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Związki między reumatoidalnym zapaleniem stawów
a zakażeniami układu moczowego

Rheumatoid arthritis and urinary tract infections
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S t r e s z c z e n i e

Ryzyko rozwoju zakażenia układu moczowego (ZUM) u chorych na
reumatoidalne zapalenie stawów (RZS) jest większe niż w podob-
nej populacji osób zdrowych. W pracy na podstawie wybranych
danych z piśmiennictwa przeanalizowano zależności między RZS
a ZUM (tab. I). Na wyraźnie częstsze występowanie ZUM u chorych
na RZS wpływają zaburzenia immunologiczne wynikające z samej
choroby oraz leczenie modyfikujące przebieg choroby lekami syn-
tetycznymi i biologicznymi.
Występowanie ZUM w istotny sposób wpływa na zwiększoną
umieralność chorych na RZS. W pracy przedstawiono również
hipotezę łączącą patogenezę RZS z ZUM wywołanym przez Pro-
teus mirabilis. Szybkie rozpoznanie i leczenie ZUM ma u chorych
na RZS bardzo istotne znaczenie z uwagi na zwiększone ryzyko
wpływu przewlekania się procesu chorobowego na rozwój amylo-
idozy oraz zwiększone ryzyko zgonu z powodu ZUM.

S u m m a r y

The risk of development of urinary tract infections (UTI) in patients
(pts) with rheumatoid arthritis (RA) is higher as compared with
controls. In the article, based on the recent references, the rela-
tionship between RA and UTI is analyzed (Table I). The main caus-
es of the increased rate of UTI in RA pts are: immunological dis-
turbances and treatment with non-biologic and biologic agents.
UTI in RA pts significantly increase the risk of death. The new
hypothesis about the upper urinary tract infection by Proteus
mirabilis as a cause of RA is also discussed. Early diagnosis of UTI
in RA pts and anti-urinary tract infection specific management are
extremely important for the long-term prognosis in RA.
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Wstęp

Reumatoidalne zapalenie stawów (RZS) jest prze-
wlekłą autoimmunizacyjną układową chorobą tkanki
łącznej charakteryzującą się symetrycznym zapaleniem
małych i średnich stawów, występowaniem objawów
pozastawowych i układowych, prowadzącą do nie-

 pełnosprawności chorego i jego przedwczesnej śmierci. Oce-
nia się, że choruje na nią ok. 20 mln ludzi na świecie [1].
Zakażenia układu moczowego (ZUM) definiowane są jako
obecność drobnoustrojów w drogach moczowych powyżej
zwieracza pęcherza moczowego. Należą one do najczęst-
szych chorób infekcyjnych u ludzi [2].
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Zakażenia układu moczowego dzielą się na powikłane,
niepowikłane oraz bakteriomocz bezobjawowy. Zakażenie
układu moczowego występujące u chorych na RZS ma cha-
rakter powikłany, ponieważ są to osoby z upośledzeniem
odporności wynikającym z choroby zasadniczej, a często
także w trakcie leczenia immunosupresyjnego [2]. Pato-
geneza RZS jest stale uzupełniana, chociaż wiele informacji
dotyczących przyczyn rozwoju choroby już ustalono. Pod
uwagę brane są trzy zasadnicze przyczyny wystąpienia cho-
roby. W rozwoju procesu chorobowego najbardziej istot-
ne wydaje się współdziałanie patogenów mikrobiolo-
gicznych, uwarunkowań genetycznych oraz uruchomienie
procesów autoimmunizacyjnych.

W pracy przeanalizowano wybrane dane z piśmien-
nictwa dotyczące związków między RZS i ZUM.

Istnieje zgodność co do faktu, że ryzyko rozwoju
infekcji u chorych na RZS jest większe niż w podobnej popu-
lacji osób zdrowych. Przyczyną tego są [1, 3, 4]:
• zaburzenia w układzie immunologicznym spowodowa-

ne samą chorobą,
• ograniczenie sprawności fizycznej,
• zaawansowane zmiany pozastawowe,
• choroby towarzyszące,
• przewlekle stosowane leki modyfikujące przebieg cho-

roby (LMPCh).
Dostępne prace dotyczą wpływu RZS, chorób współist-

niejących oraz LMPCh na częstość występowania infekcji
w ogóle, w tym ZUM [3, 5–7], roli czynników genetycznych
(związek ZUM z allelem FCGR3A 176 F) [8], a także wpływu
ZUM na zwiększoną umieralność chorych na RZS [3, 9].
Ostatnio rozważana jest również rola ZUM wywołanych
przez Proteus mirabilis w patogenezie RZS [10–12].

