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SAMMENDRAG

Psoriasisartritt (PsA) er betegnelsen pa en kronisk artrittsykdom som kan oppstd hos personer med
psoriasis. Det er den nest hyppigste leddgiktssykdom i befolkningen, etter revmatoid artritt (RA), og
prevalens hos voksne er estimert til 0,1-0,2%. I artikkelen gis en kort beskrivelse av sykdomskarak-
teristika, klassifikasjon og behandling, mens hovedfokus er sykdommens epidemiologi i nordiske land.
I tillegg til sok i PubMed bygger artikkelen pé resultater fra egen undersokelse.

Assosiasjonen mellom psoriasis og artritt ble beskrevet
av Alibert i 1818, og lenge ble denne assosiasjonen
oppfattet kun som koinsidens av RA og psoriasis. Men
pa 1950- og 60-tallet beskrev bl.a. Wright og Baker (1)
epidemiologiske, serologiske, kliniske og rentgenolo-
giske kjennetegn pd artritt hos psoriatikere forenlig
med at diagnosen PsA beskriver en egen entitet. Fra
1964 ble PsA inkludert i klassifikasjonen av revma-
tiske sykdommer av ACR (the American College of
Rheumatology, tidligere kalt the American Rheuma-
tism Association) (2). I den klassiske oversiktsartik-
kelen av Moll og Wright (3) beskrives 5 kliniske
subgrupper, som gjenspeiler et mer uensartet menster
av leddaffeksjon enn ved RA: Artritt med hovedsaklig
affeksjon av fingrenes ytterledd, mutilans-artritt, sym-
metrisk polyartritt (5 eller flere affiserte ledd), asym-
metrisk oligoartritt (feerre enn 5 affiserte ledd) og over-
veiende spondylartritt (samlebetegnelse for sacroiliitt
og spondylitt). Spondylartritt som den dominerende
form ved PsA forekommer kun hos ca. 5% av pasien-
tene (3,4), mens 20-40% av alle med PsA har slike
rentgenologiske funn (5).

Blant de inflammatoriske revmatiske sykdommer
klassifiseres PsA i gruppen spondyloartropatier, dvs.
inflammatoriske sykdommer med predileksjon for
akseskjelettet. Herunder er ogsa ankyloserende spon-
dylitt (AS), enteropatisk artritt (eller artritt assosiert
med inflammatorisk tarmsykdom, IBD) reaktiv artritt

FORKORTELSER

PsA: Psoriasisartritt

RA: Revmatoid artritt

AS: Ankyloserende spondylitt (Bekhterevs sykdom)

IBD: Inflammatory bowel disease (kronisk inflamma-
torisk tarmsykdom)

RF: Revmatoid faktor

Anti-CCP: Antistoff mot syklisk citrullinert peptid

KI: Konfidensintervall

og udifferensiert spondylartritt. Et annet klinisk felles-
trekk ved spondyloartropatier er assosiasjon til enteritt,
som per definisjon foreligger ved IBD-assosiert og ved
entero-reaktiv artritt. Denne sykdomsgruppen er gene-
tisk assosiert til vevstypen HLA-B27. Mens ca. 50%
av pasientene med aksial PsA har dette genet, er det
kun svak assosiasjon til HLA-B27 hos pasienter uten
spondylartritt.

INFLAMMATORISKE MANIFESTASJONER I OG
NAR LEDD

Leddaffeksjonen ved PsA kan ligne den man ser ved
RA. PsA-studien fra Hordaland (6) fant at 69% hadde
polyartritt, mens knapt 29% hadde mono- eller oligo-
artritt. De ledd som hyppigst var eller hadde vert affi-
sert var i rekkefolge fingrenes PIP-ledd, kneledd samt
MCP-, MTP- og handledd. Ferre enn 3% av pasien-
tene hadde artritt begrenset til akseskjelettet. Daktylitt
(sdkalt polsefinger eller -t4) er det kliniske bildet av
inflammasjon som omfatter bade leddhinne, seneskje-
der og subkutant vev (5), og hadde vart dokumentert
hos knapt 12% av pasientene i nevnte studie. Entesitt
er en annen karakteristisk inflammatorisk manifes-
tasjon ved PsA, og kan sarlig oppsta i tilhefting av
akillessene, plantarfascie og ved tuber ischiadicum.
Tilstanden kan vare vanskelig 4 skille fra andre
tendinopatier og ber verifiseres med billeddannende
diagnostikk sasant det ikke er objektive funn ved kli-
nisk undersokelse.

