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Wstęp

Nieswoiste zapalenia jelit (NZJ) są przewlekłymi
chorobami przewodu pokarmowego, przebiegającymi
z okresami remisji i zaostrzeń. Do tej grupy chorób
zalicza się wrzodziejące zapalenie jelita grubego oraz
chorobę Leśniowskiego-Crohna. Nieswoistym zapale-
niom jelit mogą towarzyszyć objawy ze strony innych
układów i narządów, takich jak skóra, wątroba i dro-
gi żółciowe, narząd wzroku, stawy, układ moczowo-
-płciowy i inne [1-6]. Spośród objawów pozajelito-
wych najczęściej występują dolegliwości stawowe,
które wg różnych danych stanowią ok. 7–35%
[2, 4, 6, 7]. 

Typy artropatii u chorych na nieswoiste
zapalenia jelit

Artropatie u chorych na NZJ mogą dotyczyć sta-
wów obwodowych lub stawów krzyżowo-biodrowych
i kręgosłupa. Może także dochodzić do zajęcia struktur
okołostawowych, co może objawiać się m.in. jako zapa-
lenia przyczepów ścięgnistych, kaletek maziowych czy
zapalenia palców (dactylitis) [2–4, 9, 11, 12]. Zapalenia
stawów występujące u chorych na NZJ klasyfikuje się
wg Gravallese i Kantrowitza na 3 grupy:
• zapalenie stawów obwodowych, 
• zapalenie stawów kręgosłupa (spondylitis) oraz 
• zapalenie stawów krzyżowo-biodrowych (sacroiliitis) [12]. 

S t r e s z c z e n i e  

Zapalenia stawów towarzyszące nieswoistym zapaleniom jelit,
zaliczane do grupy spondyloartropatii seronegatywnych, stanowią
najczęstsze objawy pozajelitowe tych chorób. W ostatnich latach
dokonał się znaczny postęp w rozumieniu patogenezy zapaleń
stawów towarzyszących nieswoistym zapaleniom jelit, choć
dokładny patomechanizm łączący zapalenie w obrębie jelit
z zapaleniem stawów nadal pozostaje niejasny. Współistnienie
artropatii i objawów nieswoistego zapalenia jelit pogarsza jakość
życia chorych i zwykle wymaga zastosowania odrębnego
specjalistycznego leczenia farmakologicznego oraz postępowania
rehabilitacyjnego. Trwają prace nad nowymi metodami
diagnostycznymi oraz lekami, które mogłyby być stosowane
w terapii zapaleń stawów u chorych na nieswoiste zapalenia jelit. 

S u m m a r y

Joint involvement is the most common extraintestinal
manifestation of inflammatory bowel disease (IBD) and usually
presents as seronegative spondyloarthropathy. Although
significant progress has been made in understanding the
pathogenesis of IBD-related arthritides, the exact mechanism
connecting gut inflammation and arthritis remains to be
elucidated. Arthropathies related to IBD may worsen quality of life
of affected patients and, in most cases, will require additional
pharmacological interventions and rehabilitation. In this paper, we
focus on pathogenesis and recent progress in diagnostics and
treatment of IBD-related arthritis.
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Zapalenie stawów obwodowych

Zapalenie stawów obwodowych jest częstym obja-
wem pozajelitowym NZJ i występuje u ok. 0,4–35% cho-
rych [13]. Ze względu na liczbę zajętych stawów, lokali-
zację zmian w poszczególnych stawach, przebieg kli-
niczny oraz choroby towarzyszące, Orchard i wsp. zapro-
ponowali wyróżnienie dwóch typów zapaleń stawów
obwodowych [13–15]. Zapalenie typu 1. charakteryzuje
się zajęciem niewielu stawów (mniej niż 5 stawów), ma
ostry przebieg, wędrujący, samoograniczający się i trwa
kilka tygodni (zwykle nie dłużej niż 10–12 tyg.). Dotyczy
najczęściej dużych stawów kończyn dolnych (głównie
stawów kolanowych i skokowych), które są zajęte niesy-
metrycznie, i nie prowadzi do rozwoju nadżerek stawo-
wych ani deformacji. Zapalenie tego typu towarzyszy
zwykle zaostrzeniom NZJ i dobrze reaguje na leczenie
choroby podstawowej. W wielu przypadkach konieczne
może być zastosowanie niesteroidowych leków prze-
ciwzapalnych (NLPZ, ok. 40% chorych) i/lub glikokorty-
kosteroidów (GK, ok. 25% chorych) [14–17]. 

