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Problematika reaktivnich artritid patii k nejkomplikovanéjsim v revmatologii. | kdyz pGvodni koncepce reaktivnich artritid
jako ,sterilni artritidy” byla jiz pfekonang, je zde stale mnoho nejasného. Nejednotna terminologie, nadale neexistujici
klasifika¢ni a diagnosticka kritéria véetné jednotného doporuceni pro lé¢bu poskytly prostor pro rizné interpretace této
problematiky a pro nerevmatology (internisty a praktické |ékare) je pak obtizné zorientovat se. Pfehledny referat pojed-
nava o nejnovéjsich poznatcich od etiologie az po 1é¢bu reaktivnich artritid. Vénuje se i vyse uvedenym kontroverzim od
terminologie az po nejnovéjsi seznam vyvolavajicich patogend, véetné vird, parazitl i vakcin.

Klicova slova: reaktivni artritida, postinfek¢ni artritida, nové vyvolavajici patogeny, diagnostika, [é¢ba.

Reactive, infectious, or post-infectious arthritis?

The issue of reactive arthritis belongs to one of the most complex problems in rheumatology. Although the original con-
cept of reactive arthritis as a ,sterile arthritis” has already been overcome, much remains unclear. Non-uniform terminology,
classification and diagnostic criteria as well as treatment guidelines leave room for different interpretations of this issue.
Therefore it is difficult for non-rheumatologists (internal medicine physicians and general practitioners) to find their way
around this topic. Our comprehensive report discusses the latest findings from etiology to treatment of reactive arthritis. It
also addresses the aforementioned controversies from terminology to the latest list of causative pathogens, including viruses,

parasites and vaccines.
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Uvod

Reaktivni artritida (déle ReaA) je zanétlivé onemocnéni kloubl
(obvykle oligoartritida), kterému predchazelo infekéni onemocnént, nej-
Castéji urogenitalni nebo gastrointestindlni. Ke vzniku artritidy dochazf
za nékolik dnli az tydnl po prvotni infekci. Vyznamné prace v historii
poznavani choroby jsou uvedeny v tab. 1.

Vyznamnym milnfkem pro pochopenf vzniku artritidy byla nova
koncepce finskych autorl — reaktivni artritida. Zanét kloubU byl pokla-
dan za sterilni, protoZe z vypotku nebylo mozné kultivovat plvodce
predchazejici infekce. Koncem osmdesatych a v devadesétych letech
se modernimi vysetfovacimi metodami podafilo prokdzat prftomnost
Casti nebo i celého vyvolavajiciho patogena v kloubnim vypotku nebo
v synovii (1), ¢imz byla zpochybnéna vyse uvedend definice reaktivnich
artritid. Ve snaze ujasnit rozdil mezi ReA a postinfekéni artritidou navrhli
Kuipers a kol. (2) rozdéleni ReA na dvé skupiny: a) ,infekéni ReA’, charak-
terizovanou intraartikularni perzistenci Zivého, ale nekultivovatelného

mikroba, b) infekci vyvolanou ReA, kdy bakteridIni antigen se dostava
diseminaci z loZiska infekce kdekoliv v organismu a v kloubu vyvola
imunitné zprostredkovany zanét. Rozliseni mezi ReA a postinfekeni
artritidou se tim jeste vice zkomplikovalo.

Pozdéji se ReA staly jiz pevnou soucasti skupiny seronegativnich spon-
dyloartritid. V soucasnosti neexistuji zadna nové diagnosticka a klasifikacni
kritéria pro ReA. Nejzndméjsi jsou tzv. Braunova kritéria z r. 1999 (3) a jiz
v dobé vzniku nebyla vsemi akceptovéna. Panel expertd se shodl na tom,
Ze termin ReA sa ma pouzivat jen tehdy, kdyz pacient ma typicky klinicky
obraz a pfedchazejici infekce je vyvoldna klasickymi patogeny. Doporucili
rozliSovat mezi akutni a chronickou formou ReA a jako hranici mezi nimi
stanovili 6 mésicd. Anamnézu predchazejici symptomatické infekce pokla-
dali za nejdlleZitéjsi faktor pro diagndzu ReA. Minimalniinterval mezi pred-
chozimi priznaky a artritidou byl navrzen na 1-7 dni, maximalné 4 tydny.
V celé fadé dalsich otdzek nedoslo ke shodé, véetné vyznamu hodnocenf
serologickych a PCR testd (kloubni vypotek, krevni sérum).
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Tab. 1. Vyznamné prdce v dosavadni historii ReA

