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Streszczenie

Reaktywne zapalenie stawow (reactive arthritis — ReA) nalezy do
seronegatywnych spondyloartropatii. Jest to autoimmunologiczne
zapalenie stawéw, poprzedzone najczesciej infekcja bakteryjna
uktadu pokarmowego lub moczowo-ptciowego. U 65-85% pacjen-
téw chorujacych na ReA stwierdza sie obecnosé antygenu HLA-
-B27. Reaktywne zapalenie stawdw jest chorobg o réznorodnej
manifestacji klinicznej dotyczacej stawoéw obwodowych, kre-
gostupa, skory, narzadu wzroku, uktadu pokarmowego i innych.
Réznorodnos¢ objawéw powoduje, ze pacjenci, zwtaszcza
w poczatkowym okresie choroby, s3 leczeni przez lekarzy réznych
specjalnosci.

Obraz kliniczny ReA jest podobny bez wzgledu na rodzaj
poprzedzajacego go zakazenia, natomiast postepowanie terapeu-
tyczne moze by¢ uzaleznione od rodzaju bakterii bedacej przy-
czyng weczesniejszej infekcji. Zakazenie Chlamydia moze by¢
zakazeniem przetrwatym i leczenie ReA indukowanego tymi bak-
teriami opiera sie na antybiotykoterapii. W innych przypadkach
zastosowanie antybiotykéw budzi kontrowersje. Przebieg ReA
moze byc ostry i czesto samoograniczajacy. U czesci pacjentow
dochodzi do rozwoju przewlektego zapalenia stawéw. Wczesne
rozpoznanie reaktywnego zapalenia stawéw i zastosowanie
skutecznego leczenia moze zapobiec rozwojowi przewlektej
postaci choroby i doprowadzi¢ do catkowitego wyleczenia.

Wstep

Pierwsze udokumentowane opisy wykazujace
powigzania przebytego zakazenia z zapaleniem stawdow
przedstawit juz Hipokrates (ok. 460 r. p.n.e.), piszac, ze
,mtodziez nie ma podagry do czasu rozpoczecia wspotzycia

Summary

Reactive arthritis (ReA) is one of the seronegative spondy-
loarthropathies. ReA is an autoimmune arthritis, frequently pre-
ceded by a bacterial infection of the gastrointestinal or genitouri-
nary tract. In 65-85% of patients suffering from ReA, HLA-B27
antigen is present. ReA is a disease with diverse clinical manifes-
tations of the peripheral joints, spine, skin, eyes, digestive and
other systems. A variety of symptoms means that patients, espe-
cially at the initial stage of the disease, are treated by specialists
of different fields of medicine.

The clinical picture of ReA is similar irrespective of the preceding
infection type, but the therapy depends on the type of bacteria
triggering the infection. Chlamydia infection may be persistent
and treatment of Chlamydia-induced ReA is based on antibiotics.
In other cases, the use of antibiotics is controversial. The course of
ReA can be acute and often self-limiting. In some patients,
a chronic arthritis develops. Early diagnosis of ReA and its effective
treatment may prevent the development of chronic disease and
lead to curing the disease completely.

seksualnego” (przez podagre w tamtych czasach rozumiano
kazde ostre zapalenie stawdw) [1]. Kolejny historyczny opis
reaktywnego zapalenia stawow dotyczy Krzysztofa Kolum-
ba (1494 r.), u ktérego po przebytej biegunce, prawdopo-
dobnie w przebiegu zakazenia Shigella flexneri, rozwine-
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to sie zapalenie stawdw konczyn dolnych, a w 1498 r. doszto
do nawrotu choroby z zapaleniem spojéwek [2]. W kolej-
nych latach mozna spotka¢ podobne opisy przypadkow, kto-
rych dokonali: w 1507 r. Pierre van Forest [3], w 1686 r. Syden-
ham [4], w 1776 1. Stoll [5] i w 1806 r. Yvan [6].