Szybkie rozpoznanie i leczenie ZUM ma u chorych na
RZS bardzo istotne znaczenie z uwagi na zwiększone ryzy-
ko wpływu przewlekania się procesu chorobowego na roz-
wój amyloidozy [13] oraz zwiększone ryzyko zgonu z powo-
du infekcji [9, 14].

Trudność w rozpoznawaniu ZUM mogą stanowić ich
często bezobjawowy przebieg oraz dyskretne niepra-
widłowości w wynikach badań laboratoryjnych [2, 4, 15].

Zakażenia układu moczowego u chorych
na reumatoidalne zapalenie stawów

Z przeprowadzonych dotychczas badań wynika, że ryzy-
ko infekcji, w tym także ZUM, u chorych na RZS jest więk-
sze niż w zdrowej populacji [3, 4, 15–19].

Możliwymi przyczynami zwiększonej zachorowalności
na ZUM są zaburzenia miejscowych mechanizmów obron-
nych (zaburzenie funkcji mechanicznej i sekrecyjnej błon
śluzowych), zaburzenia układu odpornościowego, upo-
śledzenie sprawności pacjentów z uszkodzeniem sta-
wów i wreszcie możliwy, aczkolwiek wciąż dyskutowany,
wpływ LMPCh [4, 17–19].

W badaniu kohortowym z 2002 r. Doran i wsp. [3] pod-
dali analizie dokumentacje przebiegu choroby 600 chorych
na RZS pozostających w obserwacji średnio 12,7 roku
w porównaniu z grupą kontrolną o podobnej charaktery-
styce (wiek, płeć, choroby towarzyszące) bez rozpoznanego
RZS. We wnioskach końcowych potwierdzili, że całkowite
ryzyko rozwoju infekcji jest blisko dwukrotnie większe u cho-
rych na RZS oraz wykazali znamiennie statystycznie
częstsze występowanie urosepsy i odmiedniczkowego zapa-
lenia nerek u chorych na RZS w porównaniu z grupą kon-
trolną [3]. Ci sami autorzy w kolejnej pracy zidentyfikowali
czynniki predysponujące do rozwoju infekcji u chorych na
RZS. Ryzyko wystąpienia zakażenia zwiększało się w przy-
padku takich czynników predysponujących, jak wiek, płeć
czy aktywność choroby. Wiek był najsilniejszym predyktorem
infekcji u osób starszych – ryzyko infekcji zwiększało się
w grupach wiekowych co 10 lat. Wykazano również 
zwię kszone ryzyko wystąpienia infekcji u osób płci męskiej.
Stwierdzono ponadto związek aktywności choroby,
wyrażonej obecnością czynnika reumatoidalnego, zwięk-
szeniem prędkości opadania krwinek (OB), obecnością poza-
stawowych objawów RZS oraz pogorszeniem się sprawności
pacjenta, ze wzrostem ryzyka zakażenia [3, 17].

Dla chorób współistniejących z RZS udowodniono
związek cukrzycy, przewlekłej obturacyjnej choroby płuc,
alkoholizmu, organicznego uszkodzenia mózgu i zwięk-
szonego ryzyka infekcji. Wykazano również, że cukrzyca jest
najsilniejszym predyktorem infekcji u osób młodych [6, 17,
19]. Zwrócono także uwagę na uszkodzenie narządu
ruchu prowadzące do niepełnosprawności oraz związane
z tym obniżenie poziomu higieny osobistej i w konsekwencji
rozwój zakażeń, m.in. skóry, stawów, dróg moczowych [4, 17].
Zestawienie najważniejszych czynników ryzyka rozwoju
infekcji u chorych na RZS na podstawie danych z piśmien-
nictwa przedstawiono w tabeli I.

