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PRACA POGLĄDOWA

StreSzczenie

Młodzieńcze idiopatyczne zapalenie stawów (MIZS) 
to najczęstsza artropatia zapalna wieku dziecięce-
go. Przewlekły proces zapalny, uszkadza chrząstkę 
stawową, nasady kostne oraz powoduje powikłania 
pozastawowe. Ważnym problemem nadal jest jak 
najwcześniejsze rozpoznanie choroby, zwłaszcza 
u dzieci w najmłodszej grupie wiekowej. Nadal klu-
czowym zagadnieniem jest znalezienie optymalnego 
sposobu leczenia u każdego dziecka chorującego na 
MIZS. Aktualne zasady i cele leczenia MIZS omówio-

no zgodnie z najnowszymi rekomendacjami Europe-
an League Against Rheumatism/American College 
of Rheumatology (EULAR/ACR). Osiągnięcie opty-
malnych efektów i  określonych celów terapii jest 
bardziej prawdopodobne, gdy jest ona zastosowana 
tak wcześnie jak to tylko możliwe, z uwzględnieniem 
postaci choroby, aktywności procesu chorobowego 
oraz czynników złej prognozy.
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WSTĘP

Młodzieńcze idiopatyczne zapalenie sta-
wów (MIZS [JIA, juvenile idiopathic arthritis]) 
stanowi najczęstszą artropatię zapalną wieku 
dziecięcego. Młodzieńcze idiopatyczne zapa-
lenie stawów to zróżnicowana grupa chorób, 
w przeważającej części o charakterze autoim-
munologicznym. Istotą choroby jest przewlekły 
proces zapalny, uszkadzający chrząstkę stawo-
wą, nasady kostne oraz odpowiedzialny za ob-
jawy pozastawowe i powikłania układowe. Cho-
roba może wystąpić w każdym okresie wieku 
rozwojowego, a bardzo szeroka symptomatolo-
gia stwarza problemy diagnostyczne, zwłaszcza 
w początkowym okresie rozwoju choroby. 

OBRAZ KLINICZNY CHOROBY

Dominującym objawem w przebiegu 
MIZS jest zapalenie stawu/ów wyrażające 
się obrzękami, wysiękami, bolesnością oraz 
ograniczeniem ruchomości. Podstawowym 
procesem patologicznym są zmiany zapalne 
rozpoczynające się pierwotnie w błonie ma-
ziowej stawów, obejmujące następnie także 
tkanki okołostawowe, przyczepy ścięgien 
i mięśni oraz pochewki ścięgniste, a także 
nasady kostne.

Przebieg MIZS ma charakter przewlekły 
z okresami zaostrzeń i remisji. W zależności 
od postaci klinicznej występują różne obja-
wy ogólne, takie jak: gorączka, hepato- i/lub 
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splenomegalia, limfadenopatia, zajęcie układu 
oddechowego oraz przewodu pokarmowego, 
a także serca i układu krążenia [1]. 

Typowym objawem są zaburzenia cho-
du — utykanie, obrzęki pojedynczych stawów, 
które często są traktowane jako zmiany poura-
zowe, co znacznie wydłuża drogę do diagnosty-
ki reumatologicznej. 

Charakterystycznym objawem dla MIZS 
jest sztywność poranna, najczęściej występu-
jąca w postaci wielostawowej i nielicznostawo-
wej. Wystąpienie objawów chorobowych wiąże 
się także ze zmianą zachowania dziecka, ob-
serwowana jest niechęć do poruszania się, do 
spontanicznej zabawy oraz kontaktów z innymi 
dziećmi. 

W populacji dziecięcej najczęściej pro-
ces chorobowy zajmuje duże stawy obwodowe 
kończyn dolnych, głównie kolanowe, zazwyczaj 
niesymetrycznie, wcześnie występują przykur-
cze zgięciowe zajętych stawów. Znacznie rza-
dziej dochodzi do zajęcia drobnych stawów 
rąk, stosunkowo rzadko obserwowane jest 
symetryczne zapalenie stawów. Wczesnym ob-
jawem może być zajęcie kręgosłupa szyjnego 
(znacznie rzadziej niż u dorosłych). Za złośliwą 
lokalizację zmian stawowych uznaje się zajęcie 
stawów biodrowych i skroniowo-żuchwowych. 
Wczesny wiek zachorowania stwarza duże 
trudności diagnostyczne w początkowym okre-
sie choroby, znacznie wydłuża drogę do ośrod-
ka reumatologii dziecięcej [2]. 