Petnego opisu objawow typowych dla ReA dokonat po
raz pierwszy w 1817 r. Benjamin Brodie. Przedstawit on 5 przy-
padkéw chorych z wyciekiem ropnym z cewki moczowej,
zapaleniem stawoéw konczyn dolnych i zapaleniem spojoé-
wek [7]. W 1897 r. Launois opisat zapalenie stawdw ze zmia-
nami skornymi na podeszwowej stronie stép o typie kera-
toderma blenorrhagica [8], natomiast Cooper w 1842 r.
wysunat koncepcje istnienia zaleznosci miedzy zakazeniem
uktadu moczowo-ptciowego a zapaleniem stawow, gtéwnie
konczyn dolnych [9]. W 1916 r. ukazaty sie jednoczesnie dwie
publikacje: Fiessingera i Leroya [10], opisujaca 4 przypad-
ki zapalenia cewki moczowej, zapalenia stawoéw, zapalenia
spojowek i biegunki, nazwane ,,zespotem oczno-cewkowo-
-stawowym”, oraz Reitera, ktory odnotowat podobne obja-
wy u niemieckiego zotnierza po epizodzie krwistej biegunki
[11]. Reiter wigzat objawy z zakazeniem Treponema (jednak
nie wykonano wéwczas zadnych badan potwierdzajacych
to zakazenie).

Nazwa zesp6t Reitera, okreslajgca objawy charaktery-
styczne dla reaktywnego zapalenia stawow, zostata wpro-
wadzona do nazewnictwa medycznego w 1942 r. przez
Waltera Bauera i Efraina Engelmana [12]. W 1969 r. zapro-
ponowano uzywanie okreslenia reaktywne zapalenie sta-
wow, aw 1977 r,, po ujawnieniu zbrodni wojennych, jakich
dopuscit sie Hans Reiter (sadzony i skazany w procesie
Norymberskim), ze wzgledéw etycznych zalecono niesto-
sowanie nazwy zesp6t Reitera [13]. Liczba autoréw
uzywajacych tego okreslenia zmalata z 34% w 1998 r. do
18% w 2003 1.1 9% w 2007 r.[14].

Kryteria rozpoznania

W 1981 r. opracowano kryteria ACR dla ReA, ktére opie-
raja sie na ocenie czutosci i swoistosci niektérych objawéw,
i tak:

* epizod zapalenia stawow trwajacy dtuzej niz miesiac wraz
z zapaleniem cewki moczowej i/lub zapaleniem szyjki maci-
cy cechuje sie 84,3-procentowa czutoscia i 98,2-procen-
towa specyficznoscia,

* epizod zapalenia stawow trwajacy dtuzej niz miesiac
i przebiegajacy z: zapaleniem cewki moczowej lub zapa-
leniem szyjki macicy, lub obustronnym zapaleniem spo-
jowek, cechuje sie 85,5-procentowg czutoscia i 96,4-pro-
centowa specyficznoscia,

* epizod zapalenia stawdw, zapalenia spojowek i zapalenia
cewki moczowej cechuje sie 50,6-procentowa czutoscia
i 98,8-procentowa specyficznoscia,

e epizod zapalenia stawéw trwajacy dtuzej niz miesiac
z zapaleniem spojowek i zapaleniem cewki moczowe;j
cechuje sie 48,2-procentowg czutoscig i 98,8-procentowa
specyficznoscia [15].

W 1995 r. w Berlinie na Ill Spotkaniu Miedzynarodowe;j
Grupy Badawczej ReA (Third International Workshop on
Reactive Arthritis) przedstawiono propozycje innych kry-
teriéw opierajgcych sie na wystepowaniu niesymetrycznego
zapalenia stawdw obwodowych, obejmujacego kilka sta-
wow (gtéwnie koriczyn dolnych) oraz na poprzedzajacych
zapalenie stawdw o 4 tygodnie biegunce lub zapaleniu cew-
ki moczowej. W przypadku udowodnionej klinicznie bie-
gunki lub zapalenia cewki moczowej nie jest wymagane
potwierdzenie laboratoryjne zakazenia), natomiast w przy-
padku niejasnego obrazu klinicznego przebytej infekcji
poprzedzajacej zapalenie stawéw konieczne jest potwier-
dzenie laboratoryjne zakazenia.

