Farmakoterapia reaktywnego zapalenia stawéw

Pharmacotherapy of reactive arthritis

Streszczenie

Reaktywne zapalenie stawéw (ReA) jest nieropnym
zapaleniem stawéw rozwijajacym si¢ po przebytym
zakazeniu przewodu pokarmowego, uktadu moczo-
plciowego lub oddechowego Czynnikami etiologicz-
nymi s3 najczeSciej Gram (-) paleczki jelitowe
z grupy Enterobacteriaceae 1 Chlamydia. Leczenie
ReA jest kompleksowe, obejmuje farmakoterapie
oraz fizyko- i kinezyterapic. W farmakoterapii sto-
suje si¢ niesterydowe leki przeciwzapalne (NLPZ)
w tym koksyby, antybiotyki, tzw. leki modyfikujace
przebieg choroby, leki immunosupresyjne oraz ste-
rydy. NLPZ sa szeroko stosowane w leczeniu gtéw-
nie objaw6éw mi¢$niowoszkieletowych reaktywnego
zapalenia stawéw. Wigkszo$¢ autoréw sugeruje, ze
antybiotyki nie sg skuteczne w leczeniu ,jelitowego”
ReA w przeciwiedstwie do ReA wywolanego przez
Chlamydia. W przypadku ReA bedacego wynikiem
zakazenia urogenitalnego najwigksza skutecznos§é
wykazujg tetracykliny i makrolidy. Bardzo wazng
role w leczeniu reaktywnego zapalenia stawéw od-
grywa Sulfasalazyna EN. W dostepnej literaturze
nie znaleziono doniesiefl o stosowaniu terapii anty-
cytokinowej w leczeniu chorych z reaktywnym za-
paleniem staw6w. [Acta Clinica 2002 2: 151-158]

Stowa kluczowe: reaktywne zapalenie stawéw, nie-
sterydowe leki przeciwzapalne, antybiotyki, sulfasa-
lazyna

Reaktywne zapalenie stawéw (ReA) jest
niecropnym zapaleniem stawéw rozwijaja-
cym si¢ po przebytym zakazeniu przewodu
pokarmowego, ukladu moczoptciowego lub
oddechowego. Nalezy do grupy tzw. sero-
(3, 38)
W etiopatogenezie ReA zasadniczg role od-

negatywnych spondyloartropatii.

grywajg czynniki: infekcyjny 1 genetyczny.
Czynnikami etiologicznymi sg najczgscie)
Gram (-) paleczki jelitowe (Yersinia entero-
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Summary:

Reactive arthritis (ReA) is an aseptic arthritis due to
infection of alimentary, genitourinary or respiraatory
tract. The most important acthiological role play
Gram (-) Enterobacteriaccae and Chlamydia. Man-
agement of ReA is complex and consists of pharma-
cotherapy and physico- and kinezytherapy. In phar-
macotherapy are used: nonsteroid antiinflammatory
drugs (NSAID), antibiotics, disease-modyfing antir-
heumatic drugs-DMARDs, immunosuppresive and
steroids. NSAID are widely prescribed to treat mus-
culoskeletal manifestations of ReA. Most authors
suggest that antibiotics are not effective in the thera-
py of so called ,enteric ReA” in the contrary to reac-
tive arthritis caused by Chlamydia. In case of CIA
(Chlamydia-induced arthritis) tetracyclines and
macrolides are the most effective. Sulfasalazin EN
play a crucial role in the ReA treatment. There are
no published data to present studies of anticytokin
therapy in treatment of ReA.

