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PRACA POGLADOWA

'Klinika Kardiologii i Reumatologii Dziecigcej Uniwersytet Medyczny w todzi

2Wojewodzki Szpital Dziecigcy im. Sw. Ludwika w Krakowie

Aktualne cele, mozliwosci i perspektywy
|eczenia miodzienczego iiopatycznego
zapalenia stawow w Polsce | na Swiecie

Current goals of opportunities and prospects for the treatment
of juvenile idiopathic arthritis in Poland and in the world

STRESZCZENIE

Mtodziencze idiopatyczne zapalenie stawdw (MIZS)
to najczestsza artropatia zapalna wieku dziecigce-
go. Przewlekly proces zapalny, uszkadza chrzastke
stawowg, nasady kostne oraz powoduje powikfania
pozastawowe. Waznym problemem nadal jest jak
najwczesniejsze rozpoznanie choroby, zwiaszcza
u dzieci w najmtodszej grupie wiekowej. Nadal klu-
czowym zagadnieniem jest znalezienie optymalnego
sposobu leczenia u kazdego dziecka chorujgcego na
MIZS. Aktualne zasady i cele leczenia MIZS omdwio-

WSTEP

Miodziencze idiopatyczne zapalenie sta-
wow (MIZS [JIA, juvenile idiopathic arthritis])
stanowi najczestsza artropati¢ zapalng wieku
dziecigcego. Mtlodzieficze idiopatyczne zapa-
lenie stawéw to zréznicowana grupa chordb,
w przewazajacej czeSci o charakterze autoim-
munologicznym. Istota choroby jest przewlekly
proces zapalny, uszkadzajacy chrzastke stawo-
wa, nasady kostne oraz odpowiedzialny za ob-
jawy pozastawowe i powiktania uktadowe. Cho-
roba moze wystapi¢ w kazdym okresie wieku
rozwojowego, a bardzo szeroka symptomatolo-
gia stwarza problemy diagnostyczne, zwlaszcza
w poczatkowym okresie rozwoju choroby.

no zgodnie z najnowszymi rekomendacjami Europe-
an League Against Rheumatism/American College
of Rheumatology (EULAR/ACR). Osiagniecie opty-
malnych efektow i okreslonych celow terapii jest
bardziej prawdopodobne, gdy jest ona zastosowana
tak wezesnie jak to tylko mozliwe, z uwzglednieniem
postaci choroby, aktywnoS$ci procesu chorobowego
oraz czynnikOw ztej prognozy.
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Stowa kluczowe: MIZS; powiktania; predyktory
ztego rokowania; biomarkery; rekomendacje
terapeutyczne

OBRAZ KLINICZNY CHOROBY

Dominujacym objawem w przebiegu
MIZS jest zapalenie stawu/6w wyrazajace
si¢ obrzekami, wysickami, bolesnoS$cia oraz
ograniczeniem ruchomosci. Podstawowym
procesem patologicznym sa zmiany zapalne
rozpoczynajace si¢ pierwotnie w btonie ma-
ziowej stawow, obejmujace nastepnie takze
tkanki okolostawowe, przyczepy Sciggien
i mig$ni oraz pochewki Sciegniste, a takze
nasady kostne.

Przebieg MIZS ma charakter przewlekly
z okresami zaostrzen i remisji. W zaleznoSci
od postaci klinicznej wystepuja rézne obja-
wy ogélne, takie jak: goraczka, hepato- i/lub



splenomegalia, limfadenopatia, zaj¢cie uktadu
oddechowego oraz przewodu pokarmowego,
a takze serca i uktadu krazenia [1].

Typowym objawem sa zaburzenia cho-
du — utykanie, obrzeki pojedynczych stawdw,
ktére czgsto sa traktowane jako zmiany poura-
zowe, co znacznie wydtuza droge do diagnosty-
ki reumatologiczne;j.

Charakterystycznym objawem dla MIZS
jest sztywno§¢ poranna, najczeSciej wystepu-
jaca w postaci wielostawowej i nielicznostawo-
wej. Wystapienie objawdéw chorobowych wiaze
si¢ takze ze zmiang zachowania dziecka, ob-
serwowana jest nieche¢ do poruszania si¢, do
spontanicznej zabawy oraz kontaktéw z innymi
dzieémi.

