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

www.casopisvnitrnilekarstvi.cz

PREHLEDOVE CLANKY | 451

Reaktivni, infekéni nebo postinfekent artritida?

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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