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Streszczenie

Jedng z postaci seronegatywnych spondyloartropatii zapalnych
(SpA) jest SpA towarzyszaca nieswoistym zapaleniom jelit (NZJ).
Obie grupy choréb maja prawdopodobnie wspdlng patogeneze.
W przebiegu NZJ u 20-50% chorych obserwuje sie zapalenie
stawéw obwodowych lub osiowych, a w przypadku SpA w 30-60%
przypadkow stwierdza sie w badaniu histopatologicznym cechy
zapalenia jelit. Moze to powodowac trudnosci diagnostyczne,
ktére zostaty przedstawione na przyktadzie 25-letniej chorej
z obcigzajgcym wywiadem rodzinnym w kierunku NZJ, wywiadem
zapalenia stawéw obwodowych i z objawami zapalnego bélu kre-
gostupa. W badaniach radiologicznych stwierdzono obustronne
zapalenie stawow krzyzowo-biodrowych (ryc. 11 2), brak istotnych
zmian w zdjeciach kregostupa (ryc. 3 i 4) i stawdw biodrowych
(ryc. 5), a w badaniu endoskopowym zapalenie jelit (bezobja-
wowe). Ostatecznie u chorej rozpoznano SpA towarzyszaca NZJ.
Diagnostyka w kierunku NZJ u chorych na SpA ma istotne znacze-
nie z uwagi na rokowanie w przebiegu choroby oraz dostosowany
do rozpoznania schemat terapeutyczny.

Wstep

Seronegatywne spondyloartropatie zapalne (SpA) to
grupa przewlektych choréb reumatycznych, charaktery-
zujacych sie zapalnym odczynem w obrebie przyczepow
Sciegnistych, zajeciem stawdw krzyzowo-biodrowych
i osiowych, ale rowniez wystgpieniem zmian zapalnych
w stawach obwodowych i licznych objawoéw pozastawo-

Summary

Spondyloarthropathy associated with inflammatory bowel disease
(IBD) is one of forms of seronegative spondyloarthropathies (SpA).
Both groups of diseases may have common pathogenesis. In the
course of IBD, in 20-50% of patients peripheral or axial arthritis is
observed, while in 30-60% of patients with SpA microscopic gut
inflammation can be diagnosed. This situation can lead to the
diagnostic difficulties as it was shown in this paper with an exam-
ple of a 25-year-old woman with a family history of IBD, history of
peripheral arthritis and with signs of inflammatory back pain.
Radiograms showed bilateral sacroiliitis (Fig. 1 and 2), no impor-
tant changes in the spine (Fig. 3 and 4) and hips (Fig. 5). In
endoscopy, the features of IBD were observed (asymptomatic).
Finally, in our patient SpA associated with IBD was diagnosed.
Examining SpA patients for gut inflammation is important
because of prognostic and therapeutic implications.

wych, m.in. obejmujacych uktad krazenia, uktad oddechowy,
przewod pokarmowy oraz narzad wzroku.

Jednym z istotnych objawéw SpA jest wystepowanie
bolu kregostupa o charakterze zapalnym, ktéry mozna roz-
poznac na podstawie kryteriow Assessment in Spondylo-
arthritis International Society (ASAS), gdy bol plecow
trwa ponad 3 miesigce i stwierdza sie co najmniej 4z 5 kry-
teriow: poczatek dolegliwosci u osoby przed 40. rokiem

Adres do korespondencji:

dr n. med. Radostaw Jeleniewicz, Klinika Reumatologii i Uktadowych Choréb Tkanki tacznej, ul. Jaczewskiego 8, 20-950 Lublin,
tel. +48 81724 47 90, faks +48 81 724 45 15, e-mail: rjeleniewicz@umlub.pl

Praca wptyneta: 14.09.2011 .

Reumatologia 2011; 49/6



Spondyloartropatia i zapalenie jelit

451

zycia, bl o podstepnym poczatku, zmniejszajacy sie po Ewi-
czeniach fizycznych, nieustepujacy po odpoczynku, a nasi-
lajgcy sie w nocy. Charakterystyczna dla tych choréb jest
nieobecnos¢ czynnika reumatoidalnego IgM w surowicy
chorych, a w patogenezie znaczaca role odgrywa antygen
HLA-B27[1, 2].

