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Diagnostika a lécba spondylartritid
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Spondylartritidy predstavuji skupinu zanétlivych revmatickych onemocnéni s ¢astym postizenim axialniho skeletu. V poslednich dobé
bylo prokazano, zZe jejich vyskyt je vyssi, nez se dfive predpokladalo. Také bylo ovéreno, ze diagnéza spondylartritid byva ¢asto stano-
vena se zna¢nym zpozdénim. Byla proto vypracovana fada novych diagnostickych postup, ktera by umoznovala stanovovat diagn6zu
spondylartritid dfive. Nové byla definovana napftiklad zanétliva patefni bolest, do diagnostickych algoritma bylo za¢lenéno pouziti
magnetické rezonance atd. Clanek se vénuje dnesnimu déleni spondylartritid, podrobné pak popisuje klinicky obraz i Ié¢bu ankylozujici
spondylitidy a reaktivni artritidy.
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Diagnosis and treatment of spondylarthritides

Spondylarthritides represent a group of inflammatory rheumatic diseases commonly affecting the axial skeleton. Recently, their incidence
has been shown to be higher than previously thought. It has also been confirmed that the diagnosis of spondylarthritides is frequently
delayed. Therefore, a number of new diagnostic procedures have been developed which would allow the diagnosis of spondylarthriti-
des to be established earlier. A new definition of inflammatory spinal pain has been proposed or magnetic resonance imaging has been
included in the diagnostic algorithms. The paper deals with the current classification of spondylarthritides while providing a detailed

description of the clinical presentation as well as treatment of ankylosing spondylitis and reactive arthritis.
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Uvod

Spondylartritidy jsou skupina zanétlivych
revmatickych chorob, pro které je charakteris-
tickd je nachylnost k postizenf axidlniho skele-
tu. Dalsimi spole¢nymi znaky jsou asymetricka
periferni artritida, postizenf kofenovych kloubd,
entezopatie a nekteré typické kozni, slizni¢ni,
gastrointestinalni a urogenitalni znaky. U téchto
onemocnéni se béZnymi detekénimi testy ne-
dajf v séru prokazat revmatoidni faktory (proto
se také nazyvaji seronegativni spondylartritidy).
Do této skupiny chorob patfi ankylozujici spon-
dylitida, reaktivnf artritida, psoriatickd a entero-
paticka artritida (artritida pfi ulcerézni kolitide,
Crohnoveé chorobé, Whippleové chorobé a pfi
jejunoiledinim bypassu). Radi se sem i urcité ty-
py juvenilni idiopatické artritidy, akutni pfednf
uveitida a déle pak nediferencovana spondy-
lartritida, kterd slouzi k podchycenf stavl blizi-
cich se spondylartritidam, které viak nespliuji
viechna kritéria nékteré z definovanych jedno-
tek této skupiny, pficemz ¢ast nediferencova-
nych spondylartritid se pozdéji vyviji v nékterou
blize definovanou jednotkou (schéma 1), ¢ast
zUstane ve stadiu nediferencovanosti natrvalo.
Pro skupinu spondylartritid je charakteristické
prekryvani klinickych i radiografickych znakd
mezi jednotlivymi chorobnymi jednotkami,
nebot tato onemocnéni maji podobnou eti-
opatogenezu. Castd je asociace s antigenem
HLA B-27 (tabulka 1).