[Acta Clinica 2002 2: 151-158]

Key words: reactive arthritis, nonsteroid antiinflam-
matory drugs, antibiotics, sulfasalazin

colitica, Salmonella typhimurium 1 enteriti-
dis, Campylobacter jejuni) oraz Chlamydia
trachomatis 1 pneumoniae, Ureaplasma urea-
lyticum oraz HIV. (4, 18, 36, 42) Wazng ro-
le odgrywa pte¢ meska oraz antygen HLA
B27, ktéry jest odpowiedzialny za ci¢zszy
przebieg, czestsze wystepowanie objawéw
zajecia kregostupa i narzagdu wzroku. (16)
ReA wystepuje najczesciej w formie za-
palenia jednostawowego lub asymetryczne-
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go zapalenia kilkustawowego dotyczacego
przede wszystkim stawéw koficzyny dolnej,
gléwnie po postacig wysickowego zapalenia
stawow kolanowych 1 skokowych (18, 36).
Inne objawy ze strony narzadu ruchu to:
wedrujace béle stawdéw, entezopatie 1 béle
krzyza. Entezopatie moga dawal wiele
ré6znorodnych objawéw klinicznych takich,
jak: bolesno$¢ catego ciata, obrzek jednego
lub wielu palcéw, entezopatia Sciegna po-
deszwowego, entezopatia Sciggna Achillesa
oraz objawy o typie ,lokcia tenisisty”
1 ,fokcia golfisty” (4).

Do seronegatywnych spondyloartropatii
nalezg m.in.: zesztywniajace zapalenie sta-
wow kregostupa — zzsk, tuszczycowe zapa-
lenie stawéw — 1zs, reaktywne zapalenie
stawow-ReA, zapalenie stawéw towarzy-
szace enteropatiom (colitis ulcerosa, choroba
Crohna, by-pass jelitowy) oraz niesklasytiko-
wane seronegatywne zapalenie stawéw
(mono-oligoarthritis) (17).

Leczenie ReA jest kompleksowe, obej-
muje farmakoterapi¢ oraz fizyko- i kinezy-
terapie.

W ostrym stadium choroby szczegdlny
nacisk kladzie si¢ na zmniejszenie stanu za-
palnego. Z kolet w przypadku stanu prze-
wlektego dominujacg role odgrywa utrzyma-
nie remisji oraz zapewnienie jak najlepsze)
ruchomosci stawow (23). Ze wzgledu na za-
sieg leczenie ReA moze by¢ ogélnoustrojowe
/lub miejscowe. W leczeniu ogélnoustrojo-
wym stosuje si¢: niesterydowe leki przeciw-
zapalne (NLPZ) ze szczegbélnym uwzgled-
nieniem koksybéw, antybiotyki, tzw. leki
modyfikujace przebieg choroby, leki immu-
nosupresyjne oraz sterydy (22). Leczenie
miejscowe mozna prowadzi¢ stosujac: kine-
zy- 1 fizykoterapig, sterydoterapi¢ oraz lecze-
nie zabiegowe (14).

Niesterydowe leki przeciwzapalne

NLPZ s3 szeroko stosowane w leczeniu
gléwnie objawéw mig¢s$niowoszkieletowych

reaktywnego zapalenia stawéw (27). W te-
rapii  ReA wykorzystywane jest przede
wszystkim ich dziatanie przeciwzapalne,
przeciwbélowe, rzadko przeciwgoraczkowe.
Przed erg wprowadzenia wybidrczych inhi-
bitoréw cyklooksygenazy 2 (COX2), stoso-
wano tradycyjne NLPZ, ktérych zalety
1 wady sg powszechnie znane. W dostep-
nym piSmiennictwie nie znaleziono donie-
sien  dotyczacych efektywnosSci 1 bezpie-
leczeniu  ReA.

czefistwa  koksybéw w

Mozna przypuszczaé, iz  skuteczno§é
1 spektrum dziatan ubocznych koksybow
w ReA nie r6znig si¢ od tych wystepujacych
w najlepiej poznanej chorobie reumatolo-
gicznej — w reumatoidalnym zapaleniu sta-
woéw (rzs) (22). Dostepna jest jedynie praca
pos$wiccona celekoksybowi w terapii innej
spondyloartropatii — w zzsk (11).

W Polsce sa obecnie zarejestrowane
dwa koksyby: rofekoksyb — Vioxx i celekok-
syb — Celebrex.

