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Przedmowa

Szanowni Państwo,
od lat nasze badania naukowe koncentrują się na łuszczycy i jej współchorobowości, dlatego też postanowiłyśmy stworzyć publikację, w której szczegółowo omówiono liczne powiązania łuszczycy z innymi chorobami, zarówno te bardziej poznane, jak i mniej oczywiste. Monografia zawiera najnowsze doniesienia z literatury na temat patogenezy łuszczycy oraz udowodnionych, jak i potencjalnych powiązań z innymi schorzeniami, a także informacje dotyczące tradycyjnych i nowoczesnych terapii łuszczycy, ich wpływu na różne narządy i układy oraz związku leków stosowanych w innych chorobach internistycznych na przebieg łuszczycy. 
Do współpracy zaprosiłyśmy wybitnych ekspertów z całej Polski reprezentujących różne dziedziny medycyny (reumatologów, gastroenterologów, pulmonologów, nefrologów, endokrynologów, hematologów, urologów, okulistów, psychiatrów), aby podzielili się z nami swoją wiedzą i spostrzeżeniami, czego efektem jest monografia holistycznie traktująca łuszczycę. Wszystkim Autorom bardzo dziękujemy za poświęcony czas, ogromne zaangażowanie i pomoc w opracowaniu podręcznika. 
Książka, którą oddajemy w Państwa ręce, może stanowić praktyczne źródło informacji dla dermatologów zajmujących się na co dzień leczeniem łuszczycy, ale także dla lekarzy innych specjalności, którzy pragną dowiedzieć się więcej na temat specyfiki łuszczycy w aspekcie chorób jej towarzyszących. 
Mamy nadzieję, że niniejsza monografia spełni Państwa oczekiwania i będzie pomocnym źródłem w codziennej praktyce.
Iwona Flisiak, Julia Nowowiejska


1. Ogólny rys łuszczycy

Julia Nowowiejska, Iwona Flisiak

Łuszczyca jest przewlekłą i nieuleczalną chorobą skóry. Średnią częstość występowania łuszczycy szacuje się na 1–3% w populacji ogólnoświatowej, co przekłada się na około 125 mln chorych na całym świecie. Wyższą zachorowalność odnotowuje się w krajach skandynawskich (około 8%), natomiast niższą w Azji (< 1%). Przyjmuje się, że w większości regionów geograficznych łuszczyca dotyka w równym stopniu kobiety, jak i mężczyzn. Istnieją dwa szczyty zachorowań: pomiędzy 18. a 39. rokiem życia oraz pomiędzy 50. a 69. rokiem życia. 
Patogeneza łuszczycy jest bardzo złożona i w dalszym ciągu nie w pełni poznana. Z pewnością jest to dermatoza uwarunkowana genetycznie i obecnie istnieje ponad 60 zidentyfikowanych loci chromosomalnych, które warunkują podatność na łuszczycę. Są one związane między innymi z prezentacją antygenów, osią interleukin (IL) IL-17 i IL-23, sygnalizacją jądrowego czynnika transkrypcyjnego kappa B (nuclear factor kappa B, NF-κB) i funkcją bariery naskórkowej. W patogenezie łuszczycy rolę odgrywa także mechanizm autoimmunologiczny, jednakże mało poznane są autoantygeny, przeciwko którym skierowane są reakcje immunologiczne. Przypuszcza się, że są to peptyd LL-37, antygeny lipidowe wytwarzane przez fosfolipazę A2 grupy IVD (PLA2G4D) oraz keratyna 17. Ponadto istotną rolę odgrywają czynniki środowiskowe, które u osób predysponowanych genetycznie doprowadzają do kaskady immunologicznej. Istotnymi bodźcami zewnętrznymi, które mają wpływ na indukcję lub nasilenie łuszczycy, są: infekcje, stres, alkohol i niektóre leki. Po ekspozycji na czynniki środowiskowe wzorce molekularne związane z uszkodzeniami (damage-related molecular patterns, DAMPs) oraz wzorce molekularne związane z patogenami (pathogen-associated molecular