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Sazetak reaktivni artritis (ReA) pripada grupi serone-
gativnih spondiloartritisa, a moZemo ga definirati kao sterilni,
upalni artritis koji nastaje kao imunomodulirani odgovor na in-
fekciju negdje drugdje u organizmu. Infekcije su najéesce u uro-
genitalnom (uroartritis) ili gastrointestinalnom traktu (enteroar-
tritis). Dijagnoza se postavija temeljem dijagnoze artritogenog
infekta i klinicke slike monoartritisa ili oligoartritisa, pretezito
donjih ekstremiteta, koja nastaje 2-4 tjedna nakon infekcije
negdje drugdje. Moze biti zahvacena kraljeznica uz izvanzglob-
ne manifestacije bolesti kao: entezitis, tenosinovitis, burzitis,
daktilitis, konjunktivitis, iritis i mukokutane lezije. Obi¢no se jav-
lja u mladih muskaraca. Nema specificne terapije. Eradikacija
primarnog infekta je nuzna jer time skracujemo lijecenje artri-
tisa i sprijeGavamo recidiv. Primjenjuju se antibiotici kao mono-
terapija ili dva istodobno, ali se nije naslo ucinka u ReA nakon
enteroinfekta ili kronicnog ReA bilo kojeg uzroka. Kao i za dru-
ge upalne artritise terapija je usmjerena kontroli boli i upale
i prevenciji zglobnih oStec¢enja. Primjenjuju se nesteroidni an-
tireumatici, analgetici, glukokortikoidi i imunosupresivi. Prepo-
rucuje se krace mirovanje i fizikalna terapija. Nuzna je i eduka-
cija bolesnika. Prognoza moze biti dobra, a u dvije tre¢ine bo-
lesnika razvije se kronicitet ili imaju neke tegobe nakon akut-
ne atake. Ako nije zahvacena kraljeZnica ili se ne razviju tes-
ke komplikacije na oC¢ima i kada nije pozitivan HLA-B27-anti-
gen, prognoza je dobra, a bolesnicima je ocuvana funkcional-
na sposobnost.

Kljuéne rijeéi: reaktivni artritis, klinicka slika, dijagnoza,
lijecenje

Reaktivni artritis (ReA) pripada skupini seronegativnih
spondiloartritisa. Definira se kao nepurulentni artritis, ko-
ji nastaje kao imunosno posredovan upalni odgovor na in-
fekciju negdje drugdje u tijelu, u odredenom vremenskom
rasponu. Reaktivni je artritis obiéno periferni asimetri¢ni
monoartritis ili oligoartritis, pretezito lokaliziran na donjim
ekstremitetima. U 65-85% bolesnika povezan je s prisut-
nosti HLA-B27-antigena.

Summar 'V Reactive arthritis (ReA) belongs to the group
of seronegative spondyloarthropathies, and it can be defined
as the sterile inflammatory arthritis resulting from the immu-
nomodulatory response to an infection elsewhere in the body.
The infection often affects the gastrointestinal system (enter-
oarthritis) or the urogenital tract (uroarthritis). Diagnosis is
based on the detection of the arthritogenic infection and the
clinical picture of mono- or oligoarthritis, predominantly affect-
ing lower limbs, which develops 2-4 weeks following an infec-
tion somewhere else in the body. Additional symptoms may in-
clude inflammatory low back pain and sacroiliitis or spondyli-
tis, and extra-articular findings such as enthesitis, tenosyno-
vitis, bursitis, dactylitis, conjunctivitis, iritis and mucocutane-
ous lesions. It is predominant in young men. There is no specif-
ic treatment. Management aims at eradication of the underly-
ing infection and prevention of the relapse. It is strongly recom-
mended to start antibiotic therapy (co-administration of two an-
tibiotics or monotherapy) and treat the underlying infection as
soon as possible. However, there is no evidence about the ben-
efits of antibiotic therapy in enteric-related reactive arthritis or
chronic ReA due to any cause. As with any other inflammatory
arthritis, therapy management should focus on control or relief
of pain, prevention of joint destruction and/or disability. This
can be accomplished by nonsteroidal antirheumatic drugs, an-
algesics, steroids, immunosuppressants, and rest and physical
therapy. It is very important that patients have adequate infor-
mation about their illness. Prognosis is mostly good. Two-thirds
of patients develop chronicity or some discomfort after acute
ReA. Prognosis is good in the absence of sacroiliac or thora-
columbar changes, in HLA-B27 negative patients and in male
patients. Most patients have a normal quality of life.