W reumatologii przy stosowaniu za-
réwno tradycyjnych lekéw przeciwzapal-
nych, jak 1 koksybéw warto pamictaé
o dwéch zasadach: w ostrej fazie choroby
lek przeciwzapalny stosuje sie w maksy-
malnej dawce dobowej jako monoterapic
bez taczenia z innymi lekami przeciwza-
palnymi (ewentualne taczenie z innymi
NLPZ nie wptywa na zwickszenie dziata-
nia przeciwzapalnego 1 przeciwbélowego,
ale na zwigkszenie czestotliwosei dziatan
niepozgdanych — zwlaszcza tzw. gastropa-
tii, nefropatii analgetycznej oraz supresji
szpiku). W przypadku koniecznosci uzu-
pelniania dziatania przeciwbdlowego do o-
kreslonego tradycyjnego NLPZ lub koksy-
bu (w jego maksymalnej dawce) nalezy do-
faczyé tzw. prosty analgetyk-paracetamol
albo tramal lub nawet analgetyki opioidowe
np. buprenorfina — np. Bunondol (do sto-
sowania podje¢zykowego); druga praktyczna
zasada w stosowaniu NLPZ (tradycyjnych,
jak 1 koksybéw) to stosowanie odpowiednio
skutecznej dawki na noc w celu zapobiega-
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nia tzw. ,sztywno$ci porannej” 1 nocnej
bezsennosci z powodu béléw nocnych
w przebiegu spondyloartropatii. U tych
chorych korzystne jest wlgczenie na noc le-
ku obnizajacego napigcie mig$niowe np.
z grupy benzodwuazepin (np. Myolastan —
1 tab. tuz przed snem) lub Surdalitu czy
tez od dawna znanego Mydocalmu. Réw-
nie¢ mate dawki amitryptyliny wywieraja
korzystny wptyw u chorych z nocnym za-
palnym bélem kregostupa (24, 27). Poza
dziataniem myorelaksacyjnym, wazng role
odgrywa komponent antydepresyjny oraz
podwyzszenie osrodkowego progu bélowe-
go (podobny mechanizm jak w rzs).

Antybiotyki

Przez ostatnie 30 lat antybiotykotera-
pia byla niekwestionowanym sposobem le-
czenia reaktywnego zapalenia stawéw.
Dotychczas w Polsce obowigzywaty naste-
pujace zalecenia terapeutyczne: w przy-
padku ReA wywotanego przez Chlamydia
trachomatis (znane w literaturze jako CIA
— Chlamydia induced arthritis lub SARA —
sexually acquired reactive arthritis) kuracja
3-miesigczna z zastosowaniem makroli-
déw — azitromycyny (np. Summamed
1000 mg jeden raz w tygodniu) lub fluoro-
chinolonéw np. ofloksacyny 2 x 200 mg
lub ciprofloksacyny 2 x 250 mg albo tetra-
cyklin np. doksycykliny 2 x 100 mg.
Waznym aspektem jest leczenie partnera
seksualnego (profilaktycznie 3 dawki azit-
romycyny tez 1000 mg tygodniowo) (18,
25). Wydaje sie, ze poza przeciwbakteryj-
nym dziataniem ww. antybiotykéw, nie-
ktére z nich np. tetracykliny 1 fluorochino-
lony, wywieraja korzystny wptyw na prze-
bieg zapalenia stawéw ze wzgledu na
wlasciwo$ci immunomodulujace oraz blo-
kowanie metaloproteaz. Niektérzy autorzy
donosza o immunosupresyjnym dzialaniu
ofloksacyny m.in. ma obnizaé poziom

IL-6.

Z kolei zalecenia terapeutyczne doty-
czace tzw. jelitowego” reaktywnego zapa-
lenia stawéw przedstawialy si¢ nastepujaco:
w przypadku Yersinia enterocolitica — mie-
sicczna kuracja antybiotykiem z grupy
fluorochinolonéw-ofloksacyna 2 x 200 mg,
a w przypadku Salmonella enteritidis 1 typ-
himurium — ciprofloksacyna 2 x 250 mg.