Tab. 2. Infekce asociované s ReA (upraveno podle 9 a 10)

Casté Méné casté

1. Urogenitalni trakt

Chlamydia trachomatis Gardnerella vaginalis

Human immunodeficiency virus
Mycoplasma genitalium/hominis/
orale

Neisseria gonorrhoea

Ureaplasma urealyticum

Autor Popis Zdroj
Reiter H. Prvni popis onemocnéni Dtsch med Wschr. 1916;
42:1535-6.
Fiessinger N, Prvni popis onemocnéni Bull Soc Med Hop Paris.
Leroy E 1916;40:2030-2069
Ahvonen P et al. Koncepce reaktivni artritidy | Acta Rheumatol.
1969;15(3):232-253
Aho Ket al. Viztah Rea k HLA-B27 Lancet 1973;2(7821):157
Moll JIM et al. Koncepce seronegativnich | Medicine
spondyloartritid 1974:53(5):343-64
Kuipers JG et al. Prikaz C. trachomatis J Clin Microbiol.
v kloubu 1995:33(12):3186-90
Braun Jetal. Diagnosticka kritéria Rea JRheumatol.
2000;27(9):2185-92
JatonKetal. Detekce C. trachomatis J Med Microbiol.
pomoci PCR (zlepseni 2006;55(Pt12):1667-74
metody)
ZeidlerH et al. Seznam patogend Curr Rheumatol Rep.
vyvolavajicich Rea 2021;23(7):53

Po celou dobu az do souc¢asnosti se rozsifoval a rozsifuje seznam
vyvoldvajicich patogenl ReA, a to nejen bakteridlnich, ale i parazitl
a virQ, v¢etné covidu-19. Jimi vyvolané artritidy nemusi mit charakteri-
sticky klinicky obraz. Proto néktefi autofi upfednostiuji Sirokou definici
ReA: Kazda nova artritida, kterou predchazela jakakoliv infekce jakékoliv
sliznice, je ReA". Volani pro novou, silnou a jednotné pouzivanou definici
ReA se tak jesté vice zintenzivnilo (4).

To déle komplikuje situaci a ¢ast autorl jako ReA povaZzuje jen artri-
tidy vyvolané klasickymi patogeny s typickou gastro- nebo urogenitaini
infekci a klasickym klinickym obrazem. Pro ostatni aseptické artritidy
vyvolané infekci pouzivaji termin postinfekénf artritidy. Vétsina autord
viak pouzivé termin reaktivni artritida pro obé entity (5) a nékteff vy-
znamni odbornici pokladaji termin postinfekeni artritida jiz za zbytecny.
To vie uinternistl a praktickych lékafd mdZe vyvolat zmatek. Ten zvysujf
i nazory neékterych odbornikd, ze jde o infekeni, a ne reaktivni artritidu.
Morrison a Inman (6) pokladaji chlamydiemi vyvolanou ReA za infekénf
(variantu septické artritidy) a podle Mezindrodni klasifikace nemoci
navrhuji jeji zafazeni mezi Infekéni artropatie — M01. Podobné Bojovic
et al. (7) pokladajf toto onemocnéni za ,vice infek¢ni” nez ,reaktivni”,

V nasledujicim textu probereme zékladnf novinky od epidemiologie
az po lécbu ReA.

Epidemiologie

Epidemiologické Udaje jsou nepresné a v jednotlivych zemich se
znacné lisi, nebot je ovliviiuje celé fada faktord, zejména geografie, vy-
volavajici infekéni patogen a pfitomnost HLA-B27 v populaci, moznosti
diagnostiky atd. Proto se ro¢ni incidence onemocnéniv literatufe uvadi
v Sirokém intervalu od 0,6-27/100000. Ke zvyseniincidence ReA doslo
v sub-Saharské oblasti Afriky, a to v souvislosti s HIV infekci (Castéjsi
vyskyt infekci u této nemoci). Na rozdil od bélochl slo téméf ve viech
pfipadech o HLA-B27 negativnf jedince. Naproti tomu ve vyspélych
zemich incidence ReA pomalu klesa. V USA frekvenci ReA odhadujf na
3,5-5 piipad@ na 100000 obyvatel. Incidence ReA v CR u dospélych
byla 9,3/100000/rok, prevalence 91,3 /100000/rok (8). Udaje o vyskytu
ReA v rozvojovych zemich se pokladaji za podhodnocené. Z hlediska
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2. Gastrointestinalni trakt