Proponowany obecnie przez ASAS podziat spondylo-
artropatii zapalnych (z 2010 r)) uwzglednia dwie grupy scho-
rzeh — z dominujgcymi objawami osiowymi lub z domi-
nujacymi objawami obwodowymi, i daje nadzieje na
wczesniejsze rozpoznanie SpA [3-5]. W grupie pierwszej
uwzgledniono zesztywniajace zapalenie stawdw kregostupa
(ZZSK) i jego wczesne postacie, a w grupie drugiej znalazty
sie reaktywne zapalenie stawow, tuszczycowe zapalenie
stawow, zapalenie stawdw w przebiegu zapalnych choréb
jelit i niezréznicowana spondyloartropatia zapalna [3].

W rozpoznaniu SpA wykorzystuje sie kryteria Amora,
kryteria diagnostyczne wg European Spondyloarthropathy
Study Group (ESSG) z 1991 1. i kryteria ASAS. We wczesnym
okresie choroby ustalenie jednoznacznego rozpoznania
moze stwarzac problemy, zwtaszcza gdy choroba rozpo-
czyna sie w wieku mtodzienczym. Mtodziencza spondy-
loartropatie (mSpA) — jedna z postaci mtodzierczego
idiopatycznego zapalenia stawdéw — mozna rozpoznac
wtedy, gdy choroba zaczyna sie przed 16. rokiem zycia [6].

W przebiegu nieswoistych zapalnych chordb jelit (NZJ),
choroby Lesniowskiego-Crohna i wrzodziejacego zapalenia
jelit, objawy zapalenia stawéw obserwuje sie u 20-50% cho-
rych. W postaci osiowej, wystepujacej u 2-16% chorych na
NZJ, stwierdza sie zmiany zapalne w stawach krzyzowo-
-biodrowych i w stawach kregostupa. Tego typu zajecie
uktadu ruchu jest czestsze u pacjentéw z chorobg LeSniow-
skiego-Crohna. U 12-20% chorych stwierdza sie objawowe
lub bezobjawowe zapalenie stawow krzyzowo-biodrowych.
Posta¢ obwodowa zapalenia stawéw wystepuje u 11-20%
chorych. Mozna wyrézni¢ dwa podtypy tego zapalenia —
dla pierwszego z nich charakterystyczne sg niesyme-
tryczne zmiany zapalne w mniej niz 5 stawach, gtéwnie
w duzych stawach koniczyn dolnych, przebiegajace
w ostrych, samoograniczajgcych sie, trwajacych krocej niz
10 tygodni rzutach. W drugim podtypie zapalenie ma cha-
rakter bardziej przewlekty i zajmuje wiecej niz 5 stawow.
Obserwuje sie wyrazna zaleznos¢ miedzy zapaleniem sta-
wow typu 1 a aktywnoscig choroby jelit, natomiast dla
typu 2 nie wykazano takiej zaleznosci. Objawy ze strony
stawdéw moga wyprzedzaé pojawienie sie objawoéw
dotyczacych przewodu pokarmowego nawet o wiele lat
i moga wystepowac takze po osiggnieciu remisji NZJ. Utrzy-
mujacy sie proces zapalny w obrebie stawéw krzyzowo-
-biodrowych i w stawach kregostupa moze z czasem
doprowadzi¢ do rozwoju zmian radiologicznych typowych
dla ZZSK. Jednak u ponad 2/3 chorych na SpA opisano
wystepowanie subklinicznego zapalenia jelit, a zmiany

zapalne jelit w badaniu histopatologicznym u chorych na
SpA stwierdza sie w 30-60% przypadkéw [2, 7-10].