POWIKŁANIA 

Następstwem procesu zapalnego sta-
wu/ów jest faza destrukcyjna prowadząca do 
zniekształceń obrysów stawów, zaburzeń ru-
chomości, szybko postępujących zaników mię-
śni, a w konsekwencji do przykurczów w sta-
wach i do niepełnosprawności. W najmłodszej 
grupie wiekowej istnieje większa tendencja do 
uogólnienia procesu chorobowego oraz wcze-
snego wystąpienia powikłań w postaci zabu-
rzeń tempa wzrastania (karłowatość reumato-
idalna), poszczególnych kończyn oraz zmian 
rozwojowych, na przykład w przypadku zaję-
cia stawów skroniowo-żuchwowych dochodzi 
do niedorozwoju żuchwy — stąd tak zwamny 
„ptasi profil” [3].

Poważnym powikłaniem jest zapalenie 
błony naczyniowej oka (uveitis) stwierdzane 
u około 10–20% dzieci chorujących na MIZS, 
najczęściej w nielicznostawowej postaci MIZS, 
często o tak zwanym niemym przebiegu kli-
nicznym. Zauważalnym objawem może być 

niewielki zez lub zmiana sposobu pisania, ry-
sowania. Groźnym powikłaniem, chociaż coraz 
rzadziej obecnie spotykanym, może być amy-
loidoza [2].

KRYTERIA ROZPOZNANIA MIZS

 —  Początek zachorowania przed 16. ro-
kiem życia.

 —  Minimum 6-tygodniowy okres utrzymywa-
nia się objawów chorobowych.

 —  Wykluczenie innych przyczyn zapalenia 
stawów z tak zwanej „listy wykluczeń”, 
która obejmuje infekcyjne, reaktywne, 
alergiczne i toksyczne zapalenia stawów, 
choroby rozrostowe, inne zapalne choroby 
tkanki łącznej, artropatie w chorobach krwi 
i chorobach metabolicznych, układowe nie-
zapalne choroby tkanki łącznej, artropatie 
w chorobach immunologicznych, gościec 
psychogenny i fibromialgię [4].

KLASYFIKACJA I KRYTERIA ROZPOZNANIA 
POSTACI KLINICZNYCH MIZS 

Układowe MIZS (u-MIZS, systemic onset):
 —  z dominującymi objawami układowymi,
 —  z dominującymi objawami stawowymi.
 — Kryteria rozpoznania u-MIZS: 
 — zapalenie lub bolesność jednego lub wię-
cej stawów;

 — gorączka trwająca co najmniej dwa tygo-
dnie, w tym nieprzerwanie trzy dni;

 — obecność co najmniej jednego z następują-
cych objawów: wysypka (rash), powiększe-
nie wątroby i/lub śledziony, powiększenie 
węzłów chłonnych, zapalenie błon surowi-
czych. 

Nielicznostawowe (oligoarthritis) — zapalenie 
1–4 stawów przez pierwsze 6 miesięcy choroby:

 — przetrwałe (persistent) — zajęcie 1–4 sta-
wów przez cały przebieg choroby,

 — rozszerzające (extended) — zajęcie > 4 stawów 
po okresie pierwszych 6 miesięcy choroby.

Wielostawowe (polyarthritis)
Zapalenie 5 lub więcej stawów przez 

pierwsze 6 miesięcy choroby, czynnik reumato-
idalny ujemny (RF(–), rheumatoid factor-nega-
tive); (oznaczony oddzielnie 2 razy w odstępie 
co najmniej 3 miesięcy).
Wielostawowe (polyarthritis)

Zapalenie 5 lub więcej stawów przez 
pierwsze 6 miesięcy choroby, czynnik reumato-
idalny dodatni (RF(+), rheumatoid factor-po-
sitive) (oznaczony oddzielnie 2 razy w odstępie 
co najmniej 3 miesięcy).
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Łuszczycowe zapalenie stawów (psoriatic arthritis) 
Zapalenie stawu/ów plus łuszczyca 

u dziecka oraz 2 spośród 3 objawów: zapale-
nie palców (dactylitis), łuszczyca paznokci, 
łuszczyca w rodzinie (1 stopień pokrewień-
stwa).
Młodzieńcze idiopatyczne zapalenie stawów 
z zapaleniem przyczepów ścięgnistych (ERA, 
enthesitis-related arthritis) 