W populacji dziecigcej najczesciej pro-
ces chorobowy zajmuje duze stawy obwodowe
koficzyn dolnych, gtéwnie kolanowe, zazwyczaj
niesymetrycznie, wczeSnie wystepuja przykur-
cze zgieciowe zajetych stawéw. Znacznie rza-
dziej dochodzi do zajecia drobnych stawéw
rak, stosunkowo rzadko obserwowane jest
symetryczne zapalenie stawéw. Wczesnym ob-
jawem moze by¢ zajecie kregostupa szyjnego
(znacznie rzadziej niz u dorostych). Za ztosliwa
lokalizacje zmian stawowych uznaje si¢ zajecie
stawOw biodrowych i skroniowo-zuchwowych.
Wecezesny wiek zachorowania stwarza duze
trudnoSci diagnostyczne w poczatkowym okre-
sie choroby, znacznie wydtuza droge do oSrod-
ka reumatologii dziecigcej [2].

POWIKLANIA

Nastgpstwem procesu zapalnego sta-
wu/0w jest faza destrukcyjna prowadzaca do
znieksztalcenn obryséw stawdw, zaburzefi ru-
chomosci, szybko postepujacych zanikéw mig-
$ni, a w konsekwencji do przykurczéw w sta-
wach i do niepelnosprawnosci. W najmtodszej
grupie wiekowej istnieje wigksza tendencja do
uogolnienia procesu chorobowego oraz wcze-
snego wystapienia powiklan w postaci zabu-
rzeh tempa wzrastania (karfowato$¢ reumato-
idalna), poszczegdlnych koficzyn oraz zmian
rozwojowych, na przyktad w przypadku zaje-
cia stawéw skroniowo-zuchwowych dochodzi
do niedorozwoju zuchwy — stad tak zwamny
»ptasi profil” [3].

Powaznym powiklaniem jest zapalenie
blony naczyniowej oka (uveitis) stwierdzane
u okoto 10-20% dzieci chorujacych na MIZS,
najczesciej w nielicznostawowej postaci MIZS,
czesto o tak zwanym niemym przebiegu kli-
nicznym. Zauwazalnym objawem moze by¢

niewielki zez lub zmiana sposobu pisania, ry-
sowania. Groznym powiktaniem, chociaz coraz
rzadziej obecnie spotykanym, moze by¢ amy-
loidoza [2].

KRYTERIA ROZPOZNANIA MIZS

— Poczatek zachorowania przed 16. ro-
kiem zycia.

— Minimum 6-tygodniowy okres utrzymywa-
nia si¢ objawéw chorobowych.

— Wykluczenie innych przyczyn zapalenia
stawow z tak zwanej ,listy wykluczefn”,
ktéra obejmuje infekcyjne, reaktywne,
alergiczne i toksyczne zapalenia stawdw,
choroby rozrostowe, inne zapalne choroby
tkanki tacznej, artropatie w chorobach krwi
i chorobach metabolicznych, uktadowe nie-
zapalne choroby tkanki tacznej, artropatie
w chorobach immunologicznych, goSciec
psychogenny i fibromialgi¢ [4].

KLASYFIKACJA | KRYTERIA ROZPOZNANIA
POSTACI KLINICZNYCH MIZS

Ukladowe MIZS (u-MIZS, systemic onset):

— z dominujacymi objawami uktadowymi,

— z dominujacymi objawami stawowymi.

— Kiryteria rozpoznania u-MIZS:

— zapalenie lub bolesnoé¢ jednego lub wig-
cej stawdw;

— goraczka trwajaca co najmniej dwa tygo-
dnie, w tym nieprzerwanie trzy dni;

— obecno$¢ co najmniej jednego z nastepuja-
cych objawéw: wysypka (rash), powigksze-
nie watroby i/lub §ledziony, powiekszenie
weztéw chlonnych, zapalenie bton surowi-
czych.

Nielicznostawowe (oligoarthritis) — zapalenie

1-4 stawdw przez pierwsze 6 miesigcy choroby:

— przetrwale (persistent) — zajecie 1-4 sta-
woéw przez caly przebieg choroby,

— rozszerzajace (extended) — zajgcie > 4 stawow
po okresie pierwszych 6 miesigcy choroby.