Kryteriami wykluczajacymi sa: inne zdefiniowane zapa-
lenia stawdw z grupy spondyloartropatii, septyczne zapa-
lenie stawoéw, zapalenie stawdw wywotane przez krysztaty,
choroba z Lyme, paciorkowcowe reaktywne zapalenie sta-
wow. Wedtug przedstawionych kryteriéw nie jest koniecz-
ne ustalenie obecnosci antygenu HLA-B27 i pozastawowych
cech zespotu opisanego przez Reitera, takich jak zapalenie
spojowek, nieinfekcyjne zapalenie cewki moczowej oraz
zapalenie teczowki, zmiany skorne i objawy typowe dla
spondyloartropatii: zapalny bél kregostupa, zapalenie przy-
czepow Sciegien. Jesli jednak powyzsze objawy s3 obecne,
powinny zosta¢ udokumentowane [16].

W 1999 r. na IV Spotkaniu Miedzynarodowej Grupy
Badawczej ReA ustalono, ze termin , reaktywne zapalenie
stawéw” mozna stosowaé w odniesieniu do zapalenia
stawoéw spetniajacego kryteria dla spondyloartropatii
i powigzanego z przebyciem zakazenia oraz obecnoscia
antygenu HLA-B27. Dla innych zapaleh stawow powigzanych
z przebyciem zakazenia, takich jak m.in. choroba z Lyme,
goraczka reumatyczna, zalecono uzywanie pojecia zapa-
lenie stawow zwigzanie z infekcja (infection related
arthritis) [17].

Przedstawione kryteria nie s3 jednak idealne. Nadal ist-
nieje potrzeba opracowania kompleksowych i precyzyjnych
kryteriéw rozpoznania ReA.

Patomechanizm reaktywnego zapalenia
stawow

Do rozwoju reaktywnego zapalenia stawdw przyczy-
nia sie wiele czynnikéw: przetrwatosé zakazenia bakte-
ryjnego, obecnos¢ bakterii lub jej produktow w stawie, miej-
scowa odpowiedZ immunologiczna, obecnos¢ antygenu
HLA-B27, zmiana interakcji bakteria—gospodarz oraz zja-
wisko mimikry molekularnej i indukcja ,,autoimmunolo-
gicznego” zapalenia btony maziowej stawow.
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Patogeneza ReA nie jest w petni jasna. Rozwaza sie kil-
ka hipotez na podstawie aktualnej wiedzy mikrobiologicznej,
klinicznej i immunologicznej. Obecnosé DNA i mRNA
Chlamydia mozna potwierdzi¢ przy uzyciu metody PCR
w btonie maziowej stawoéw, nie stwierdza sie jej jednak
w surowicy pacjentéw z wczesnym ReA. U ok. 65% pacjen-
tow z ReA wywotanym zakazeniem Chlamydia i objawa-
mi odpowiadajacymi opisanym przez Reitera oraz u 42%
z innym obrazem ReA, jak réwniez u 30% chorych z nie-
sklasyfikowanym zapaleniem stawéw potwierdza sie
obecnos¢ DNA w stawie [17, 18]. W zakazeniach wywotanych
takimi patogenami, jak Salmonella, Shigella, Yersinia czy
Chlamydia, w btonie maziowej i ptynie stawowym stwier-
dza sie lipopolisacharydy (LPS) i biatko szoku cieplnego hsp
61 kDa. Lipopolisacharydy Yersinia i Salmonella moga utrzy-
mywac sie w stawie od 2 do 4 lat po przebytej infekcji
[15-17).

Teoria artritogennego peptydu (arthritogenic peptide)
zaktada, ze antygeny bakteryjne wykazuja homologie
z antygenami gospodarza, a molekularna mimikra ma na
celu wywotanie tolerancji immunologicznej na niektére
drobnoustroje. To podobienstwo antygenéw moze sie staé
przyczyng reakcji przeciwko wtasnym antygenom i wy-
wotuje zapalenie — synovitis. Stwierdzono, ze gtéwnym
celem odpowiedzi komérek T (CD4+) w reaktywnym zapa-
leniu stawdw i przyczyna reakcji krzyzowej na autologiczne
antygeny sa artritogenne peptydy: hsp60, Hcl protein, OMP
(w zakazeniu Chlamydia). W ReA indukowanym przez Yer-
sinia artritogenne sa: B podjednostki kationowej ureazy,
hsp 60 i rybosomalna proteina L23.