Ankylozujici spondylitida
Ankylozujici spondylitida (AS) neboli
Bechtérevova choroba je systémové zanétlivé
onemocneni, které postihuje predevsim axialni
skelet, sakroiliakdIni, apofyzedlni a kostover-
tebrélni klouby patere. Sekundarni metapla-
zie zanétlivé tkané prednich a boc¢nich okrajl
obratlovych tél postupné vyvoldva osifikaci
periferni ¢asti vazivového prstence meziobrat-
lové ploténky a okolnich vazl. Téméf v polo-
viné pripadl jsou postizeny ramennf a kycelni
klouby, asi ve 20 % pfipadd i jiné periferni klou-
by. Ankylozujici spondylitida byva provézena
i extraspinalnimi projevy, z nichZ nejcastejsf je
postizeni oka uveitidou. Epidemiologické prace
z poslednich let prokazuji, zZe onemocnénf je
mnohem castéjsi, nez se drive predpokladalo.
populaci choroba vyskytovala u 0,1 % popula-
ce, novéjsi studie udavaji vyskyt 0,5% u muzl
a 0,059% u Zen. Nékteré studie hovoff aZ o vice
nez 1,1 % postizenych (1, 2). MuZi jsou postizeni
7-10x Castéji nez zeny. Etiologie AS je zatim
nezndma. Svoji Ulohu v etiopatogenezi hraji
faktory infekcni, genetické i imunogenetické.
Z infekenich faktort se traduje teorie ¢astéjsich
infekci urogenitainiho traktu, v poslednf dobé
se vice hovoff o velmi ¢astém nespecifickém
zanétu strevni sliznice. Dllezitou Ulohu jisté
hraje genetickd predispozice, nebot byl jedno-
znacné prokazan vysoky stupen asociace mezi
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genem kodujicim antigen HLA-B27 a AS. Uvadi
se, ze 20% HLA-B27 pozitivnich pacientl one-
mocni AS.V patogenezi AS ma pravdépodobné
nejvyznamnéjsi tlohu geneticky determinovana
odpovéd vnimavého jedince na vnégjsi faktory
(infekce, zevni prostredi), pficemz presnd Uloha
antigenu HLA-B27 v patogenezi AS dosud ne-
byla zcela objasnéna.

Onemocnéni se zacind projevovat nejcas-
t&ji u mladych muzd, hlavné ve druhém a tre-
tim deceniu, zac¢atek po 40. roce je neobvykly.
Onemocnéni zacina obvykle pozvolné, bez
celkovych priznakU, projevuje se nevyraznou
bolesti v kifiZovobederni oblasti. Bolest ma
charakter zanétlivé patefni bolesti, coz zna-
meng, Ze nejvétsi potize ma nemocny v klidu,
po rozeviceni dochézf k Ulevé. Casto se proje-
vuje v noci, budi nemocného, po rénu byva
provazena vyraznou ranni ztuhlosti. Pacient
si také zpravidla stéZuje na alterujici bolesti
v hyzdové oblasti. V pfedchorobi mivaji ne-
mocni recidivujici hydropsy kolen, bolesti pat
a opakované iridocyklitidy. Pomérné ¢astym
Uvodnim projevem je epizodicka artritida pe-
rifernich kloubU, kterd je typicky asymetricka,
hlavné v oblasti velkych kloubU dolnich konce-
tin. Pro AS jsou také typické entezitidy (nejcas-
t&ji v oblasti Uponu Achillovy Slachy, plantarni
facie, Uponl na panevni kosti, na trochanter
major i minor, v oblasti ramene, lokte atd.).

Entezitidy se klinicky projevuijf citlivosti na tlak,



Schéma 1. Skupina spondylartropatif
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prudkou bolesti pfi urcitych pohybech, mohou
se objevovat ale i klidové bolesti. Dilezitym
symptomem je AS omezeni hybnosti pétere,
které mdze byt vyjadreno u jednotlivcli rznou
mérou, u pokrocilych stadif dochazi k napro-
stému ztuhnuti patefe a vznikd hyperkyféza
(obrédzek 2). Z extraspindlnich projevi se nej-
Castéji objevuje uveitida (asi u 30% nemocnych
s AS). Dalsim extraspinalnim projevem muze
byt kardidlni postizenf (aortitida, aortalni ne-
bo mitrdlnf insuficience, poruchy vedeni). Asi
U 4-69% nemocnych se objevuje amyloiddza,
kterd mUze postihovat i mladé jedince v rela-
tivné ¢asném stadiu choroby, typicky se vsak
vyskytuje u dlouhodobé probihajici AS s vyso-
kou zanétlivou aktivitou. Naopak zfidka se vy-
skytuje plicni fibréza. Pacienti s AS trpf castéji
osteopordzou, a to predevsim v oblasti krenf
stehenni kosti, kdy jsou pak ohrozeni vyssim
rizikem vzniku fraktury v této oblasti. V po-
slednich letech bylo také prokazéno, ze pa-
cienti, se spondylartritidou maji v disledku
chronického zanétlivého procesu akcelerovany
vyvoj aterosklerdzy (3), a tedy i vy$si morbiditu
a mortalitu z kardiovaskularnich pricin.
Diagndza ankylozujici spondylitidy je dosud
postavena na spinénf diagnostickych kritérii zr.
1984, kdy ke stanoveni diagnozy AS musi byt

spInéno radiologické kritérium (nalez sakroi-

leitidy na rentgenu) a déle alespori jedno ze tif

nasledujicich klinickych kritérif:

1) soucasna nebo anamnestickd patefni bo-
lest, kterd ma zanétlivy charakter, nebo

2) omezeni hybnosti bedernf patefe ve 3
rovinach, nebo

3) omezeni dychacich pohybd hrud-
niku na 2,5cm nebo méné — méfeno
ve IV. mezizebfi.