KLASSIFIKASJON OG SYKDOMSKRITERIER

Moll og Wright definerer PsA som “inflammatorisk
artritt assosiert med psoriasis, som vanligvis er
seronegativ for revmatoid faktor” (3). Disse kriterier
var ment & vare sensitive, men er lite spesifikke, og
dette utgjor en viktig feilkilde i epidemiologiske- og
intervensjonsstudier. Et forslag til modifikasjon av
kriteriene innebar eksklusjon dersom det foreld
revmaknuter, RA, krystallartritt, uttalt artrose, Reiters
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syndrom eller apenbar IBD (4). Kriteriene fra the
European Spondyloarthropathy Study Group krever
tilstedevarelse av inflammatoriske ryggsmerter, men
ikke nedvendigvis rentgenologiske tegn pa spondyl-
artritt for & klassifisere som aksial PsA (7).

En internasjonal multisenterstudie av klassifikasjon
ved PsA ble publisert nylig, den sdkalte CASPAR-
studien (ClASsification study of Psoriatic ARthritis)
(8). Ved & benytte kliniske og radiografiske data fra
inkluderte kasus med PsA og kontrollpasienter ble
eksisterende klassifikasjonskriterier sammenlignet og
nye konstruert. En forkortet oversettelse av de fore-
slatte kriteriene finnes i tabell 1. I forhold til de inklu-
derte pasienter i studiene ble det beregnet at kriteriene
har 98,7% spesifisitet og 91,4% sensitivitet.

CASPAR-kriteriene vil utvilsomt bidra til & gi en
mer ensartet forstielse og bruk av diagnosen PsA i
forskning, noe som spesielt har vert savnet innen epi-
demiologisk forskning. Kriteriene er videre enn endel
tidligere kriterier, ved at enteseal inflammasjon inngar
i hovedkriteriet sidestilt med perifer og aksial artritt.

EPIDEMIOLOGI

Mangel pa alment aksepterte kriterier for PSA samt
ulike utvalgskriterier innebzrer sapass store feilkilder
at det er vanskelig & sammenligne resultater fra ulike
epidemiologiske studier, og det er ikke grunnlag for &
vurdere endring over tid.

Insidens

En finsk undersgkelse (9) identifiserte pasienter med
PsA via reseptregister og beregnet insidens av syk-
dommen til 6,1 per 100.000 per ar (KI 4,6-7,6) (Tabell
2). Median alder ved diagnosetidspunktet var 46,8 ér,
og befolkningsgrunnlaget var ca. 1 million voksne. En
seinere, prospektiv undersekelse fra Kuopio med en
befolkning pa 87.000 fant derimot &rlig insidens av
PsA pé 23/100.000 (KT 13,2-37,5) (10). En tilsvarende
prospektiv undersgkelse fra ser-Sverige fant arlig insi-
dens av PsA pa 8/100.000 (11). Befolkningsgrunnlaget
var Kronoberg fylke med 140.000 innbyggere over 16
ars alder. Det er etablert et prospektivt multisenter-
register for PsA i Sverige som ventelig vil gi estimat
for insidens (12).