Bakteryjne lipopolisacharydy obecne w stawie (w za-
kazeniach Yersinia, Salmonella) silnie stymulujg makrofagi
do produkgji cytokin prozapalnych — TNF-a., IL-1, IL-6, pobu-
dzaja synteze czynnikéw chemotaktycznych w chondro-
cytach, IL-8 oraz obnizaja ekspresje C5aR. Powoduje to
naptyw leukocytéw do btony maziowej i prowadzi do prze-
wlektego zapalenia. Aktywacja makrofagéw przez LPS jest
przyczyna uszkodzenia chrzastki przez kolagenazy i pro-
teazy. Szczegblna role w opisanych procesach przypisuje
sie obecnosci antygenu HLA-B27. W teorii artritogennego
peptydu bakteryjny lub wtasny peptyd jest prezentowany
przez antygen HLA-B27 cytotoksycznym limfocytom T.
Dowiedziono, ze lipopolisacharydowe antygeny bakteryjne
wykazuja podobienstwo z epitopami antygenu HLA-B27,
co odpowiada zjawisku molekularnej mimikry. Ta krzyzowa
reakcja moze doprowadzi¢ do tolerancji, ale i przetrwatosci
zakazenia.

U 0séb HLA-B27(+) moze tez dochodzi¢ do uposledze-
nia eliminacji zainfekowanych makrofagdw. Wykazano, ze
u chorych z antygenem HLA-B27 czesciej rozwija sie zapa-
lenie stawoéw krzyzowo-biodrowych (sacroiliitis), zapalenie
btony naczyniowej oka (uveitis) i zapalenie przyczepéw
Sciegien (enthesitis). Dotyczy to nie tylko ReA stawow, lecz
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takze innych choréb z grupy spondyloartropatii seronega-
tywnych [18]. Znane jest powigzanie seronegatywnych spon-
dyloartropatii z obecnoscig antygenu HLA-B27. Antygen ten
jest wykrywany u 48% pacjentow z ReA, w 78% w grupie
chorych na zesztywniajace zapalenie stawéw kregostupa
(ZZ5K). Wykazano réwniez zaleznos¢ rozwoju ReA od an-
tygenu HLA-B27 w przypadku zakazen Campylobacter, Chla-
mydia, Clostridium, Salmonella, Shigella, Yersinia, ktére okre-
Slono jako ReA HLA-B27-zalezne. Nie potwierdzono takiej
zaleznosci dla drobnoustrojow Borrelia, Brucella, Haemo-
philus czy Ureaplasma [19]. Antygen HLA-Bw62 wykazano
u 34% chorych z ReA i u 25% chorych na ZZSK (HLA-B27-
negatywnych). Stwierdzono, ze antygen HLA-Bw62 wystepu-
je u chorych z ReA, szczegdlnie z objawami z przewodu pokar-
mowego i towarzyszaca entezopatia, oraz u chorych
z zajeciem stawow krzyzowo-biodrowych [20].

U pacjentéw HLA-B27-negatywnych z ReA moga by¢
obecne inne antygeny: HLA-B7, Bw22, B40, B42 i B60.
W populacji japonskiej antygen HLA-B27 wystepuje rzadziej,
znacznie czesciej zas antygen HLA-B51, ktéry jest powigzany
z wystepowaniem choroby Behceta. W tej populacji sg opi-
sane przypadki pacjentéw z ReA HLA-B27-negatywnych
z obecnym antygenem HLA-B51[21].

