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SUMMARY

The association of Systemic Sclerosis (SSc) and Psoriatic Arthritis (PsA) is unfreguent; only few cases are reported

in literature.

We describe a case of a patient with SSc following the onset of PSA. The disease begun with tenosynovitis, polyarthritis
in association with psoriasis. After two years, Raynaud’s phenomenon and sclerodactyly appeared, and, later, pul-
monary interstizial fibrosis and esophageal dysfunction.

The existence of a common pathogenesis of the two diseases, SSc and PsA, is discussed.

INTRODUZIONE

| coinvolgimento articolarein corso di scleros si-

stemica( SSc) erelativamente frequentee si ma-
nifesta essenzialmente con la comparsa di tenova-
ginitealivello di caviglie e polsi. Una vera artrite
s rileva meno comunemente. La classica artrite
descritta in corso di SSc € tipicamente poliartico-
lare simil-artrite reumatoide (AR), con assenza del
fattore reumatoide, di noduli reumatoidi e di ero-
sioni articolari esi rilevanel 10% dei casi (1). Tut-
tavia, € importante sottolineare che non sempre &
semplice distinguere una “poliartrite sclerodermi-
ca’ propriamente detta da una sindrome da * over-
lap” SSc-AR (2-4). L' associazione SSc con AR e
di comuneriscontro nellaletteratura, mentre é cer-
tamente raral’ associazione della SSc con |’ artrite
psoriasica (Aps) (5, 6).
Qui si descrive un caso di SSc insorta dopo la
comparsadi una artrite psoriasica e si discute del
possi bile nesso patogenetico trale due forme mor-
bose.
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Lapaziente, di 61 anni, era stata in pieno benesse-
resino al 1994, epocain cui eracomparsaartrite a
carico delle ginocchia, scapolo-omerali, gomiti, ca-
vigliee MCF del 11 elll dito delle mani bilateral-
mente, in associazione a classiche lesioni psoriasi-
che alivello dei gomiti e delle ginocchia. Formu-
lataladiagnosi di “artrite psoriasica’ erastatapre-
scrittaterapia con methotrexate 5 mg/settimana ed
indometacina 50 mg/die con buona risposta clini-
Ca, per circa due anni.

Successivamente, si era verificata la comparsa di
fenomeno di Raynaud alle dita delle mani e pro-
gressivo irrigidimento della cute, con perdita di
elagticita, ale dita delle mani e a volto. A questo
periodo, si puo far risalire la comparsa di una di-
spnea da sforzo, secondariaad unainterstiziopatia
polmonare documentata da una TAC HR e dala
compromissionedi test spirometrici e DLCO. Inol-
tre, con la scintigrafia esofagea si poté evidenzia-
re un rallentamento del transito a terzo medio del
viscere. Mediante |’ esame obi ettivo, erano apprez-
zabili rantoli crepitanti ale basi polmonari, artrite
acarico delle MCF, IFPeIFD del 1l elll dito del-
le mani bilateralmente, del ginocchio sinistro e
I’impotenza funzionale con manovra di Yergason
positivaalivello di entrambe le spalle. Erano, inol-
tre, presenti tenovaginiti del tendini dei mm. esten-
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sori delle ditadelle mani e dei tendini dei mm. pe-
ronieri. A carico degli altri organi ed apparati non
S evidenziava con I’ esame fisico alcunaanomalia
VES e PCR erano aumentate (rispettivamente 96
mm/h e 26,6 mg/dl), insieme con tutti gli atri in-
dici di flogosi: le mucoproteine raggiungevano i
10,11 mg/dl (v.n. 3-5), il fibrinogeno 840 mg/dl
(v.n. 180-350), I’alfa-1 glicoproteina acida 196
mg/dl (v.n. 50-120). || fattore reumatoide (latex-te-
st) erapresente alaconcentrazionedi 164 U.1./mL
(v.n. 0-20), gli anticorpi anti-nucleo, anti-DNA, an-
ti-mitocondrio e anti-ENA erano risultati assenti.
Il dosaggio del complemento (C3 e C4), delleim-
munoglobuline, I’ esame emocromocitometrico,
I’esame urine, gli indici di funzionalitarenale e di
citolisi epatica erano risultati nella norma. Con la
tipizzazione tessutale HLA, s era evidenziata la
presenzadel seguenti antigeni di istocompatibilita:
HLA-A1, A2, HLA-B51(BW4), B52(BW4), HLA-
CW/, HLA-DR9, DR15(DR51, DR53), HLA-
DQ3, DQ6.

Veniva posta diagnosi di Sclerosi Sistemica e con-
sigliata terapia con Penicillamina 300 mg/die e 6-
metil prednisolone 4 mg/die.