W pracy przedstawiono trudnosci diagnostyczne sero-
negatywnej spondyloartropatii zapalnej na przyktadzie
25-letniej pacjentki z objawami zapalnego bolu kregostupa,
wywiadem zapalenia stawéw obwodowych oraz obcia-
zajacym wywiadem rodzinnym w kierunku zapalnej cho-
roby jelit.

Opis przypadku

Dwudziestopiecioletnia chora zostata przyjeta po raz
pierwszy do Kliniki Reumatologii i Uktadowych Choréb Tkan-
kitacznej UM w Lublinie w sierpniu 2010 r. w celu bardziej
szczegbtowej diagnostyki i ustalenia leczenia.

Chora podata, ze przed ok. 10 laty (w 15. roku zycia) po
raz pierwszy przebyta zapalenie stawéw skokowych i kola-
nowych, kilkakrotnie nawracajace, w dalszym przebiegu cho-
roby obserwowano takze zapalenie stawow biodrowych
(w MRI stawéw biodrowych stwierdzono przerost btony
maziowej i wysiek w stawach). Od ok. 2 lat u chorej
wystepowato ograniczenie ruchomosci kregostupa pier-
siowego i ledzwiowo-krzyzowego w ptaszczyznie czotowej
i strzatkowej, a mniej wiecej od roku chora zgtaszata utrzy-
mywanie sie stopniowo narastajacego bolu plecéw, nasi-
lajacego sie w nocy i podczas odpoczynku, a zmniejszajacego
sie po Ewiczeniach fizycznych, gtéwnie w odcinku L-S
kregostupa (bdl kregostupa o charakterze zapalnym). Bél
kregostupa, ze sztywnoscig poranna trwajaca ok. 15 minut,
ulegt nasileniu w ciggu ostatnich kilku miesiecy, mimo sto-
sowania niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych (NLPZ).
Chora pozostawata pod ambulatoryjna opieka poradni
ortopedycznej. W dotychczasowym leczeniu stosowano nie-
systematycznie NLPZ (naproksen, meloksykam, diklofenak),
kilkakrotnie wykonywano punkgcje stawéw kolanowych, miej-
scowo podajac glikokortykosteroidy. Od kilku miesiecy cho-
ra przyjmowata diklofenak w petnej dawce przeciwzapalnej
(150 mg/dobe). Chora negowata wystgpienie w przesztosci
zapalenia btony naczyniowej oka, przebycie infekcji drog
moczowych i przewodu pokarmowego, nie chorowata na
tuszczyce, nie zgtaszata takze zadnych dolegliwosci ze
strony uktadu sercowo-naczyniowego, oddechowego i prze-
wodu pokarmowego. W wywiadzie rodzinnym ustalono, ze
ojciec pacjentki chorowat na wrzodziejace zapalenie jelita
grubego o ciezkim przebiegu.