patterns, PAMPs), pojawiające się u osób genetycznie predysponowanych, stymulują keratynocyty do uwalniania peptydów przeciwdrobnoustrojowych (antimicrobial peptides, AMPs; np. LL-37, β-defensyny), które dalej aktywują komórki dendrytyczne. Te z kolei wydzielają różne cytokiny, które uruchamiają kilka szlaków kluczowych w patogenezie łuszczycy. IL-23 promuje różnicowanie naiwnych limfocytów T do subpopulacji Th17 i Th22, podczas gdy IL-12 promuje linię Th1. Limfocyty Th17 są w stanie wydzielać IL-17, która odpowiada za chemotaksję różnych komórek i proliferację keratynocytów. Komórki Th22 wydzielają IL-22, która również stymuluje proliferację naskórka. Komórki Th1 wydzielają czynnik martwicy nowotworu alfa (tumor necrosis factor alpha, TNF-α) i interferon gamma (IFN-γ). Ponadto komórki dendrytyczne produkują również TNF-α i IFN-α. IFN-γ ma zdolność do hamowania apoptozy keratynocytów. Należy też wspomnieć o roli inflammasomów. Aktywacja i gromadzenie kompleksu inflammasomów są indukowane przez DAMPs lub przez PAMPs za pośrednictwem specyficznych receptorów rozpoznawania wzorców (pattern recognition receptors, PRRs). Ich zgromadzenie może prowadzić do aktywacji enzymów efektorowych – kaspaz – i uwolnienia cytokin prozapalnych. Opisano, że PAMPs i DAMPs mogą aktywować inflammasomy, których rola w przewlekłym stanie zapalnym i chorobach autoimmunologicznych, między innymi w łuszczycy, została udokumentowana. Należy również zwrócić uwagę na neutrofile, ponieważ gromadzą się one w naskórku, tworząc mikroropnie i krosty. Mogą one uwalniać AMP podczas procesu zwanego tworzeniem zewnątrzkomórkowych pułapek neutrofilowych (NETosis), w którym powstają struktury przypominające sieć (neutrophil extracellular-traps, NETs). Zostały one również wykryte u pacjentów z łuszczycą. Podsumowując, łuszczyca charakteryzuje się głównie zaburzeniami immunologicznymi, które prowadzą do obniżonej apoptozy keratynocytów, co skutkuje ich hiperproliferacją i nieprawidłowym różnicowaniem. Tak zwany turnover time w łuszczycy jest znacznie skrócony: z fizjologicznie około 28 dni do zaledwie 4 dni, co skutkuje pogrubieniem naskórka. Z klinicznego punktu widzenia przekłada się to na obecność blaszek łuszczycowych z powierzchownym złuszczaniem.
Łuszczyca zajmuje skórę gładką, skórę owłosioną głowy, jak również aparat paznokciowy (ryc. 1.1–1.3). Zajęcie błon śluzowych w przebiegu łuszczycy jest dyskusyjne. 
Istnieje kilka wariantów łuszczycy, z których najczęstszą postacią jest łuszczyca zwykła, konkretnie jej odmiana plackowata. W jej obrazie klinicznym można zaobserwować blaszki łuszczycowe z powierzchownym złuszczaniem, zlokalizowane typowo na wyprostnych powierzchniach kończyn górnych, dolnych oraz w szparze międzypośladkowej i okolicy lędźwiowo-krzyżowej. Za piśmiennictwem polskim, inne odmiany łuszczycy zwykłej to drobnogrudkowa (ryc. 1.4), pieniążkowata czy erytrodermia łuszczycowa (ryc. 1.5). 
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Rycina 1.1. 
Łuszczyca plackowata skóry gładkiej
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Rycina 1.2. 
Łuszczyca skóry owłosionej głowy
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Rycina 1.3. 
Łuszczyca aparatu paznokciowego. Widoczne wyraźne naparstkowanie płytek paznokciowych oraz onycholiza
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Rycina 1.4. 
Łuszczyca drobnogrudkowa
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Rycina 1.5. 