Wykazano, że ten typ zapalenia stawów obwodo-
wych statystycznie istotnie częściej współistnieje z in-
nymi objawami pozajelitowymi towarzyszącymi NZJ,
głównie z rumieniem guzowatym oraz z zapaleniem
przedniego odcinka błony naczyniowej oka (uveitis)
[6, 13, 14]. Zapalenie typu 1. najczęściej występuje
przed rozpoznaniem lub w momencie postawienia roz-
poznania NZJ. U chorych na chorobę Leśniowskiego-
-Crohna z 1. typem zapalenia stawów obwodowych czę-
ściej stwierdza się zmiany w obrębie jelita grubego lub
w obrębie jelita grubego i jelita krętego. Chociaż wiele
badań nie potwierdziło związku między obecnością za-
palenia typu 1. a zasięgiem zmian jelitowych u chorych
na wrzodziejące zapalenie jelita grubego [11, 13, 14, 16],
to Lakatos i wsp. częściej obserwowali ten typ zajęcia
stawów u chorych, u których zmiany w badaniu kolo-
noskopowym obejmowały całe jelito grube (pancolitis).
Autorzy ci zanotowali również częstsze występowanie
zapalenia stawów typu 1. u pacjentów z chorobą Le-
śniowskiego-Crohna, szczególnie u tych z lokalizacją
zmian w jelicie grubym i tendencją do tworzenia prze-
tok [1, 16]. 

Orchard i wsp. wykazali, że u chorych na wrzodzie-
jące zapalenie jelita grubego z zapaleniami stawów ty-
pu 1. częściej występowały wskazania do leczenia chi-
rurgicznego, natomiast w grupie pacjentów z chorobą
Leśniowskiego-Crohna konieczność leczenia chirurgicz-
nego była rzadsza [14]. Thomas i wsp. ocenili częstość
występowania objawów stawowych u chorych z wrzo-
dziejącym zapaleniem jelita grubego po wykonanej ko-
lektomii i wytworzeniu zbiornika jelitowego typu 
pouch; u 30% chorych po zabiegu odtwórczym wystą-

piły objawy stawowe, u większości (80%) zapalenie sta-
wów obwodowych. Nie stwierdzono zależności między
obecnością zapalenia stawów a objawami klinicznymi
i histologicznymi zapalenia zbiornika jelitowego 
(pouchitis) [18, 19]. Orchard i wsp. wykazali zależność
między zapaleniem stawów obwodowych typu 1. u cho-
rych na NZJ a obecnością antygenu HLA-B27 sugerując,
iż zapalenie typu 1. ma inną patogenezę niż zapalenie
typu 2. i pod względem immunogenetycznym jest po-
dobne do spondyloartropatii [14, 15], jednak inne bada-
nia nie potwierdziły takiej zależności [10, 20]. 

Zapalenie stawów obwodowych typu 2. przebiega
jako polyarthritis (zwykle zajęcie więcej niż 5 stawów),
charakteryzuje się przewlekłym przebiegiem i trwa
przeważnie kilka miesięcy, a nawet lat. Dotyczy najczę-
ściej drobnych stawów rąk (głównie śródręczno-palicz-
kowych), które zajęte są symetrycznie, na ogół nie pro-
wadzi do rozwoju nadżerek i zniekształceń stawów. Ten
typ zapalenia stawów obwodowych przebiega zwykle
niezależnie od nasilenia zmian w przewodzie pokarmo-
wym i może dotyczyć także chorych bez cech aktywne-
go NZJ. Ponad 50% chorych na NZJ i zapalenie stawów
typu 2. wymaga podania NLPZ, a u 25% chorych istnie-
ją wskazania do zastosowania GK. Wykazano, że zapa-
lenie typu 2. częściej współistnieje z zapaleniem przed-
niego odcinka błony naczyniowej oka (uveitis). Artropa-
tia ta u większości chorych na NZJ pojawia się po pew-
nym czasie od rozpoznania choroby podstawowej i nie
wiąże się z obecnością antygenu HLA-B27 [6, 14, 15, 20].
Zapalenie typu 2. występuje z taką samą częstością
u chorych na chorobę Leśniowskiego-Crohna, co u cho-
rych na wrzodziejące zapalenie jelita grubego, a w przy-
padku choroby Leśniowskiego-Crohna częściej towarzy-
szy lokalizacji zmian w obrębie jelita grubego i może się
wiązać z tendencją do tworzenia przetok i zwężeń [1]. 