Yersinia enterocolitica 03, 08, and | Blastocystosis

09 Clostridium difficile
Yersinia pseudotuberculosis Cyclospora cavetanensis
Salmonella enteritica serovars Escherichia coli
Typhimurium enteritidis Hafnia alvei

Paratyphi B and C, and others Helicobacter pylori
Shigella flexneri, S. sonnei and S. Microsporidia

dysenteriae Strongyloides stercoralis

Campylobacter jejuni Tropheryma whipplei
Vibrio parahemolyticus
Amoebae:
Cryptosporidium

Entamoeba histolytica
Entamoeba hartmanni
Giardia lamblia

3. Respiracni trakt

Chlamydia pneumoniae Beta-haemol.Streptococci
Mycoplasma pneumonie
Neisseria meningitidis

Mycobacterium tuberculosis

4 Jiné (ktize, mékké tkané)

Bartonella henselae

Borrelia burgdorferi

Brucella abortus/mellitensis
Bacillus Calmette-Guerin
(intravesikdlné)

Coxiella burneti

Leptospira
Propionibacterium acnes atd.

5. Vakciny

Hepatitida B
Chripka

Spalnicky, pfiusnice
Tetanus

Brisni tyfus

mista infekce dochazi k ReA nejcastéji po urogenitalni (kolem 3-8 %)
a po gastrointestni infekci (kolem 1-1,5 %).

Etiologie

Seznam vyvoldvajicich patogent pfi vzniku koncepce ReA jes-
té nebyl stanoven a vznikl az mnohem pozdéji po shodé expert(
a zahrnoval seznam gastrointestinalnich a urogenitélnich patogent
(3). Mezi nejcastéjsi vyvoldvajicl agens patfi Chlamydia trachomatis,
z gastrointestindlnich Shigella, Salmonella, Yersinia a Campylobacter.
V tabulce 2 jsou uvedeny patogeny vyvoldvajici ReA od klasickych
po méneé casté, nebo vzacné vyvolavajici ReA (9-10). Seznam pato-
gend se neustéle rozsifuje. Kromé mikrobidlnich patogent (Calmette
— Guerin Bacillus, Borrelia burgdorferi) a parazitl (Cryptosporidium,
Giardia lamblia, Strongyloides sp.) jsou to i viry (HIV, Parvovirus B19,
Chikungunya virus a také i SARS-Cov-2 atd. Predpoklad, Ze viry mo-
hou vyvolavat ,reaktivni artritidy”, je znacné kontroverznf a ani mezi

odborniky nenf na tento problém jednoznacny nazor. Cast z nich viry
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jako patogen ReA odmita a tyto artritidy zafazuje mezi postinfekeni
(11). Argumentuiji, Ze klinickd manifestace u virovych artritid je odlisna
od klasického pribéhu ReA. Kromé toho v kloubnim vypotku byla
zjisténa pfitomnost viru (rubivirus, varicella zoster, herpes simplex
virus, cytomegalovirus atd.), a v téchto pfipadech se jednd o intra-
infekeni artritidu. U nékterych jinych virovych artritid (hepatitis B
virus, adenovirus typ 7) byla v kloubnim vypotku zjisténa pfitomnost
imunokomplext (antigen-protilatka), coz vedlo ke spekulacim o jejich
mozné Uloze v patogeneze postviroveé artritidy.

Na druhé strané oponenti zdUraznuji, Ze termin ReA je mozné
pouzit v $irsim kontextu pro vsechny imunitné zprosttedkované artri-
tidy, a to po jakékoliv vyvoldvajici infekci. Zddrazriuji, ze podstatou je,
Ze patogen nenapada kloub pfimo. V tabulce 2 jsou mezi patogeny
zarazeny i vakciny. Ddlezitou soucdsti vakcin jsou adjuvantni latky
(12), které zvysuji specifickou imunitni odpovéd na antigen a mohou
také vyvoldvat tzv. autoimunitni syndrom indukovany adjuvanty (ASIA
syndrom). Spekuluje se o tom, Ze ReA po vakciné je ¢astéji vyvoldna
imunitni reakcf na latky obsazené v jejim vehikulu nez proti infek¢nimu
patogenu resp. jeho ¢asti v ni obsazené.