Wielostawowe (polyarthritis)

Zapalenie 5 lub wigcej stawow przez
pierwsze 6 miesi¢cy choroby, czynnik reumato-
idalny ujemny (RF(-), rheumatoid factor-nega-
tive); (oznaczony oddzielnie 2 razy w odstepie
co najmniej 3 miesigcy).

Wielostawowe (polyarthritis)

Zapalenie 5 lub wigce] stawdw przez
pierwsze 6 miesigcy choroby, czynnik reumato-
idalny dodatni (RF(+), rheumatoid factor-po-
sitive) (oznaczony oddzielnie 2 razy w odstepie
co najmniej 3 miesigcy).
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Luszczycowe zapalenie stawow (psoriatic arthritis)

Zapalenie stawu/6w plus luszczyca
u dziecka oraz 2 spos$rdd 3 objawdw: zapale-
nie palcdw (dactylitis), tuszczyca paznokci,
luszczyca w rodzinie (1 stopien pokrewien-
stwa).

Mtlodziencze idiopatyczne zapalenie stawow
z zapaleniem przyczepéw Sciegnistych (ERA,
enthesitis-related arthritis)

Zapalenie stawOw i zapalenie przycze-
poOw Sciggnistych albo zapalenie stawéw lub
zapalenie przyczepdw Sciegnistych i dwa spo-
§rod nastepujacych: zapalenie stawéw krzyzo-
wo-biodrowych, dodatni antygen HLA-B27,
chlopiec > 6. roku zycia, ostre zapalenie
przedniego odcinka btony naczyniowej oka,
zesztywniajace zapalenie stawow kregostupa,
autoimmunologiczne zapalenie jelit plus zapa-
lenie staw6éw krzyzowo-biodrowych w rodzinie
(1 stopien pokrewienstwa).

Niezréznicowane MIZS (undifferentiated arthritis)

Zapalenie stawOw niespelniajace kryte-
ridw powyzszych rozpoznahn lub spetniajace
kryteria wigcej niz jednego rozpoznania z po-
wyzszych [5].

OGOLNE ZASADY LECZENIA MIZS

Zasady leczenia MIZS opieraja si¢
na sprawdzonych metodach postgpowania
w chorobach reumatycznych ze szczegélnym
uwzglednieniem specyfiki wieku rozwojowego.
Celem terapii jest:

— minimalizacja lub eliminacja aktywnoSci
zapalnej i immunologicznej choroby;

— zatrzymanie lub spowolnienie postepu
zmian chorobowych w stawach;

— zapobieganie zaburzeniom rozwojowym,
niskorostosci i niepetnosprawnosci;

— niedopuszczenie do osteoporozy, dys-
funkcji narzadéw wewnetrznych i narzadu
wzroku, a takze powiktania choroby amylo-
idoza;

— przywrdécenie  prawidlowej
zyciowej chorego.

Farmakologiczne leczenie modyfikujace
przebieg MIZS nalezy rozpocza¢ natychmiast
po ustaleniu rozpoznania. Do czasu postawie-
nia diagnozy stosuje si¢ leczenie objawowe
niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi, re-
dukujac jedynie bdl i zapalenie.

Strategia leczenia MIZS zalezy od typu
poczatku i przebiegu choroby, powinna obej-
mowaé takze wystgpujace czynniki ztego ro-
kowania oraz powiklania mogace wystapic¢
w wieku rozwojowym. Zastosowana terapia

aktywnosci
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powinna uwzglednia¢ indywidualny przebieg
choroby u kazdego pacjenta, leczenie powinno
by¢ kompleksowe, uwzgledniajace udziat spe-
cjalistow wielu dziedzin.

Leczenie farmakologiczne powinno by¢
intensywne i skojarzone, bowiem choroba jest
najbardziej aktywna w pierwszych latach od
chwili zachorowania. Dotychczas powszech-
nie stosowane sa leki modyfikujace przebieg
choroby i immunosupresyjne: metotreksat
(MTX), sulfasalazyna (SSA), leki antymala-
ryczne (Arechina, Hydroxychlorochina), cy-
klosporyna (CsA), Imuran, niesteroidowe leki
przeciwzapalne (NLPZ) oraz glikokortyko-
steroidy (GKS) stosowane zaréwno w postaci
wlewow dozylnych, doustnie, jak i dostawowo
[2, 6]. Do chwili obecnej nie ma w petni sku-
tecznego leczenia MIZS, istnieje zatem ko-
nieczno$¢ poszukiwania lekéw lub kombinacji
lekéw o wigkszym efekcie terapeutycznym [7].