SpInéni radiologického kritéria je stale ne-
zbytnou podminkou pro stanoveni definitivni
diagndzy AS, i kdyZ je v poslednich letech jasné,
Ze tento bod vede ke zna¢nému zpozdeéni v di-
agnoze, nebot rentgenové znamky sakroileitidy
se mohou projevit az po nékolika letech po obje-
veni prvnich potizi. Je zndmo, Ze celosvétove do-
chézi ke zpozdéni v diagndze ankylozujici spon-
dylitidy od prvnich projev( v priméru o 7-9 let.
DUvodem tohoto zpozdéni je jednak stale malé
povédomi nerevmatologt o AS i ostatnich spon-
dylartritidach a dale relativné pozdni vyskyt radi-
ografickych zndmek sakroileitidy (4). Mezinarodni
skupina expert( v soucasnosti proto spolupracuje
na vypracovani novych diagnostickych kritérif
pro tzv. preradiologické stadium AS, kterd by
umoznovala stanovit diagndzu jiz v ¢asnejsich
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Obrdzek 2. Hyperkyféza u pacienta s ankylozu-
jici spondylitidou

Tabulka 1. Asociace spondylartropatif s antige-

nem HLA B27

Zdravé populace 6-8%
Ankylozujici spondylitida >90%
Reaktivni artritida 80%

ReiterGv syndrom 85%

Artritida pfi zanétu stfeva 50%

Artritida pfi lupénce

+ s postizenim patefe 50%

« s postizenim perifernich kloub 15%

Tabulka 2. Charakteristika zanétlivé péaterni
bolesti (modifikovand kritéria pro zanétlivou
bolest v zédech)

Ranni ztuhlost >30 minut

Zlepseni po cviceni, ne v klidu

Vzbuzeni ve 2. poloviné noci

Alternujici bolest v hyzdich

Zanétliva bolest v zddech: spInénfi 2 ze 4 kritérii

stadiich (5, 6). Ddlezitou zobrazovaci metodou,
kterd pomahé v diagndze ¢asnych stadif onemoc-
néni, je magneticka rezonance, kterd pomaha di-
agnostikovat zanétlivé zmény predevsim v oblasti
sakroiliakdlnich kloubt a patefe (vypotek, edém
kostni dfené), jeji vyznam pro hodnoceni struk-
turdlnich zmén (eroze, kostni mUstky) nenf vsak
jesté pIné zhodnocen (7). Byla také vypracovéna
nova modifikovana kritéria pro zanétlivou paterni
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bolest (tabulka 2) (8), kterd s pomérné vysokou
specificitou umoznuiji identifikovat vcas pacienty
se suspekci na spondylartritidu.

V diferencidini diagndze uvazujeme o za-
nétlivych chorobdch pohybového Ustroji a déle
0 zménéch, kterd jsou degenerativniho nebo
metabolického pdvodu. V ¢asnych stadiich je tre-
ba odlidit prolaps meziobratlové ploténky, kdy
ovsem onemocneni probihd pod dobfe zndmym
neurologickym obrazem, bolest se zpravidla zhor-
Suje pfi pohybu, naopak v klidu dochazi k ulevé
od potizi. Zmény na sakroiliakalnich kloubech ta-
ké mohou byt degenerativniho pdvodu (typicky
je nélez ileitis condensans u Zen, u starsich lidf
mUZe jit o osteoartozu), ojedinéle mize sakroilei-
tida vznikat pfi dné nebo byla popsana infekeni
sakroileitida, musime ji také odlisit od sakroileitidy
pfi jinych spondylartritidach. Sakroileitida v tomto
pifpadé casto byva asymetricka a byva provazena
nalezem parasyndezmofyt(i na patefi. Vétsi potize
na rentgenu muaze délat v dif. dg. difuzniidiopatic-
kd skeletdInf hyperostdza (DISH, m. Forestier). Toto
onemocnéni viak vznika ve véku nad 50 let, pro-
vazi ¢asto diabetes mellitus, hypercholesterolemii
nebo hyperurikemii a je pro néj typicka novotvor-
ba kosti v oblasti meziobratlovych prostor(, ktera
ma polevovity charakter, ndlez na sakroiliakalnich
kloubech je v3ak pfi DISH v normé. Rentgenovy
obraz na patefi pfi AS dale musime odlisit od de-
formacni osteoartrozy, kterd je také typicka pro
starsi populaci a neni provézena vyvoje sakroi-
leitidy. Déle v dif. dg. musime odlisit AS od viech
chorobnych procest, které vedou k zatuhnutf
patefe (hyperparatyredza, ochrondza, hemochro-
matoza, fluordza, chondrokalcindza atd).