Prevalens

Vi har undersegkt prevalens av PsA i Hordaland fylke i
perioden 1999-2002 ved & identifisere pasienter som
hadde konsultert revmatolog ved Haukeland Universi-
tetssykehus, Revmatismesykehuset i Haugesund eller i
privat praksis i den aktuelle perioden (6). Blant vel
321.000 personer over 20 &r bosatt i fylket identifiserte
vi 634 pasienter med PsA, som tilsvarer prevalens 1,95
per 1000 (KI 1,80-2,10). Det var ikke signifikante for-
skjeller mellom kvinner og menn, og prevalensraten
var heyest i aldersgruppen 40-59 &r. Median alder var
60,6 ar og sykdomsvarighet 10,7 ar. Siden ikke alle
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med PsA nedvendigvis var i kontakt med revmatolog i
den aktuelle periode kan prevalensen vare under-
estimert. Dette kan tildels vere motvirket ved at vi kan
ha inkludert pasienter med selvbegrensende, kortvarig
leddsykdom. En nylig publisert studie fra Island brukte
samme inklusjonsskriterier som det svenske PsA-
register (12) og estimerte prevalens av PsA til 1,39 per
1000 (KI 1,12-1,69) (13). I motsetning til tidligere
materialer ble det funnet en kjennsforskjell, nermere
2:1 i forholdet mellom kvinner og menn. Pasientene
ble identifisert bade fra et psoriasisregister og fra et
sykehusbasert artrittregister, og befolkningsgrunnlaget
var vel 134.000 voksne innbyggere i og omkring Rey-
kjavik. Til sammenligning har man fra the Rochester
Epidemiologic Project i Minnesota rapportert insidens
av PsA til 6,59/100.000 (KI 4,99-8,19) og prevalens
1,01/1000 (KI 0,81-1,21) uten signifikante kjennsfor-
skjeller (14). Kun personer med psoriasisdiagnose do-
kumentert av dermatolog ble inkludert, noe som ikke
er strikt gjennomfort i alle sammenlignbare studier.
Nar det gjelder estimat av andelen psoriatikere med
PsA er det ogsa stor spredning mellom ulike studier.
Den nordiske psoriatiker-foreningen har gjennomfort
en undersgkelse av livskvalitet og forekomst av artritt
blant sine medlemmer i form av utsending av sperre-
skjema (15). Av de 5.795 som svarte, oppgav 30,2% at
de hadde artritt, 75% av disse diagnosene skal ha blitt
stilt av revmatolog eller dermatolog. Andelen med
artritt var hegyest blant norske medlemmer (33,8%) og
lavest blant danske (26,6%). Imidlertid kan det fore-
ligge overrapportering fra respondentene, jfr. beskri-
velse av aktuelle differensialdiagnoser nedenfor. Fore-

Tabell 1. Forkortet oversettelse av de foreslatte CASPAR-
kriterier for PsA.

For & oppfylle CASPAR-kriteriene ma en pasient ha inflam-
matorisk leddsykdom (perifere ledd, akseskjelett eller ente-
seal) med > 3 poeng fra folgende 5 kategorier. Navarende
psoriasis gir 2 poeng, de gvrige kategorier gir 1 poeng:

1. Névearende, tidligere eller familier forekomst av psoriasis

2. Typisk negledystrofi ved aktuelle undersokelse

3. Negativ serumtest for revmatoid faktor

4. Naverende eller tidligere daktylitt

5. Tegn pé leddnaer nydannelse av bein vurdert ved rontgen
av hender eller fotter

Hver av kategoriene er nermere spesifisert i
originalpublikasjonen (8).

Tabell 2. Insidens og prevalens av PsA inordiske studier.

Land Forfatter Arstall Insidens Prevalens
Finland  Seppénen (9) 1996 6,1/100.000
Finland  Savolainen (10) 2003 23/100.000
Sverige  Soderlin (11) 2002 8/100.000
Norge Madland (6) 2005 1,95/1000
Island Loeve (13) 2007 1,39/1000
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komst av inflammatoriske leddmanifestasjoner ble og-
s& undersekt i en befolkning i Vasterbotten ved at man
henvendte seg til psoriatikere i et almenpraksisregister,
pasientforening og dermatologiske avdelinger (16).
33% av de som responderte viste seg & ha PsA etter ut-
redning hos revmatolog, men det er mulig at metoden
kan ha selektert psoriatikere med revmatiske sympto-
mer.

To norske studier har funnet at 1,4% av befolknin-
gen har psoriasis (17,18). I var undersekelse (6) bereg-
net vi pa det grunnlaget at ca. 14% av psoriatikerne har
PsA. Etter vurdering av feilkilder i epidemiologiske
studier av PsA ansees det sannsynlig at 15-25% av
psoriatikere ogsa har artritt eller entesitt.