Według niektórych badaczy można wyróżnić zapa-
lenie stawów obwodowych typu 3., które towarzyszy
spondyloartropatii. Ta postać zapalenia stawów rzadko
pojawia się przed rozpoznaniem choroby podstawowej
przewodu pokarmowego i przebiega zwykle niezależnie
od zaostrzenia NZJ [6]. 

Zapalenie stawów kręgosłupa

W porównaniu z zajęciem stawów obwodowych,
zapalenie stawów kręgosłupa towarzyszy NZJ rzadko.
Na podstawie danych z piśmiennictwa szacuje się, że
zapalenie stawów kręgosłupa, rozpoznawane tylko
na podstawie zmodyfikowanych kryteriów nowojor-
skich dla zesztywniającego zapalenia stawów kręgosłu-
pa (ZZSK), występuje u 2–8% chorych na NZJ
[3, 11, 20, 21]. Odsetek chorych wzrasta jednak do 18%,
jeśli klasyfikację chorych oprze się na kryteriach ESSG
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[20]. Według Gravallese i Kantrowitza zapalenie sta-
wów kręgosłupa towarzyszące pacjentom z NZJ jest kli-
nicznie i radiologicznie nie do odróżnienia od ZZSK.
W grupie tej stwierdza się częstsze występowanie an-
tygenu HLA-B27 (53–73% chorych), chociaż antygen ten
występuje rzadziej niż u chorych na ZZSK bez objawów
NZJ (90–95%) [12, 22]. Istnieje zgodna opinia, że zapa-
lenie stawów kręgosłupa zwykle poprzedza rozpozna-
nie NZJ nawet o kilka lat. Co ciekawe, u ok. 25–75%
chorych na spondyloartropatie występują zmiany za-
palne w obrębie jelit, przypominające w badaniu endo-
skopowym i histopatologicznym chorobę Leśniowskie-
go-Crohna [12, 22–25], a u 6-13% chorych z tej grupy
w ciągu 2–9 lat rozwija się pełnoobjawowa postać tej
choroby [5, 21–26]. Zapalenie stawów kręgosłupa towa-
rzyszące NZJ zwykle ma charakter przewlekły, z postę-
pującą progresją zmian i przebiega niezależnie od okre-
sów remisji i zaostrzeń choroby podstawowej [3, 12, 16]. 

Kwestią dyskusyjną pozostaje częstość występowa-
nia zapalenia stawów kręgosłupa u chorych na NZJ.
Większość badań sugeruje, iż jest ono częstsze u cho-
rych na chorobę Leśniowskiego-Crohna (głównie
u osób z lokalizacją zmian w obrębie jelita grubego),
chociaż niektóre prace nie potwierdzają istnienia takiej
predylekcji [3, 5, 7, 21, 22]. Niejasny pozostaje również
związek miedzy płcią chorych na NZJ a występowaniem
zapalenia stawów kręgosłupa; w niektórych pracach
wykazano częstsze występowanie u mężczyzn (4 razy
częściej niż u kobiet), w innych badaniach nie stwier-
dzono różnic między płciami [3, 21]. 