Zakladem lé¢by AS je pohybové terapie, kdy
nemocny musi byt poucen o nutnosti kazdo-
denniho specidlniho cviceni, které ma zabranit
zatuhnuti patefe (9). Dllezitou soucasti écby je
ifyzioterapie a lazenska lé¢ba. Z medikamentdz-
ni lécby jsou lékem prvni volby nesteroidnimi
antirevmatika (NSA) (10). Pacient by pfi aktivité
onemocnéni mél dostavat plnou denni dévku
nesteroidnich antirevmatik, nebot bylo prokéza-
no, ze podavani nesteroidnich antirevmatik vede
nejen kvyraznému zmirnéni symptomud onemoc-
néni, dochazf ale i k poklesu CRP (10) a ke zpo-
maleni rentgenové progrese onemocnéni (11).
Pacienti tak uzivaji NSA obvykle jako monoterapii,
¢asto mnoho let (desetileti). S vyhodou uzivdme
napfiklad nesteroidni antirevmatika s delsim polo-
¢asem, nebot delsi polocas prepardtu umozriuje
jednoduché podavani jedenkrat denné a napfi-
klad pri vecernim podani Gcinek pretrvava celou
noc a daleivrannich hodindch, kdy miva pacient
maximum potizi. Z COX-2 selektivnich preparatd,

které snizuji vyskyt nezédoucich gastrointestinal-
nich pficin, byly Uspésné u ankylozujici spondy-
litidy zkouseny celecoxib i etoricoxib. V pfipadé
postizeni perifernich kloubd volime chorobu
modifikujici [éky (sulfasalazin, event. metotrexat).
Kortikoidy systémové podavame jen vyjimecné
u periferni formy, a to pouze kratkodobé. Lokalné
mUGzeme uZzivat kortikoidy k opichtm kloub( ci
entezi. U vysoce aktivnich forem AS, kde selhala
standardné podavand lécba, pfistupujeme k [é¢-
bé pomoci blokétord TNFa (12), coZ jsou jednak
protildtky proti TNFa (infliximab — Remicade®
a adalimumab- Humira®) a dale solubilni receptor
pro TNFa (etanercept — Enbrel®) (Furst DE) (13).
Bylo prokazano, ze biologicka |é¢ba vyznamné
a rychle sniZuje aktivitu onemocnéni, potlacuje
reaktanty akutni faze a zlepsuje kvalitu Zivota
i funkci pacient s AS (14). Dosud se nepodari-
lo prokézat, Ze by anti-TNFa lécba po 2 letech
poddavani zastavovala rentgenovou progresi
onemocnéni, jak to bylo prokdzédno napfiklad
u revmatoidnf artritidy. Dle souc¢asnych poznat-
ki je ale jasné, Ze pro hodnoceni rtg progrese
je treba delsiho ¢asového intervalu, nez je doba
2 let, nebot osteoproduktivni zmény viditelné
na rentgenu navazuji na tvorbu destrukcf chru-
pavky a kosti a jejich tvorba je nezavisld na TNFa.
Proto je kladen dtraz na v¢asnou diagnostiku
onemocnéni a zahdjeni anti-TNFa terapie jes-
té pred vytvorenim destrukei chrupavky i kosti,
nebot jejich tvorbu je anti-TNFa Iécba schopna
ovlivnit (4).