Zwiększoną zachorowalność na infekcje dróg moczo-
wych stwierdzono ponadto u osób z wtórnym zespołem
Sjögrena [18]. Autorzy badania zaobserwowali częstsze
występowanie zakażeń dróg moczowych, a także prze-
trwałej leukocyturii, definiowanej jako przewlekłe występo-
wanie powyżej 10 leukocytów w polu widzenia, u chorych
na RZS z wtórnym zespołem Sjögrena w porównaniu z cho-
rymi na RZS bez tego zespołu. Autorzy sugerują, że przy-
czyną tego może być upośledzenie funkcji sekrecyjnej błony
śluzowej dróg moczowych i związany z tym niższy poziom
wydzielniczej immunoglobuliny A (IgA). Obserwacja ta
wymaga jednak dalszych badań.

Autorzy zaznaczają, że w przypadku pierwotnego
zespołu Sjögrena zajęcie nerek przejawia się zwykle śród-
miąższowym zapaleniem nerek z kwasicą cewkową typu I,
natomiast we wtórnym zespole Sjögrena choroba nerek jest
zwykle spowodowana chorobą podstawową, np. RZS,
toczniem trzewnym, twardziną czy amyloidozą [18].
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Bakteryjne czynniki etiologiczne
zakażenia układu moczowego

Wśród czynników etiologicznych ZUM u chorych na RZS
przeważa flora Gram-ujemna (79,4%) [15]. Głównym
patogenem powodującym ZUM u chorych na RZS są
Escherichia coli, następnie Proteus mirabilis, Klebsiella pneu-
moniae, Enterobacter cloacae, rzadziej Streptococcus aga-
lactiae, Candida albicans, Corynebacterium spp., Staphy-
lococcus aureus, Citrobacter freundii, Serratia marcescens,
Staphylococcus simulans, Acinetobacter haemolithicus,
Pseudomonas putida. W większości przypadków empiryczna
antybiotykoterapia (ampicylina, gentamycyna, norfloksa-
cyna, nifurantoina) przynosiła dobre rezultaty [3, 15, 19].
Lewandowski i wsp. już w 1992 r. podkreślali znaczenie infek-
cji Chlamydia trachomatis, które często przebiegają bez-
objawowo, a mogą mieć istotny wpływ na przebieg cho-
roby i efekty stosowanej terapii [16].

Rola zakażenia układu moczowego
w patogenezie reumatoidalnego 
zapalenia stawów

Ciekawą obserwacją ostatnich lat jest stwierdzenie
możliwości istnienia związku między zakażeniem układu
moczowego Proteus mirabilis a rozwojem RZS [10–12].

Opierając się na zasadach analizy wg filozofa nauki Kar-
la Poppera, Ebringer i wsp. przeprowadzili dowód, który we

wnioskach końcowych potwierdza możliwą rolę zakażenia
Proteus mirabilis w etiopatogenezie RZS [10]. Według Pop-
pera nauka i dowód naukowy nie rozpoczynają się od obser-
wacji prowadzącej do wniosków i teorii, które mogą się oka-
zać fałszywe, ale – po pierwsze – od identyfikacji problemu
naukowego, po drugie – od wysunięcia „tymczasowej” teo-
rii, która następnie jest poddawana procesowi eliminacji
błędu poprzez krytykę logiczną; ewentualnie eksperyment
i ostatecznie wyłonienie nowego faktu – problemu, który
jest inny niż pierwszy, stanowi wynik nowej sytuacji
i podlega dalszej analizie wg powyższych sekwencji.
Postępując wg takiego schematu i wychodząc z pierwot-
nego założenia, że u chorych na RZS częściej niż w popu-
lacji ogólnej obecny jest antygen HLA-DR4, Ebringer i wsp.
przeprowadzili dowód wg sekwencji Poppera [10]. Poprzez
kolejne etapy obserwacji, że:
– u chorych na RZS odnotowuje się obecność przeciwciał

przeciwko Proteus mirabilis,
– przeciwciała te nie występują u innych osób z choroba-

mi przewlekłymi,
– obecności przeciwciał w surowicy towarzyszy obecność

drobnoustroju w drogach moczowych pacjentów,
– żaden z badanych 27 innych drobnoustrojów nie występu-

je w tak znaczącym mianie u badanych chorych,
dochodzą do kolejnej sekwencji Poppera, która jest
punktem wyjścia dla poszukiwania składowej HLA-DR4,
związanej z Proteus.