Zgodnie z krytyczna oceng dotychcza-
sowych metod leczenia w mysl ,medycyny
opartej na faktach” — evidence based medici-
ne EBM, w piSmiennictwie ostatnich lat
pojawia si¢ coraz wiecej publikacji — wyni-
kéw badan randomizowanych, z podwdjnie
Slepa préba, poréwnujacych skutecznosé o-
kreslonego leku do placebo. Wnioski z do-
niesien weryfikujacych efektywnos$é anty-
biotykoterapii w leczeniu ReA nie sg jedno-
znaczne. Teoretycznie wczesna eradykacja
infekcji powinna zmniejszy¢ ilo$¢ antygenu
i/lub zahamowad pobudzenie uktadu im-
munologicznego. Tym samym powinna
modyfikowaé rozwdéj objawéw reaktywnego
zapalenia stawéw (27). Powyzsze zalozenia
potwierdzaja badania Bardina przeprowa-
dzone na populacji Grenlandii, ktérg cha-
rakteryzuje wysoka czestotliwo$¢ antygenu
HLA B27. U pacjentéw z nierzezaczko-
wym zapaleniem cewki moczowej poréw-
nywano wplyw antybiotykoterapii na czgs-
to§¢  wystepowania zapalenia  stawéw.
U chorych leczonych penicylina, zapalenie
stawéw wystepowato u 38%. W grupie le-
czonej tetracykling powiktania stawowe od-
notowano u 10 % (2). Podobny wynik u-
zyskali w 1989 Panayi 1 Clerk. U 10 cho-
rych z zespolem Reitera stosowali tetracy-
kling (minocykling) przez 3 miesigce uzys-
kujac zmniejszenie sztywnoS$ci poranne)
1 liczby stawéw zajetych procesem zapal-
nym (34). Przedstawiony poglad potwier-
dzaja tez wyniki podwéjnie $lepej préby
kontrolowanej placebo (Lauhio), w ktére)
wykazano skuteczno$¢ 3-miesigcznej kura-
¢ji tetracykling u pacjentéw z postchlamy-
dialnym zapaleniem stawéw w poréwnaniu
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do grupy (26).
Whioski z przedstawionych badai potwier-
dzaja tez¢ o skuteczno$ci konwencjonalnej

otrzymujacej

placebo

antybiotykoterapii w zapobieganiu rozwoju
powiktan ReA bedacego wynikiem zakazen
urogenitalnych. Pomimo badaii mecha-
nizm dziatania antybiotykéw w ReA nadal
jest niewyjasniony (27).

Znacznie wigcej rozbieznosci dotyczy
antybiotykoterapii w leczeniu ReA rozwija-
jacego si¢ po infekcjach jelitowych (Yersi-
nia, Salmonella, Campylobacter). W mig-
dzynarodowym piSmiennictwie za lata
2000 -2002 poswigconym leczeniu reak-
tywnych zapaleit stawéw znaleziono jedy-
nie 1 doniesienie przemawiajace za sku-
teczno$cig chinolonéw w terapii zapalenia
stawow indukowanego Yersinia enterocoliti-
ca. W randomizowanym badaniu, kontro-
lowanym placebo, z podwdjnie §lepg préba,
grupa (Hoog-
kamp-Korstanje 1 wsp.) wykazata skutecz-

holenderskich uczonych

nos$¢ ciprofloksacyny (w dawce 2 x 500 mg
przez 3 m-ce) w poréwnaniu do placebo.
W badanej grupie stwierdzono tendencje
do szybszej remisji, zmniejszenia bélu oraz
szybsza eliminacj¢ Yersinia enterocolitica
z jelita oraz szybsza 1 bardziej skuteczng e-
liminacj¢ krazacych przeciwciat klasy IgA
(21).