Néktefi autofi mezi patogeny zafazuji kromé vakcin i léky, napf.
interferon alfa. Pokud pripustime, Ze vyvolavajici popud nemusi byt
infekce, ale i jiny ¢initel narusujici imunitu jedince (napf. Ié¢ba inhibitory
imunitnich kontrolnich bodd, které vyvoldvaji u lé¢enych podobny typ
artritidy, jako je ReA), dostaneme se velmi daleko od plvodni definice
ReA.

Kontroverzni je také zafazeni patogent Borrelia burgdorferi, Neisseria
gonorrhoeae a Tropheryma whipplei mezi patogeny schopné vyvolat
reaktivni artritidu. Infekce a revmaticka manifestace je u nich Iécitelna
antimikrobidlni1é¢bou, prestoze kultivace kloubniho vypotku je nega-
tivni. U lymské borelidzy jsme pFitomnost borelif v synovii prokazali jiz
pred vice nez 30 lety (13). | kdyZ byly tyto nemoci zafazeny mezi ReA
jiz drive, je nutné mit na paméti odlisny terapeuticky postup a jejich
prekryvani se s infek¢nimi nemocemi.

V soucasnosti je znacna pozornost veénovana zejmeéna poststrep-
tokokové ReA, Poncetové nemoci a ReA indukované pfi intravezikalni

aplikaci BCG vakciny u 1é¢by karcinomu mocového méchyre.

Patogeneze
Patogeneze ReA je komplexni proces, doposud ne zcela objasnény.

PYi vzniku ReA se uplatnujf ¢tyfi hlavni faktory: anamnéza infekéniho

onemocnéni (etiologické agens), Uloha cytokin, genetickd predispozice

(HLA- B27) a stfevni mikrofléra. HLA B27 je vysoce polymorfni molekula

a v soucasnosti zndme vice nez 223 rliznych podtypd. Riziko vzniku ReA

je az 50x vyssiv porovnani s jedinci s negativnim HLA-B27.V patogenezi

ReA se nejcastéji traduji tfi hypotézy (14):

B hypotéza artritogenniho patogenu (nejstarsi), kdy dochdzi k abe-
rantni prezentaci antigenu, kterd vede k autoimunité a zanétu,

B hypotéza o $patném skladani molekul HLA B27 a jejich skladovan(
v endoplazmatickém retikulu, kde se hromadia mohou indukovat
stressovou odpovéd,

B hypotéza ,tvorby homodimerd”. Podle této hypotézy se tézké retéz-
ce HLA-B27 homodimerizuji na buné¢ném povrchu, kde plsobf jako
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prozanétlivé ligandy pro humoralni nebo burikami zprostfedkované
autoimunitni odpovédi.

U klasickych patogenl vyvoldvajicich ReA jsme ziskali celou fadu
novych poznatkd (15). Napf. u nej¢astéjsiho plvodce C. trachomatis se
zjistilo, Ze chlamydie jsou z mista infekce do kloubU transportovény mo-
nocyty/makrofégy. Chlamydie béhem transportu a usazovani v synovii
jsou ve zvldstnim metabolickém stavu-tzv. ,perzistence’, ktery je cha-
rakterizovan abnormalni genovou expresi a také ¢astecnou odolnostf
v0ci antibiotikdim. Pro¢ nedochazi k destrukci chlamydii nenf jasné.
Viysvétluje se to schopnosti chlamydif inhibovat fagozomy a lysozomy,
coz umoznuje jejich perzistenci v bunkach. Dilezité jsou i nové poznat-
ky o mechanismu kolonizace gastrointestinalniho traktu chlamydiemi.

Na rozdil od chlamydii se bakteridIni patogeny do kloubu nedosta-
nou v zivotaschopném a neporuseném stavu. Do synovie se dostanou
jen jejich ¢asti, véetné tzv. artritogennich peptidd. V souc¢innosti s HLA
B27 mohou vyvolat zénét. Je tfeba poznamenat, Ze pozitivita HLA-B27
U Rea je nizdf nez u ankylozujici spondylitidy (30-50 % versus 80 % a vi-
ce). Proto se pfedpokladaji i jiné mechanismy vzniku artritidy a jednim
z dalsich uplatiujicich se faktord je napt. zména stfevniho mikrobiomu
(16). Ten ma klicovou roli v zajisténi hormonalni, metabolické a imuno-
logické homeostézy organismu. Pfetrvavani bakteridinich antigend
(bakteridlni DNA, antigenni proteiny a lipopolysacharidy) v kloubnim
vypotku a synovii jsou nepfiznivymi prognostickymi faktory, kdy nemoc
prechazi do chronickeé faze.

