, kurie serga sunkiu Sirdies nepakankamumu,
pirmiausia skiriamas IL inhibitorius. O pacientams, kurie patiria daznas infekcijas rekomenduojami
PDE-4 inhibitoriai.

Gydymas biologiniais vaistais taikomas laikantis eiliSkumo tvarkos. Pirmiausia pacientams
skiriamas TNF-a inhibitorius (adalimumabas, infliksimabas, etanerceptas), kuris parenkamas pagal
maziausig meting gydymo kaing. Jeigu TNF-a inhibitorius neveiksmingas arba pacientas patiria
nepageidaujamas reakcijas, pereinama prie kitos vaisty grupés — IL inhibitoriy (IL-17, IL-23, IL-
12/23 inhibitoriy), Janus kinazés inhibitoriy arba PDE-4 inhibitoriy. Vaistas taip pat turi biiti
parenkamas pagal maziausig kaing turint] vaistg i§ atitinkamos grupés. Gydymo efektyvumas
vertinamas kas 3 ir 6 ménesius. Jeigu po 3 ménesiy néra jokio gydymo efekto, o po 6 ménesiy
nepasiekiamas gydymo tikslas, skiriamas kitas TNF-a inhibitorius, IL inhibitorius, JAK inhibitorius
arba PDE-4 inhibitorius, o prioritetas skiriamas maziausios kainos vaistui.

Jeigu ir antrasis biologinis vaistas yra neefektyvus, gydymas keifiamas ] tolimesni vaista,
taciau kainos reikalavimas nebéra taikomas — skiriamas vaistas parenkamas individualiai pagal
paciento individualig bukle ir simptomus. Treciojo ir tolimesniy vaisty skyrimg sprendzia gydytojy
reumatology arba dermatovenerology konsiliumas.

Kiekvienos apzitiros metu reumatologas turi jvertinti paciento bukle, apklausti pacientg dél
galimy nepageidaujamy reakcijy i vartojamus vaistus, atlikti laboratorinius tyrimus (bendra kraujo
tyrimg, CRB, ENG, kepeny fermentus, kreatinino rodiklius). Ne reciau nei karta per 2 metus
privaloma atlikti radiologinius tyrimus, kad bty jvertintas radiologinis PsA progresavimas.

Jeigu pacientui per ne maziau nei 2 metus nepasireiskia nei vienas ligos paiiméjimas, manoma,
kad tai ilgalaiké remisija. Tretinio lygio reumatologijos ar dermatovenerologijos centras gali priimti
sprendimg sumazinti biologinio gydymo doze¢ arba jj visiSkai nutraukti.

Lietuvoje taikomas PsA gydymas atitinka tarptautiniy gairiy rekomendacijas ir algoritmus.
PalaipsniSkas vaisty skyrimas parenkant maziausios kainos vaistg, uztikrina, jog pacientai gauty tiek

efektyvy, tiek ekonomiskai pagrjsta gydyma. Reikia pazyméti, kad rekomendacijos pastoviai
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tikslinamos ir atnaujinamos, 2025 m. pirmoje pus¢je turéty jsigalioti naujas PsA gydymo aprasSas,

kuris atnaujintas pagal Lietuvos reumatology asociacijos rekomendacijas.

10. ATEITIES GYDYMO GALIMYBES

Manoma, kad personalizuota medicina, dar vadinama precizine medicina, gali biti PsA
gydymo ateitis. Personalizuotos medicinos esmé — pritaikyti gydyma pagal individualius paciento
genetinius, imunologinius ir aplinkos veiksnius. Dabartinis gydymo metodas paremtas tuo, jog i$
pradziy paskiriamas vaistas, o tik gydymo eigoje stebima, ar jis pacientui pakankamai veiksmingas.
Personalizuota medicina siekty identifikuoti pacienty grupes, kurioms konkretus vaistas biity
naudingiausias, taip prognozuojant gydymo atsaka ir optimizuojant gydymo strategija [66].