Zupelnie inne wnioski mozna wysnu¢
na podstawie badan przeprowadzonych
przez innych autoréw (réwniez randomi-
zowanych, z zastosowaniem podwdjnie $le-
pej préby, kontrolowanych placebo). Lau-
hio 1 wsp. (26) nie wykazali pozytywnego
efektu 3-miesiecznego leczenia lymecykling
(tetracyklina) u 11 chorych z pojelitowym
ReA wywotanym przez Yersinia lub Campy-
lobacter. Réwniez Toivannen i wsp. nie u-
zyskali korzystnego wptywu ciprofloksacy-
ng w grupie 31 chorych z ReA indukowa-
nym zakazeniem Yersinia. (39) Powyzsze
obserwacje potwierdzajg tez inni badacze
zarébwno z Europy (Sieper, Yli Kortullo),
jak z USA 1 Kanady (Smieja) oraz z Au-

stralit (Wakefield) (36, 37, 40, 43). Przyto-
czone doniesienia sugerujg, ze antybiotyki
nie s3 skuteczne w leczeniu ReA ,jelitowe-
go” w przeciwienistwie do ReA wywotanego
przez Chlamydia. Prawdopodobnie przy-
czyng jest rézna patofizjologia obu typéw
reaktywnego zapalenia stawéw (27). Po-
bardziej
szczegbtowych badad nad patomechaniz-

twierdzenie tej tezy wymaga
mem choroby.

Reasumujac, fluorochinilony wydajg si¢
by¢ najbardziej skuteczne w leczeniu infek-
cji wywolanych przez Enterobacteriaceae,
za$ tetracykliny 1 makrolidy tj. azitromycy-
na s3 najlepsze w eliminacji Chlamydia.
Aby definitywnie ocenié skutecznos$¢ anty-
biotykoterapii w leczeniu SARA, konieczne
jest przeprowadzenie badad na wigkszej
liczbie chorych, z uwzglednieniem techniki
PCR (polymerase chain reaction), ktéra nie
byta dotychczas szeroko stosowana w bada-
niach randomizowanych (35).

Leki modyfikujace
przebieg choroby

W leczeniu ReA stosowane sg rowniez
tzw. leki modyfikujace przebieg choro-
by-leki wolnodziatajgce. Nazwa wywodzi
sic z grupy lekéw stosowanych w terapii
reumatoidalnego zapalenia stawéw — rzs;
w odréznieniu od tzw. lekéw szybkodziata-
jacych (NLPZ 1 sterydy). Najwazniejszym
lekiem z tej grupy zalecanym zaréwno
w leczeniu ReA, jak i innych spondyloart-
ropatil jest salazopiryna (sulfasalazyna, sa-
lazosulfapirydyna). Jest ona potaczeniem
sulfapirydyny i kwasu 5-aminosalicylowe-
go. W Polsce dostgpne sa preparaty Sulfa-
salazyna tbl. a 500 mg (KRKA) 1 rozpusz-
czajacasic w jelicie Sulfasalazyna EN (EN
od enteric) oraz Salazopiryn (Pharmacia)
tbl. EN 1 czopki a 500 mg. W jelicie gru-
bym nastepuje czeSciowe rozbicie sulfasala-
zyny na tworzace ja skladowe. Absorbowa-
ne sg cale czasteczki 1 metabolity (kwas
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5-aminosalicylowy ~ +  sulfapirydyna).
Wszystkie te zwigzki przechodzg do plynu
stawowego 1 uzyskuja w nim st¢zenie po-
dobne do stwierdzanego w surowicy lub
wyzsze (45).

Stosowanie Sulfasalazyny w ReA opiera
sic na kilku przestankach. Po pierwsze
w grupie spondyloartropatii seronegatyw-
nych za jeden z czynnikéw patogenetycz-
nych przyjmuje si¢ stan blony §luzowe; je-
lita (enteroartropatie takie jak: choroba
Lesniowskiego-Crohna, wrzodziejace zapa-
lenie jelita grubego). W przebiegu innych
(poza wymienionymi) spondyloartropatii
stwierdza si¢ subkliniczne zapalenie blony
Sluzowej jelita (38). Tym samym Sulfasala-
zyna jest lekiem z wyboru w leczeniu za-
palnych choréb jelit (inflammatory bowel
diseases-IBD) zwlaszcza z towarzyszacymi
objawami zajecia  stawéw  obwodowych.
W latach 70., gdy ileokolonoskopia nie byta
osiagalna, uwazano, ze IBD wystepuja je-
dynie u 4% chorych z zzsk (31). Postepy
diagnostyczne w badaniach endoskopo-
wych jelita umozliwiaja poglebienie wiedzy
odno$nie zmian zapalnych jelit w przebie-
(27).