Erytrodermia łuszczycowa
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Rycina 1.6. 
Łuszczyca krostkowa
Pośród innych wariantów wyróżnia się przede wszystkim łuszczycę krostkową (ryc. 1.6), wysiękową czy odwróconą.
Oceny nasilenia zmian skórnych w łuszczycy dokonuje się za pomocą Psoriasis Activity and Severity Index (PASI), oceny powierzchni ciała (body surface area, BSA) zajętej przez zmiany skórne, a jakości życia pacjenta za pomocą wskaźnika jakości życia zależnej od chorób dermatologicznych (Dermatology Life Quality Index, DLQI). Ocenione wskaźniki mają istotne znaczenie przy wyborze leczenia. Istnieją także oddzielne skale służące do oceny zajęcia lokalizacji szczególnych (aparatu paznokciowego, skóry owłosionej głowy, dłoni i podeszew).
Chorobę diagnozuje się na podstawie obrazu klinicznego, jednakże pomocne bywa badanie dermoskopowe. W przypadkach wątpliwych wskazane jest biopsja – pobranie wycinka skóry do badania histopatologicznego.
Terapia łuszczycy jest trudna z uwagi na przewlekły i nawrotowy charakter choroby. W leczeniu można zastosować metody miejscowe oraz ogólne. Wśród preparatów do stosowania zewnętrznego lekiem obecnie preferowanym jest połączenie betametazonu z kalcypotriolem. Ponadto możliwe jest zastosowanie cygnoliny, preparatów dziegciowych, miejscowych inhibitorów kalcyneuryny i ostrożnie glikokortykosteroidów. Jedną z form terapii miejscowych jest ponadto fototerapia UVB 311 nm. Wśród metod ogólnych wyróżnia się klasyczne leki przeciwłuszczycowe (metotreksat, acytretyna, cyklosporyna A oraz niedostępne w Polsce apremilast i fumaran dimetylu), terapię PUVA (psolaren ultraviolet A) oraz leczenie biologiczne, polegające na zastosowaniu przeciwciał skierowanych przeciwko konkretnym cytokinom lub ich receptorom, które zaangażowane są w patogenezę łuszczycy (TNF-α, IL-12, IL-17, IL-23).
Piśmiennictwo
1. Armstrong A.W., Read C.: Pathophysiology, Clinical Presentation, and Treatment of Psoriasis. JAMA, 2020, 323 (19), 1945.
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2. Współchorobowość łuszczycy i jej konsekwencje 

Julia Nowowiejska, Iwona Flisiak

Obecnie łuszczycę postrzega się jako chorobę o charakterze ogólnoustrojowym. W toku badań naukowców zajmujących się problemem łuszczycy udowodniono, że cechuje ją bardzo szeroka współchorobowość. Łuszczycę powiązano bowiem z patologiami większości narządów i układów ludzkiego organizmu. Najstarszy i najbardziej znany jest związek łuszczycy z łuszczycowym zapaleniem stawów (ŁZS). Kolejną bardzo dobrze udokumentowaną grupą zaburzeń wiązanych z łuszczycą są komponenty zespołu metabolicznego. Pierwsze doniesienia na ten temat pochodzą z 2005 roku i do dziś jest to główny nurt badań nad współchorobowością łuszczycy. Ponadto łuszczycę wiąże się z chorobami wątroby i jelit, nerek, płuc, narządu wzroku, jak również zaburzeniami psychicznymi, problemami z płodnością czy dysfunkcjami seksualnymi. Mniej oczywisty jest związek łuszczycy z zaburzeniami endokrynologicznymi. Istnieją również przypuszczenia, że istnieje też związek pomiędzy łuszczycą a chorobami neurodegeneracyjnymi (ryc. 2.1).
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Rycina 2.1. 