W ReA obserwuje sie uposledzong antybakteryjna
odpowiedz komérek Thl, a tym samym uposledzenie pro-
dukgji cytokin Thl-zaleznych —IFN-y, IL-2, IL-12, co powoduje
zaburzenie réwnowagi pomiedzy odpowiedzig Th1/Th2
z przewaga cytokin Th2-zaleznych — IL-4, IL-10. U czesci
pacjentéw z ReA obserwuje sie tez obnizenie sekrecji
TNF-ou i w tej grupie chorych wydtuza sie czas trwania cho-
roby. Opisane zjawiska sg przyczyna uposledzenia eliminacji
bakterii i powoduja ich przetrwanie w stawach. W ptynie
stawowym chorych z ReA wykazano zwiekszone stezenie
IL-17, TGFB (transforming growth factorB), IL-6 i interferonu
v (IFN-y) w poréwnaniu z chorymi na reumatoidalne zapa-
lenie stawdw (RZS), przy czym stezenie IL-10 i IL-12p40 byto
poréwnywalne w obu chorobach. U chorych na ReA
stezenia IL-17, IL-6, IFN-y i IL-10 w ptynie stawowym s3 wiek-
sze niz w surowicy. Stosunek stezenia IFN-y do stezenia
IL-10 w ptynie stawowym jest istotnie wyzszy u chorych na
ReA w poréwnaniu z chorymi na RZS. Duze stezenia IL-17,
IL-6, TGF-B i IFN-y u chorych na ReA w poréwnaniu z cho-
rymi na RZS sugeruja, ze w tworzeniu sie zapalenia kluczowg
role odgrywaja komérki Th1i Th17 [22].

Postepy w diagnostyce reaktywnego
zapalenia stawow

Rozpoznanie ReA polega na wykryciu czynnika infek-
cyjnego indukujacego to zapalenie i wykazaniu niesyme-
trycznego zapalenia stawow po przebytej infekcji.

Diagnostyka zakazeh Chlamydia. Na podstawie badan
serologicznych wykazano, ze Chlamydia trachomatis jest
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patogenem wykrywanym u 50% chorych na ReA z prze-
bytym zakazeniem uktadu moczowego, w tym u 12-22%
bez objawo6w klinicznych zakazenia. Czesto tez dochodzi
do zakazen mieszanych Chlamydia trachomatis, Chlamy-
dia pneumoniae i Chlamydia psittaci, ktére stwierdza sie
u 35% chorych z zapaleniem spojéwek [23]. U 7-10% cho-
rych za rozw6j ReA odpowiedzialna jest Ch. pneumoniae.
Wykazano réwniez wspétwystepowanie zakazen Ch. tra-
chomatis i Ch. pneumoniae u chorych na tzw. niezréznico-
wana spondyloartropatie [24]. Badania serologiczne wyko-
rzystywane do potwierdzenia zakazeh Ch. trachomatis
sg czesto trudne do interpretacji, gdyz wykazuja duze
stezenie przeciwciat w grupie oséb zdrowych i reakcje
krzyzowa z przeciwciatami dla Ch. pneumoniae. Nie nalezy
opierac sie tylko na obecnosci przeciwciat w klasie 1gG, gdyz
te moga sie utrzymywac wiele miesiecy od przebytego
zakazenia. Diagnostyka serologiczna powinna bazowac row-
niez na oznaczaniu przeciwciat w klasie IgM i I1gA, ktérych
obecnosé potwierdza ostra lub przewlekta infekcje. Poziom
tych przeciwciat powinien by¢ powyzej 2 odchylen stan-
dardowych dla grupy kontrolnej. Czutos¢ i swoistosc
testéow uzywanych obecnie jest stata i wynosi odpowied-
nio 78% i 73%. Oceniajac zatem stan pacjenta z zapaleniem
stawow, mogacym odpowiadac ReA, z objawami zapale-
nia cewki moczowej lub szyjki macicy, prawdopodobienstwo
prawidtowego rozpoznania wynosi 77%, a u chorych bez
tych objawéw tylko 31-59%.

Innymi testami stuzgcymi do potwierdzenia zakazen
Chlamydia sa badania wykrywajace DNA lub RNA bakte-
rii w moczu, wymazie z cewki moczowej i szyjki macicy
metoda reakcji tancuchowej polimerazy (polimerase
chain reaction — PCR) lub reakcji tancuchowej ligazy (ligase
chain reaction — LCR). Czutos¢ tego badania wynosi 96%.
W ReA indukowanym zakazeniem Chlamydia swoistos¢ tej
metody jest oceniana na ok. 50%. Wynika to z czestego
wykrywania tej bakterii w drogach moczowych w grupie
wiekowej aktywnej seksualnie [25]. Inng mozliwosciag
diagnostyczng jest wykrywanie DNA Ch. trachomatis
w ptynie stawowym. Swoistos¢ tej metody wynosi 96%,
natomiast czutos¢ 80%. Jest to spowodowane niewykry-
waniem DNA tej bakterii w ptynie stawowym u chorych
z wezesnym ReA z efektywna odpowiedzig komaérkowa (nie
ma przetrwania bakterii w strukturach stawu) [26, 27].

