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Streszczenie

Nieswoiste zapalenia jelit czesto towarzysza spondyloartropa-
tiom seronegatywnym oraz reumatoidalnemu zapaleniu stawow.
W przebiegu zesztywniajacego zapalenia stawow kregostupa az
u 30-60% chorych wystepuja zmiany mikroskopowe w jelicie
grubym o charakterze nieswoistego zapalenia jelita Etiologia wy-
mienionych chordb jest nadal nie do konca jasna, ale wspélne
jest ich podtoze genetyczne (obecnos¢ antygenu HLA-B27 w spon-
dyloartropatiach seronegatywnych i nieswoistych zapaleniach je-
lit oraz MHC klasy Il DRB1 w reumatoidalnym zapaleniu stawow
i nieswoistych zapaleniach jelita grubego), a takze zaburzenie im-
munologiczne — nadmierna aktywacja limfocytéw T CD4+, nad-
produkcja cytokin prozapalnych (IL-1, TNF-a.). W pracy przedsta-
wiono przypadek wspétwystepowania reumatoidalnego zapalenia
stawbw i zesztywniajacego zapalenia stawdw kregostupa z towa-
rzyszacym wrzodziejagcym zapaleniem jelita grubego.

Wstep

Choroby reumatyczne to réznorodna pod wzgledem
objawow klinicznych grupa nozologiczna, obejmujaca
ponad 300 odrebnych jednostek chorobowych. Wiek-
szo5¢ z nich charakteryzuje przewlekty proces zapalny
obejmujacy tkanke taczna, ktérego podtozem sa reak-

Summary

Idiopathic inflammatory bowel diseases often coincide with
seronegative spondyloarthropathies and rheumatoid arthritis.
During ankylosing spondylitis 30-60% of patients tend to have
minimal changes of idiopathic inflammatory bowel diseases in the
large bowel. Aetiology of the mentioned diseases is not clearly
understood yet, but the genetic background is common (existence
of HLA-B27 antigen in seronegative spondyloarthropathies,
idiopathic inflammatory bowel diseases and MHC class Il DRB1 in
rheumatoid arthritis and idiopathic inflammatory bowel diseases)
as well as immunological disturbances — hyperactivation of T CD4+
lymphocytes, excessive generation of inflammatory cytokines (IL-1,
TNF-a). This publication covers the case of coincidence of
rheumatoid arthritis and ankylosing spondylitis accompanied by
ulcerative colitis.

cje autoimmunologiczne. Etiologia choréb reumatycz-
nych jest nieznana. Zapalenie zapoczatkowane zostaje
przez nieznany(e) czynnik(i) w obrebie komdrek i ich
produktéw wchodzacych w sktad tkanki tacznej. Proces
zapalny obejmuje caty organizm i ma charakter prze-
wlekle postepujacy. Rezultatem tego jest zajecie wielu
narzadow i uktadéw. Przejawem reakcji autoimmunolo-
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gicznych w przebiegu choréb reumatycznych jest m.in.
obecnos¢ autoprzeciwciat w surowicy krwi i ptynach
ustrojowych. Udziat autoprzeciwciat w patogenezie po-
szczegblnych jednostek chorobowych nie jest do kofca
poznany.

Reumatoidalne zapalenie stawow (RZS) jest prze-
wlektym procesem zapalnym, obejmujacym gtéwnie
btone maziowa stawoéw, tkanki okotostawowe oraz na-
rzady miazszowe, prowadzacym do ich uszkodzenia.
Do charakterystycznych objawéw klinicznych naleza
utrzymujace sie obrzeki stawéw rak i stop, z towarzy-
$z3ca sztywnoscig poranng oraz objawami ogélnymi.
Z uwagi na uktadowy charakter choroby czesto w jej
przebiegu obserwuje sie zajecie ptuc, optucnej, nerek,
gatki ocznej, serca, przewodu pokarmowego i uktadu
nerwowego. Poza objawami klinicznymi istotne w roz-
poznaniu jest stwierdzenie czynnika reumatoidalnego
oraz przeciwciat reagujacych z cyklicznie cytrulinowa-
nym peptydem (aCCP).