W chwili przyjecia do Kliniki chora skarzyta sie na bl
kregostupa o charakterze zapalnym w odcinku ledZzwiowo-
-krzyzowym i piersiowym, w badaniu fizykalnym stwier-
dzono ograniczenie ruchomosci kregostupa, gtéwnie
w odcinku ledzwiowym (préba palce—podtoga 7 cm, objaw
Schébera 3 cm), zmniejszong rozszerzalnos¢ klatki piersiowej
(2,5 cm), bez istotnego zaburzenia ruchomosci w odcinku
szyjnym i piersiowym kregostupa (objaw Otta 3 cm,
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odlegtos¢ broda—dotek jarzmowy 0 cm, odlegtos¢ potyli-
ca—podtoze 0 cm), nie obserwowano objawdw zapalenia
stawdw obwodowych, nie stwierdzono innych odchyler od
stanu prawidtowego, cisnienie tetnicze 110/70 mm Hg.
W wykonanych badaniach laboratoryjnych nieznacz-
nie zwiekszone byty wartosci parametréw stanu zapalnego
(CRP: 18,193 mg/|, OB: 17 mm/h), w morfologii krwi: Hb 12,6
mg/dl, HCT 39,5%, RBC 5,2 x 106 kom./ul, MCV 76,0 fl, MCH
24,3 pg, MCHC 32,3 g/dl, WBC 7,23 x 103 kom./ul, PLT 317 =
x 103 kom./ul, w rozmazie zwiekszony odsetek eozynofi-
6w — 7,1%. Analiza moczu nie wykazata zmian. Wyniki
badan biochemicznych: kreatynina 0,7 mg/d|, kwas moczo-
wy 5,4 mg/d|, biatko catkowite 7,0 g/d, bilirubina 0,3 mg/dl,
glukoza 102 mg/dl, cholesterol catkowity 179 mg/d|,
AspAT 17 j./1, AIAT 14 j./|, stezenie sodu 140 mmol/|, pota-
su 4,2 mmol/l. Parametry uktadu krzepniecia byty pra-
widtowe. W surowicy stwierdzono obecnos¢ antygenu
HLA-B27, natomiast negatywne byty wyniki oznaczeh
czynnika reumatoidalnego w klasie IgM (6,7 j.m./ml—nor-
ma < 20) i przeciwciat anty-CCP. Miano przeciwciat prze-
ciwjadrowych oznaczonych metoda immunofluorescencji
posredniej wynosito 1: 160 (ziarnisty typ Swiecenia). Nie
potwierdzono obecnosci w surowicy przeciwciat antykar-
diolipinowych w klasie 1gG i IgM ani antykoagulantu
tocznia. Ujemne byty réwniez wyniki oznaczen przeciwciat

przeciwko Yersinia enterocolitica IgA i 1gG, przeciwciat prze-
ciwko Chlamydia trachomatis IgA, IgM i 1gG, przeciwciat
anty-HCV, anty-CMV IgM, anty-EBV i anty-HIV. Nie wykry-
to antygenu HBs, nie wykazano zakazenia pratkiem gru-
Zlicy (proba tuberkulinowa 6 mm, ujemny wynik testu
Quantiferon). Oznaczone stezenia antygenéw nowotwo-
rowych (Ca 125, Ca 19-9, Ca 15-3, CEA, AFP) takze miescity
sie w normie. Stwierdzono obecnos$¢ przeciwciat prze-
ciwtarczycowych w surowicy — anty-TPO: 228 j./ml (nor-
ma: 0-60 j./ml) i anty-TG: 189 j./ml (norma: 0-60 j./ml),
przy prawidtowej funkgji tarczycy (TSH 1,8 mj.m./l).

Na zdjeciu radiologicznym klatki piersiowe] i w bada-
niu ultrasonograficznym jamy brzusznej obraz byt pra-
widtowy. Za pomoca badania USG tarczycy wykazano nie-
co niejednorodng echogeniczno$¢ miazszu, drobne
hipoechogeniczne ognisko w obrebie ciesni oraz obustronnie
widoczne pojedyncze wezty chtonne szyjne i podzuchwo-
we. Na zdjeciach radiologicznych stawéw krzyzowo-bio-
drowych widoczne byty obustronnie cechy sacroiliitis IV°
(ryc. 1i2), na zdjeciach radiologicznych kregostupa, poza
wada rozwojowa w postaci braku zrostu | segmentu
kosci krzyzowej i cech niewielkiej dyskopatii L4-L5, nie stwier-
dzono istotnych zmian (ryc. 3 4). W radiogramie stawow
biodrowych nie wykazano nieprawidtowosci (ryc. 5).
W elektrokardiogramie stwierdzono miarowy rytm

Ryc. 1. Zdjecie radiologiczne prawego stawu
krzyzowo-biodrowego.
Fig. 1. X-ray of the right sacroiliac joint.
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Ryc. 2. Zdjecie radiologiczne lewego stawu
krzyzowo-biodrowego.
Fig. 2. X-ray of the left sacroiliac joint.
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Ryc. 3. Zdjecie radiologiczne kregostupa L-S
w projekcji a-p.
Fig. 3. X-ray of the lumbar part of the spine
(a-p projection).

zatokowy, o czestosci 75/min, lewogram, bez zaburzen
przewodzenia.