KLINISK DIAGNOSTIKK

Vanligvis oppstdr PsA hos en person som har hatt
psoriasis noe tid, men sykdommen kan oppsté i hud og
i ledd samtidig. Hos ca. 15% kommer leddplagene for
kutan psoriasis (4), dette kan forsinke eller vanskelig-
gjore diagnostikken. I klinisk praksis stilles diagnosen
PsA etter en helhetlig sammenfatning av anamnese,
kliniske funn og eventuelt supplerende undersgkelser,
inkludert vurdering av differensialdiagnoser. Dette er
serlig aktuelt versus RA, AS, krystallartritt og artrose
med sekundere synovitter. Bade kliniske, immunolo-
giske og rentgenologiske funn er nyttige i slik diffe-
rensiering. Artralgi, tendinitt og myalgi er vanlige
helseplager i befolkningen, og det kan hos psoriatikere
vaere narliggende 4 feildiagnostisere dette som PsA.
Artritt i perifere ledd pévises ved klinisk leddunder-
sokelse, mens klinisk ryggtesting mtp aksial PsA ma
suppleres med billeddannende diagnostikk (rentgen,
CT eller MRI). Blodprave viser ofte forhgyede verdier
av SR og CRP, men disse parametre kan vere innen
referanseomradet ogsd ved aktiv artrittsykdom (19).
Mens man ved RA kan pavise sykdomsspesifikke anti-
stoffer (revmatoid faktor og anti-CCP), kjenner man
ikke tilsvarende antistoffer ved PsA.

PATOLOGI

Arsaksforhold ved PsA er i stor grad ukjent, og det
finnes ulike hypoteser. Assosiasjon til vevstypen
HLA-B27 er allerede nevnt. Innen rammen av spon-
dylartritter er det beskrevet en patogenetisk modell for
PsA omkring den sakalte tarm-ledd-aksen (20). Man
antar at T-celler kan aktiveres ved at de eksponeres for
bakterielt antigen fra tarmlumen og sé& induserer syno-
vitt. Den inflammerte synovialhinne er hypervaskula-
risert, og det pavises en oppregulering av vaskulare
vekstfaktorer, adhesjonsmolekyler og cytokiner, serlig
TNF-a (21). Endret beinremodellering fremstilles ront-
genologisk bade som resorpsjon og nydannelse av bein
ner ledd. Sistnevnte ansees 4 vare den mest karak-
teristiske rentgenologiske forandring i perifere ledd
ved PsA, jfr. CASPAR-kriteriene (8). Etter MR-studier
har man beskrevet den psoriatiske artritt i perifere ledd
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som mer periartikuleer enn den typiske synovitten som
man ser ved RA. Dette er basis for et biomekanisk
patogenetisk konsept for artritt og entesitt ved PsA
(22). Klinisk observasjon tilsier at mekaniske faktorer
som hard overbelastning av ledd hos psoriatikere kan
utlgse artritt. Dette fenomenet er lite beskrevet i litte-
raturen, men kan muligens falle inn under det nevnte
biomekaniske arsakskonsept.

SYKDOMSFORLOP

Det synes & vare liten samvariasjon mellom sykdoms-
aktivitet i hud og i ledd, og generelt har pasienter med
PsA relativt mild hudaffeksjon (23). Mens RA er en
kronisk og progredierende sykdom er sykdomsforlep
bade mer variabelt og vanskeligere & predikere ved
PsA. Endel pasienter har periodiske manifestasjoner,
og sykdommen kan i storre grad enn RA ga i spontan
remisjon (24). Ved sykehusoppfelging av nyoppstatt
artritt er det likevel i en undersekelse rapportert at hele
47% av pasientene hadde rontgenologiske leddforand-
ringer etter 2 ar (25). Mutilansartritt er en subklasse av
PsA der det er tilkommet uttalt destruksjon av affiserte
ledd. Klinisk sees da forkortning av fingre eller teer
med folder av overfledig hud, og forlengelse ved
traksjon av finger/tad (“spene-" eller ’teleskopfingre”),
mens det rentgenologisk sees uttalt osteolyse (26). Det
er en generell tendens at pasienter som debuterer med
mono- eller oligoartritt med tiden utvikler polyartritt
(6,13) og spondylartritt (4). En lavere prevalens av
PsA i aldersgruppen over 60 ar (6,13) passer med det
kliniske inntrykket at artrittaktiviteten klinger av hos
eldre.