Zesztywniajace zapalenie stawdw kregostupa
(ZZSK) nalezy do grupy spondyloartropatii seronega-
tywnych. S3 to choroby ogoélnoustrojowe ze szczegblna
lokalizacjg w stawach krzyzowo-biodrowych, stawach
kregostupa i tkankach okotokregostupowych. Zmiany
zapalne moga wystepowat takze w stawach obwodo-
wych oraz w narzadach wewnetrznych i w narzadzie
wzroku. W rozpoznaniu choroby poza typowym obra-
zem klinicznym istotne znaczenie ma obecnosé antyge-
nu zgodnosci tkankowej HLA-B27.

Reumatoidalnemu zapaleniu stawéw moze towa-
rzyszy¢ nieswoiste zapalenie jelita grubego, szczegblnie
wrzodziejgce zapalenie jelita, natomiast znacznie cze-
Sciej nieswoiste zapalenia jelit wspotwystepuja ze
spondyloartropatiami seronegatywnymi. Chociaz etio-
logia nie jest do kofica poznana, wspélne sa jednak
pewne czynniki genetyczne i Srodowiskowe.

W pracy przedstawiono przypadek rzadkiego wspot-
wystepowania RZS i ZZSK, ktéremu towarzyszyto nie-
swoiste zapalenie jelita grubego.

Opis przypadku

Mezczyzna, lat 55, z zawodu technik mechanik, zo-
stat przyjety do kliniki z powodu nasilenia dolegliwosci
stawowych w przebiegu reumatoidalnego zapalenia sta-
wow i zesztywniajacego zapalenia stawow kregostupa.
W chwili przyjecia do szpitala chory zgtaszat silny bél
w stawach kolanowych, barkowych, nadgarstkowych,
w drobnych stawach rak, odcinku szyjnym kregostupa,
sztywnos¢ poranna trwajaca ponad 2 godziny oraz 2 wy-
proznienia (luzne stolce) na dobe. W wywiadzie zgtoszo-
no reumatoidalne zapalenie stawéw i zesztywniajace
zapalenie stawow kregostupa rozpoznane 14 lat temu.

Choroba rozpoczeta sie 18 lat temu dolegliwosciami
bélowymi i obrzekami w stawach kolanowych, nastep-
nie wystapity dolegliwosci bolowe i obrzeki stawéw
rak, pdzniej stawdw nadgarstkowych, ze sztywnoscig
poranng w odcinku ledzwiowym kregostupa. Chory byt
poczatkowo leczony sulfasalazyng oraz solami ztota,
ktére odstawiono ze wzgledu na biatkomocz, nastepnie
metotreksatem, a takze okresowo glikokortykostero-
idami. Okoto 8 lat wczesniej pojawity sie silne bole
brzucha, biegunki, okresowo z domieszka krwi. Na pod-
stawie obrazu klinicznego oraz kolonoskopii z biopsja
btony sluzéwej jelita grubego rozpoznano wrzodziejace
zapalenie jelita grubego; przerwano podawanie meto-
treksatu. W wywiadzie zanotowano réwniez urazowa
amputacje palca Il reki prawej ok. 30 lat temu, nadci-
Snienie tetnicze — rozpoznane 25 lat temu oraz zakrze-
powe zapalenie zyt gtebokich rozpoznane 3 mies. temu.
Wywiad rodzinny: u matki i brata — nadciénienie tetni-
cze, u ojca — nadcisnienie tetnicze i choroba wieficowa.

W chwili przyjecia do Kliniki w badaniu przedmioto-
wym stwierdzono — wzrost 171 cm, masa ciata 75,5 kg
(BMI 25,8 kg/m?, temperatura ciata 36,9°C, tet-
no 85/min, cisnienie tetnicze 140/90 mm Hg, tele-
angiektazje na skérze podudzi i stoép, pojedyncze
(reumatoidalne) guzki podskérne w okolicy stawdw tok-
ciowych. Czynnos¢ serca miarowa, tony gtosne, prawi-
dtowo akcentowane, szmer pecherzykowy prawidtowy
nad polami ptucnymi, brzuch miekki, tkliwy w prawym
dole biodrowym, obrzeki, znieksztatcenia i bolesnosé
stawéw nadgarstkowych, 3Srédreczno-paliczkowych
i miedzypaliczkowych blizszych, zaniki miesni miedzy-
kostnych rak, bolesnos¢ i ograniczenie odwodzenia
w stawach barkowych, ograniczenie ruchomosci w sta-
wach biodrowych, szczegblnie lewym, przykurcz w sta-
wach kolanowych, podwichniecia w stawach $rédstop-
no-paliczkowych oraz znaczne ograniczenie ruchomosci
kregostupa (odlegtos¢ palce-podtoga 11 cm, potylica-
-Sciana 5 cm, rozszerzalnos¢ klatki piersiowej 1,5 cm,
objaw Schobera 13,5 cm).