Na podstawie catosci obrazu klinicznego u chorej roz-
poznano ZZSK oraz autoimmunologiczne zapalenie tarczycy
w stadium eutyreozy. Kontynuowano systematyczne sto-
sowanie NLPZ —w zwiazku z brakiem skutecznosci odsta-
wiono diklofenak w dawce 150 mg/dobe i podano Melo-
ksykam w dawce 15 mg/dobe, ktéry po kilku dniach
odstawiono z powodu wystgpienia luznych stolcow. Zasto-
sowany w nastepnej kolejnosci naproksen w dawce
500 mg/dobe byt przez pacjentke dobrze tolerowany.
Z powodu podwyzszonych parametréw ostrej fazy oraz
wysokiej aktywnosci choroby (BASDAI: 5,6, BASFI: 2,7, VAS
bélu kregostupa 56 mm) poczatkowo rozwazano rozpo-
czecie terapii anty-TNF-a.. W kolejnych ocenach aktywno-
Sci choroby obserwowano zmniejszenie aktywnosci cho-
roby — po 6 tygodniach BASDAI: 4,4, BASFI: 1,3, VAS: 56 mm,
a po nastepnych 4 tygodniach BASDAI: 0,7, BASFI: 0,2,
VAS: O mm.

Z uwagi na obciazajacy wywiad rodzinny, mimo braku
objawéw klinicznych aktywnego zapalenia jelit, przepro-
wadzono diagnostyke przewodu pokarmowego. W bada-
niu kolonoskopowym obejrzano cate jelito grube i 15 cm
koficowego odcinka jelita kretego. Nie stwierdzono zmian

Ryc. 4. Zdjecie radiologiczne kregostupa L-S
w projekcji bocznej.

Fig. 4. X-ray of the lumbar part of the spine
(lateral projection).

w odbycie, w ileum terminale obserwowano prawidtowy
rysunek kosmkow, pojedyncze ognisko przekrwienia oraz
prawidtowe drobne grudki chtonne. W samym ujsciu
obrzeknietej zastawki kretniczo-katniczej stwierdzono
owrzodzenie. W katnicy, ogniskowo wokét ujscia wyrost-
ka robaczkowego, stwierdzono obrzek, przekrwienie
i zatarcie rysunku naczyniowego. We wstepnicy na wyso-
kosci zastawki kretniczo-katniczej i pierwszych dwdch
fatdach od zastawki zaobserwowano liczne ptaskie
réznoksztattne owrzodzenia. W obrazie endoskopowym
dystalnego odcinka wstepnicy, poprzecznicy i esicy opisa-
no co 2-3 fatdy obecnos¢ mniejszych ptaskich owrzodzen,

Ryc. 5. Zdjecie radiologiczne stawdw biodrowych.
Fig. 5. X-ray of hips.
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z obrzeknietg wokét nich btong sluzowa, poza tym widocz-
ny byt catkowicie prawidtowy rysunek naczyniowy. W odbyt-
nicy, poza stwierdzonym dyskretnym pojedynczym nie-
wielkim obszarem przekrwienia z drobnymi aftami, nie
stwierdzono zmian. Wykonano pasaz przewodu pokar-
mowego, nie stwierdzajgc uchwytnych zmian radiologicz-
nych. W badaniu histopatologicznym wycinkéw pobranych
podczas kolonoskopii opisano cechy aktywnego, rozlane-
go, przewlektego zapalenia btony sluzowej jelita grubego,
z miejscowa dysplazja nabtonka gruczotowego niewielkiego
stopnia. W drobnych kryptach stwierdzono obecnosé
mikroropni, a miejscami luzno lezace masy ropne.

Na podstawie cech aktywnego, nasilonego zapalenia
btony sluzowej jelita grubego u chorej rozpoznano chorobe
Lesniowskiego-Crohna. Catos¢ obrazu klinicznego prze-
mawiata ostatecznie za rozpoznaniem spondyloartropa-
tii zapalnej w przebiegu NZJ. Rozpoczeto leczenie sulfa-
salazyng w dawce 3 g/dobe, a nastepnie takze azatiopryna
w dawce 100 mg/dobe. Odstawiono stosowane dotychczas
NLPZ.