Imunofenotipavimas, viena 1§ tyrin¢jamy ir perspektyviy personalizuotos medicinos sriciy.
Imunofenotipavimas padeda suklasifikuoti PsA pacientus pagal jy imuninés sistemos aktyvumg ir
nustatyti, koks mechanizmas dominuoja konkretaus paciento atveju. Pavyzdziui, pacientai su Thl
dominuojanciu imuniniu atsaku gali geriau reaguoti | ustekinumabg (IL-12/23 inhibitoriy), o Th17
dominuojancios ligos atveju geresni rezultatai gali biiti pasiekti naudojant IL-17 inhibitorius, tokius
kaip secukinumabas ar iksekizumabas [66]. Tad, nustacius kiekvieno paciento specifinj PsA imuninj
mechanizma, galima taikliau parinkti tinkamiausig ir veiksmingiausig gydyma.

Taip pat atlieckami tyrimai, kuriais tikimasi nustatyti specifinius PsA biologinius zymenis,
kurie padéty prognozuoti PSA vystymosi eigg ir/ar gydymo atsaka. Vienas i$ potencialiy biomarkeriy
— CXCL10, kurio padidé¢jimas nustatytas PsO sirgusiems pacientams, kuriems véliau iSsivysté PsA.
Veéliau nustatyta, kad CXCL10 kiekis sumazéjo prasidéjus artritui, o tai rodo, kad jo vaidmuo gali
biti svarbesnis kaip ankstyvasis ligos prognozavimo, o ne aktyvios PsA Zymuo. Vis délto, kad Sis
zymuo biity pritaikytas klinikin¢je praktikoje — reikalingi i§samesni tyrimai [67]. Kiti tyrin¢jami
potencialiis biomarkeriai yra M2BP ir ITGBS, kurie taip pat galéty padéti nustatyti, kuriems
sergantiems PsO pacientams iSsivystys PsA .[66] Vis délto, dar néra pakankamai duomeny, kurie
padéty pritaikyti PsA specifiSka zymen;j klinikinéje praktikoje.

Dar viena sritis, turinti potencialo pakeisti PSA gydyma — farmakogenetika. Tai sritis,
tyrin¢janti, kokig jtaka genetiniai ypatumai turi individualiam atsakui j gydyma bei siekianti
optimizuoti vaisty parinkimg ir sumazinti nepageidaujamg vaisty poveikj. Keletas tyrimy rodo, kad
specifiniai genetiniai Zymenys turi potencialo nuspéti atsaka ] gydyma biologiniais LMV ir tiksliniais
LMV. TNF, IL23R ir TYK2 geny variantai siejami su skirtingu atsaku i biologini gydyma, o
TRAF3IP2 ir JAK-STAT mechanizmy geny mutacijos gali turéti jtakos JAKi veiksmingumui. Vis
delto, Sioje srityje atlikty tyrimy rezultatai varijuoja ir yra prieStaringi. Nors farmakogenetika turi

didel}; potencialg individualizuoti PsA gydyma, kad S$ie atradimai bity pritaikyti klinikingje
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11. ISVADOS

1.

Psoriazinio artrito paplitimas jvairiuose pasaulio regionuose skiriasi, o didziausias daznis
nustatomas Siaurés Europoje. Vis délto, dél vieningy diagnostikos kriterijy trikumo, tiksliai
jvertinti psoriazinio artrito paplitimg sudétinga.

Psoriazinio artrito patofiziologija yra kompleksiSka ir apima genetinius, aplinkos veiksnius
bei imuningés sistemos sutrikimus, kurie sukelia 1étin] uzdegima sgnariuose, entezése ir
odoje. Pagrindinj vaidmenj atlieka T - lasteliy aktyvacija, citokiny disbalansas ir

autoimuniniai mechanizmai, skatinantys uzdegiminj procesg ir audiniy pazeidimus.

VW —

laboratoriniais ir radiologiniais tyrimais. Nors CASPAR kriterijai padeda jtarti liga,
psoriazinio artrito simptomy jvairove ir jy kaita apsunkina ankstyva ligos diagnostika. Ligos
aktyvumui jvertinti rekomenduojamos jvairios skalés, tokios kaip DAPSA ir MDA, taiau
visuotinai priimto ir pripazinto standarto vis dar néra.