Klinické projevy

Klinické projevy jsou dobfe zndmé a odpovidajf dfivéjsimu Reiterovu
syndromu. Ktomu dochézi obvykle za 1-4 tydny po prekonané uroge-
nitalni nebo gastrointestinalni infekci. Z celkovych priznakl se mohou
vyskytovat: zvysena teplota/horecka, Unava, pokles hmotnosti. Artritida
se nejcastéji manifestuje ve formé asymetrické oligoartritidy s predi-
lekénim postizenim dolnich koncetin. Mezi nejcastéji postizené klouby
patii koleno a kotnik (talokrularni kloub). Casté a diagnosticky ddleZité
jsou extraartikuldrni projevy. Charakteristickd je entezitida (v misté
Uponu $lachy na kost, zejména Uponu Achillovy slachy) a daktilitida
(parkovity prst), kde typicky tvar prstu je podminény hlavné pfitomnou
tenosynovitidou. Z o¢nich pfiznakd je ¢astd konjunktivitida, vzacnéjsi
je uveitida, keratitida nebo ulcerace rohovky. Z koznich projevd se mo-
hou vyskytovat |éze napodobujici (makro i mikroskopicky) psoridzu na
dlanich rukou a ploskdch nohou (keratoderma blenorrhagica). Zmény
na nehtech zahrnuji onycholyzu, subungudlni keratézu nebo teckovanf
nehtd. V Ustni dutiné se mohou vyskytnout aftéznf ulcerace. U muz(
se mUZze objevit balanitis circinata (az 40 % postizenych), ¢asto probi-
ha asymptomaticky a neni specifickd jen pro ReA. Na srdci se vzacné
mohou vyskytnout aortitida a perikarditida.

U vétsiny pacientd onemocnéni probihd v akutniformé a spontén-
né odeznido 6 mésicl. U mensf ¢asti (10-30 %) onemocnéni trva déle
nez 6 mésicl, mluvime o chronické formé ReA. Za rizikové faktory pro
prechod od reaktivni artritidy do chronické formy a vzniku ankylozujici
spondyloartritidy jsou:

m infekce Chlamydia trachomatis a Ureaplasma urealyticum,
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B akutni pfednf uveitida,
B sakroileitda.

Ke vzniku sakroileitidy dochazf obvykle az po nékolika mésicich
trvani onemocnéni, v¢asné zmény Ize zaznamenat pfi vysetfeni mag-

netickou rezonanci.

Diagnostika

V soucasnosti neexistuji obecné akceptovana kritéria pro reak-
tivni artritidy, ani Zadny specificky test potvrzujici diagnézu. Proto
diagnostika reaktivnf artritidy mdze byt nékdy obtizna. Zddraznime,
Ze v soucasnosti je diagnostika ReA vylu¢né klinickou zalezitosti,
tJ. diagndzu stanovujeme na zakladé peclivé anamnézy a klinického
nélezu. ZdGrazhujeme vyznam predchézejici infekce v anamnéze.
U ¢asti nemocnych mize infekce probihat asymptomaticky a diagnéza
ReA je pak obtiznd. Proto se doporucuje diferencidlné diagnosticky
zvazovat ReA vzdy pfi vyskytu nejasného zénétu kloubl na dolnich
koncetinach (Tab. 3).

Na podporu diagndzy se provadeji rdzné laboratorni testy z réiznych
materidld (moc/vytér z uretry, stolice, kloubni vypotek, pfipadné vzorek
synovie) k detekci moznych patogend, které potvrzuji soubézné nebo
predchozi infekce.

K detekci Chlamydia trachomatis se pouzivaji testy amplifikace
nukleovych kyselin (17,18). Z amplifika¢nich testd nukleovych kyselin se
nejcastéji pouziva polymerazova fetézova reakce — PCR (real time). Proti
konvecni PCR ma vyhody predevsim pro svoji rychlost, automatizaci,
snizenf rizika kontaminace a moznost kvantifikace. V souc¢asnosti se
jednad o nejspolehlivéjsi metodu pfi dodrzeni spravnych postupt odbéru
materidll (moce, stérl z uretry, cervixu, plodové vody, rekta, spojivek,
nazofaryngealnich vytérQ, sputa, BAL, biopsie apod.). Senzitivita a spe-
cificita vysetienti je vysoka a pohybuje se kolem 99 %. Musime mit na
pameéti, Ze az 36 % chlamydidlnich a 26 % enterdlnich vyvolavajicich
patogend ma asymptomaticky pribéh, coz ztézuje diagnostiku.