U chorych z duza aktywnoScia choroby,
przy braku odpowiedzi na stosowane lecze-
nie podstawowe, nalezy wprowadzi¢ terapie
biologiczna. Leczenie biologiczne MIZS jest
alternatywa terapeutyczna w przypadku braku
skuteczno$ci leczenia klasycznymi lekami mo-
dyfikujacymi przebieg choroby i lekami immu-
nosupresyjnymi. Oprécz szeroko stosowanych
w réznych postaciach klinicznych MIZS bloke-
réw czynnika martwicy nowotworéw (TNF, tu-
mor necrosis factor), mamy do dyspozycji inne
leki biologiczne, w tym blokery interleukiny
1 (anty-IL-1), blokery anty-IL-6, abatacept
(bloker aktywacji limfocytéw T) oraz rytuksy-
mab (przeciwcialo monoklonalne anty-CD20).
Aktualnie w badaniach klinicznych sa nowe
czasteczki mogace odegrac¢ znaczaca role w le-
czeniu MIZS, ustekinumab, bloker I1L-23 oraz
tofacitinib (lek doustny) inhibitor kinazy Janu-
sa (JAK, Janus kinases) i bloker aktywatoréw
sygnatéw transkrypcji (STAT) [2,8] (tab. 1).

GZYNNIKI PREDYKCYJNE ZLEGO ROKOWANIA
W MIZS

Podstawowe czynniki predykcyjne zlego
rokowania przedstawiono w tabeli 2. Ponizej
przedstawiono czynniki predykcyjne zlego ro-
kowania dla poszczegblnych postaci klinicz-
nych MIZS.

Czynniki predykcyjne zlego rokowania
dla u-MIZS z dominujacymi objawami narza-
dowymi (bez aktywnego zapalenia stawow):
— utrzymujace si¢ przez 6 miesigcy objawy

ogolne, takie jak goraczka, wysokie wskaz-
niki stanu zapalnego;



Tabela 1. Strategia leczenia MIZS [9]

Typ MIZS Leki | rzutu Leki Il rzutu Leki 11l rzutu Leki IV rzutu

Nielicznostawowe NLPZ GKS i.a. MTX Blokery TNF

Wielostawowe NLPZ/ LMPCh/GKS i.a. | Blokery TNF Blokery IL-6 inne biologiczne
LMPCh

Uktadowe NLPZ LMPCh LMPCh/blokery IL-1/ Blokery IL-1/blokery IL-6/inne

GKS i.v, p.o. /blokery IL-6/blokery TNF | biologiczne

ERA NLPZ LMPCh Blokery TNF Inne biologiczne

tuszczycowe zapalenie | NLPZ LMPCh Blokery TNF Inne biologiczne

stawow

Niezroznicowane NLPZ LMPCh Blokery TNF Inne biologiczne

MIZS — miodziencze idiopatyczne zapalenie stawow; ERA (enthesitis-related arthritis) — zapaleniem przyczepéw $ciegnistych; NLPZ — niesteroidowe
leki przeciwzapalne; LMPCh — leki modyfikujace przebieg choroby; IL (interneukin) — interleukina; TNF (tumor necrosis factor) — czynnik martwicy

nowotworu

Tabela 2. Ogolne czynniki predykcyjne zfego rokowania
w MIZS

Przyspieszony 0B

Symetryczne i aktywne zapalenie stawow
RF(+), anty CCP (+), antygen HLA-B27(+)
Ptec zenska

Poczatek choroby we wczesnym dziecinstwie
CHAQ > 0,75 na poczatku choroby
CHAQ — Childhood Health Assessment Questionnaire

— konieczno$¢ leczenia systemowego GKS.

— Czynniki predykcyjne ztego rokowania dla
u-MIZS z dominujacymi objawami stawo-
wymi:

— zapalenie stawu biodrowego lub zmiany za-
palne w obrebie kregostupa szyjnego;

— utrzymujace si¢ dlugotrwale wysokie
wskazniki stanu zapalnego;

— radiologiczne cechy uszkodzenia stawdéw
w badaniu RTG (zwezenie szpary stawo-
wej, obecnos$¢ nadzerek).