Zapalenie stawów i zapalenie przycze-
pów ścięgnistych albo zapalenie stawów lub 
zapalenie przyczepów ścięgnistych i dwa spo-
śród następujących: zapalenie stawów krzyżo-
wo-biodrowych, dodatni antygen HLA-B27, 
chłopiec > 6. roku życia, ostre zapalenie 
przedniego odcinka błony naczyniowej oka, 
zesztywniające zapalenie stawów kręgosłupa, 
autoimmunologiczne zapalenie jelit plus zapa-
lenie stawów krzyżowo-biodrowych w rodzinie 
(1 stopień pokrewieństwa). 
Niezróżnicowane MIZS (undifferentiated arthritis)

Zapalenie stawów niespełniające kryte-
riów powyższych rozpoznań lub spełniające 
kryteria więcej niż jednego rozpoznania z po-
wyższych [5].

OGÓLNE ZASADY LECZENIA MIZS 

Zasady leczenia MIZS opierają się 
na sprawdzonych metodach postępowania 
w chorobach reumatycznych ze szczególnym 
uwzględnieniem specyfiki wieku rozwojowego. 
Celem terapii jest: 

 —  minimalizacja lub eliminacja aktywności 
zapalnej i immunologicznej choroby;

 —  zatrzymanie lub spowolnienie postępu 
zmian chorobowych w stawach;

 —  zapobieganie zaburzeniom rozwojowym, 
niskorosłości i niepełnosprawności; 

 —  niedopuszczenie do osteoporozy, dys-
funkcji narządów wewnętrznych i narządu 
wzroku, a także powikłania choroby amylo-
idozą;

 —  przywrócenie prawidłowej aktywności 
życiowej chorego. 

Farmakologiczne leczenie modyfikujące 
przebieg MIZS należy rozpocząć natychmiast 
po ustaleniu rozpoznania. Do czasu postawie-
nia diagnozy stosuje się leczenie objawowe 
niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi, re-
dukując jedynie ból i zapalenie. 

Strategia leczenia MIZS zależy od typu 
początku i przebiegu choroby, powinna obej-
mować także występujące czynniki złego ro-
kowania oraz powikłania mogące wystąpić 
w wieku rozwojowym. Zastosowana terapia 

powinna uwzględniać indywidualny przebieg 
choroby u każdego pacjenta, leczenie powinno 
być kompleksowe, uwzględniające udział spe-
cjalistów wielu dziedzin. 

Leczenie farmakologiczne powinno być 
intensywne i skojarzone, bowiem choroba jest 
najbardziej aktywna w pierwszych latach od 
chwili zachorowania. Dotychczas powszech-
nie stosowane są leki modyfikujące 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 zarówno w postaci 
wlewów dożylnych, doustnie, jak i dostawowo 
[2, 6]. Do chwili obecnej nie ma w pełni sku-
tecznego leczenia MIZS, istnieje zatem ko-
nieczność poszukiwania leków lub kombinacji 
leków o większym efekcie terapeutycznym [7]. 

U chorych z dużą aktywnością choroby, 
przy braku odpowiedzi na stosowane lecze-
nie podstawowe, należy wprowadzić terapię 
biologiczną. Leczenie biologiczne MIZS jest 
alternatywą terapeutyczną w przypadku braku 
skuteczności leczenia klasycznymi lekami mo-
dyfikującymi przebieg choroby i lekami immu-
nosupresyjnymi. Oprócz szeroko stosowanych 
w różnych postaciach klinicznych MIZS bloke-
rów czynnika martwicy nowotworów (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 limfocytów T) oraz rytuksy-
mab (przeciwciało monoklonalne anty-CD20). 
Aktualnie w badaniach klinicznych są nowe 
cząsteczki mogące odegrać znaczącą rolę w le-
czeniu MIZS, ustekinumab, bloker IL-23 oraz 
tofacitinib (lek doustny) inhibitor kinazy Janu-
sa (JAK, Janus kinases) i bloker aktywatorów 
sygnałów transkrypcji (STAT) [2,8] (tab. 1). 

CZYNNIKI PREDYKCYJNE ZŁEGO ROKOWANIA 
W MIZS 

Podstawowe czynniki predykcyjne złego 
rokowania przedstawiono w tabeli 2. Poniżej 
przedstawiono czynniki predykcyjne złego ro-
kowania dla poszczególnych postaci klinicz-
nych MIZS.