W badanich dodatkowych — OB 80 mm/godz.,
CRP 95 mg/l. Morfologia krwi obwodowej: HGB
11,3 g/dl, HCT 34,4%, RBC 4,57 x 10°/1, MCV 75,2 fl,
WBC 5,9 x 10°/1, PLT 413 x 10%/l. Badania biochemiczne:
stezenie zelaza 16 ug/dl, glukozy 5,32 mmol/l, biatka
catkowitego 79,5 g/l, albuminy 32,9 g/l, aktywnos¢
AspAT 26,7 j.m./|, AIAT 11,9 j.m./|, stezenie bilirubiny
catkowitej 6,3 umol/l, kreatyniny 66,6 pmol/|, elektroli-
tow — Na 140,6 mmol/|, K 4,32 mmol/l. Badanie ogblne
moczu wykazato liczne Swieze erytrocyty i nieliczne
bakterie. Czynnik reumatoidalny — metodg wigzanie la-
teksu ujemny, metoda Waalera-Rosego obecny w mia-
nie 1/40, aCCP — 6,0 RU/ml (norma do 5 RU/ml), ANA
— nie stwierdzono, antygen HLA-B27 - dodatni.
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EKG — rytm zatokowy miarowy 90/min, zapis w gra-
niach normy wiekowej. RTG klatki piersiowej w projek-
cji a-p — pola ptucne bez zmian ogniskowych. Katy
przeponowo-zebrowe wolne. Nieco poszerzone obrysy
prawej komory i prawego przedsionka serca. Zwapnie-
nia w tuku aorty. RTG miednicy i stawéw biodrowych
w projekcji a-p — protruzja gtéw kosci udowych w pa-
newki. Duze osteofity dolnych krawedzi panewek
— osteofity wewnatrztorebkowe. Stawy krzyzowo-
-biodrowe — obustronnie szpary catkowicie zarosniete.
Zaznaczone odczyny kostniejace na krawedziach tale-
rzy kosci biodrowych i guzach kosci kulszowych
(ryc. 1.). W badaniu rentgenowskim kregostupa szyjne-
go w projekcji bocznej stwierdzono podwichniecie
w stawie szczytowo-obrotowym (odlegtos¢ miedzy ze-
bem kregu obrotowego a tukiem kregu szczytowego
5 mm), blok kostny miedzy wyrostkami kolczystymi
(3-C4-C5 (ryc. 2.). RTG kregostupa ledZzwiowo-krzyzo-
wego w projekcji bocznej — dyskopatia L5-S1, obrysowa-
ne trzony kregdéw. W badaniu rentgenowskim stép
w projekgji a-p uwidoczniono geody, nadzerki oraz pod-
wichniecia w stawach $rodstopno-paliczkowych (ryc. 3.).
Badanie rentgenowskie rgk w projekcji a-p wykazato
brak paliczka srodkowego i dalszego Il palca reki pra-
wej (urazowy), zwezenie szpar stawowych, geody, nad-
zerki w stawach nadgarstkowych i $rédreczno-palicz-
kowych (ryc. 4.).

Na podstawie badania podmiotowego, przedmio-
towego i badan dodatkowych ustalono rozpoznanie
— reumatoidalne zapalenie stawéw okres Il oraz
zesztywniajace zapalenie stawéw kregostupa i wrzo-
dziejace zapalenie jelita grubego, a takze nadcisnienie
tetnicze.

Zastosowano leczenie — glikokortykosteroidy, sala-
zopiryne, metotreksat, heparyne matoczasteczkows,
profilaktyke osteoporozy oraz kinezyterapie. Z powodu
duzej aktywnosci procesu chorobowego chorego za-
kwalifikowano do leczenia preparatem biologicznym.