Key WOIdS: reactive arthritis, clinical presentation, diagnos-
tics, therapy

Kratki povijesni osvrt

Reaktivni artritis odavna je poznata bolest, iako ne pod
tim nazivom. Hipokrat je u 4. stolje¢u pr. Krista prvi uocio
povezanost artritisa i infekcije urogenitalnog trakta, kada
je napisao “u mladih se ne moZze razviti giht prije seksual-
nih odnosa” (1). Pritom je giht znacio akutni artritis. Povi-
jesno gledano, ¢ini se da je i Kristofor Kolumbo u 15. sto-
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lie€u imao artritis povezan s upalom ociju (2). Sir Benja-
min Brodie 1818. prvi je opisao klasi¢an trijas: uretritis,
artritis i konjunktivitis u seriji od pet bolesnika (3). Poveza-
nost artritisa i dizenterije ili dijareje nalazimo u zapisima iz
1600. i 1743. god. (4). Tijekom 1916. god. publicira se go-
tovo istodobno nekoliko ¢lanaka u Njemackoj i Francuskoj.
Tako Fiessinger i Leroy opisuju Cetiri sluCaja uretritisa, ar-
tritisa i konjunktivitisa te dijareje koje nazivaju “okuloure-
trosinovijalni sindrom” pa se u francuskoj literaturi ta bo-
lest opisuje kao Fiessinger-Leroyev sindrom (5). U Njemac-
koj, istodobno, Hans Conrad Reiter opisuje slican klinicki
sindrom: oligoartritis, uretritis i konjunktivitis nakon ente-
ricnog infekta u mladih ¢asnika (6). Eponim Reiterov sin-
drom godinama je bio opéeprihvaéen u literaturi. Izraz “re-
aktivni artritis” prvi put se susrece u radu Ahvonena i sur.
19609. godine (7), kada se definirao kao artritis koji nasta-
je uskoro nakon infekcije negdje u tijelu, ali se uzro¢ni mi-
kroorganizmi ne nalaze u zglobu. Novim spoznajama o bo-
lesti potvrduje se opravdanost uporabe tog naziva za ovu
skupinu bolesti (8).

Definicija i epidemiologija

Reaktivni artritis definiramo kao asepticni upalni artritis,
koji nastaje kao imunosno posredovan odgovor na infek-
ciju negdje drugdje u organizmu. Obicno se javlja nakon
urogenitalne (postveneri¢ni oblik) ili intestinalne infekci-
je (postenteri¢ni oblik), a uzrocnik je artritogena bakteri-
ja (9, 10).

Pravu incidenciju ReA tesko je odrediti zbog nedostatka
opéeprihvaéenih dijagnostickih kriterija i razliCite definicije
bolesti. Prema populacijskim studijama javlja se u 30-40
oboljelih na 100.000 stanovnika (11), a godiSnja incidenci-
ja ReA je 0,6-27/100.000 stanovnika (12). Prema interna-
cionalnim studijama ReA se javlja u 0,8% muskaraca u Ve-
likoj Britaniji nakon uretritisa i 2% Finaca nakon negonoko-
knog uretritisa, odnosno u 1-3% onih s nespecificnim ure-
tritisom razvit ¢e se epizoda artritisa. Incidencija ReA na-
kon enteroinfekcije jest 1-4%.

Incidencija ReA je visoka (oko 75%) u onih s HIV-pozitiv-
nom infekcijom i HLA-B27-pozitivnih (13).

Ucestalost ReA u Latinskoj je Americi, sjevernoj Africi, In-
diji i Tajlandu niska s minimalnim razlikama medu drzava-
ma (14, 15). To se tumaci prisutnoscu razlicitih podtipo-
va HLA-B27-antigena. Tako npr. podtip HLA-B2705 naden
je u Latinskoj Americi, Tajvanu i Indiji, a B2706 i B2709 u
Indoneziji i Sardiniji gdje, Cini se, imaju protektivnu ulogu
spram nastanka ReA (14).