CCzzyynnnniikk  rryyzzyykkaa UUwwaaggii

wiek ryzyko infekcji zwiększa się co 10 lat

płeć kobiety, mężczyźni po 60. roku życia

BMI zbyt niskie i zbyt wysokie predysponuje do rozwoju zakażeń

cukrzyca zwiększa ryzyko wielu infekcji, także tych wymagających hospitalizacji, szczególne znaczenie

u ludzi młodych

POChP zwiększa ryzyko głównie infekcji dróg oddechowych, ale i dróg moczowych

nikotynizm zwiększa ryzyko infekcji dróg oddechowych i moczowych (szczególnie Proteus mirabilis)

alkoholizm zwiększa ryzyko głównie infekcji dróg oddechowych

aktywność choroby obecność czynnika reumatoidalnego, wysoki OB, upośledzona sprawność

pozastawowe objawy leukopenia, zespół Felty’ego, wtórny zespół Sjögrena, guzki reumatoidalne, zajęcie płuc, 

RZS zapalenie naczyń, amyloidoza

stosowanie GKS oraz LMPCh zarówno stosowane w monoterapii, jak i w skojarzeniu z LMPCh

TTaabbeellaa  II..  Wybrane czynniki ryzyka rozwoju infekcji u chorych na RZS [1, 3–5, 8, 17]
TTaabbllee  II.. Selected risk factors of infections in rheumatoid arthritis patients [1, 3-5, 8, 17]

BMI (body mass index) – wskaźnik masy ciała, POChP – przewlekła obturacyjna choroba płuc, RZS – reumatoidalne zapalenie stawów, GKS – glikokortyko -
steroidy, LMPCh – leki modyfikujące przebieg choroby
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Największy wpływ na ryzyko zachorowania na RZS ma
obecność shared epitope HLA-DR4, co stało się punktem
wyjścia dla dalszej analizy – szóstej sekwencji. Na podstawie
badań autorzy dowiedli, że istnieje sekwencja w hemoli-
zynie Proteus mirabilis, która jest prawie identyczna z sha-
red epitope obecnym w HLA-DR4. Biorąc pod uwagę, że
cechą różnicującą zakażenia Escherichia coli od zakażeń
Proteus mirabilis jest wytwarzanie przez Proteus ureazy oraz
fakt, że w RZS dochodzi do zajęcia głównie małych stawów,
rodzi się kolejne pytanie – czy ureaza Proteus mirabilis pre-
zentuje podobieństwo do któregoś z typów kolagenu.
Ponownie analiza komputerowa daje odpowiedź twierdzącą
– istnieje sekwencja w ureazie Proteus, która prezentuje
molekularną mimikrę z sekwencją obecną w typie XI kola-
genu występującego głównie w chrząstce małych stawów
rąk i stóp. Następnie autorzy dowiedli cytotoksyczności suro-
wicy chorych na RZS wobec sekwencji HLA-DR4 i hemoli-
zyny Proteus, a tym samym wobec składników tkanki
łącznej, co w konsekwencji prowadzi do produkcji prze-
ciwciał anty-CCP.

W ostatniej sekwencji autorzy stwierdzają, że w suro-
wicy chorych na RZS są także obecne przeciwciała prze-
ciwko innym sekwencjom obecnym w genomie Proteus
mirabilis, niewiążące się z tkankami gospodarza, co dowo-
dzi przebytej infekcji tym drobnoustrojem.

Wnioski z tak przeprowadzonego dowodu wymagają
dalszego rozważenia, niosą ze sobą wiele pytań, a także
implikacji, choćby co do sposobu leczenia we wczesnym
stadium RZS. Jeśli bowiem jednym z czynników
wywołujących RZS jest Proteus mirabilis, to być może
w przyszłości oprócz LMPCh wskazana będzie terapia
mająca na celu eliminację zakażenia dróg moczowych,
a składająca się m.in. z antybiotyku i zaleceń dietetycznych
(np. sok z żurawin) [10–12].