Diagnostyka zakazen Yersinia, Salmonella, Campylo-
bacter i Shigella. Badania bakteriologiczne katu w przypadku
ReA indukowanych zakazeniem Yersinia i Salmonella sa
przydatne tylko przy wspétistniejacych biegunkach. Dodat-
nie posiewy katu na te bakterie stwierdzane sa tylko u 9%
chorych z objawami biegunki w ciggu 4 tygodni od zapa-
lenia stawdw [28]. Diagnostyka tych zakazen oparta jest
wiec gtéwnie na badaniach serologicznych. W ReA indu-
kowanych zakazeniami Yersinia u 100% chorych stwierdza
sie przeciwciata w klasie 1gG i IgA. Przetrwatos¢ przeciw-

ciat w klasie IgA dla Yersinia odnotowuje sie u 84% cho-
rych na ReA i obserwuije od pierwszych objawéw zakazenia
przez 14 do 16 miesiecy, a ich podwyzszone miano kore-
luje z zaostrzeniem zapalenia stawdw. U 0séb bez zapa-
lenia stawow przeciwciata te zanikaja po 5 miesigcach.
U chorych na ReA indukowanym Yersinia oraz u chorych
bez zapalenia stawow przeciwciata w klasie IgG moga sie
utrzymywac bardzo dtugo (bez czynnego zakazenia), ale
u chorych bez zapalenia stawéw nie wspétistnieja z obec-
noscia przeciwciat w klasie IgA. Przeciwciata w klasie IgM
utrzymuja sie w organizmie tylko od 1 do 3 miesiecy od
poczgtku zakazenia. Zalecane jest zatem oznaczanie prze-
ciwciat w klasie 1gG, IgM i IgA w przypadku ostrego ReA
oraz IgG i IgA w przypadku przewlektego ReA. W ReA indu-
kowanym zakazeniem Salmonella posiewy katu okazuja
sie rowniez mato przydatne i sg pozytywne tylko u 4% cho-
rych —zaréwno z utrzymujaca sie biegunka, jak i bez bie-
gunki. Powszechnie wykorzystuje sie oznaczanie przeciwciat,
ktore cechuje duza czutosc (ok. 92%) i swoistos¢ (ok. 98%).
W ReA indukowanym zakazeniem Salmonella przeciwciata
wszystkich klas moga utrzymywac sie w surowicy bardzo
dtugo (9-14 miesiecy). Patogeny Yersinia i Salmonella moga
przetrwac w organizmie przez wiele miesiecy lub lati by¢
obecne we krwi obwodowej, stymulujac wytwarzanie
przeciwciat w klasie IgA i/lub IgM. DNA tych bakterii jest
wykrywane wewnatrz stawu bardzo rzadko, co potwierdza,
ze rezerwuarem dla nich jest btona sluzowa i wezty
chtonne. Oznaczanie DNA tych bakterii w btonie maziowej
czy ptynie stawowym nie ma wiec znaczenia dla rozpo-
znania ReA indukowanego przez te bakterie [29]. Nie ma
jeszcze dobrze opracowanych metod diagnostycznych
dla zakazeh Campylobacter i Shigella. W przypadku
zakazen Campylobacter mozna sie opierac¢ na badaniach
bakteriologicznych katu (przy wspdtistniejacych obja-
wach brzusznych) lub na badaniach serologicznych. Przy
potwierdzeniu zakazenia obecnos¢ przeciwciat w klasie IgA
cechuje sie wieksza swoistoscia niz obecnos¢ przeciwciat
w klasie IgM [30].