ReA se javlja najéesée u dobi od 15 do 40 godina, iako mo-
Ze nastati i u djecjoj dobi, kada je posljedica postdizente-
ricnog infekta.

U 25% bolesnika primarni infekt ostaje neprepoznat. Oko
10% bolesnika nema prethodnu simptomatsku infekciju.
U 65%-85% bolesnika nalazimo pozitivan nalaz HLA-anti-
gena (11-14).

Podjednako su zastupljena oba spola, osim kod uroinfek-
cije mladih, spolno aktivnih muskaraca kada je taj omjer

5-10 : 1 u korist muskaraca (15). U postentericnom ReA
omjer muskaracaizenaje 1:1 (16).

Etiopatogeneza

Etiopatogeneza ReA nije do kraja razjaSnjena. Spada u
skupinu seronegativnih spondiloartritisa kao Sto su an-
kilozantni spondilitis, psorijaticni artritis, enteroartritis
i juvenilni spondilitis jer dijele neka zajednicka obiljezja:
HLA-B27-pozitivan, reumatoidni faktor-negativni, aksijalna
zahvaéenost perifernih zglobova, entezopatije i Cesta obi-
teljska agregacija. Genski ¢imbenici imaju vaznu ulogu, ia-
ko je nejasan odnos HLA-B27-antigena i bakterijskog anti-
gena u inicijaciji upalnog procesa. HLA-B27-antigen pozi-
tivan je u 80-90% bolesnika sa Sigelnom infekcijom, 70-
80% pozitivan u onih s jersinijskom infekcijom, 40-50%
u klamidijskoj infekciji, a samo 20-33% kod salmonelne
infekcije. Poznajemo viSe od 40 podtipova HLA-B27 i ne-
ki su povezani sa spondiloartropatijama kao HLA-B2702,
B2704, B2705 (17, 18).

U etiopatogenezi ReA uloga antigene modulacije, interak-
cija s imunogenskim osobitostima domacina, hipoteza
“molekularne mimikrije” - specificne imunosne toleranci-
je i “krizne reaktivnosti” samo su neke od teorija koje po-
jasnjavaju etiopatogenezu ReA (17). Tri su glavna aspekta
u patogenezi ReA: prisutnost bakterije ili njezina dijela u
zglobu, interakcija bakterija-domacin i lokalni autoimuno-
sno posredovani odgovor protiv mikroorganizma (19, 20).

0d enterobakterija najces¢i uzrocnici reaktivnog artriti-
sa jesu: salmonela (razliCiti serovari), Sigela (S. flexneri, S.
dysenteriae, S. sonnei); jersinija (Y. enterocolitica, Y. pse-
udotuberculosis), kampilobakter (C. jejuni i C. coli), Clostri-
dium difficile i Escherichia coli (20).

Bakterije uzroénici urogenitalnih infekcija najceSce su
Chlamydia trachomatis, Mycoplasma genitalium i Urea-
plasma urealyticum. Bakterije uzroénici infekta gornjeg di-
jela respiratornog sustava koje mogu potaknuti nastanak
ReA jesu: grupa A 8-hemoliticki streptokok i Chlamydophi-
la pneumoniae (20).

Klasifikacijski kriteriji ReA

Nakon 4. internacionalne radionice o reaktivnom artritisu,
odrzane u Berlinu 1999. god., postignut je konsenzus i do-
neseni su preliminarni klasifikacijski kriteriji za reaktivni
artritis (modificirali su ih Braun i sur. 2000. god.) (21).

Preliminarni klasifikacijski Kriteriji za ReA
Veliki kriteriji
1. artritis + 2 od 3 kriterija:

e asimetrija

e monoartritis ili oligoartritis

¢ zahvaceni pretezno donji ekstremiteti
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2. prethodna simptomatska infekcija s jednim ili dva ova
kriterija:
* enteritis (dijareja koja je trajala najmanje 1 dan, 3
dana do 6 tjedana prije nastupa artritisa)

¢ uretritis (disurija koja traje 1 dan, 3 dana do 6 tjeda-
na prije artritisa).

Mali kriterij (jedno od ovoga):
1. dokazana prethodna infekcija

e pozitivan amplifikacijski test u jutarnjem urinu ili
obrisku cerviksa/uretre za Chlamydiju trachomatis

e pozitivna kultura stolice za enteropatogene uzrocni-
ke povezane s ReA

2. aktualna ili perzistentna sinovijska infekcija (pozitivha
imunohistologija ili PCR za Chlamydiju trachomatis).