wielu autoré6w wskazuja, ze ostre lub prze-

gu spondyloartropatii Doniesienia
wlekte zmiany zapalne jelit (histologiczne
lub endoskopowe) wystepuja u 50 - 80%
chorych ze spondyloartropatia. (28, 29)
Zmiany ostre s3 najprawdopodobniej wy-
wotane czynnikiem infekcyjnym, natomiast
zmiany przewlekte sa przejawem wczesnej,
subklinicznie  przebiegajacej  choroby
Lesniowskiego-Crohna (31). W przebiegu
zapalnych choréb jelit zajecie stawéw krzy-
zowo-biodrowych stwierdza si¢ u 10% cho-
rych (10), zzsk w 3-7% (19, 20, 41), za$
zapalenie stawéw obwodowych u 10-20%
(32). Drugg przestankg do stosowania Sul-
fasalazyny jest jej dziatanie przeciwbakte-
ryjne (na hipotetyczny czynnik etiologiczny
indukujacy ReA). Po trzecie wykazuje tez
dziatanie przeciwzapalne, ktére wynika
z obecnosci kwasu 5-aminosalicylowego.

Po czwarte w terapii Sulfasalazyna wyko-
rzystuje si¢ jej wlaSciwosci immunomodu-
lujgce, ktére wynikajg m.in. z hamowania
lipooksygenazy, zdolnoSci antyoksydacyj-
nych oraz hamowania migracji neutrofiléw
(16). Leczenie nalezy rozpoczynaé od nis-
kich dawek — w ciagu 1 tygodnia po 1 tab-
letce wieczorem, w drugim tygodniu lecze-
nia 2 x 1, w trzecim tygodniu terapii nadal
1 tab. rano, ale 2 wieczorem, za$ od 4 tygo-
dnia zaleca si¢ pelng dawke 2 x 2 tab. Jezeli
nie ma poprawy w ciagu 2 miesiecy, dawke
mozna zwickszy¢ do 3 g. Stopniowe zwigk-
szanie dawki Sulfasalazyny ufatwia tole-
rancj¢ ze strony przewodu pokarmowego.
Przeciwwskazaniem do wiaczenia jest u-
czulenie na salicylany lub sulfonamidy oraz
ostra porfiria. Sulfasalazyna uposledza
wchtanianie kwasu foliowego prowadzac
do niedokrwisto$ci megaloblastycznej. Stad
w przewlektej terapii Sulfasalazyng wska-
zana jest suplementacja kwasu foliowego
(najczesciej w dobowej dawce 2 x 15 mg,
pod kontrolg obj¢tosci erytrocyta). Dziala-
nia uboczne w przebiegu stosowania Sulfa-
salazyny to objawy ze strony przewodu po-
karmowego (nudnosci, wymioty), uszko-
dzenie szpiku wyrazajace si¢ najczgscie)
leukopenig, rzadziej trombocytopenia, nie-
kiedy zmiany skérne, przejSciowa oligo-
spermia oraz indukowany toczen rumie-
niowaty uktadowy (wskazana kontrola
przeciwcial przeciwjadrowych przed wia-
czeniem 1 w trakcie leczenia Sulfasalazy-
ng). Jest lekiem malo toksycznym, moze
by¢ stosowana w cigzy 1 w okresie laktacji
(16). Sulfasalazyn¢ stosuje si¢ dtugo, nawet
kilka lat (14). Sulfasalazyna jest najlepiej
przebadanym lekiem wolnodziatajacym
w grupie spondyloartropatii — Dougagos
(12, 13), Feltelius (15), Nissilla (33), Clegg
(8). Ten ostatni przeprowadzil 9-miesi¢cz-
ng §$lepa probe leczenia Sulfasalazyng pa-
cjentéw z ReA. Wysnut wnioski, ze Sulfa-
salazyna jest dobrze tolerowana i skuteczna

w leczeniu ReA (7). Réwniez reanaliza du-
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zych wieloo$rodkowych badan obejmuja-
cych 619 pacjentéw ze spondyloartropatia
(w tym 134 z ReA) wykazata skutecznosé
Sulfasalazyny (7, 38). Szczegélnie u cho-
rych z utrzymujacym si¢ zapaleniem sta-
wéw obwodowych jest to lek bezpieczny,
dobrze tolerowany i skuteczny (14).