Leki stosowane w leczeniu reumatoidalnego
zapalenia stawów a ryzyko infekcji

Przedmiotem badań i dyskusji wciąż pozostaje wpływ
leków stosowanych w RZS na wzrost ryzyka rozwoju in -
fekcji w ogóle, w tym także infekcji dróg moczowych.
Począwszy od glikokortykosteroidów (GKS), przez klasyczne
LMPCh, aż do terapii lekami biologicznymi wciąż niejasne
jest znaczenie stosowanego leczenia dla ryzyka rozwoju
infekcji. Wiele publikacji, wydawałoby się jednoznacznie
potwierdzających wpływ stosowanych leków na zwiększone
ryzyko rozwoju infekcji, jest obecnie dyskutowanych. Ist-
nieją prace, w których – w opozycji do pierwotnych
założeń – autorzy udowadniają, że wpływ zarówno GKS,
LMPCh, jak i leków biologicznych na rozwój infekcji jest
mniejszy, niż poprzednio zakładano, i zależy od wielu czyn-
ników towarzyszących [7, 20–23]. Są nimi niewątpliwie rów-
nież sama aktywność choroby, choroby towarzyszące, czyn-

niki środowiskowe i genetyczne, a także politerapia oraz
stosowane wcześniej leczenie [3, 5–7, 17].

Bertnatsky i wsp. [22] wykazali wpływ leczenia GKS
i LMPCh na wzrost ryzyka poważnych infekcji (wyma-
gających podawania antybiotyków lub hospitalizacji).
Największe ryzyko wiązało się ze stosowaniem leków
mających najsilniejsze działanie immunosupresyjne GKS
i cyklofosfamidu, średnie – ze stosowaniem azatiopryny 
[5, 7, 21, 22].

W przypadku metotreksatu wyniki nie są już tak jed-
noznaczne. Część autorów wykazuje mały lub średni
wzrost ryzyka infekcji, głównie dróg oddechowych i moczo-
wych podczas stosowania metotreksatu [7], inni nie
podzielają poglądu o jego znaczeniu jako sprzyjającego
występowaniu infekcji [5, 21–23]. Jednocześnie należy
dodać, że w przypadku metotreksatu, infekcje mają zwy-
kle łagodny przebieg i rzadko są przyczyną przerwania sto-
sowania leku. Niektórzy autorzy dodatkowo podkreślają
także, że lekarze są bardziej skłonni do przepisywania anty-
biotyków osobom leczonym metotreksatem niż osobom
nieotrzymującym takiego leczenia, a to w rezultacie może
fałszować dane statystyczne dotyczące konieczności sto-
sowania antybiotykoterapii z powodu poważnych infekcji
u chorych na RZS leczonych metotreksatem [22]. Ponad-
to zwracają uwagę na fakt, że częstość występowania infek-
cji nie jest zależna od czasu trwania terapii, co wskazuje
na bezpieczeństwo przewlekłego stosowania metotreksatu,
biorąc pod uwagę ryzyko infekcji [22, 23]. Na podstawie pro-
wadzonych obserwacji i analizy dostępnej dokumentacji
nie zaobserwowano znaczącego wzrostu ryzyka infekcji
u chorych leczonych chlorochiną, hydroksychlorochiną czy
sulfasalazyną [21].

Niewątpliwy, znamienny statystycznie wzrost ryzyka in -
fekcji wykazano natomiast dla GKS, których stosowanie 
oceniono jako niezależny modyfikowalny czynnik ryzyka
zakażeń [5, 17, 24]. Jak wynika z cytowanych prac, wpływ lecze-
nia klasycznymi LMPCh na wzrost ryzyka infekcji wymaga
dalszej obserwacji i badań. Z powodu ogromnej różnorod-
ności badanej grupy chorych, współistnienia innych niż sto-
sowane leczenie niezależnych czynników rozwoju infekcji
możliwość dokonania jednoznacznej oceny jest znacznie
utrudniona. Podkreślenia wymaga ponadto, że stosowanie
LMPCh skutkuje zmniejszeniem jednego z najważniej-
szych czynników ryzyka rozwoju infekcji, czyli aktywności
choroby. Dlatego w długotrwałych obserwacjach ryzyko infek-
cji niejednokrotnie było mniejsze u chorych poddanych lecze-
niu LMPCh niż u osób niestosujących takiego leczenia [21].