Oznaczanie obecnoéci antygenu HLA-B27. Oznaczenie
obecnosci antygenu HLA-B27 przy objawach sugerujacych
ReA i wykluczeniu innych rozpoznah zwieksza prawdo-
podobienstwo postawienia prawidtowej diagnozy z 40%
do 69%. Dotaczenie badanh serologicznych zwieksza
mozliwos¢ prawidtowego rozpoznania ReA do ok. 80% [31].

Znaczenie badania ultrasonograficznego (USG). Ultra-
sonografia jest badaniem tanim, nieinwazyjnym, dajacym
mozliwos¢ wczesnego wykrycia zmian zapalnych btony
maziowe] w stawach obwodowych oraz zmian zapalnych
przyczepbw Sciegnistych (enthesitis). W badaniu USG
znacznie wczesniej mozna stwierdzi¢ nadzerki i reakcje
kosciotworzenia w miejscu przyczepdéw Sciegnistych.
Obecnosc¢ zmian o charakterze enthesitis moze sugerowac
ReA, ale nie moze decydowac o tym rozpoznaniu, gdyz zmia-
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ny tego typu moga wystepowac w innych chorobach. Zapa-
lenie przyczepéw Sciegnistych moze zas w znacznym
stopniu decydowa¢ o rozpoznaniu spondyloartropatii
(czutose 76,5%, swoistosc 81,3%), poniewaz tylko u 20%
chorych z objawami enthesitis nie potwierdza sie spon-
dyloartropatii [32].

Badanie rezonansu magnetycznego (magnetic resonance
imaging — MRI). W ReA badanie MRI powinno by¢ wyko-
nywane w celu wykrycia wczesnych zmian zapalnych
w stawach krzyzowo-biodrowych i/lub w stawach
kregostupa. Obrzek szpiku stwierdzany w badaniu MRl moze
wyprzedzac zmiany radiologiczne czasami o kilka lat [33].

Zasady leczenia reaktywnego zapalenia
stawow

Zalecenia og6lne

U chorych na ReA zaleca sie ograniczenie aktywnosci
fizycznej, zwtaszcza chodzenia przy zajeciu stawow
konczyn dolnych. Bardzo wazne jest stosowanie fizyko-
i kinezyterapii wraz z leczeniem farmakologicznym. Celem
postepowania terapeutycznego w ReA jest zmniejszenie
nasilenia dolegliwosci bolowych, leczenie przeciwzapalne
i w miare mozliwosci takze eradykacja zakazenia.

Niesteroidowe leki przeciwzapalne

Stosowanie niesteroidowych lekow przeciwzapalnych
(NLPZ) stanowi podstawe terapii w poczatkowym okresie
diagnostycznym, natomiast przedtuzanie terapii tymi
lekami jest wskazane w przypadku utrzymywania sie obja-
wow zapalenia. Okoto 20-25% chorych na ReA nie odczu-
wa poprawy po stosowaniu lekdw z tej grupy.

Glikokortykosteroidy

Stosowanie glikokortykosteroidéw (GKS) jest zaleca-
ne tylko dostawowo (po wykluczeniu ropnego zapalenia
stawow), w celu opanowania objawéw zapalenia btony
maziowej. Ogblna glikokortykoterapia doustna moze
wydtuzac okres eliminacji zakazenia, nie wptywa jednak
na aktywnos¢ kliniczna choroby i wyrazang wskaznikami
laboratoryjnymi. Dobre efekty terapeutyczne mozna uzy-
skac przy podaniu GKS do stawéw krzyzowo-biodrowych
i rozciegna podeszwowego w przypadku ich zajecia [34].

Leki modyfikujace przebieg choroby

Do najczesciej stosowanych lekdw z tej grupy naleza:
sulfasalazyna, metotreksat, azatiopryna, cyklosporyna, leflu-
nomid. Badania poréwnawcze w pracy Clegg i wsp. wyka-
zaty wieksza skutecznos¢ sulfasalazyny w leczeniu posta-
ci obwodowej reaktywnego zapalenia stawdw niz w postaci
osiowej [35]. U pacjentéw z zapaleniem stawéw kregostupa
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stosowanie metotreksatu zapobiega powstawaniu zmian
nadzerkowych w stawach obwodowych i skostnieniu
kregostupa [36].