DISCUSSIONE

| dati, derivanti dallaletteratura, indicano chel’ as-
sociazione trasclerosi sistemica (SSc) e artropatia
psoriasica (Aps) non é frequente (5-7).

Nei pazienti affetti daAps, daun punto di vista pa-
togenetico, possono essere rilevate aterazioni im-
munitarie riguardanti lasintes di citochine (8-11).
In particolare, Ritchlin et al. (8) hanno riscontrato
in pazienti affetti daApsun aumento dei livelli sie-
rici di IL-2, rispetto a soggetti affetti da osteoar-
trosi. Altri autori (10,11) hanno rilevato un au-
mento, nel liquido sinoviae e nel sangue periferi-
co di pazienti con Aps, di atre citochine come la
IL-6. Mentre quest’ ultima rappresenta una cito-
china proinfiammatoria, I'lL-2 favorisce la proli-
ferazione autocrinadei linfociti-Th ed interverreb-
be indirettamente nel processo flogistico (16). In-
fatti, questa citochina favorisce la sintesi di INF-y
da parte dei T-linfociti a livello cutaneo nel pa-
Zienti affetti da Aps. In questo modo, verrebbe fa-
vorita, mediante I'INF-y, la produzione da parte
dei cheratinociti di fattori chemiotattici per i poli-
morfonucleati neutrofili, con amplificazione della
flogosi. Pertanto, |I’aumento nel siero siadellalL-
6 che della IL-2 sarebbe correlato con I’ attivita di
malattia (9-11).

Anche nella SSc sono rilevabili aterazioni riguar-
danti lasintesi di tali citochine. Needleman e coll.
(12) hanno dosato una serie di citochine nel san-
gue periferico di 78 pazienti affetti da SSc e 73
soggetti sani. Nel pazienti con SSc era presente un
aumento sierico dellalL-2 edellalL-6, che corre-
lava con I'attivita di malattia. Queste due citochi-
ne ed in particolare la IL-6 sono in grado di sti-
molare I’ attivita di sintesi dei fibroblasti, aumen-
tando cosi il deposito di collagene nel connettivo
(13). Risultati analoghi a quelli di Needleman so-
no stati riportati da altri autori (14, 15).

Queste osservazioni suggeriscono che nella SSc e
nella Aps sono presenti alterazioni immunitarie si-
mili, rappresentate da un aumento della sintesi di
alcune citochine (IL-2 e IL-6). Si potrebbe, quin-
di, ipotizzare per entrambe le patologie un mo-
mento patogenetico comune, che potrebbe essere
alla base della, seppur rara, associazione. Se cio
fosse vero, si potrebbeipotizzare la presenzadi un
marker autoanticorpale, quale espressione di tale
associazione. In un caso di associazione Aps-SSc,
descritto da Stanek (6), € stata dimostrata la pre-
senza, nel sangue periferico, di autoanticorpi diretti
contro le frazioni C1 e C2 delle ribonucleoprotei-
ne (RNP). Tali autoanticorpi sono risultati assenti
in pazienti con SSc isolata o con sola Aps.
Nonostante queste osservazioni, Sono necessari ul-
teriori studi per meglio comprendere I’ associazio-
netra SSc e Aps. Meccanismi patogenetici immu-
nitari simili possono far comprendere questa asso-
ciazione. Tuttavia, alaluce della scarsa frequenza
derivante dai pochi casi descritti in letteratura, non
si puo escluderetrale due patologie un nesso di ca
sudita

Dalla descrizione di questo caso clinico, si pud
concludere che I'artrite in corso di SSc non solo
puo essere rappresentatadallaclassicaartropatiasi-
mil-artrite reumatoide, ma anche da una artropatia
psoriasica che andrebbe ricercata in tali pazienti
indi pendentemente dalla presenza delle tipiche le-
sioni cutanee psoriasiche.
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RIASSUNTO

L’ associazione fra Sclerosi Sistemica (SSc) e Artrite psoriasica (Aps) € alquanto rara; sono stati descritti in |etteratu-

rasolo pochi casi.

Riportiamo il caso di una paziente nella quale la SSc ha seguito la comparsa della Aps. La malattia esordiva con te-
nosinoviti, poliartrite in associazione a psoriasi cutanea. A distanza di due anni compariva fenomeno di Raynaud e
sclerodattilia. Successivamente, compariva interstiziopatia polmonare con dispnea da sforzo ed ipomotilita del corpo

esofageo.

11 possibile nesso patogenetico fra le due forme morbose, SSc ed Aps, € discusso.
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