Infekcje a leczenie biologiczne

Wciąż trwa dyskusja dotycząca wpływu leczenia bio-
logicznego na ryzyko rozwoju infekcji. Przeważa pogląd, że
ryzyko to jest nieznaczne, ale jednak większe u chorych pod-
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danych leczeniu biologicznemu. Niezależnie od badań kli-
nicznych, których wyniki nie potwierdzają tej tezy, więk-
szość metaanaliz i przeglądów danych z narodowych
rejestrów wykazuje zwiększenie ryzyka zakażenia podczas
leczenia lekami biologicznymi. Różnice między wynikami
badań klinicznych i wyników z analizy danych z narodo-
wych rejestrów mogą wynikać z różnego czasu obserwa-
cji chorych, z doboru grup leczonych i grup kontrolnych oraz
wpływu czynników zewnętrznych, takich jak choroby
towarzyszące, dotychczasowe leczenie czy leczenie cho-
rób współistniejących.

Większość danych obserwacyjnych, danych z reje-
strów oraz danych z przeglądów piśmiennictwa przema-
wia za tym, że leczenie biologiczne lekami z grupy anty-
-TNF-α i anakinrą wiąże się z większym ryzykiem infekcji
[25–29]. Ryzyko to zwiększa się dodatkowo podczas sto-
sowania leczenia preparatami anty-TNF (infliksymab,
adalimumab) w kombinacji z metotreksatem w porównaniu
z grupą kontrolną leczoną tylko metotreksatem. Naj-
częstszymi infekcjami są ZUM, zapalenia płuc i górnych dróg
oddechowych (np. zatok) oraz zakażenia skóry i tkanek
miękkich [25–30].

Warto podkreślić, że w świetle dostępnych opracowań
ryzyko rozwoju poważnych infekcji jest największe ww cciiąągguu
ppiieerrwwsszzyycchh  kkiillkkuu  mmiieessiięęccyy  lleecczzeenniiaa  pprreeppaarraattaammii  aannttyy--
--TTNNFF.. Wpływ na to mogą mieć parametry kliniczne chorych
kwalifikowanych do leczenia biologicznego, którzy często
są w ostrej fazie choroby, nie zareagowali w wystarczającym
stopniu na intensywne leczenie klasycznymi LMPCh
i często stosowane są u nich GKS [5, 20, 25, 26]. Nie bez
znaczenia dla wyników końcowych wydaje się też zacho-
wywanie dużej ostrożności w leczeniu tych pacjentów i prze-
rywanie leczenia w przypadku wystąpienia działań nie-
pożądanych. Podkreśla się również, że chorzy przyjmujący
leki biologiczne w przypadku rozwinięcia się infekcji są chęt-
niej przez lekarzy kierowani do szpitala i hospitalizowani,
co w trakcie analizy danych statystycznych może dawać
fałszywy obraz infekcji wymagających hospitalizacji [20].

Niezaprzeczalnie jednak dostępne piśmiennictwo
wskazuje na większe ryzyko zakażeń u chorych na RZS leczo-
nych lekami biologicznymi, a Salliot i wsp. w swoim opra-
cowaniu dodatkowo podkreślają, że w codziennej praktyce
ryzyko podczas leczenia inhibitorami TNF jest większe niż
ryzyko wykazywane w III fazie badań klinicznych [29].

Dyskusyjne pozostaje także bezpieczeństwo podawania
rituksymabu. Większość autorów wskazuje jednak, że nie
wykazano znamiennego wzrostu ryzyka infekcji podczas sto-
sowania tego leku [6, 25, 27]. W badaniu REFLEX wykazano,
że biorąc pod uwagę czas trwania odpowiedzi na leczenie,
ogólny wskaźnik infekcji jest nieznacznie niższy w grupie le -
czonej rituksymabem niż w grupie przyjmującej placebo [27].
Podkreśla się jednak niewystarczająco długi czas obserwa-
cji dla sformułowania ostatecznych wniosków [25, 27].