Leki biologiczne

Dotad nie przeprowadzono badan z randomizacja
oceniajacych skutecznosc¢ i bezpieczehstwo stosowania
lekéw biologicznych z grupy anty-TNF-a. w leczeniu ReA.
Pojedyncze publikacje dotyczg infliksymabu oraz etaner-
ceptu i wykazuja duza skutecznos¢ tych lekéw [37-39].
Z uwagi na ryzyko rozszerzenia sie utajonego zakazenia
przede wszystkim Yersinia czy Chlamydia stosowanie
lekéw biologicznych z grupy anty-TNF-a w ReA jest ogra-
niczone do przewlektych postaci choroby, w ktérych leki
modyfikujace przebieg choroby byty nieskuteczne. Rozwoj
badan nad patogeneza ReA moze sie przyczyni¢ do stwo-
rzenia nowych celéw terapeutycznych zaleznych od aktyw-
nosci cytokin prozapalnych w ReA [17].

Antybiotykoterapia

Stosowanie antybiotykéw w reaktywnym zapaleniu sta-
wow nadal budzi wiele kontrowersji. Eradykacja bakterii
wywotujacej ReA powinna poprawiac rokowanie badz zapo-
biega¢ nawrotom lub przejsciu w faze przewlekta ReA. Bada-
nia wykazuja rézne rezultaty stosowania antybiotykdw
w przypadku ReA w nastepstwie zakazenia uktadu moczowo-
-ptciowego, a inne w przypadku ReA w nastepstwie wczes-
niejszego zakazenia Enterobacteriaceae. W ostatnich latach
wykazano, ze stosowanie antybiotykdéw w zakazeniach
uktadu moczowo-ptciowego u chorych z antygenem HLA-
-B27 znacznie zmniejsza czestos¢ rozwoju ReA z 37% do
10% w tej grupie chorych [40]. Wazne jest, aby partner sek-
sualny byt leczony jednoczesnie z chorym, u ktérego
stwierdza sie zakazenie Chlamydia. Badanie Lauhio i wsp.
z zastosowaniem limecykliny przez 3 miesigce u chorych
z ostrym ReA indukowanym zakazeniem Chlamydia wyka-
zato korzystny wptyw terapeutyczny na zapalenie stawow
ze zmniejszeniem sie wartosci OB i normalizacjg CRP w gru-
pie leczonej antybiotykiem [41]. W ostrym ReA induko-
wanym zakazeniem Chlamydia dobre efekty opisywano
rowniez po stosowaniu tetracyklin lub ciprofloksacyny przez
4-12 tygodni. Dopiero badania ostatnich lat wykazaty duza
skutecznos¢ w eradykacji zakazenia Chlamydia przy uzyciu
skojarzonej antybiotykoterapii (azytromycyna + ryfampi-
cyna) w badaniach in vitro [42], co zostato potwierdzone
w badaniach klinicznych z zastosowaniem ryfampicyny
z doksycykling [43]. Duzg skutecznosé w eradykacji prze-
wlektych zakazen Chlamydia pneumoniae wykazano
w badaniach doswiadczalnych z zastosowaniem terapii sko-
jarzonej azytromycyny z ryfampicyng [44]. Eradykacja
zakazen Chlamydia wptywa na dalszy przebieg prze-
wlektego ReA, powodujac zmniejszenie aktywnosci procesu
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zapalnego i odczuwanych przez chorego dolegliwosci
oraz doprowadzajac w niektorych przypadkach do catkowi-
tej remisji choroby.

Stosowanie antybiotykéw w ReA indukowanych Ente-
robacteriaceae budzi wiele kontrowersji. Istnieja badania
wykazujgce brak wptywu stosowanej antybiotykoterapii
w ostrym lub przewlektym ReA na przebieg choroby [45].
W innych badaniach natomiast 4-7-letnie odlegte obser-
wacje chorych na ReA indukowane zakazeniem Entero-
bacteriaceae, leczonych przez 3 miesiace ciprofloksacyna,
wykazaty wptyw na przebieg ReA, szczegélnie u chorych
z obecnym antygenem HLA-B27, i mozliwos¢ zapobiega-
nia rozwojowi przewlektej postaci ReA [46]. Doniesienia te

wymagaja dalszych badan w tym kierunku.
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