Zapalenie stawów krzyżowo-biodrowych

Obustronne, symetryczne zapalenie stawów krzy-
żowo-biodrowych rozpoznawane na podstawie kryte-
riów radiologicznych towarzyszy ok. 4–20% przypad-
ków NZJ i najczęściej jest bezobjawowe [2, 11, 12, 27,
28]. W tomografii komputerowej zapalenie stawów
krzyżowo-biodrowych jest rozpoznawane u ok. 32%
chorych na NZJ, natomiast przy zastosowaniu metod
scyntygraficznych z użyciem izotopu technetu (99mTc)
częstość rozpoznań sacroiliitis zwiększa się nawet
do 52% [2, 3, 9, 12, 20]. Główną cechą objawowego za-
palenia stawów krzyżowo-biodrowych towarzyszącego
NZJ jest zapalny ból grzbietu [10, 20, 28]. De Vos wyka-
zał obecność zapalnego bólu grzbietu u 30% chorych
na chorobę Leśniowskiego-Crohna, jednak tylko u poło-
wy z nich występowały zmiany radiologiczne, charakte-
rystyczne dla zapalenia stawów krzyżowo-biodrowych
i/lub zapalenia stawów kręgosłupa [23]. Co ciekawe,
nie wykazano zależności między występowaniem zapa-
lenia stawów krzyżowo-biodrowych u chorych na NZJ
a obecnością antygenu HLA-B27. Artropatia ta zwykle

wyprzedza rozpoznanie NZJ. Może kojarzyć się z zaję-
ciem innych stawów kręgosłupa, lecz częściej występu-
je w postaci izolowanej [3, 6, 12, 20, 28]. Queiro i wsp.
dowiedli, że u chorych na NZJ izolowana obustronna
postać symetrycznego zapalenia stawów krzyżowo-bio-
drowych może ostatecznie prowadzić do zarośnięcia
tych stawów. U znacznej większości chorych stwierdzo-
ne zmiany były jednak jednostronne i nie wykazywały
progresji radiologicznej podczas 4-letniej obserwacji
[9]. 

Badacze nie obserwowali zależności między wystę-
powaniem zapalenia stawów krzyżowo-biodrowych
u chorych na NZJ a płcią, chorobą podstawową (NZJ),
dodatnim wywiadem rodzinnym ani obecnością 
antygenu HLA-B27. Spośród innych objawów pozajeli-
towych towarzyszących NZJ u chorych z tą postacią 
artropatii wykazano częstsze występowanie rumienia
guzowatego (20%) w porównaniu z chorymi na NZJ bez
zapalenia stawów krzyżowo-biodrowych (6,2%) [9].

Patogeneza artropatii u chorych 
na nieswoiste zapalenia jelit

Uważa się, że do rozwoju artropatii w przebiegu NZJ
przyczyniają się czynniki zakaźne (głównie związane
z florą jelitową) oraz czynniki genetyczne.

U chorych na artropatie w przebiegu NZJ nie stwier-
dzono białek, DNA bądź RNA pochodzenia bakteryjne-
go ani w bioptatach błony maziowej, ani w płynie sta-
wowym. Przeważa jednak pogląd, iż patomechanizm
artropatii (zwłaszcza obwodowych) u chorych na NZJ
przypomina mechanizm spotykany w reaktywnych za-
paleniach stawów związanych z zakażeniami przewodu
pokarmowego. Na skutek kontaktu antygenów bakte-
ryjnych z komórkami nabłonka jelitowego oraz z ko-
mórkami dendrytycznymi i makrofagami obecnymi
w blaszce właściwej błony śluzowej jelit dochodzi
do ich aktywacji i wydzielania mediatorów stanu zapal-
nego (ryc. 1.). Komórki te prezentują antygeny bakteryj-
ne limfocytom T CD4+ w kontekście antygenów zgod-
ności tkankowej MHC klasy II, prowadząc do ich 
aktywacji, inicjacji odpowiedzi immunologicznej i wy-
dzielania kolejnych mediatorów zapalenia [2, 23, 29–31]. 