Przegląd dostępnych publikacji, badań i analiz prowadzi
do wniosku, że wpływ leczenia biologicznego na ryzyko roz-
woju infekcji wymaga dalszej obserwacji. Trudności w inter-
pretacji dotychczasowych wyników spowodowane są
przede wszystkim dużą niejednorodnością badanych grup
pacjentów pod względem wieku, dotychczasowego lecze-
nia, chorób współistniejących oraz stosunkowo krótkim cza-
sem obserwacji [31].

W trakcie badań nad skutecznością, bezpieczeństwem
oraz działaniami niepożądanymi leczenia inhibitorami
TNF poczyniono bardzo ciekawą obserwację. Podczas
leczenia etanerceptem u niektórych chorych stwierdzono
wysokie miano przeciwciał antykardiolipinowych (ACA).
Wzrost miana tych przeciwciał dotyczył chorych
z zakażeniem (także nosicielstwem) górnych dróg odde-
chowych (jama nosowa, oskrzela) przez Staphylococcus
aureus lub infekcją dróg moczowych spowodowaną przez
Escherichia coli. Nie obserwowano żadnych klinicznych obja-
wów zespołu antyfosfolipidowego, a u większości chorych
eradykacja drobnoustroju powodowała szybkie zmniejszanie
się miana przeciwciał. Ta ciekawa reakcja biologiczna może
być odpowiedzią na obecność DNA bakterii bogatego w nie-
metylowane sekwencje CpG (obecne zarówno w DNA Sta-
phylococcus aureus, jak i Escherichia coli), które mają sil-
ne działanie immunostymulujące i mogą aktywować
komórki B w przypadku zablokowania TNF [28].

Zakażenia układu moczowego
a umieralność chorych na reumatoidalne
zapalenie stawów

Istnieje zgodność doniesień co do faktu, że wskaźnik
umieralności w populacji chorych na RZS jest większy niż
w populacji zdrowej, oraz co do tego, że chorzy na RZS żyją
krócej w porównaniu z populacją ogólną [1, 9, 14].

Jedną z głównych przyczyn zgonu chorych na RZS wg
niektórych autorów są infekcje. W badaniu autopsyjnym
zespół z Centralnego Szpitala Uniwersyteckiego w Hel-
sinkach wykazał, że jedna trzecia chorych na RZS umiera
z powodu infekcji. Połowa z tych zakażeń pozostaje nie-
rozpoznana za życia chorych. Dominującą rolę w tym przy-
padku odgrywają infekcje dróg oddechowych, na drugim
miejscu jako przyczynę śmierci podaje się odmiedniczko-
we zapalenie nerek. O ile zapalenia płuc są główną infek-
cyjną przyczyną śmierci także w populacji ogólnej, o tyle
z powodu odmiedniczkowego zapalenia nerek częściej umie-
rają chorzy na RZS [9].

Podsumowanie

1. Zakażenia układu moczowego są częstym powikłaniem
RZS.

2. Główne przyczyny zwiększonego ryzyka rozwoju ZUM
u chorych na RZS to: wiek, płeć, choroby towarzyszące
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(cukrzyca, nikotynizm, alkoholizm), aktywność choroby,
niepełnosprawność, pozastawowe objawy RZS oraz
stosowanie GKS.

3. Obecnie bierze się pod uwagę zależność pomiędzy
ZUM (zakażenie Proteus mirabilis) a rozwojem RZS.

4. Zakażenia dróg moczowych mogą wpływać na możli wość
leczenia i długoterminowe rokowanie u chorych na RZS.

5. Wciąż niewyjaśniony ostatecznie pozostaje wpływ syn-
tetycznych i biologicznych LMPCh na ryzyko rozwoju ZUM.

6. Reumatolog leczący chorych na RZS powinien mieć świa-
domość znaczenia wpływu ZUM na przebieg choroby
podstawowej, szybko rozpoznawać i właściwie leczyć to
powikłanie.
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