ReA definiramo kao:

¢ sigurni ReA: kad su ispunjena dva velika kriterija i rele-
vantni mali kriterij.

* vjerojatni ReA: kada je ispunjeno jedno od ovoga:

- dva velika kriterija, ali bez relevantnih malih kriteri-
jaili

- jedan veliki kriterij i jedan ili viSe malih kriterija (21).

Klnika slika

ReA je sistemska bolest kojoj prethodi (1-4 tjedna) ente-
ralna (enteroartritis) ili urogenitalna (uroartritis) infekcija.
Klinicku sliku Cini asimetricni oligoartritis, pretezito velikih
zglobova donjih udova, izvanzglobne manifestacije (entezi-
tis, burzitis, konjunktivitis, prednji akutni uveitis), razlicite
kozne promjene i rijetko karditis te smetnje provodenja (sli-
ka 1). Okidacki (triger) infekt moze biti asimptomatski, Sto
otezava dijagnozu. U oko 30% bolesnika razvije se i upal-
na krizobolja, a u 14-49% javlja se sakroiliitis (22). lako se
bolest javlja najcesSée u dobi izmedu 20. i 40. god. zZivota,

Slika 1.

Klinicka prezentacija reaktivnog artritisa
Dostupno: www.infobealthz.org

moze nastati i u starijih te male djece, kada je povezan uz
enteroinfekt (23).

Pocetak bolesti najceScée je akutan, rjede subakutan. Prvi
znak obicno je uretritis ili dijareja, iako moze biti i bilateral-
ni konjunktivitis ili artritis. U 8% oboljelih u prvoj ataci bole-
sti i u 30% kod ponavljane bolesti javlja se jednostrani iri-
dociklitis, koji kasnije postane obostran (24, 25).

Genitourinarna infekcija (venericna forma) prethodi na-
stanku ReA 1-4 tjedna, obicno poslije seksualnog kontak-
ta. 70-80% zena nema izrazene urinarne simptome (poliu-
rija, disurija), u jednog dijela razviju se nespecificni muko-
purulentni cervicitis, salpingitis, vulvovaginitis i/ili abdomi-
nalna bol. Prostatitis je ¢est u muskaraca (80%) i obicno
nastaje nakon visetjednog trajanja bolesti (22). Kao kom-
plikacija teskih oblika uretritisa moze nastati abakterijski
hemoragicni cistitis (24).

Muskarci i Zene imaju podjednak rizik od razvoja ReA indu-
ciranog gastrointestinalnom infekcijom (dijaroicna forma).
Gastrointestinalni simptomi su blagi u ReA nakon jersinij-
skog infekta, dok su kod salmonelnog i kampilobakterskog
infekta jaCe izrazenii duZze traju. Jacina bolesti i duZe traja-
nje povecavaju rizik od nastanka ReA.

Tipicne izvanzglobne prezentacije bolesti jesu entezitis,
entezopatija, tendinitis i burzitis (slika 2-4).

Mukokutane su lezije keratoderma blenoragika ili pustulo-
zne palmoplantarne promjene u 5-30% slucajeva. Balani-
tis circinata nade se u 20-40%, a bezbolne oralne ulcera-
cije u 5-10% slucajeva (22, 23). Erythema nodosum javlja
se obi¢no uz infekciju Yersinijom, dok se balanitis circinata
¢esce javlja uz artritis induciran klamidijom (24).

0d izvanzglobnih prezentacija bolesti najéeS¢e su promje-
ne na ocima, kao konjunktivitis (35%), iritis (5%), akutni
prednji uveitis, keratitis, ulceracije korneje, episkleritis i
retrobulbarni neuritis (23-25).

Kardiovaskularne promjene su rijetke i obi¢no se nadu na
EKG-u smetnje provodenja u 5-14% i asimptomatski mio-
karditis (24). Zahvacenost CNS-a je rijetka i obuhvaéa po-
javu perifernog neuritisa, prolazne hemiplegije.

Reactive Arthritis
(Reiter Disease)

Slika 2. Rendgenski nalaz reaktivnog artritisa
Dostupno: www.hopkins-arthritis.org/physician-corner

(20. sijetnja 2012)
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Slika 3.