Inne leki modyfikujace przebieg choroby
sg rzadko cytowane w piSmiennictwie doty-
czacym leczenia ReA (9). Pojedyncze donie-
sienia o stosowaniu preparatéw doustnych
lub domig$niowych soli ztota (14). W bada-
niach stosowano dawki analogiczne jak
w rzs, za§ odlegly dobry efekt domi¢snio-
wych soli zlota odnotowano u 20% chorych
z SpA (bez podziatu na poszczegdlne jed-
nostki chorobowe) (14). Inne leki . D-pe-
nicylamina (Cuprenil) czy tez preparaty an-
tymalaryczne (Arechin, Plaquenil) nie od-
grywaja zadnej roli w leczeniu ReA (14).

W przypadku braku skutecznosci Sul-
fasalazyny nalezy rozwazy¢ mozliwo$¢ za-
stosowania lek6w immunosupresyjnych
metotreksatu (Mtx) antymetabolitu kwasu
foliowego oraz rzadziej azatiopryny (Imu-
ran) i cyklosporyny (Neoral). W pojedyn-
czych przypadkach stosowano powyzsze le-
czenie w przebiegu ,kostniejacego” ReA
(22). W praktyce stosuje si¢ dawkowanie
Mtx analogiczne do terapii w rzs tzn. za-
zwyczaj rozpoczyna si¢ od dawki 10mg/ty-
dzied w dwdéch dawkach podzielonych
(Ix/tygodniowo 5 mg rano 1 5 mg wieczo-
rem). Nastepnego dnia rano zaleca sie
kwas fiolowy w jednorazowej dawce 15 mg.
W przypadku braku skuteczno$ci dawke
zwigksza si¢ do 15 mg, a nawet 30mg/ty-
dzied. Stosujgc leczenie immunosupresyjne
wazne jest jego monitorowanie ze Szcze-
gb6lnym uwzglednieniem takich dziatan
niepozadanych, jak obnizenie odpornosci
(subkliniczna infekcja uktadu moczowego,
TBC, zakazenia w obrebie, ewentualne za-
kazenia oportunistyczne), supresja szpiku
(cytopenie we wszystkich liniach komérko-
wych) oraz dziatanie hepatotoksyczne (38).

Sterydoterapia

Sterydy stosowane doustnie odgrywajg
marginalng role w leczeniu reaktywnego
zapalenia stawéw. Jedynie w przypadku
znacznie podwyzszonych wskaznikéw za-
palnych 1 opornosci na wczesniej przedsta-
wione metody leczenia, mozna rozwazaé
podanie niewielkich dawek sterydéw (naj-
czesciej nie przekraczaja one dobowej daw-
ki okreslonego preparatu w przeliczeniu na
15 mg Encortonu). Znacznie czgsciej sto-
suje si¢ sterydy miejscowo np jako lek do
zabiegéw fizykoterapeutycznych (np. jono-
foreza hydrocortisonowa czy tez fonofore-
za) (14, 45). Najwazniejsza role odgrywaja
sterydy do podawania miejscowego (do ja-
my stawowej, pochewki Sciegnistej czy tez

kaletki) najlepiej pod kontrola USG.
Terapia antycytokinowa

Jak dotychczas w piSmiennictwie nie
ma doniesiefi 0 stosowaniu tzw. terapii an-
tycytokinowej np. antyT'NF alfa (Remica-
de, Infliximab, Enbrel) w leczeniu reaktyw-
nego zapalenia staw6w, chociaz coraz wiele
publikacji dotyczy innych spondyloartropa-
tii takich jak zzsk (1, 5, 6, 30) 1 tzs (44).
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