Czynniki predykcyjne złego rokowania 
dla u-MIZS z dominującymi objawami narzą-
dowymi (bez aktywnego zapalenia stawów): 

 — utrzymujące się przez 6 miesięcy objawy 
ogólne, takie jak gorączka, wysokie wskaź-
niki stanu zapalnego;
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Tabela 1. Strategia leczenia MIZS [9]

Typ MIZS Leki I rzutu Leki II rzutu Leki III rzutu Leki IV rzutu

Nielicznostawowe NLPZ GKS i.a. MTX Blokery TNF

Wielostawowe NLPZ/
LMPCh 

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

Układowe NLPZ LMPCh
GKS i.v., p.o.

LMPCh/blokery IL-1/ 
/blokery IL-6/blokery TNF

Blokery IL-1/blokery IL-6/inne 
biologiczne

ERA NLPZ LMPCh Blokery TNF Inne biologiczne

Łuszczycowe zapalenie 
stawów

NLPZ LMPCh Blokery TNF Inne biologiczne

Niezróżnicowane NLPZ LMPCh Blokery TNF Inne biologiczne

MIZS — młodzieńcze idiopatyczne zapalenie stawów; ERA (enthesitis-related arthritis) — zapaleniem przyczepów ścięgnistych; NLPZ — niesteroidowe 
leki przeciwzapalne; LMPCh — leki modyfikujące przebieg choroby; IL (interneukin) — interleukina; TNF (tumor necrosis factor) — czynnik martwicy 
nowotworu

Tabela 2. Ogólne czynniki predykcyjne złego rokowania 
w MIZS

Przyspieszony OB

Symetryczne i aktywne zapalenie stawów

RF(+), anty CCP (+), antygen HLA-B27(+) 

Płeć żeńska 

Początek choroby we wczesnym dzieciństwie 

CHAQ > 0,75 na początku choroby

CHAQ — Childhood Health Assessment Questionnaire

 — konieczność leczenia systemowego GKS.
 — Czynniki predykcyjne złego rokowania dla 
u-MIZS z dominującymi objawami stawo-
wymi: 

 — zapalenie stawu biodrowego lub zmiany za-
palne w obrębie kręgosłupa szyjnego;

 — utrzymujące się długotrwale wysokie 
wskaźniki stanu zapalnego;

 — radiologiczne cechy uszkodzenia stawów 
w badaniu RTG (zwężenie szpary stawo-
wej, obecność nadżerek).

 — Czynniki predykcyjne złego rokowania dla 
wielostawowego MIZS:

 — obecność czynnika reumatoidalnego RF 
lub przeciwciał anty-CCP. 

 — Czynniki predykcyjne złego rokowania dla 
MIZS-ERA:

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

AKTUALNE STRATEGIE I NOWE TRENDY 
W CELU OPTYMALIZACJI LECZENIA MIZS

Celem terapii w zapaleniu stawów u osób 
dorosłych jest strategia wczesnego, agresyw-
nego leczenia choroby „Treat to target” (T2T). 

Korzystnym efektem jej stosowania ma być 
kontrola choroby u pacjentów z reumatoidal-
nym zapaleniem stawów, co uwzględniono 
w rekomendacjach leczenia EULAR 2010 oraz 
ACR/EULAR 2011 dla chorych dorosłych  [8, 10].  
Ostatnio, znowelizowane rekomendacje EU-
LAR 2013 idą nawet dalej, podkreślając, że 
fundamentalnym założeniem strategii leczenia 
reumatoidalnego zapalenia stawów jest kon-
cepcja T2T, której utrzymanie powinno być 
kluczowym elementem indywidualnych reko-
mendacji [11]. 

Podobnie, próbuje się ostatnio stosować te 
koncepcję wśród pacjentów pediatrycznych, cho-
ciaż cele terapii oparte na dowodach nie są jesz-
cze w pełni określone. Uczyniono duży postęp 
w zdefiniowaniu i klinicznej walidacji aktywności 
choroby u dzieci z MIZS. Kryteria choroby nie-
aktywnej klinicznie (CID, clinical inactive dise-
ase) opracowane przez Wallace i wsp. obejmują:

 — brak aktywnych stawów;
 — brak zapalenia błony naczyniowej (uveitis);
 — prawidłowe stężenie białka C-reaktywnego 
(CRP, C-reactive protein) i prawidłowy od-
czyn opadania krwinek czerwonych (OB);

 — całościową ocenę choroby przez lekarza 
wynoszącą 0 ( w skali 0–10);

 — sztywność poranną trwającą krócej niż 
15 minut.