Prllbéh onemocnéni je variabilni. V nékte-
rych pfipadech ma progresivni pribéh s rychlym
vyvojem deformit patefe. Onemocnéni ma-
Ze byt velmi bolestivé, u nékoho vsak probiha
subjektivné bez vétsich potizi, ale s vyvojem
zatuhnutf patefe. Frustni nebo benigni formy
se omezuji pouze na bedernf patef nebo na sa-
kroiliakaIni klouby. Bylo prokdzano, Ze muzské
pohlavi a ¢asny vyskyt symptomd onemocné-
ni jsou spojeny s horsi progndzou (Pradeep).
U Zen onemocnéni probiha zpravidla o néco
mirnéji, zacina pozdéji, Castéjsije vyskyt periferni
artritidy a uveitidy. Udaje o praceschopnosti
pacientd s AS kolisajf, ale prdmeérné asi 1/3 paci-
entl pobird néjakou formu invalidniho ddchodu
(15). Dulezitd je ¢asna diagnostika a adekvatni
komplexniléc¢ba, kterd dnes umoznuje predejit
rychlému vyvoji zatuhnuti a deformit patefe,
zlep3uje kvalitu Zivota a pomaha i zvysovat pra-
ceschopnost pacientd s AS (16).

Reaktivni artritida
Reaktivni artritida (ReA) je zdnét jednoho ne-
bo vice kloub, ktery vznika jako reakce po infekci
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bud bezprosttedné probéhlé, nebo soucasné
probihajici kdekoliv v organizmu. Jedna se o ste-
rilni, imunitné navozeny zanét kloubd, kdy Zivé
mikrobialni agens pifmo do kloubu nevstupuje.
Viyvoj artritidy navazuje na infekci probihajici né-
kolik dnli az tydn( pfed manifestaci vlastni artri-
tidy, mUze se vsak objevit i u soucasné probihajicf
manifestni nebo inaparentni infekce. Reaktivni
artritida nejcasteji navazuje na gastrointestinalnf
infekci (postenteritickd ReA), infekci urogenitalni-
ho Ustroji (postvenerickd ReA), kdy urogenitalnf
infekce mUze probihat jako uretritida, cystitida,
cervicitida, prostatitida, epididymitida, salpingitida,
endometritida nebo tzv. chronické zanétlivé one-
mocnéni panve, ale i jako asymptomaticka infekce.
Déle mUze reaktivni artritida vznikat i jako reakce
na respiracni ¢i kozné-sliznieni afekci. Casto se viak
zdroj primarni infekce nepodaif identifikovat. ReA
mohou vyvoldvat bakterie, viry i protozoa.
Klinicky obraz ma bez ohledu na vyvolavajicf
pficinu fadu spolecnich ryst. Akutnost a rozsah
prvotni infekce nema vliv na rozsah postizeni
v ramci ReA, stejné tak jako pffpadnd antibiotic-
ké terapie predchoziho infek¢niho onemocnéni
nezabrani vyvoji artritidy u predisponovaného
jedince. Zacatek onemocnéni byva obvykle spo-
jen s teplotou a mirnou nebo vétsi schvacenost,
muUZe vsak byt i afebrilni. V typickém pfipadé
vznikd artritida kloubU v rychlém sledu za sebou,
obvykle v intervalu nékolika dnli az dvou tyd-
nl, pficemz postizeni kloubd se objevuje cas-
to jako druhy nebo tfeti projev onemocnénf
po konjunktivitide, enteritidé nebo uretritide.
Postizeny byvaji hlavné nosné klouby dolnich
koncetin, hlavné kolena a talokruralni skloubeni,
mohou byt postizeny ale i drobné ru¢ni a noz-
ni klouby nebo zdpésti. Obvyklé je spole¢né
postizeni proximalniho i distalniho interfalan-
gedlniho kloubu stejného prstu. Pfi soucasném
vzniku tenosynovitidy se pak objevuje difuzni
otok prstu neboli daktylitida (buftikovity prst).
Artritida vznikd nejcastéji akutné, pficemz toto
akutni stadium je vétsinou omezeno c¢asoveé
a odeznivé obvykle samo béhem nékolika tydn(
az mesict. Nékdy se ale ataky onemocnénfv rliz-
nych intervalech opakuiji, pfi téchto akutnich
vzplanutich se pak objevuje postizeni kloubd,
klize a sliznic. Onemocnéni ReA muze prejit také
do chronického stadia, kdy pretrvavajici zanét
perifernich kloub maze vést ke vzniku deformit
¢i erozivnich zmén. Kromé perifernich kloubu
byvaji postiZzeny i sakroiliakdIni klouby (¢asto jed-
nostranné) a axialni skelet, kdy dochazi k rozvoji
syndezmofytd nebo parasyndezmofytd. Klinicky
se postizeni axidlniho skeletu projevuje bolestf
v oblasti dolnich zad a hyzdf, bolesti ma zanét-