Reaktivni artritis, plantarni fascitis
Dostupno: www.spineuniverse.com/professionallpathology/

Slika 4.

Kobasicasti prsti
Dostupno: bestpractice.bmj.com/image/bp/6.himl

Pleuropulmonalne komplikacije mogu se javiti vrlo rijetko,
dok se renalne promjene prezentiraju proteinurijom, mi-
krohematurijom, aseptichom piurijom, glomerulonefriti-
son ili IgA-nefropatijom (24, 25).

Zglobne manifestacije

PocCetak bolesti obi¢no je akutan, moze biti migrirajuéi i
traje nekoliko mjeseci do 1 godine (prosje¢no 3 mjeseca).

Asimetricni monoartritis ili oligoartritis velikih zglobova
(pretezito donjih ekstremiteta), bez erozija najcesca su
zglobna prezentacija bolesti. ReA nije ogranicen samo na
zglob, vec se razviju tendinitis, tenosinovitis i peritendini-
tis. Entezopatije su Ceste i Cine smetnje u hodu (plantarni
fasciitis, Ahilov tendinitis). Upalna krizobolja prisutna je u
oko 50% bolesnika, obi¢no uz HLA-B27. Krizobolja se jav-
lja nocu i ne popusta nakon mirovanja nego s pomocu raz-
gibavanja.

U klamidijskom ReA koljena su zahvaéena u 70%, gleznje-
vi U 57%, a palci na stopalima u 35% bolesnika. Sake i za-
pesca zahvaceni su u 45% bolesnika (20, 25). Artritis mo-
Ze biti kroni¢nog tijeka u 15-30% bolesnika. U 16% sluca-
jeva difuzno su oteceni pojedini prsti (stopala, Sake) i ima-

duze od 1 godine u 2/3 bolesnika (24, 25).

U ReA induciranom klamidijom Cesti su recidivi bolesti, a
u 15-30% razvije se kroni¢ni, ponavljani periferni artritis,
sakroiliitis i/ili spondilitis. U veéine se mozZe naci pozitivan
HLA-B27-antigen ili prisutan u prvih rodaka (22, 24, 25).

Upalna krizobolja prezentirana je boli u mirovanju (jutarnja
krizobolja koja remeti san i popusta nakon razgibavanja).
MoZe se naci unilateralan sakroiliitis koji kasnije postaje
bilateralan u 50% bolesnika. Karakteristi¢an je znak i bol
u peti (Ahilova tetiva, plantarni fasciitis).

Dijagnostika

Dijagnozu postavljamo temeljem dijagnostickih kriterija
objavljenih 1999. god. na 4. internacionalnom skupu o re-
aktivnom artritisu u Berlinu (21, 25). Dijagnoza pociva na
klinickom pregledu, tipicnome perifernom artritisu i doka-
zu prethodne infekcije, a od koristi su dokaz HLA-B27-anti-
gena, laboratorijski nalazi i radioloSka/ultrazvucna obrada
zahvacenog segmenta.

Laboratorijska dijagnostika nije specificCna i poCiva na
dokazu triger infekta — izolacija mikroorganizma ili dokaz
porasta antitijela na crijevne bakterije ili klamidiju. Sero-
dijagnostika se radi kada je to moguce, iako samostalna
pozitivha serologija bez poznate uroinfekcije nije dovoljna
za postavljanje dijagnoze. Od mikrobioloskih pretraga mo-
Ze se uciniti urinokultura, koprokultura i ejakulat, obrisak
uretre, cerviksa, rektuma, konjunktive, nosa ili Zdrijela. Ra-
de se i antitijela na crijevne bakterije i klamidiju kada za to
postoji sumnja, kao i amplifikacijske metode za detekciju
genoma uzrocnika (15, 16, 25). Artritogeni bakterijski DNK
i RNK iz Chlamydiae trachomatis, Chlamydophilae pneu-
moniae i Yersiniae pseudotuberculosis mogu se dokazati
PCR-testom iz sinovije bolesnika s ReA. Mikroorganizmi ili
njihove komponente iz zgloba ne mogu se uvijek uzgojiti,
Sto upucuje na to da upala u zglobu moze nastati kao imu-
nosni odgovor na bakterijski antigen (25).