Serologické testovani na Chlamydia trachomatis ma omezenou hod-
notu kvuli serologické zkiizené reaktivité mezi Chlamydia trachomatis
a Chlamydia pneumoniae, nemoznosti rozlisit minulou a souc¢asnou
infekci podle perzistence protilatek a nizsi nebo chybéjici protildtkové
odpovédi u infekci dolnich mocovych cest. Dnes se tyto testy nemajf

pouzivat.

Tab. 3. Diagnostickd kritéria ReA (3)

U enteralnich patogent (Campylobacter, Salmonella, Shigella a Yersinia)
se pouzivd kombinace metod serologickych test(i (enzymova imunoana-
lyza) a kultivacnich metod. Pfipomeneme, Ze artritida se mUze objevit
az v dobé, kdy vyvolavajici infekce jiz odeznéla a mikrobidInf testy na
vyvoldvajictho patogena mohou byt negativni.

Standardné provadime vysetieni antigenu HLA-B27. Zdlraznime,
Ze jeho pozitivita neni diagnosticky marker, ale vztahuje se k prognéze
onemocnéni. Z bézné provadénych vysetieni mizeme zjistit anémii
v krevnim obraze nebo zvy3ené nékteré markery zanétu, napf. Greaktivni
protein apod. Pfi vysetfeni kloubU se stale vice uplatriuji zobrazovaci me-
tody — od prostého rtg snimku, pres ultrasonografii (USG) az po pocitaco-
vou tomografii (CT) a magnetickou rezonanci (MRI). Pledmétem vysetreni
jsou obvykle postizené drobné klouby rukou a nohou, oblast patnf kosti,
kotniku, kolene, lokte a sakroiliakdlnich kloubt. Prosty rtg snimek mdze
prokazat zanétlivé zmény v kloubu vcetné sakroileitidy, v ¢asném stadiu
onemocnén( je viak jeho pfinos maly a spociva zejména ve vylouceni
jinych pricin bolesti kloubt. USG vysetfeni mUze zndzornit chrupavky,
synovitidu a tenosynovitidu, entezopatie, kostni eroze a burzitidy. CT
vySetfenf zaznamena zejména strukturdini zmény v kortikdIni i spongi-
alni kosti. CT je vyhodné zejména z hlediska zjisténi rozsahu komplikact
(napt. ankyléza kloubu), pokud je rtg vysetfeni nedostacujici. MRl kromé
¢asnych zmén na kloubech znazorni i edém kostni dfené. Vyznacuje se
vysokou senzitivitou, ale nizkou specificitou. V3echny ndlezy je nutné
korelovat s klinikou a odlisit od jinych seronegativnich artropati.

Lécba

Na Uvod zdlraznime, Ze v soucasnosti neexistuje zadna kurativni
|é¢ba ReA, a také pro ni nemame zadné doporucené postupy. V pfi-
padé, Ze je jesté pritomna doznivajici infekce a je zndmy vyvolavajici
patogen, pouzivame lécbu antibiotiky. U chlamydiélnich infekci 1é¢ime
i sexudlniho partnera. V roce 2010 byly publikovany vysledky studie
ReA vyvolané C. trachomatis po 6mésicni 1é¢bé kombinaci antibiotik
(19). V 1éCené skupiné doslo ke zlepseni u 63 % pacientl v porovnani
s 20 % v placebové skupiné. Podobné i v jiné studii (7) byly vysledky
lé¢by pozitivni. Naproti tomu vysledky metaanalyzy klinickych studif (20)
nepotvrdily pozitivni efekt dlouhodobé lé¢by a otazka efektu antibiotik
u chlamydidlnich infekci zGstavéa nadale oteviend.