Ryc. 1. Obraz RTG miednicy i stawow krzyzowo-
-biodrowych.
Fig. 1. X-ray of pelvis and sacroiliac joints.

Dyskusja

W przebiegu zesztywniajacego zapalenia stawéw
kregostupa u 30-60% chorych wystepuja zmiany mi-
kroskopowe w jelicie grubym o charakterze nieswo-
istego zapalenia jelita. Wyr6znia sie:

 wrzodziejace zapalenie jelita grubego,

* chorobe Lesniowskiego-Crohna,

» mikroskopowe zapalenia jelita grubego,

* kolagenowe zapalenie jelita grubego,

* chorobe Whipple’a,

* celiakie.

W przebiegu wrzodziejacego zapalenia jelita grube-
go u ok. 10% oséb chorych wystepuje obwodowa po-
sta¢ zapalenia stawéw, u 15% zapalenia stawow krzy-

Ryc. 2. Obraz RTG kregostupa.
Fig. 2. X-ray of cervical.
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zowo-biodrowych, a u 5% zapalenie stawéw krzyzowo-
-biodrowych z zajeciem kregostupa. W przebiegu choro-
by Lesniowskiego-Crohna odsetki te wynosza odpo-
wiednio 20, 15 i 5%. Zmiany stawowe w przebiegu
nieswoistych zapalen jelit pojawiaja sie zwykle w odste-
pie kilku lat od wystgpienia zmian zapalnych w jelitach.
Sporadycznie (zwtaszcza u dzieci z choroba LeSniow-
skiego-Crohna) zapalenie stawoéw moze wyprzedzaé
zmiany zapalne w jelitach.

Spondyloartropatie w przebiegu zapalnych choréb
jelit moga wystepowaé w postaci osiowej i obwodowe;j.
Posta¢ obwodowa wystepuje réwnie czesto u mez-
czyzn, jak i kobiet, a posta¢ z zajeciem stawéw krzyzo-
wo-biodrowych i kregostupa wystepuje ok. 1,5 raza cze-
sciej u mezczyzn. W postaci osiowej istnieje zwigzek
miedzy wystepowaniem zmian stawowych a obecno-
Scia antygenu HLA-B27 (u 55% os6b z zapaleniem sta-
wow w przebiegu wrzodziejgcego zapalenia jelita grube-
g0 i u70% w przebiegu choroby Lesniowskiego-Crohna).
Zalezno$s¢ ta nie wystepuje w postaci obwodowej. Wiek-
sz05¢ zmian stawowych pojawia sie w odstepie kilku lat
od wystgpienia zmian zapalnych w jelitach [1-6].

U chorych z nieswoistymi zapaleniami jelit w bada-
niach genetycznych czesto stwierdza sie obecnosé
antygenu MHC klasy Il DRB1, podobnie do reumatoidal-
nego zapalenia stawéw. Przyczyna wystgpienia oma-
wianych choréb nie jest do kohca poznana, ale czyn-
niki genetyczne odgrywaja niewatpliwa role. Dlatego
tez u czesci chorych obserwuje sie wspotwystepowanie
nieswoistych zapalen jelit (szczegélnie colitis ulcerosa)
z reumatoidalnym zapaleniem stawéw [7-12].

Jest wiele wspdlnych obszaréw pomiedzy reumato-
logia i gastroenterologia w zespotach naktadania — po-
dobienstwo w patogenezie, tj. mieszany udziat czyn-
nikéw genetycznych i Srodowiskowych oraz podobne le-
czenie [13]. Nalezy jednak unikaé niesteroidowych
lekéw przeciwzapalnych (NLPZ), poniewaz mogg one
wywotaé ciezki rzut nieswoistego zapalenia jelita.
W nieswoistych zapaleniach jelita preferowane s3 gliko-
kortykosteroidy niewchtaniajace sie z przewodu pokar-
mowego i niewywotujace dziatan ogdlnoustrojowych
(budesonid). Oczywiscie, przy wspotwystepowaniu
zmian stawowych i jelitowych stosuje sie gliko-
kortykosteroidy o dziataniu ogélnoustrojowym w daw-
kach dostosowanych do aktywnosci procesu zapalnego.
Z lekéw modyfikujacych przebieg choroby w nieswo-
istych zapaleniach jelit wykorzystuje sie metotreksat
i sulfasalazyne. Metotreksat jest lekiem drugiego rzutu
w leczeniu choroby Lesniowskiego-Crohna. Uwaza sie,
ze podany doustnie nie wptywa na zmiany w przewo-
dzie pokarmowym, dlatego zaleca sie stosowanie go
domies$niowo raz w tygodniu, zaczynajac od dawki 25
mg im. na tydzien. Sulfasalazyna natomiast (ew. mesa-