Oko 90% bolesnika s ankilozantnim spondilitisom ima po-
zitivan HLA-B27-antigen, dok se u ReA HLA-B27 nade u
60-80% hospitaliziranih bolesnika. U epidemioloskim stu-
dijama nema znacajnije ucestalosti HLA-B27-antigena u
ReA, pa nije nuzno odredivanje HLA-B27-antigena za po-
stavljanje dijagnoze. Ipak, kod onih s pozitivnim HLA-B27-
-antigenom mozemo ocekivati tezi oblik bolesti.

Ubrzana SE i C-reaktivni protein mogu se naci u aktivnoj
fazi bolesti. Analiza sinovijske tekuéine pokazuje leukoci-
te od 2.000 do 64.000/mm3, a analiza sinovije ne daje
specifican nalaz, ve¢ je on slican onomu u ranom RA (25).

Radioloska dijagnostika nije kljucna za postavljanje dija-
gnoze. U ranom stadiju bolesti mogu se naci otekline me-
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kih Cesti zahvacéenog zgloba (glezanj, peta, stopalo, ko-
lieno, prst). KarakteristiCne su i asimetricne proliferacije
ili periostalne reakcije, rijetko erozije, na tetivama i njiho-
vim hvatistima na mjestu upale. SuZenje zglobnog prosto-
ra, diskretne erozije i katkad ankiloza pojedinog oboljelog
zgloba javljaju se kod duzeg trajanja bolesti.

Odabir slikovne tehnike vazan je bas zbog vrste promjena i
tkiva na kojima je nalazimo u ReA. Od koristi nam je ultra-
zvucna ili MRI obrada zahvacenog zgloba (26).

Lijecenje reaktivnog artritisa

Lijeenje je simptomatsko. Obi¢no prvo pristupamo lijece-
nju triger infekta i akutnog artritisa. Antimikrobna terapija
nema direktnog ucinka na artritis (27).

Lijecenje triger infekcije
Svi s dokazanom akutnom infekcijom C. trachomatis tre-
baju lijecenje azitromicinom (jednokratna doza 1 g), ili dok-

siciklinom (7 dana 200 mg na dan) (28). Seksualni partner
mora provesti istodobno lijeCenje (27, 28).

Kod enteroinfekcija povezanih s ReA ne primjenjujemo
antimikrobnu terapiju. Postoji misljenje da treba provesti
terapiju antibioticima da se sprijeCi ponavljani oblik ReA
(29). U tim slucajevima akutni se enteritis lijeci fluorokino-
lonima ili makrolidima ako postoji sumnja na kampilobak-
tersku infekciju, a akutni uretritis azitromicinom ili doksici-
klinom. Za infekcije C. pneumoniae tetraciklini i eritromicin
su lijek izbora i nova generacija makrolida i fluorokinoloni.

Lijecenje akutnog artritisa

U akutnoj fazi bolesti daju se nesteroidni antireumatici u
punoj dozi i trajanju, fizikalna terapija za uklanjanje boli,
otekline i funkcionalne nesposobnosti. Nesteroidni antire-
umatici prva su linija terapije za oslobadanje od zglobnih
simptoma. Pritom kardiovaskularni i gastrointestinalni ri-
zik od primjene mora biti uzet u obzir zbog potencijalnih
nuspojava. Primjena inhibitora ciklooksigenaze 2 ucinko-
vita je kao i neselektivni nesteroidni antireumatici u ReA.
Kratkotrajno mirovanje katkad se preporucuje.

Primjenjuju se glukokortikoidi lokalno ili intraartikular-
no kod monoartritisa, rjede oligoartritisa (nikad kod sep-
tickog artritisa) te kod entezitisa ili daktilitisa. Sistemska
primjena glukokortikoida (1 mg/kg tjelesne tezZine tijekom
2-4 mjeseca) indicirana je u teZim oblicima akutne upa-
le i poliartritisu (obi¢no 20-40 mg na dan) (27-30). LoSija
se prognoza oCekuje kod veéeg broja zahvacenih zglobo-
va, aktivne upale, poviSenih reaktanata akutne faze i radi-
oloskih promjena.

Kozne promjene lijecCe se topicki glukokortikoidima i kera-
toliticima kada je potrebno.