U vlastni ReA pouzivdme 4 skupiny léc¢iv. U pacientt s lehkym prdbé-
hem casto vystacime s nesteroidnimi antirevmatiky (NSA), napf. ibuprofen,

Velka kritéria

1. Artritida spliujici aspon 2 z nasledujicich 3 charakteristik:

Asymetrickd

Mono- nebo oligoartritida

Postizeni dolnich koncetin

2. Predchazejici symptomaticka infekce splnujici aspon 1 z nasledujicich podminek:

Enteritida (prljem trvajici aspon 1 den, ktery se vyskytl od 3 dni do 6 tydn( pred vznikem artritidy)

Uretritida definovand jako dysurie nebo vytok trvajici aspon 1 den, ktery se vyskytl v obdobi od 3 dnt do 6 tydnl pred vznikem artritidy

Mala kritéria

Pritomnost spoustejici infekce (na zdkladé pozitivni kultivace vzorku moce, stérd cervix/uretra, nebo odbéru stolice)

Pritomnost nebo perzistence synovidlni infekce na zdkladé pozitivni imunohistologie nebo PCR

Pro definitivni diagnézu ReA musi byt splnéna dvé hlavni kritéria a aspori 1 malé, pro diagnézu pravdépodobnou dveé velkd nebo 1 velké a 1 malé kritérium.
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diklofenak, naproxen, které se pokladaji za Ié¢bu prvni linie. Lé¢bu NSA
mUzeme prohldsit za netcinnou, pokud ji pacient dostava v maximalnich
dévkach po dobu 2 tydn( bez dostate¢ného klinického efektu. Jinf autofi
doporucuji zménu az po uzivani 2-3 mésict NSA nebo glukokortikoidU.

U pacientl se zavaznéjsim pribéhem muizeme uspét s glukokor-
tikoidy, které se doporucuji hlavné intraartikularné. Pokud je nutno
podavat perordlné, podadvame je co nejkratsi dobu, optimalné jen
nékolik dni, ale v praxi se podavaiji i nékolik tydn az mésict. Obvykla

davka je 20 mg/d, kterou postupné titrujeme na nejnizsi davku, ktera
kontroluje symptomy onemocnéni. Ke zméné pfistupujeme obvykle po
2-3 mésicich nelspésné lécby. U pacientl se zdvaznéjsim pribéhem
trvajicim i nékolik mésict pouzivédme v 1é¢bé sulfasalazin nebo me-
totrexat. Oba pfipravky se ¢asto nasazuji a kombinujf s glukokortikoidy
pfi nedostate¢né odpovédi na samotné glukokortikoidy. U pacientd se
zévaznéjsim pribéhem se za¢ind prosazovat cilend a biologicka 1é¢ba,
kterd je Uc¢innd jak u artritidy, tak i u koznich zmén. Nevyhodou této
lécby je pomérné kratka terapeutickd odpoved. Proto nekteff autofi
vyzyvajl kintenzivnimu vyzkumu Siroké problematiky ReA, ktery povede
k lepSimu poznani tohoto onemocnéni véetné jeho 1é¢by (21).
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Reaktivni, infekéni nebo postinfekent artritida?

Prognodza

Primérna doba onemocnénfje 3-5 mésicl. U vétsiny nemocnych
(80 %) vymizi projevy onemocnéni za 6-12 mésicd, u 15-20 % pacientd
prechazi do chronické formy. | po odeznéni artritidy mivaji bolesti
v kloubech, v misté UponU slach a oblasti pétere.

Zaveér

Seznam vyvoldvajicich patogenl ReA se neustdle rozsifuje, a to
nejen z oblasti mikrobd, ale i vird, parazitl a vakcin, u nichz klinicky
obraz nemusf byt typicky a maze zpUsobit diferencidlné diagnostické
obtize. To umocnuje i fakt, Ze pro toto onemocnéni nadale nemame
klasifikacni a diagnosticka kritéria ani jednotna doporuceni pro lé¢bu.
Nové poznatky ziskané v poslednich letech ukézaly, Ze pojetf ReA jako
,Sterilni artritidy” je dnes uz prekonané. Na druhé strané vime, ze ReA
neni jen onemocnéni kloubd, ale zahrnuje zanétlivé syndromy posti-
hujici mnoho orgdnd. Urcité rysy téchto onemocnéni byly popsany
u tzv. ,dlouhého kovidu” a vzécné i po ockovani proti covidu-19. Pres
nesporné Uspéchy nejsou nase znalosti o tomto onemocnén( takové,

abychom je mohli vyuzit k Ucinnéjsi a cilengjsi Iécbe.
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