U chorych na NZJ z towarzyszącą spondyloartropa-
tią wykazano, że limfocyty obecne w blaszce właściwej
błony śluzowej jelit wydzielają głownie IFN-γ, co prowa-
dzi do przewagi cytokin prozapalnych – głównie inter-
leukin 1 i 6 (IL-1, IL-6) i czynnika martwicy nowotworów
(TNF). U chorych stwierdzono również obecność takiej
samej populacji limfocytów T we krwi obwodowej,
w błonie śluzowej jelit oraz w płynie stawowym. Uwa-
ża się, iż limfocyty aktywowane w obrębie błony śluzo-
wej jelit mogą przedostawać się do płynu stawowego,
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m.in. pod wpływem zwiększonej ekspresji cząsteczek
adhezyjnych (np. α4β7 integryna, VCAM-1) [2, 23].
U chorych na ZZSK stwierdza się zwiększoną ekspresję
receptorów CD163 makrofagów występujących w bło-
nie śluzowej jelit oraz w błonie maziowej. 

W patogenezie NZJ, podobnie jak to jest w przypad-
ku reaktywnych zapaleń stawów, uczestniczą przede
wszystkim Gram-ujemne bakterie obecne w przewo-
dzie pokarmowym. Wykazano, że wzmożone namnaża-
nie się bakterii w kątnicy sprzyja wystąpieniu objawów
pozajelitowych NZJ, w tym także artropatii. Na tej pod-
stawie wysunięto hipotezę, iż obecność pewnych ro-
dzajów flory jelitowej w tej części okrężnicy może
sprzyjać wystąpieniu zapaleń stawów u chorych na NZJ.
U pacjentów z chorobą Leśniowskiego-Crohna po re-
sekcji końcowego odcinka jelita krętego i kątnicy zapa-
lenia stawów występowały rzadziej niż u chorych nie-
operowanych [32, 33]. 

Spośród czynników genetycznych największą rolę
przypisuje się antygenowi HLA-B27 oraz genowi
CARD 15 (caspase-activator recruitment domain 
containing protein 15) [32]. 

U chorych na NZJ z zajęciem stawów kręgosłupa
stwierdza się podwyższoną częstość występowania an-
tygenu HLA-B27 (25–75% przypadków), ale jest ona
statystycznie istotnie niższa w porównaniu z postacią
idiopatyczną ZZSK (90–95%) [2, 10, 23, 28]. Wśród cho-
rych na NZJ ze stwierdzonym antygenem HLA-B27 wy-
stępuje zwiększone ryzyko ZZSK [2, 33]. U chorych
na NZJ z zapaleniem stawów obwodowych typu 1.
stwierdzono także częstsze występowanie antygenu
HLA-B27 oraz antygenów HLA-B35 i HLA-DRB1*0103.
Z kolei u chorych na NZJ z zapaleniem stawów obwodo-
wych typu 2. wykazano zwiększone występowanie an-
tygenu HLA-B44 [15, 32]. U chorych na NZJ inne geny
układu HLA determinują zwiększoną predyspozycję 

wystąpienia zapalenia jelit oraz zwiększoną prze-
puszczalność bariery nabłonkowej, ułatwiając kontakt
antygenów jelitowych z komórkami układu immunolo-
gicznego obecnymi w przewodzie pokarmowym. Może
to tłumaczyć, dlaczego u chorych na ZZSK rzadziej roz-
wija się klinicznie jawne zapalenie jelit, a u chorych
na NZJ występuje słabszy związek z antygenem 
HLA-B27 [15, 33, 34]. Białko CARD 15 rozpoznaje dipep-
tyd muramylowy (fragment peptydoglikanu bakteryjne-
go), a następnie aktywuje czynnik jądrowy NFκB 
(nuclear factor κ B) i pełni funkcje ochronne w błonie
śluzowej jelita. Mutacja genu CARD 15 wiąże się z wy-
stępowaniem choroby Leśniowskiego-Crohna (z lokali-
zacją w końcowym odcinku jelita krętego), a ostatnio
wykazano także jej związek z zapaleniem stawów krzy-
żowo-biodrowych [2, 23, 35].