Psoriazinis artritas daZznai yra susijes su jvairiomis komorbidinémis buklémis, kurios gali
apsunkinti ligos eiga, pabloginti gydymo atsakg ir mazinti pacienty gyvenimo kokybe.
Kardiovaskulinés ligos, uzdegiminés zarny ligos, uveitas, depresija, fibromialgija ir
nutukimas yra tarp dazniausiai pasitaikanciy gretutiniy sutrikimy, todél jy nustatymas ir
gydymas yra biitina sékmingo psoriazinio artrito gydymo dalis, siekiant pagerinti klinikines
iSeitis ir uztikrinti visapusiska paciento prieziiira.

Psoriazinio artrito gydymas per pastaruosius du deSimtmecius stipriai patobuléjo, leidziant
ne tik efektyviau kontroliuoti simptomus, bet ir sumazinti ligos progresavima bei su ja
susijusias komorbidines biikles. Pasiekus minimaly ligos aktyvuma, reikSmingai pageréja
pacienty gyvenimo kokybé, sumazéja sanariy destrukcija ir uzdegimo sukelta
kardiovaskuliné rizika.

Farmakologinis gydymas apima kelias vaisty grupes: simptominius vaistus (nesteroidiniy
vaisty nuo uzdegimo, gliukokortikoidus), tradicinius ir biologinius ligg modifikuojancius
vaistus bei tikslinius liga modifikuojancius vaistus. Biologiniai ligg modifikuojantys vaistai
(TNF, IL-17 1r IL-23 inhibitoriai) pakeité psoriazinio artrito gydymo standartg, uztikrindami
ilgalaikj uzdegimo slopinima, taciau daliai pacienty jie néra pakankamai veiksmingi arba
sukelia nepageidaujamy reakcijy.

Tiksliniai ligg modifikuojantys vaistai, tokie kaip Janus kinazés inhibitoriai ir
fosfodiesterazés-4 inhibitoriai, atveria naujas terapines galimybes pacientams, kuriems

neveiksmingi kiti gydymo biidai. Sie vaistai pasiZymi skirtingais veikimo mechanizmais,
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10.

leidZianciais labiau individualizuoti PsA gydyma, taciau jy ilgalaikis veiksmingumas ir
saugumas vis dar tiriami.

Psoriazinio artrito gydymas grindziamas individualizuotu, etapiniu poZiiiriu, siekiant per 3
meénesius sumazinti simptomus bent 50 proc. ir per 6 ménesius pasiekti remisijg arba maza
ligos aktyvumg. Gydymo pasirinkimas priklauso nuo dominuojanciy muskuloskeletiniy
simptomy ir komorbidiniy ligy, pradedant nuo nesteroidiniy vaisty nuo uzdegimo ir
gliukokortikoidy injekcijy, pereinant prie tradiciniy sintetiniy ligg modifikuojanciy vaisty, o
sunkesniais atvejais skiriant biologinius liga modifikuojancius vaistus arba Janus kinazes
inhibitorius. Esant nepakankamam atsakui, gydymas koreguojamas keic¢iant biologinius ar
tikslinius liga modifikuojancius vaistus.

Atsparaus gydymui psoriazinio artrito valdymas islieka sudétingas, nes triiksta vieningo
apibrézimo ir aiskiy gydymo gairiy, o ligos eigg gali apsunkinti gretutinés biiklés bei
imuninés sistemos prisitaikymas prie terapijos. ISlieka poreikis toliau tirti kombinuotas
terapijas ir standartizuoti atsparaus gydymui psoriazinio artrito gydymo strategijas, siekiant
Personalizuota medicina, paremta genetiniais, imunologiniais ir biologiniais Zymenimis, gali
tapti psoriazinio artrito gydymo ateitimi. Imunofenotipavimas, biomarkeriy tyrimai ir
farmakogenetika yra perspektyvios sritys, kurios gali padéti prognozuoti ligos eigg ir

gydymo atsaka, taciau jy taikymui klinikin¢je praktikoje dar triksta pakankamai jrodymy.
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