Chorobę nieaktywną klinicznie można 
stwierdzić, jeśli powyższe kryteria są spełnione 
przez powyżej 6 miesięcy u pacjenta w trakcie 
leczenia oraz powyżej 12 miesięcy u pacjenta 
z MIZS, u którego zakończono leczenie [12, 13].  
Ponadto zwalidowano także skalę JADAS (Ju-
venile Arthritis Disease Activity Score) składają-
cą się z czterech zmiennych:

 — liczby aktywnych stawów (oceniana w 10, 
27 lub 71 stawach);

https://www.bspar.org.uk/DocStore/FileLibrary/PDFs/CHAQ%20form.pdf
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 — całościowej oceny choroby przez pacjen-
ta/rodziców; 

 — całościowej oceny choroby przez lekarza;
 — OB.

Ostatecznym celem leczenia jest remisja 
choroby, ale u niektórych pacjentów jest ak-
ceptowalna kontrola choroby tak, aby zapo-
biegać długoterminowym uszkodzeniom oraz 
zaburzeniu jakości życia [14].

BIOMARKERY W MIZS

W badaniach klinicznych do 40% pacjen-
tów z MIZS osiąga CID według kryteriów 
Wallace i wsp. po 6 miesiącach terapii. Sza-
cuje się jednak, że u około 40% dzieci speł-
niających kryteria CID i otrzymujących me-
totreksat lub blokery TNF są nadal dowody 
na trwające subkliniczne zapalenie w postaci 
podwyższonych stężeń krążącego komplek-
su białek S100A8/A9 (znanego także jako 
kompleks MRP8/14) lub S100A12. Białka te 
są markerami aktywacji fagocytów [15, 16]. 
Pacjenci ci mają znacząco wyższe ryzyko na-
wrotu choroby po odstawieniu leczenia me-
totreksatem, w porównaniu z pacjentami, 
którzy mają prawidłowe stężenia białek S100, 
jakkolwiek nie odnosi się to do dzieci leczo-
nych blokerami TNF [17, 18]. Istotny odsetek 
pacjentów z CID ma cechy zapalenia w bada-
niu NMR lub USG.

JAK ZOPTYMALIZOWAĆ STRATEGIE 
TERAPEUTYCZNE W MIZS?

OKNO MOŻLIWOŚCI (window of opportunity)
Wczesne, intensywne leczenie w MIZS 

w czasie tak zwanego okna terapeutycznego może 
zmienić biologię choroby i zmniejszyć odległe na-
stępstwa choroby, włączając w to zapobieganie 
skumulowanym uszkodzeniom stawów. Przykła-
dem jest zastosowanie terapii anty-IL-1 (w Pol-
sce niedostępnej) w układowej postaci MIZS. 
W grupie pacjentów nieleczonej steroidami 
z nowo rozpoznanym systemowym początkiem 
choroby zastosowanie antagonisty receptora 
IL-1 pozwoliło na uzyskanie aż u 85% dzieci CID 
lub ACRp90 już po 3 miesiącach leczenia [19]. 

W badaniu klinicznym ACUTE-JIA roz-
poczęcie leczenia blokerem TNF i metotrek-
satem u pacjentów z wielostawową postacią 
MIZS, którzy nie otrzymywali wcześniej leków 
modyfikujących przebieg choroby wykazało 
większą skuteczność w osiągnięciu minimalnej 
choroby aktywnej lub CID niż monoterapia 

metotreksatem lub skojarzone stosowanie me-
totreksatu z sulfasalazyną i hydroksychlorochi-
ną [20].

Aktualnie trwają inne badania kliniczne 
oceniające skuteczność wczesnych strategii te-
rapeutycznych w MIZS, włączając w to bada-
nie BeST for Kids prowadzone w Holandii [21].

REKOMENDACJE LECZENIA MIZS

Milowym kamieniem w zakresie wy-
tycznych leczenia MIZS są opublikowa-
ne w 2011 roku rekomendacje ACR, które 
uwzględniają koncepcję T2T oraz ścisłej kon-
troli pacjenta (tight control) [22]. Uwzględ-
niono w nich czynniki prognostyczne oraz 
wskaźniki aktywności choroby, włączając bio-
markery, w celu podjęcia optymalnej decyzji 
terapeutycznej oraz monitorowania odpowie-
dzi pacjenta na leczenie (ryc. 1). 

Rekomendacje ACR wyróżniają zapale-
nie dotyczące ≤ 4 stawów, ≥ 5 stawów, stopień 
aktywności choroby (niski, umiarkowany, wy-
soki) i obecność lub brak czynników złej pro-
gnozy. Dodatkowo układowa postać MIZS jest 
ujęta oddzielnie.