— Czynniki predykcyjne ztego rokowania dla
wielostawowego MIZS:

— obecno$¢ czynnika reumatoidalnego RF
lub przeciwcial anty-CCP.

— Czynniki predykcyjne ztego rokowania dla
MIZS-ERA:

— w przypadku zapalenia stawéw krzyzowo-
-biodrowych: radiologiczne cechy destruk-
cji stawu krzyzowo-biodrowego [2, 9].

AKTUALNE STRATEGIE | NOWE TRENDY
W CELU OPTYMALIZACJI LECZENIA MIzZS

Celem terapii w zapaleniu stawdw u 0sob
dorostych jest strategia wczesnego, agresyw-
nego leczenia choroby ,,Treat to target” (T2T).

Korzystnym efektem jej stosowania ma by¢
kontrola choroby u pacjentéw z reumatoidal-
nym zapaleniem stawOw, co uwzgledniono
w rekomendacjach leczenia EULAR 2010 oraz
ACR/EULAR?2011dlachorychdorostych[8,10].
Ostatnio, znowelizowane rekomendacje EU-
LAR 2013 ida nawet dalej, podkreslajac, ze
fundamentalnym zatoZeniem strategii leczenia
reumatoidalnego zapalenia stawéw jest kon-
cepcja T2T, ktérej utrzymanie powinno by¢
kluczowym elementem indywidualnych reko-
mendacji [11].

Podobnie, probuje si¢ ostatnio stosowac te
koncepcje wsrdd pacjentéw pediatrycznych, cho-
ciaz cele terapii oparte na dowodach nie sa jesz-
cze w pelni okreSlone. Uczyniono duzy postep
w zdefiniowaniu i klinicznej walidacji aktywnoSci
choroby u dzieci z MIZS. Kryteria choroby nie-
aktywnej klinicznie (CID, clinical inactive dise-
ase) opracowane przez Wallace i wsp. obejmuja:
— brak aktywnych stawow;

— brak zapalenia blony naczyniowe;j (uveitis);

— prawidlowe stezenie biatka C-reaktywnego
(CRP, C-reactive protein) i prawidlowy od-
czyn opadania krwinek czerwonych (OB);

— caloSciowa ocen¢ choroby przez lekarza
wynoszaca 0 ( w skali 0-10);

— sztywno§¢ poranng trwajaca krdcej niz
15 minut.

Chorob¢ nieaktywna klinicznie mozna
stwierdzid, jesli powyzsze kryteria sa spetnione
przez powyzej 6 miesigcy u pacjenta w trakcie
leczenia oraz powyzej 12 miesigcy u pacjenta
zMIZS, uktérego zakonczono leczenie [12, 13].
Ponadto zwalidowano takze skale JADAS (Ju-
venile Arthritis Disease Activity Score) sktadaja-
ca si¢ z czterech zmiennych:

— liczby aktywnych stawéw (oceniana w 10,
27 lub 71 stawach);
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— caloSciowej oceny choroby przez pacjen-
ta/rodzicow;

— caloSciowej oceny choroby przez lekarza;

— OB.

Ostatecznym celem leczenia jest remisja
choroby, ale u niektérych pacjentéw jest ak-
ceptowalna kontrola choroby tak, aby zapo-
biega¢ dlugoterminowym uszkodzeniom oraz
zaburzeniu jakoSci zycia [14].

BIOMARKERY W MIZS

W badaniach klinicznych do 40% pacjen-
tow z MIZS osiaga CID wedlug kryteriéw
Wallace i wsp. po 6 miesigcach terapii. Sza-
cuje si¢ jednak, ze u okoto 40% dzieci spet-
niajacych kryteria CID i otrzymujacych me-
totreksat lub blokery TNF sa nadal dowody
na trwajace subkliniczne zapalenie w postaci
podwyzszonych stezen krazacego komplek-
su biatek S100A8/A9 (znanego takze jako
kompleks MRP8/14) lub S100A12. Biatka te
sa markerami aktywacji fagocytéw [15, 16].
Pacjenci ci maja znaczaco wyzsze ryzyko na-
wrotu choroby po odstawieniu leczenia me-
totreksatem, w pordwnaniu z pacjentami,
ktérzy maja prawidlowe stezenia biatek S100,
jakkolwiek nie odnosi si¢ to do dzieci leczo-
nych blokerami TNF [17, 18]. Istotny odsetek
pacjentéw z CID ma cechy zapalenia w bada-
niu NMR lub USG.