W zwiazku z ustgpieniem dolegliwosci ze strony
kregostupa i stopniowym zmniejszeniem aktywnosci cho-
roby ostatecznie nie byto wskazan do rozpoczecia terapii
anty-TNF-a z przyczyn reumatologicznych. Chora skiero-
wano na leczenie gastrologiczne —do rozwazenia leczenie
biologiczne z przyczyn gastrologicznych.

Omowienie

Wczesne rozpoznanie seronegatywnej spondyloartro-
patii zapalnej jest istotne z uwagi na mozliwoé¢ wdrozenia
woéwczas skutecznego leczenia juz od poczatku choroby.
Obecnie obowiazujace kryteria diagnostyczne SpA wg
ASAS pozwalaja na rozpoznanie choroby, mimo braku zmian
uwidocznionych na rutynowym zdjeciu radiologicznym sta-
wow krzyzowo-biodrowych, z wykorzystaniem jako meto-
dy obrazowania rezonansu magnetycznego tych stawow
[3-5]. W omawianym przypadku rozpoznanie SpA w chwi-
li przyjecia chorej do Kliniki nie budzito watpliwosci. Cho-
ra spetniata kryteria diagnostyczne SpA wg Amora, ESSG
i ASAS. W obrazie klinicznym dominowat wielomiesieczny
bol kregostupa o charakterze zapalnym, z ograniczeniem
ruchomosci kregostupa, w wywiadzie stwierdzono nawra-
cajace, niesymetryczne zapalenie duzych stawdw konczyn
dolnych, w badaniach obrazowych potwierdzono zajecie sta-
wow krzyzowo-biodrowych, odnotowano obecnos¢ anty-
genu HLA-B27 w surowicy i podwyzszone parametry
stanu zapalnego, nie wykryto czynnika reumatoidalnego
w surowicy. Biorgc pod uwage zaawansowane zmiany w sta-
wach krzyzowo-biodrowych, mozna byto rozpoznaé
u pacjentki ZZSK wg zmodyfikowanych kryteriéw nowo-
jorskich z 1984 r. Obcigzony wywiad rodzinny (nieswoista
zapalna choroba jelit) byt powodem podjecia decyzji
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o wykonaniu badan diagnostycznych przewodu pokarmo-
wego u pacjentki, mimo zupetnego braku objawéw pod-
miotowych i przedmiotowych.

W przebiegu SpA, w tym ZZSK; u ok. 30% chorych obser-
wuje sie przewlekte zapalenie jelit, czesto przebiegajace
bezobjawowo, stwierdzane jedynie w badaniu histopato-
logicznym wycinkéw pobranych w czasie badah endo-
skopowych [7-11]. Szeroko rozwazana jest mozliwos¢
wspoblnej etiopatogenezy choréb z grupy SpA i NZJ. Istotna
role w rozwoju tych choréb odgrywaja czynniki genetycz-
ne i Srodowiskowe. Trwajg poszukiwania genetycznych uwa-
runkowan czestego wspoétwystepowania zapalenia jelit
u chorych na ZZSK, podkresla sie udziat antygenu HLA-B27
w rozwoju zapalenia stawéw [10, 12, 13]. Jednoczesnie wia-
domo, Ze u 0s6b z predyspozycja do choréb autoimmuni-
zacyjnych mozliwe jest wspotwystepowanie wiecej niz jed-
nej z tych choréb [14, 15]. Dlatego ustalenie jednoznacznego
rozpoznania w omawianym przypadku byto trudne. Z jed-
nej strony mozna mysle¢ o spondyloartropatii zapalnej
w przebiegu NZJ (przemawia za tym aktywne zapalenie jelit
u chorej, obcigzajacy wywiad rodzinny), z drugiej strony nie
mozna wykluczy¢, ze zapalenie jelit jest jednym z objawow
pozastawowych ZZSK. Trudnosci diagnostyczne wynikaty
rowniez z mtodego wieku chorej w chwili pojawienia sie
pierwszych objawow.