Choroby współwystępujące z łuszczycą
Tak szeroka współchorobowość niesie ze sobą wiele implikacji. Przede wszystkim pacjenci z łuszczycą, w związku z obecnością licznych chorób współtowarzyszących, są narażeni na polipragmazję i żyją średnio o 5 lat krócej w porównaniu z osobami bez łuszczycy, co ma związek przede wszystkim z większą częstością incydentów sercowo-naczyniowych w tej grupie chorych. Ponadto u pacjentów z łuszczycą obserwuje się obniżoną jakość życia, co przyczynia się do gorszej kondycji psychicznej chorych. U pacjentów takich mogą się również pojawiać trudności w nauce bądź wykonywaniu pracy zawodowej, co sprawia, że łuszczyca stanowi nie tylko istotny problem medyczny, ale także ekonomiczny. 
W codziennej praktyce klinicznej tak szeroka współchorobowość implikuje konieczność holistycznego podejścia do pacjenta i przywiązywania uwagi nie tylko do stanu skóry, ale także do zaburzeń dotyczących innych układów i narządów. Konieczna jest zatem współpraca pomiędzy dermatologiem a lekarzami innych specjalności celem zapewnienia optymalnej opieki nad pacjentem.
W niniejszej książce w zwięzły sposób przedstawiono aktualny stan wiedzy na temat chorób współtowarzyszących łuszczycy, omówiono konsekwencje tych chorób oraz istniejące rekomendacje dotyczące ich wykrywania. Ponadto w pozostałych rozdziałach przedstawiono wpływ leków przeciwłuszczycowych na choroby współistniejące, jak również działanie leków stosowanych w innych schorzeniach na przebieg łuszczycy.
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3. Łuszczyca a choroby stawów 

Ewa Gińdzieńska-Sieśkiewicz, Otylia Kowal-Bielecka

3.1. Definicja i epidemiologia
Łuszczycowe zapalenie stawów (ŁZS) jest heterogenną, przewleką chorobą zapalną stawów o nieznanej etiologii, silnie związaną z łuszczycą skóry. Należy do grupy tzw. spondyloartropatii seronegatywnych (spondyloarthropaties, SpA), gdyż u zdecydowanej większości chorych nie stwierdza się czynnika reumatoidalnego klasy IgM we krwi. ŁZS dotyczy około 44 tys. osób w Polsce i stanowi 20–30% pacjentów z łuszczycą skóry. ŁZS rozpoczyna się między 20. a 50. rokiem życia, a w postaciach młodzieńczych najczęściej występuje u nastolatków. 
Czynnikami ryzyka zapalenia stawów u pacjentów z łuszczycą są: zmiany łuszczycowe paznokci, zmiany zlokalizowane w szparze międzypośladkowej, w okolicy odbytu oraz łuszczyca skóry głowy. Łuszczycę paznokci obserwuje się u około 40% pacjentów z łuszczycą skóry, natomiast aż 80% chorych z ŁZS ma zajęty aparat paznokciowy i często jest to jedyny objaw łuszczycy u tych chorych. Nie stwierdzono jednak istotnej korelacji pomiędzy rozległością zmian skórnych oraz czasem trwania łuszczycy a zapaleniem stawów. U ponad 2/3 chorych zmiany skórne wyprzedzają zmiany stawowe. 
3.2. Patogeneza 
Etiologia ŁZS nie jest znana. Główną rolę w patogenezie ŁZS odgrywa proces zapalny o nieznanej przyczynie. W związku z powyższym ŁZS zaliczane jest do tzw. chorób autozapalnych. W przebiegu ŁZS obserwuje się uszkodzenie ścieżek sygnałowych czynnika jądrowego NFκB (NF-κB) i interferonu (IFN) oraz nadekspresję licznych cytokin prozapalnych: TNF-α, IL-6, IL-10, IL-12, IL-15, IL-17, IL-18, IL-23, IFN-γ, IL-1β zarówno w skórze, jak i w płynie stawowym. Ważną rolę w immunopatogenezie ŁZS ma także dysregulacja wewnątrzkomórkowego układu przekaźnikowego białek JAK/STAT (Janus kinase/signal transducer and activator or transcription), który jest odpowiedzialny za prawidłową aktywację, różnicowanie i proliferację komórek. W ŁZS zaobserwowano również nadreaktywność limfocytów Tc CD8+ oraz limfocytów Th17.