livy charakter. Kromé kloubnich pfiznak ma asi
jedna tfetina nemocnych i mimokloubnf{ projevy.
Jsou to pfedevsim entezopatie a tendinitidy, kte-
ré se vyskytujf asi u 50% nemocnych, hlavné pfi
opakovanych recidivach. Typickymi mimokloub-
nimu pfiznaky v rdmci ReA jsou kozni a slizni¢nf
priznaky. Keratoderma blenorrhagicum vznika
na plantarni strané nohy asi 4-6 tydn{ po vzniku
artritidy. Projevuje se tvorbou malych, na po-
hmat tuhych ¢ervenych a Zlutohnédych pustulek
nebo papul, léze pak mohou splyvat. Vzacnéji
se mohou vyskytovat i na dlanich a jinych ¢as-
tech téla, kde pripominaji psoriticka loziska.
Klasické keratoderma blenorrhagicum se nej-
Castéji vyskytuje v ramci postvenerické formy
ReA. Dalsim koznim pfiznakem v pribéhu ReA
mUze bytierythema anulare nebo jiné nespeci-
fické exanthémy. Zmény na nehtech se podobaji
psoritickym zménam, projevuji se jako hyper-
keratéza s nahromadénim hyperkeratotického
materidlu pod nehtem a mohou vést a7 k odlou-
¢enfnehtu. V oblasti sliznice dutiny Ustni mohou
na bukanf sliznici, na patfe, jazyku a faryngu
vznikat malé puchyrky nebo lehce prominuijici
papuly, které se pozdéji meéni v povrchové ul-
cerace pokryté sedohnédou blankou. Soucastf
muUZe byt i mapovity jazyk. Dalsim slizni¢nim
projevem muze byt balanitis circinata, kterd
zac¢ind jako maly puchyfek na predkozce a vy-
viji se pak v nebolestivou povrchovou ulceraci.
U Zen vznikaji léze podobné balanitidé na sliznici
kreku délohy. Vyskyt balanitidy i cervicitidy je
nezavisly na uretritidé nebo jejf akutnosti, k vy-
mizeni dochdzf za nékolik dnti az tydnd. Postizenf
urogenitalniho systému se projevuje nejcastéji
ve formé uretritidy, kterd je nejspise serdzni,
mUze vsak byt i purulentni nebo hemoragicka.
U postvenerické ReA hraje uretritida kauzalni roli
vyvolavajici infekce, zatimco u postenteritické
formy muze vzniknout sekundarné asepticka
uretritida, prostatitida nebo cystitida. Typickym

ocnim piiznakem je konjunktivitida, kterd byva
mirna, a proto snadno prehlédnutelnd. Je obou-
stranna a vymizi sama béhem nékolika dnd. Dalsf
mozZnou komplikacf je uveitida, sporadicky pak
povrchové keratitida, episkleritida nebo retrobul-
barni neuritida. Vétsina pacientd se po objeveni
prvnich pfiznakd uzdravi béhem 3-4 mésicd,
u ¢asti vsak onemocneéni pfechazi do chroni-
city, kdy onemocnénf trva 12 i vice mésicl a to
s tézkymi, nékdy i systémovymi projevy, které
jsou provéazené vysokou zanétlivou aktivitou.
Tendence k chronickému prabéhu maji zejmé-
na ReA indukované chlamydiemi. Mezi pozdni
nasledky mizeme zaradit i sakroiliitidu a aty-
pickou spondylitidu, progredujici iridocyklitidu,
karditidu, neuropatii, pleuritidu a amyloidézu
parenchymatéznich organd.

Pfi terapii reaktivni artritidy zatim neexis-
tuje jednotny konsenzus o pouzivani antibio-
tik v 1é¢bé ReA. U postenterickych artritid, kdy
artritida ¢asto vznikd az po odeznénf stievniho
onemocneénti, jiz nema uziti ATB 1é¢by zasadni vliv
na vyvoj onemocnéni. U postvenerickych forem,
kdy indukujicim ¢initelem je chlamydiova nebo
mykoplazmové infekce, poddvame tetracyklino-
va, chinolonova nebo makrolidova antibiotika.
V symptomatické lécbé se podavaji nesteroidni
antirevmatika a analgetika, soucasti terapie je
i rehabilitace a fyzikéIni Ié¢ba. U aktivnich forem
ReA stendenci ke chronicité zvazujeme podavani
chorobu modifikujicich 1ékd (sulfasalazin) a dale
kortikoid( a to systémoveé nebo intraartikularné.
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