Pomimo istnienia międzynarodowych 
rekomendacji (polskich dotychczas nie opra-
cowano), istnieje wiele kontrowersji w tym za-
kresie. Na przykład niektóre leki nie otrzymały 
rejestracji dla dzieci i w wielu krajach są sto-
sowane off-label (np. rytuksymab, infliksymab, 
golimumab, certolizumab i in.). Wokół części 
leków istnieją duże kontrowersje, dotyczy to 
na przykład GKS. Według rekomendacji ACR 
leczenie systemowymi GKS nie jest zalecane 
w nieukładowych postaciach MIZS, co stwarza 
lukę w prowadzeniu badań klinicznych doty-
czących ich optymalnego stosowania, poten-
cjalnych działań niepożadanych, zastosowania 
w terapii pomostowej itp. Natomiast, więk-
szość rekomendacji zaleca dostawowe iniek-
cje GKS.

Na bazie rekomendacji ACR powstały za-
lecenia the North American Childhood Arthritis 
and Rheumatology Research Alliance (CARRA), 
które zawierają plan leczenia układowej i wielo-
stawowej postaci MIZS. Dla postaci wielostawo-
wej wyodrębniono trzy strategie leczenia: 

 — terapia konwencjonalna lekami modyfiku-
jącymi przebieg choroby, a następnie tera-
pia biologicznymi lekami modyfikującymi 
przebieg choroby u pacjentów, którzy nie 
odpowiedzieli na leki modyfikujące prze-
bieg choroby;
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Rycina 1. Optymalizacja leczenia w MIZS

 — wczesne leczenie skojarzone od początku 
choroby (konwencjonalne i biologiczne le-
kami modyfikującymi przebieg choroby);

 — tylko leczenie biologiczne lekami modyfi-
kującymi przebieg choroby

Ograniczeniem rekomendacji klinicznych 
jest fakt, że muszą być często aktualizowane 
przed ich opublikowaniem. Przykładem jest 
brak ujęcia w rekomendacjach ACR tocilizu-
mabu, który był zatwierdzony przez Agencję 
ds. Żywności i Leków (FDA, Food and Drug 
Administration) przed ich publikacją [21]. 
W 2013 roku doszło do ich aktualizacji już 
z zastosowaniem tego leku [23].

LECZENIE SPERSONALIZOWANE

Koncepcje prowadzenia standaryzowa-
nej opieki medycznej nad pacjentem z MIZS 
opierają się na odpowiednich badaniach kli-
nicznych przeprowadzanych w dużych grupach 
pacjentów, w wyniku których tworzone są wy-
tyczne dla wszystkich pacjentów. W przeci-
wieństwie do tego, opieka spersonalizowana 
jest adresowana do pacjenta, który nie jest sa-
tysfakcjonująco leczony według zasad standar-
dowych. Postęp w zastosowaniu biomarkerów 
w celu skierowania leczenia na indywidualne-
go pacjenta ma już zastosowanie w niektórych 
badaniach klinicznych i algorytmach leczenia 
[22]. Przykładem takiej terapii spersonalizo-

wanej może być aktywna ocena stężenia leku 
czy przeciwciał neutralizujących lek u danego 
pacjenta [24].

LECZENIE NIEFARMAKOLOGICZNE

Wielu reumatologów dziecięcych pro-
wadzi holistyczną opiekę nad pacjentem 
z MIZS, ściśle współpracując z fizykotera-
peutami oraz rehabilitantami w celu zmniej-
szenia bólu i zapobieganiu długofalowym 
powikłaniom choroby. W obszarze zaintere-
sowań, w przypadku postępowania niefarma-
kologicznego, znajdują się ćwiczenia czynne 
i bierne, wzmacniające, hydroterapia oraz 
opieka psychologiczna.

PODSUMOWANIE

Pomimo ogromnego postępu w dostępno-
ści nowych leków i rekomendacji terapeutycz-
nych, leczenie MIZS pozostaje nadal trudne. 
Osiągnięcie optymalnych efektów i określo-
nych celów terapii jest bardziej prawdopo-
dobne, gdy jest ona zastosowana tak wcześnie 
jak to jest tylko możliwe, z uwzględnieniem 
postaci choroby, aktywności procesu chorobo-
wego oraz czynników złej prognozy. Leczenie 
powinno być skojarzone z postępowaniem nie-
farmakologicznym i oparte na indywidualnym 
podejściu do pacjenta.
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