Ryc. 3. Obraz RTG st6p.
Fig. 3. X-ray of feet.

Ryc. 4. Obraz RTG rak.
Fig. 4. X-ray of hands.

lazyna) ma zastosowanie w leczeniu nieswoistych za-
paler jelit i w spondyloartropatiach seronegatywnych.
W gastrologii zalecane sg dawki wyzsze —tzn. 4 g/dobe
do konca zycia, bez wzgledu na aktywnosé procesu za-
palnego, poniewaz dowiedziono, ze tylko takie duze
dawki sulfasalazyny maja dziatanie chemoprotekcyjne
— zapobiegaja wystapieniu raka jelita grubego. Jesli
chodzi o leki biologiczne, to wspélny mianownik w le-
czeniu RZS, ZZSK i nieswoistych zapalen jelit stanowi
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infliksymab. Jest on zalecany w aktywnym (mimo do-
tychczasowego leczenia) okresie RZS, ZZSK, tZS, a tak-
ze w chorobie Lesniowskiego-Crohna przebiegajacej
z droznymi przetokami jelitowo-skérnymi, w nieswo-
istych zapaleniach jelit o ciezkim przebiegu, ktére nie
reaguja na inne leczenie, w pyoderma gangrenosum,
we wrzodziejacym zapaleniu jelita grubego [14, 15].

W leczeniu u omawianego chorego zastosowano
doustnie glikokortykosteroidy, utrzymano dawke sulfa-
salazyny oraz zakwalifikowano do leczenia infliksyma-
bem (ze wzgledu na agresywny przebieg choroby).

Stwierdzono u niego zaréwno cechy RZS, jak i ZZSK.
Typowe zmiany w drobnych stawach rgk w badaniu
przedmiotowym i radiologicznym, podwichniecia w sta-
wach $rédstopno-paliczkowych, zaniki miesni miedzy-
kostnych, podwichniecie w stawie szczytowo-obroto-
wym i guzki podskérne przemawiaja za reumatoidalnym
zapaleniem stawow. Z kolei ograniczenie ruchomosci
kregostupa w badaniu objawu Schobera, rozszerzalnosci
klatki piersiowej, odlegtosci palce-podtoga i potylica-
-5ciana, a takze zmiany radiologiczne w stawach krzyzo-
wo-biodrowych (symetryczne zarosniecie szpar stawo-
wych), odczyny kostniejace i cechy zapalnego bélu
kregostupa pozwalaja rozpoznac zesztywniajace zapa-
lenie stawdw kregostupa. Powstaje pytanie, czy nie jest
to spondyloartropatia seronegatywna w przebiegu coli-
tis ulcerosa. Wydaje sie, ze nie. Pierwsze objawy ZZSK
wystapity kilka lat wczeédniej niz biegunki i béle brzu-
cha. Z jednej strony w pismiennictwie podano, ze spon-
dyloatropatie seronegatywne w przebiegu nieswo-
istych zapalen jelit wystepuja po kilku latach trwania
choroby, odwrotna sytuacja zdarza sie czasami u dzieci
i to w chorobie Lesniowskiego-Crohna. Z drugiej strony
jednak, przegladajac baze PubMed, znaleziono tylko
jedno doniesienie o jednoczesnym wystepowaniu reu-
matoidalnego zapalenia stawéw i zapalenia stawéw
krzyzowo-biodrowych oraz wrzodziejacego zapalenia
jelita grubego [16]. Odwieczne pytanie: ,,Co byto pierw-
sze: jajko czy kura?” i w tym przypadku pozostaje bez
odpowiedzi.
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