Zachorowanie na ŁZS jest związane z predyspozycją genetyczną. Rodzinne występowanie choroby charakteryzuje się 50-krotnie częstszym zachorowaniem u dzieci rodziców chorych na ŁZS. Antygeny zgodności tkankowej są ściśle związane z chorobą. W postaci osiowej z zapaleniem stawów kręgosłupa i stawów krzyżowo-biodrowych częste jest występowanie antygenu HLA-B27. Ta postać choroby występuje częściej u mężczyzn. U pacjentów z ŁZS z obecnością nadżerek stwierdza się zwykle antygen HLA-DR4, podobnie jak w reumatoidalnym zapaleniu stawów (RZS). Natomiast u chorych z zapaleniem stawów dystalnych rąk obserwuje się obecność antygenu HLA-DR 7. Obie postacie z zajęciem stawów obwodowych występują w podobnym odsetku u mężczyzn, jak i u kobiet. Obecność antygenu HLA-Cw*0602 wykazuje związek z łuszczycą skóry o ciężkim przebiegu oraz pojawieniem się zapalenia stawów średnio po 10–12 latach od wystąpienia zmian skórnych.
3.3. Obraz kliniczny 
ŁZS jest chorobą heterogenną pod względem klinicznym. Może dotyczyć stawów obwodowych, przypominając RZS. U niektórych chorych przyjmuje postać osiową z zapaleniem stawów krzyżowo-biodrowych i/lub stawów kręgosłupa. Nierzadko zdarzają się postaci mieszane. 
Zastosowanie praktyczne nadal ma podział według Molla i Wrighta z 1973 roku, w którym wyróżnia się:
• Postać wielostawową symetryczną przypominającą RZS. Choroba ta dotyczy średnio 15–25% pacjentów i częściej występuje u kobiet. Charakteryzuje się zapaleniem więcej niż pięciu stawów. Objawy są początkowo asymetryczne, z czasem wykazują symetrię zmian zapalnych. Zajecie stawów dotyczy stawów nadgarstkowych, międzypaliczkowych bliższych (PIP) i dalszych (DIP), a także stawów śródstopno-palcowych stóp (ryc. 3.1 i 3.2). 
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Rycina 3.1. 
Pacjent z wczesnym zapaleniem stawów obwodowych w przebiegu ŁZS. Widoczne również zajęcie aparatu paznokciowego w przebiegu łuszczycy
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Rycina 3.2. 
ŁZS – zapalenie stawów rąk. Widoczne również zajęcie aparatu paznokciowego w przebiegu łuszczycy
W tej postaci ŁZS diagnostyka różnicowa z RZS jest trudna, ponieważ obserwuje się podobne niszczenie stawów. Za ŁZS przemawia często towarzyszące zapalenie palców (dactylitis), które jest zapaleniem wszystkich stawów palca oraz pochewek ścięgnistych. Palec jest bolesny, obrzęknięty, często zaczerwieniony (tzw. palec kiełbaskowaty). Dactylitis wiąże się z zajęciem stawów międzypaliczkowych dalszych i częstszym występowaniem nadżerek. W badaniach obrazowych stawów i tkanek okołostawowych (USG, MR) stwierdza się zapalenie pochewek ścięgnistych, zapalenie błony maziowej i obrzęk szpiku kostnego. Charakterystyczne dla ŁZS (w przeciwieństwie do RZS) jest zapalenie przyczepów ścięgnistych (enthesitis) i zajecie stawów DIP oraz typowe zmiany radiologiczne w postaci przystawowej proliferacji kostnej. U większości chorych nie stwierdza się zarówno obecności czynnika reumatoidalnego (RF), jak i przeciwciał antycytrulinowych (anty-CCP).