KOMORBIDITET OG MORTALITET

Psoriasis 1 hud og/eller negler samt artritt er grunnleg-
gende kriterier for PsA. Sykdommen er ogsa assosiert
med eyeaffeksjon i form av ekt risiko for iridosyklitt.
Kardiovaskulere sykdommer og deres risikofaktorer
forekommer hyppigere hos pasienter med PsA enn hos
friske, men likevel sjeldnere enn ved RA. Dette frem-
gar bl.a. fra en sammenlignende tverrsnittsundersekel-
se fra USA der det hos pasienter med PsA ble funnet
okte prevalensrater for iskemisk hjertesykdom (1,3),
aterosklerose (1,4), perifer vaskuler sykdom (1,6),
hjertesvikt (1,5), cerebrovaskuler sykdom (1,3), type
II diabetes (1,5), hyperlipidemi (1,2) og hypertensjon
(1,3) (27). Mens det i denne studien ikke var sett etter
sammenheng med hudaffeksjon, har en seinere studie
beskrevet at risikofaktorer for kardiovaskulere syk-
dommer er sterkere assosiert med alvorlig- enn med
mild psoriasis (28). Ved psoriasis er det beskrevet as-
sosiasjon mellom psoriasis og psykiske plager, serlig
depresjon, men prevalens av psykiatrisk komorbiditet
er ikke undersokt spesifikt ved PsA. Det er rapportert
motstridende data for mortalitet ved PsA, med okt
dedelighet for sykehuspopulasjoner (29) men ikke i en
storre befolkningsbasert studie i USA (14).
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BEHANDLING

Det naturlige forlep av PsA er som beskrevet mer vari-
abelt, og prognostiske faktorer for alvorlig sykdom er
mindre kjent enn ved RA. Dette er en utfordring ved
igangsetting og evaluering av behandlingsopplegg.
Hoy sykdomsaktivitet med mange affiserte ledd, hey
SR og tilstedevaerelse av rontgenforandringer er viktig-
ste prediktorer for klinisk og videre rentgenologisk
leddskade (30). Det er sannsynlig at tidlig og aggressiv
medikamentell behandling av polyartikuler PsA
bedrer prognosen, men dette synes lite dokumentert.
Behandling har som siktemal & redusere symptomer/
leddsmerter, dempe leddinflammasjonen og bedre
funksjon. I tillegg til antiflogistika og analgetika
benyttes spesifikke antirevmatika (DMARDs) omtrent
som ved RA, men dokumentasjon for effekt av spesi-
fikke revmatika er sparsom for PsA. Intraartikuler
injeksjon av glukokortikoider er en egnet behandling
spesielt ved periodiske leddplager og ved affeksjon av
fd ledd. TNF-hemmere har vist seg & vare til dels
sveert effektive bade for hud- og leddsykdom (31) ved
psoriasis, men er kostbare. Forskrivning kan vere ak-
tuell etter definerte retningslinjer utarbeidet ved Helse-
og omsorgsdepartementet i samarbeid med spesialist-
miljeene. Den seinere tid har man blitt mer oppmerk-
som pa betydningen av kosthold, fysisk aktivitet og
andre behandlingstiltak som ogsd kan redusere
komorbiditet, spesielt kardiovaskuleert. Tverrfaglig
behandling med fysioterapi og ergoterapi er indisert
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hos endel pasienter, likeledes finnes tilbud om behand-
lingsreise til utlandet.

Mens man tidligere har hatt behandlingsstrategier
for PsA basert pé ekstrapolering av dokumentasjon fra
RA og AS, har det de seinere ar vert flere interven-
sjonsstudier pd PsA. Med implementering av validerte
diagnosekriterier vil slike studier ogsé gi mer generali-
serbare resultater. NOR-DMARD er et norsk multi-
senterregister for medikamentforskrivning ved ulike
typer leddgikt. Dette har etterhvert blitt en av de
storste databaser for PsA og har gitt ny kunnskap om
behandlingseffekter ved PsA (31). Betydningen av
CASPAR-kriteriene innen epidemiologisk forskning er
allerede fremhevet, og ber ogsa kunne bidra til mer
ensartet og korrekt diagnostisering av den enkelte
pasient.
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* Psoriasisartritt har kliniske, rentgenologiske og
epidemiologiske karakteristika som skiller
sykdommen fra revmatoid artritt og andre
revmatiske sykdommer.

* Prevalens hos voksne er 1-2/1000 uten
kjennsforskjell.

* Bruk av forskjellige sykdomskriterier utgjor feilkilde
i epidemiologiske studier.

* Nye klassifikasjonskriterier (CASPAR) ventes &
fasilitere videre forskning.
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