Diagnostyka artropatii u chorych 
na nieswoiste zapalenia jelit

Rozpoznawanie artropatii towarzyszących NZJ opiera
się głównie na dokładnym wywiadzie i badaniu fizykal-
nym chorego. W przypadku zapalenia stawów krzyżowo-
-biodrowych pomocne są rutynowe radiogramy, tomo-
grafia komputerowa, tomografia rezonansu magnetycz-
nego oraz scyntygrafia kości przy użyciu izotopu techne-
tu 99mTc. Badanie metodą rezonansu magnetycznego jest
szczególnie przydatne do wykrywania wczesnych zmian
zapalnych i dyskretnych nieprawidłowości w obrębie
chrząstki stawu krzyżowo-biodrowego. Najczęściej jed-
nak w diagnostyce zapaleń stawów krzyżowo-biodro-
wych stosuje się rutynowe badania radiologiczne. 

W ocenie zajęcia stawów obwodowych w przebiegu
NZJ szczególnie przydatne jest badanie fizykalne,
w którym zwraca się uwagę na występowanie obrzęku
i wysięku. Badania radiologiczne zajętych stawów zwy-
kle nie uwidaczniają uchwytnych zmian [10, 14]. Bada-
nie płynu stawowego oraz badanie histopatologiczne
wycinka błony maziowej często ujawniają obecność
nieswoistego procesu zapalnego [10].

RRyycc.. 11.. Schemat przedstawiający postulowany
patomechanizm zapalenia stawów w przebiegu
nieswoistych zapaleń jelita grubego. W jelicie
grubym zachodzi proces rozpoznawania anty-
genów bakteryjnych i aktywacji komórek ukła-
du odpornościowego, które następnie migrują
do błony maziowej i indukują zapalenie sta-
wów. Szczegóły w tekście.
FFiigg.. 11.. Postulated pathomechanism of arthritis
related to unspecific gut inflammation. Micro-
bial antigens are presented to immune system in
the gut activated lymphocytes may then migra-
te into the joints causing arthritis. See text for
details.
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W diagnostyce zapaleń stawów towarzyszących NZJ
pomocne mogą być badania immunogenetyczne (anty-
geny HLA-B27, HLA-B35 oraz HLA-DRB1*0103) [12, 15]. 

Często trudności sprawia ocena aktywności zapale-
nia stawów, ponieważ rutynowe markery zapalenia, 
takie jak OB czy stężenie surowicze białka C-reaktyw-
nego, mogą być podwyższone z powodu zapalenia 
toczącego się w jelicie i/lub w stawach. Dlatego poszu-
kuje się markera serologicznego, na podstawie którego
można by selektywnie ocenić aktywność zapalenia 
stawów towarzyszącego NZJ. Wydaje się, że rolę takie-
go wykładnika mogłaby odgrywać ludzka chrząstkowa
glikoproteina 39 (human cartilage glycoprotein 39,
HC gp-39) [36, 37]. HC gp-39, znana również jako biał-
ko YKL-40, jest produkowana przez chondrocyty, 
komórki błony maziowej, makrofagi i neutrofile. 

W bioptatach chrząstki u chorych na reumatoidal-
ne zapalenie stawów (RZS) wykazano ekspresję mRNA
HC gp-39, czego nie stwierdza się u osób zdrowych.
Funkcja tego białka pozostaje nieznana. HC gp-39 mo-
że wiązać antygen HLA-DR4 i może być rozpoznawana
przez komórki układu odpornościowego, być może
odgrywając rolę autoantygenu w RZS [36–39]. U cho-
rych na RZS wykazano podwyższone stężenie 
HC gp-39 w płynie stawowym i surowicy krwi, które
korelowało dodatnio z aktywnością choroby [36–38].
Vos i wsp. pierwsi wykryli podwyższone stężenie HC
gp-39 w surowicy krwi u chorych z zaostrzeniem NZJ
bez zajęcia stawów, chociaż wykryte stężenia białka
były niższe niż u chorych na RZS. Głównym źródłem
HC gp-39 są chondrocyty, ale białko to może być pro-
dukowane również przez monocyty i neutrofile krwi
obwodowej, co może tłumaczyć uzyskane wyniki
[38, 39]. Punzi i wsp. wykazali, że u chorych na NZJ
(niezależnie od aktywności choroby przewodu pokar-
mowego) i z towarzyszącą artropatią stężenie HC 
gp-39 w surowicy było wyraźnie wyższe niż u chorych
bez zajęcia stawów [37].