• Asymetryczne zapalenie nielicznostawowe. To najczęstsza postać ŁZS (> 50% przypadków) i dotyczy głównie mężczyzn. Zajmuje mniej niż pięć stawów obwodowych. Zwykle obejmuje stawy śródręczno-paliczkowe, PIP i DIP rąk oraz stóp. W tej postaci może również występować zapalenie dużych stawów, np. stawu skokowego, kolanowego, a nawet barkowego. Często obserwuje się zapalenie palców. 
• Postać z dominującym zapaleniem stawów międzypaliczkowych dalszych (DIP). Zazwyczaj  dotyczy około 5–10% chorych i częściej występuje u mężczyzn. Obejmuje drobne stawy rąk, zwłaszcza stawy DIP. Zwykle wiąże się ze zmianami łuszczycowymi paznokci. 
• Postać okaleczająca (arthritis mutilans). Ten typ choroby występuje u 5–15% przypadków ŁZS. Charakteryzuje się niszczeniem stawów PIP i DIP palców rąk oraz stóp, z ich masywną destrukcją i obecnością nadżerek. Prowadzi stopniowo do deformacji stawów i skrócenia paliczków (tzw. palce teleskopowe). Lizę paliczków dystalnych nazywa się deformacją typu „ołówek w kubku”. 
• Postać osiowa ŁZS (spondyloatropatia, SpA). Choroba ta dotyczy około 5% pacjentów z ŁZS. To zwykle początkowo asymetryczne zapalenie stawów krzyżowo-biodrowych i stawów kręgosłupa. U chorych z obecnością antygenu HLA-B27 zapalenie stawów krzyżowo-biodrowych może być obustronne. Typowe dolegliwości to tzw. zapalny ból krzyża z charakterystycznymi nocnymi bólami kręgosłupa o charakterze opasującym, które wybudzają chorego ze snu. Występuje sztywności poranna, która trwa ponad godzinę. Wysiłek fizyczny zmniejsza ból, co różnicuje go z chorobą zwyrodnieniową kręgosłupa. Charakterystyczna jest także dobra odpowiedź na klasyczne niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ). Osiowa postać ŁZS przebiega wolniej niż zesztywniające zapalenie kręgosłupa (ZZSK). W niektórych przypadkach pojawia się ankyloza trzonów kręgowych. Często obserwuje się zajęcie szyjnego odcinka kręgosłupa. Nakładanie się zapalenia stawów obwodowych stwierdza się u około 40% pacjentów z postacią osiową ŁZS. 
Poszczególne postaci choroby mogą się na siebie nakładać, a obraz kliniczny ŁZS ulega zwykle zmianom w czasie trwania choroby, czego wynikiem jest olbrzymie zróżnicowanie obrazu klinicznego. 
U wielu chorych z ŁZS obserwuje się zapalenie przyczepów ścięgnistych (30–40%) i jest ono częściej rozpoznawane u chorych z SpA. Najczęściej obejmuje ścięgno Achillesa, rozcięgno podeszwowe lub ścięgna w innej lokalizacji. Zapalenie ścięgien może wyprzedzać zmiany stawowe. U chorych z ŁZS często występuje zapalenie przedniego i tylnego odcinka błony naczyniowej oka. Może również być pierwszym objawem ŁZS. Zapalenie ma zwykle przebieg obustronny, przewlekły i nawrotowy. 
U chorych z ŁZS często występują także inne schorzenia, co dodatkowo komplikuje obraz kliniczny, stanowiąc wyzwanie terapeutyczne. Szacuje się, że ponad 40% chorych ma co najmniej 3 choroby współistniejące. U części chorych współistnieją nieswoiste zapalenia jelit (wrzodziejące zapalenie jelita grubego, choroba Leśniowskiego-Crohna), które należą do chorób związanych ze spondyloartropatiami. Ponadto pacjenci z ŁZS mają zwiększone ryzyko tzw. zespołu metabolicznego (otyłość, hiperlipidemia, nadciśnienie tętnicze, cukrzyca), chorób sercowo-naczyniowych i miażdżycy, dny moczanowej, przewlekłej choroby nerek, chorób wątroby, a także zespołów lękowych czy depresji. 