JAK ZOPTYMALIZOWAGC STRATEGIE
TERAPEUTYCZNE W MIZS?

OKNO MOZLIWOSCI (WINDOW OF OPPORTUNITY)
Weczesne, intensywne leczenie w MIZS
w czasie tak zwanego okna terapeutycznego moze
zmieni¢ biologi¢ choroby i zmniejszy¢ odlegte na-
stepstwa choroby, wlaczajac w to zapobieganie
skumulowanym uszkodzeniom stawéw. Przykla-
dem jest zastosowanie terapii anty-IL-1 (w Pol-
sce niedostepnej) w ukladowej postaci MIZS.
W grupie pacjentéw nieleczonej steroidami
Z NOWO rozpoznanym systemowym poczatkiem
choroby zastosowanie antagonisty receptora
IL-1 pozwolito na uzyskanie az u 85% dzieci CID
lub ACRp90 juz po 3 miesigcach leczenia [19].
W badaniu klinicznym ACUTE-JIA roz-
poczecie leczenia blokerem TNF i metotrek-
satem u pacjentow z wielostawowa postacia
MIZS, ktorzy nie otrzymywali wezesniej lekow
modyfikujacych przebieg choroby wykazato
wicksza skutecznos$¢ w osiagnieciu minimalnej
choroby aktywnej lub CID niz monoterapia
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metotreksatem lub skojarzone stosowanie me-
totreksatu z sulfasalazyna i hydroksychlorochi-
na [20].

Aktualnie trwaja inne badania kliniczne
oceniajace skuteczno$¢ wezesnych strategii te-
rapeutycznych w MIZS, wiaczajac w to bada-
nie BeST for Kids prowadzone w Holandii [21].

REKOMENDACJE LECZENIA MIZS

Milowym kamieniem w zakresie wy-
tycznych leczenia MIZS sa opublikowa-
ne w 2011 roku rekomendacje ACR, ktore
uwzgledniaja koncepcje T2T oraz Scistej kon-
troli pacjenta (tight control) [22]. Uwzgled-
niono w nich czynniki prognostyczne oraz
wskazniki aktywnoSci choroby, wiaczajac bio-
markery, w celu podjecia optymalnej decyzji
terapeutycznej oraz monitorowania odpowie-
dzi pacjenta na leczenie (ryc. 1).

Rekomendacje ACR wyrdzniaja zapale-
nie dotyczace < 4 stawow, > 5 stawOw, stopief
aktywnoSci choroby (niski, umiarkowany, wy-
soki) i obecno$¢ lub brak czynnikéw zlej pro-
gnozy. Dodatkowo uktadowa postaé¢ MIZS jest
ujeta oddzielnie.

Pomimo istnienia mig¢dzynarodowych
rekomendacji (polskich dotychczas nie opra-
cowano), istnieje wiele kontrowersji w tym za-
kresie. Na przyktad niektore leki nie otrzymaty
rejestracji dla dzieci i w wielu krajach sa sto-
sowane off-label (np. rytuksymab, infliksymab,
golimumab, certolizumab i in.). Wokét czgsci
lekéw istnieja duze kontrowersje, dotyczy to
na przyktad GKS. Wedtug rekomendacji ACR
leczenie systemowymi GKS nie jest zalecane
w nieuktadowych postaciach MIZS, co stwarza
luk¢ w prowadzeniu badan klinicznych doty-
czacych ich optymalnego stosowania, poten-
cjalnych dziatan niepozadanych, zastosowania
w terapii pomostowej itp. Natomiast, wigk-
szo§¢ rekomendacji zaleca dostawowe iniek-
cje GKS.