Leczenie artropatii u chorych 
na nieswoiste zapalenia jelit

Stosowanie NLPZ u chorych na NZJ jest przedmio-
tem kontrowersji, ze względu na to, że mogą one po-
wodować zaostrzenie choroby przewodu pokarmowego
[2, 17, 23]. Niektórzy autorzy donoszą jednak, że leki te
są na ogół dobrze tolerowane u chorych na NZJ, z wy-
jątkiem paracetamolu, którego stosowanie często pro-
wadziło do zaostrzeń choroby [10, 23]. NLPZ są skutecz-
ne w przypadkach zapalenia stawów obwodowych
i stawów kręgosłupa [2, 10, 40]. 

Stosowanie selektywnych inhibitorów COX-2 u cho-
rych na NZJ jest również kwestią dyskusyjną. Nie wia-

domo, czy są one bezpieczniejsze u chorych na NZJ
w porównaniu z klasycznymi NLPZ; istnieją dowody, że
prostaglandyny powstające w szlaku COX-2 biorą
udział w procesach reparacyjnych w obrębie błony ślu-
zowej jelit [2, 23, 32, 40]. 

Prowadzone są badania nad zastosowaniem leków
antyleukotrienowych w terapii artropatii i NZJ. Udo-
wodniono, iż niektóre z nich (zileuton, zafirlukast, mon-
telukast) wykazują dobre działanie w przewlekłych
chorobach zapalnych [30].

Wskazania do ogólnego stosowania glikokortyko-
steroidów (GK) z powodu zapalenia stawów występują
rzadko, częściej podaje się GK dostawowo. Korzystne
rezultaty uzyskuje się przy zastosowaniu leków mody-
fikujących przebieg choroby, takich jak sulfasalazyna,
kwas 5-aminosalicylowy czy metotreksat [2, 5, 10,
23, 26]. 

Terapia biologiczna oparta na lekach anty-TNF 
i anty-IL-1 (anakinra – rekombinowany ludzki antagoni-
sta receptora IL-1β) daje korzystne wyniki w przypadku
zajęcia stawów krzyżowo-biodrowych i stawów kręgo-
słupa. Infliksymab (chimeryczne mysio-ludzke monoklo-
nalne przeciwciało anty-TNF) oraz adalimumab (rekom-
binowane ludzkie monoklonalne przeciwciało anty-TNF)
wywierają korzystny wpływ zarówno na zapalenie sta-
wów, jak i zapalenie jelit. Etanercept (białko fuzyjne skła-
dające się z fragmentu Fc IgG1 oraz zewnątrzkomórkowej
domeny receptora typu 2 dla TNF) jest skuteczny w lecze-
niu zapalenia stawów, natomiast nie wpływa na proces
zapalny w jelicie [2, 23, 31, 40]. Wszystkie dostępne obec-
nie leki antycytokinowe są białkami i wykazują liczne
działania niepożądane związane z reakcją ustroju na ob-
ce białko, ponadto ich stosowanie może zwiększać ryzy-
ko dodatkowych infekcji, jest także bardzo kosztowne. 

Alternatywą dla tych leków mogłyby być preparaty
stosowane doustnie, złożone z cząsteczek biorących
udział w szlakach aktywacji cytokin prozapalnych. Pro-
wadzone są m.in. badania nad zastosowaniem inhibi-
tora p38 MAP kinazy (p38 mitogen-activated protein
MAP kinase). Kinaza ta odgrywa kluczową rolę w prze-
kazywaniu sygnału do komórki przez TNF i IL-1 na po-
ziomie transkrypcji i translacji [31, 40].

Oprócz leczenia farmakologicznego, w terapii zapaleń
stawów towarzyszących NZJ korzystne rezultaty może
przynieść dobrze zaplanowane postępowanie rehabilita-
cyjne. Fizjoterapia jest szczególnie wskazana u chorych
z zajęciem kręgosłupa, ponieważ sprzyja utrzymaniu peł-
nego zakresu ruchomości kręgosłupa [10, 17, 23].
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