Kod perzistentne infekcije i aktivne bolesti primjenjuju se
imunosupresivi - lijekovi koji modificiraju bolest - DMARD
(sulfasalazin u nizim dozama 2-3 g na dan, zatim meto-

treksat u dozi od 7,5 do 25 mg na tjedan ili azatioprin 100-
150 mg na dan) (30-33). Bolest je aktivna kada nalazimo
jedan ili viSe bolnih i oteCenih zglobova, uz/ili entezopatiju
i/ili upalnu krizobolju. Tada uvodimo DMARD. Lijekovi ko-
ji modificiraju bolest (DMARD) nisu pokazali znac¢ajniji uci-
nak na entezopatiju ili aksijalnu bolest, kada se ocekuje
bolji uinak primjenom azatioprina ili inhibitora TNFo. (31,
33, 34). Ako se lijecenje ReA zapocne sulfasalazinom u pr-
va tri mjeseca bolesti, postize se brza remisija u uspored-
bi s placebom (30), kao i u kroniénom obliku bolesti (31). U
kroni¢nim slucajevima, kod kojih primijenjena terapija nije
dala Zeljene rezultate, mogu se uspjesno primijeniti i inhi-
bitori faktora tumorske nekroze (TNFo-inhibitori) (32, 33).

Danas se primjenjuje i istodobna kombinacija vise antibi-
otika s povoljnijim uc¢inkom nego u monoterapiji (34, 35).
Najcesce preporucena kombinacija je doksiciklin + rifam-
pin, koja znacajno poboljSava simptome bolesti, poglavito
u infekcijama Chlamydijom trachomatis (34, 35).

Tijek bolesti i prognoza

Sprjecavanje bolesti ukljucuje edukaciju i osobne mjere
zastite za smanjenje rizika od inficiranja artritogenim mi-
kroorganizmom i/ili prenoSenjem na druge osobe. Treba
izbjegavati bliski kontakt, Cesto prati ruke, izbjegavati do-
dir s potencijalno kontaminiranim materijalom, poglavito u
spolno prenosivim bolestima, kada lijecenje treba obuhva-
titi i seksualnog partnera (34).

Znakovi i simptomi bolesti obi¢no traju oko 6 mjeseci, a
15-50% oboljelih ima ponavljani oblik bolesti, dok se u 15-
-30% razvije kronicni oblik bolesti (27, 28, 36).

Postdizenteri¢ni artritis ima povoljniji ishod nego postkla-
midijski (37, 38). Ako je zahvaéena kraljeznica i/ili kuko-
vi, postoji ubrzana sedimentacija eritrocita, slab odgovor
na terapiju i oligoartritis. U mladih osoba prognoza je lo-
Sija (36-39).

Opcenito za ReA mozemo reéi da veéina bolesnika ima
normalan Zivot (39).

Diferencijalna dijagnoza

Bolest se u ranoj fazi, poglavito kod neprepoznate infek-
cije, moZe zamijeniti s ranim oblikom reumatoidnog artri-
tisa. UroloSke i ginekoloSke smetnje mogu biti slicne kao
u gonoreji ili sifilisu. Akutne artikularne promjene mogu se
zamijeniti s gihtom, pseudogihtom ili reumatskom vrugi-
com u djece. Dijareja se javlja i u upalnim crijevnim bole-
stima (37, 39).

Zakliucak

Reaktivni artritis i danas je izazov, upravo stoga jer se jav-
lia nekoliko tjedana nakon primarnog infekta i moze osta-
ti neprepoznat. Za sada se Cini da bolest ne zauzima vece
razmjere, a odgovornim ponasanjem, poglavito u spolno
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prenosivim bolestima mozemo sprijeciti nastanak bolesti.
NuzZno je pravodobno prepoznavanje bolesti za isprav-
no lijeCenje i kontrolu Sirenja infekcije, a prevenciju tre-
ba usmjeriti na mlade i/ili seksualno aktivhe osobe. Ra-
zvojem novih dijagnostickih metoda (posebice molekular-

ne dijagnostike) i novih terapijskih postupaka i razumije-
vanja imunogenetike te primjenom novih generacija lijeko-
va otvara se novo poglavlje u ucinkovitom lijeGenju reak-
tivnog artritisa.
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