3.4. Badania dodatkowe
3.4.1. Badania obrazowe
Klasyczna radiografia nie uwidacznia wczesnych zmian zapalnych w stawach, zwłaszcza w stawach krzyżowo-biodrowych. Typowe zmiany pojawiają się w zaawansowanych stadiach choroby. Zapalenie drobnych stawów rąk obejmuje zarówno stawy międzypaliczkowe bliższe, jak i stawy międzypaliczkowe dalsze z tendencją do tworzenia nadżerek, często głębokich. Procesy naprawcze i anaboliczne kości są silnie wyrażone w przebiegu ŁZS, co prowadzi do skostnień, powstawania entezofitów i osteofitów. Odczyny proliferacyjne skutkują charakterystycznymi dla postaci obwodowej ŁZS zniekształceniami w formie tzw. objawu „ołówka w kubku” (zniekształcenie głowy paliczka środkowego w stawach DIP, ryc. 3.3 i 3.4).
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Rycina 3.3. 
Obraz RTG ręki pacjentki z postacią obwodową ŁZS. Torbiele zapalne w kości czworobocznej nadgarstka prawego i głowie IV kości śródręcza prawego. Zwichnięcie i przykurcze w stawach międzypaliczkowych bliższych i dalszych IV oraz V po stronie prawej, szpary stawowe międzypaliczkowe bliższe niewidoczne palców IV i V. Nadżerka w głowie kości V śródręcza
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Rycina 3.4. 
Obraz RTG stóp pacjentki z postacią obwodową ŁZS. Zwężenie szpary stawowej, nierówny zarys powierzchni stawowych ze sklerotyzacją, pojedyncze torbiele zapalne w obrębie kości stawu śródstopno-paliczkowego palucha lewego
Badanie ultrasonograficzne pozwala na wczesne wykrycie zapalenia błony maziowej stawów, obecności nadżerek, a zwłaszcza wykrycie zapalenia przyczepów ścięgnistych. 
W diagnostyce zapalenia stawów krzyżowo-biodrowych wysoko czułe jest badanie rezonansu magnetycznego, które uwidacznia wczesne zmiany zapalne w postaci m.in. obrzęku szpiku kostnego, a także zapalenia przyczepów ścięgnistych i tkanek miękkich okołostawowych. 
3.4.2. Badania laboratoryjne
Nie ma swoistych badań laboratoryjnych w diagnostyce ŁZS. W różnicowaniu ocenia się parametry zapalne (OB, CRP) i morfologię krwi z rozmazem. Czynnik reumatoidalny jest zwykle nieobecny, jednak u niewielkiego odsetka chorych może być dodatni (5–10%). Przeciwciała anty-CCP są obecne u około 6–10% chorych. W surowicy niektórych pacjentów obserwuje się niespecyficzne przeciwciała przeciwjądrowe (antinuclear antibody, ANA) w niskim mianie (około 10%). U pacjentów z towarzyszącym zespołem metabolicznym nierzadko stwierdza się wysokie stężenie kwasu moczowego w surowicy. W diagnostyce genetycznej uwzględnia się obecność antygenu HLA-B27, zwłaszcza u osób z postacią osiową choroby. 
3.5. Rozpoznanie
W rozpoznaniu ŁZS szczególne znaczenie ma dokładnie zebrany wywiad, który obejmuje charakterystyczne objawy występujące u pacjenta, a także zwrócenie uwagi na rodzinne występowanie łuszczycy lub innych chorób z grupy spondyloartropatii. Ważne jest szczegółowe badanie fizykalne z oceną zapalenia stawów, przyczepów ścięgnistych, zapalenia palców i ocena zmian skórnych – zwłaszcza zmian na paznokciach. Obecnie w praktyce klinicznej stosuje się najczęściej kryteria klasyfikacyjne CASPAR (Classification Criteria for Psoriatic Arthritis), które charakteryzują się odpowiednio 91% czułością i 99% swoistością (tab. 3.1).
Z uwagi na to, że u większości chorych łuszczyca skóry wyprzedza wystąpienie zapalenia stawów, istotną rolę we 
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