Na bazie rekomendacji ACR powstaly za-
lecenia the North American Childhood Arthritis
and Rheumatology Research Alliance (CARRA),
ktdre zawieraja plan leczenia uktadowej i wielo-
stawowej postaci MIZS. Dla postaci wielostawo-
wej wyodrebniono trzy strategie leczenia:

— terapia konwencjonalna lekami modyfiku-
jacymi przebieg choroby, a nastepnie tera-
pia biologicznymi lekami modyfikujacymi
przebieg choroby u pacjentéw, ktérzy nie
odpowiedzieli na leki modyfikujace prze-
bieg choroby;
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— wczesne leczenie skojarzone od poczatku
choroby (konwencjonalne i biologiczne le-
kami modyfikujacymi przebieg choroby);

— tylko leczenie biologiczne lekami modyfi-
kujacymi przebieg choroby

Ograniczeniem rekomendacji klinicznych
jest fakt, ze musza by¢ czesto aktualizowane
przed ich opublikowaniem. Przyktadem jest
brak uj¢cia w rekomendacjach ACR tocilizu-
mabu, ktéry byt zatwierdzony przez Agencje
ds. Zywnosci i Lekow (FDA, Food and Drug

Administration) przed ich publikacja [21].

W 2013 roku doszio do ich aktualizacji juz

z zastosowaniem tego leku [23].

LECZENIE SPERSONALIZOWANE

Koncepcje prowadzenia standaryzowa-
nej opieki medycznej nad pacjentem z MIZS
opieraja si¢ na odpowiednich badaniach kli-
nicznych przeprowadzanych w duzych grupach
pacjentéw, w wyniku ktérych tworzone sa wy-
tyczne dla wszystkich pacjentéw. W przeci-
wiefistwie do tego, opieka spersonalizowana
jest adresowana do pacjenta, ktory nie jest sa-
tysfakcjonujaco leczony wedtug zasad standar-
dowych. Postep w zastosowaniu biomarkeréw
w celu skierowania leczenia na indywidualne-
g0 pacjenta ma juz zastosowanie w niektorych
badaniach klinicznych i algorytmach leczenia
[22]. Przyktadem takiej terapii spersonalizo-

wanej moze by¢ aktywna ocena st¢zenia leku
czy przeciwcial neutralizujacych lek u danego
pacjenta [24].

LECZENIE NIEFARMAKOLOGIGZNE

Wielu reumatologéw dziecigcych pro-
wadzi holistyczng opiek¢ nad pacjentem
z MIZS, sciSle wspétpracujac z fizykotera-
peutami oraz rehabilitantami w celu zmniej-
szenia bélu i zapobieganiu dlugofalowym
powiktaniom choroby. W obszarze zaintere-
sowai, w przypadku postepowania niefarma-
kologicznego, znajduja si¢ ¢wiczenia czynne
i bierne, wzmacniajace, hydroterapia oraz
opieka psychologiczna.

PODSUMOWANIE

Pomimo ogromnego postgpu w dostgpno-
Sci nowych lekéw i rekomendacji terapeutycz-
nych, leczenie MIZS pozostaje nadal trudne.
Osiagnigcie optymalnych efektéw i okreslo-
nych celow terapii jest bardziej prawdopo-
dobne, gdy jest ona zastosowana tak wczes$nie
jak to jest tylko mozliwe, z uwzglgdnieniem
postaci choroby, aktywnoSci procesu chorobo-
wego oraz czynnikow zlej prognozy. Leczenie
powinno by¢ skojarzone z postepowaniem nie-
farmakologicznym i oparte na indywidualnym
podejSciu do pacjenta.
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ABSTRACT

Juvenile idiopathic arthritis (JIA) is the most com-
mon inflammatory arthropathy in children. A chronic
inflammatory process damages the articular carti-
lage, bone, and the hub and results in extra-articu-
lar complications. An important problem is still the
earliest possible diagnosis of the disease, especially
in children in the youngest age group. Still the key
issue is to find the optimal treatment for every single
child suffering from JIA. Current principles and ob-

jectives of the treatment of JIA have been discussed
according to the latest recommendations of the EU-
LAR/ACR. Achieving of optimal results with specific
goals of therapy are more likely to occur when it is
applied as early as possible, taking into account the
form of the disease, disease activity and factors of
poor prognosis.
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Key words: JIA; complications; predictors of poor
prognosis; biomarkers; recommendations for the
treatment
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