W przypadku mtodzienczego ZZSK nie ma osobnych kry-
teriow diagnostycznych dla dzieci. Choroba rozpoczyna sie
najczesciej przed 15. rokiem Zycia jako niesymetryczne zapa-
lenie duzych stawow obwodowych, bol kregostupa zgtasza
ok. 10% dzieci, a zmiany radiologiczne stwierdza sie
przede wszystkim w stawach krzyZzowo-biodrowych,
czesciej jednostronnie. Zmiany radiologiczne w kregostupie
wystepuja rzadko, a jesli do nich dojdzie, to staje sie to po
wielu latach trwania choroby. Stosunkowo czesto u dzie-
ci obserwuje sie rowniez subkliniczne zapalenie jelit [6].
W przypadku omawianej chorej choroba przebiegata
witasnie w taki sposob, co moze bardziej przemawiac za roz-
poznaniem ZZSK. Z kolei NZJ w wieku mtodzienczym moga
w pierwszym okresie przejawiac sie jedynie objawami poza-
jelitowymi, takze zajeciem stawow osiowych i obwodowych,
nawet u 12,5% dzieci. Objawy pozajelitowe moga wystepo-
wac wiele miesiecy lub niekiedy lat przed ustaleniem roz-
poznania NZJ [16]. Dlatego tez prawdopodobne jest roz-
poznanie u chorej SpA towarzyszacej NZJ. W zwigzku
z dominujacym ostatecznie w obrazie choroby aktywnym
zapaleniem jelita, przy niewielkich dolegliwosciach ze
strony uktadu ruchu, w leczeniu zastosowano sulfasalazyne
i azatiopryne, przerwano stosowanie NLPZ. Przy rozpoznaniu
choroby Lesniowskiego-Crohna zasadne wydaje sie roz-
wazenie zamiany sulfasalazyny na mesalazyne z powodu
jej dziatania takze w obrebie jelita cienkiego.

Z powodu zaawansowanych zmian radiologicznych
w stawach krzyzowo-biodrowych rozwazano intensyfika-
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cje leczenia, jednak zgodnie z wymogami programu tera-
peutycznego NFZ pierwotnie brane pod uwage leczenie
biologiczne nie mogto zosta¢ wdrozone ze wzgledu na
znaczne zmniejszenie dolegliwosci ze strony uktadu ruchu
i niska aktywnosé choroby oceniang w skali BASDAL
Leczenie biologiczne NZJ lekami anty-TNF-a (infliksymab
i adalimumab) ma réwniez ugruntowana pozycje w gastro-
enterologii, korzystnie dziatajac na zmiany zapalne zaréw-
no w obrebie jelita, jak i w przypadku zapalenia stawoéw.
Etanercept nie wptywa na zmiany zapalne w jelitach, nie
jest wiec stosowany w NZJ. W Stanach Zjednoczonych zare-
jestrowane jest takze uzycie pegylowanego certolizuma-
bu w NZJ [10, 17, 18]. Mozliwos¢ terapii biologicznej NZJ zare-
zerwowana jest jednak tylko dla chorych z umiarkowana
i duza aktywnoscia choroby, niereagujacych na standar-
dowe leczenie, Zle je tolerujacych lub z wystepujacymi istot-
nymi powiktaniami, m.in. przetokami w przebiegu choro-
by LeSniowskiego-Crohna [18]. W omawianym przypadku
konieczne wydaje sie obecnie systematyczne leczenie zapa-
lenia jelit i dalsza obserwacja pacjentki.

Whnioskujemy, ze u chorych na SpA zapalna, przy
obcigzajacym wywiadzie rodzinnym, mimo braku klinicz-
nych objawéw choroby przewodu pokarmowego, wskazane
jest rozszerzenie diagnostyki w kierunku NZJ z uwagi na
rézne strategie terapeutyczne w obydwu chorobach oraz
inne rokowanie.
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