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Ciê¿kie zapalenie stawów krzy¿owo-biodrowych 

spowodowane wieloletni¹ nieleczon¹ infekcj¹ 

Chlamydia trachomatis u czynnego zawodowo mê¿czyzny

Severe sacroiliitis in the occupationaly active man 

with chronic Chlamydia trachomatis infection
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S t r e s z c z e n i e

Opisano przypadek 29-letniego czynnego zawodowo mê¿czyzny

cierpi¹cego z powodu ciê¿kiego zapalenia stawów krzy¿owo-bio-

drowych ze znacznymi dolegliwoœciami bólowymi, spowodowane-

go wieloletni¹ nieleczon¹ infekcj¹ Chlamydia trachomatis. Zarów-

no obraz radiologiczny, jak i wynik tomografii komputerowej po-

twierdzi³y obecnoœæ zapalenia stawów krzy¿owo-biodrowych. Ba-

danie w kierunku Chlamydia wykaza³o obecnoœæ DNA tej bakterii

w wymazie z cewki moczowej. Po wielomiesiêcznej terapii sulfa-

salazyn¹ i doksycyklin¹ oraz niesteroidowymi lekami przeciwza-

palnymi uzyskano znaczn¹ poprawê stanu klinicznego chorego. 

S u m m a r y

The case of 29 years old working man suffering from severe

inflammation of sacroiliac joints accompanied by a strong pain

caused by prolonged, not treated infection with Chlamydia

trachomatis was described. Computed tomography and x-ray of

sacroiliac joints confirmed this inflammation. DNA of Chlamydia

trachomatis was found in a swab of urethra. After long- term

therapy with salazopiryne, doxycycline and non-steroid

antiinflammatory drugs a great improvement of patient’s clinical

condition was reached. 
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Wstêp

W ostatnich latach w piœmiennictwie oraz na spotka-

niach klinicznych zwraca siê szczególn¹ uwagê na zwi¹zki

zachodz¹ce miêdzy poszczególnymi jednostkami chorobo-

wymi, w przebiegu których dochodzi do zapalenia stawów

krzy¿owo-biodrowych i stawów krêgos³upa oraz do zmian

w obrêbie stawów obwodowych koñczyn. Choroby te wy-

kazuj¹ wiele wspólnych cech klinicznych, radiologicznych

i serologicznych [2, 6, 7]. Do tej grupy, nazywanej czêsto se-

ronegatywnymi zapaleniami stawów lub spondyloartropa-
tiami, mo¿na zaliczyæ zesztywniaj¹ce zapalenie stawów
krêgos³upa, ³uszczycowe zapalenie stawów, reaktywne za-
palenia stawów, zmiany stawowe w przebiegu enteropatii. 

Najwa¿niejszymi cechami wspólnymi tej grupy scho-
rzeñ s¹ przewlek³e zapalenie stawów obwodowych, naj-
czêœciej skokowych i kolanowych oraz zapalenie stawów
krzy¿owo-biodrowych, stwierdzane w badaniu klinicz-
nym, jak i w badaniach obrazowych, niestwierdzanie
standardowymi metodami obecnoœci czynnika reumato-
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idalnego klasy IgM w surowicy krwi lub p³ynie stawowym,

brak guzków reumatoidalnych. Bardzo czêsto mo¿na wy-

kazaæ wystêpowanie powi¹zañ rodzinnych, czêstsz¹ obec-

noœæ antygenu HLA-B27 ni¿ w zdrowej populacji, wystêpo-

wanie objawów pozastawowych, np. zmian ³uszczycopo-

dobnych skóry i paznokci, zmian zapalnych w obrêbie na-

rz¹du wzroku i w uk³adzie moczowo-p³ciowym [10]. 

Termin niezró¿nicowana spondyloartropatia odnosi

siê do grupy chorych z bólem pleców, asymetrycznym za-

paleniem kilku du¿ych stawów obwodowych, szczególnie

koñczyn dolnych, zapaleniem przyczepów œciêgnistych

z mo¿liwym wystêpowaniem zmian radiologicznych

w stawach krzy¿owo-biodrowych, którzy nie spe³niaj¹ kry-

teriów diagnostycznych ¿adnej z ww. chorób [12, 14]. Re-

aktywne zapalenie stawów jest natomiast form¹ spondy-

loartropatii, w której udowodniona zosta³a poprzedzaj¹ca

chorobê infekcja przewodu pokarmowego lub uk³adu mo-

czowo-p³ciowego, rzadziej uk³adu oddechowego. Czynni-

kami etiologicznymi reaktywnego zapalenia stawów

w nastêpstwie zaka¿eñ jelitowych s¹ bakterie Salmonella

enteritidis i Salmonella typhimurium, Yersinia enterocoliti-

ca, Campylobacter jejuni oraz Shigella flexneri, Shigella

dysenteriae i Clostridium difficile [3, 13]. Istotnym czynni-

kiem powoduj¹cym zaka¿enia uk³adu moczowo-p³ciowe-

go jest Chlamydia trachomatis. W przebiegu tej infekcji

mo¿e rozwin¹æ siê reaktywne zapalenie stawów obwodo-

wych z zajêciem stawów krzy¿owo-biodrowych. 

Istnieje wiele podobieñstw w klinicznym obrazie po-

szczególnych chorób nale¿¹cych do grupy seronegatyw-

nych zapaleñ stawów. Jednak ze wzglêdu na dyskretne

nasilenie objawów oraz podstêpny pocz¹tek procesu

chorobowego, w³aœciwe rozpoznanie ustala siê po wielu

tygodniach, nawet po kilku miesi¹cach czy latach trwa-

nia choroby. Z powodu licznych objawów pozastawo-

wych chorzy trafiaj¹ do wielu specjalistów (okulista, uro-

log, ginekolog, pulmonolog), którzy jednak nie potrafi¹

ustaliæ ostatecznego rozpoznania. 

Celem tej pracy jest przedstawienie trudnoœci proce-

su diagnostyczno-terapeutycznego u m³odego, wcze-

œniej niechoruj¹cego, czynnego zawodowo mê¿czyzny,

z przewlek³ym bólem okolicy lêdŸwiowo-krzy¿owej oraz

zapaleniem stawów obwodowych. 

Opis przypadku

29-letni chory zosta³ przyjêty w specjalistycznej przy-

chodni ambulatoryjnej w maju 2004 r. z powodu prze-

wlek³ych bólów odcinka piersiowego i lêdŸwiowego krê-

gos³upa, utrzymuj¹cych siê od 2001 r. i utrudniaj¹cych

aktywne ¿ycie zawodowe. Pacjent zg³asza³ równie¿ bóle

piêt w okolicy przyczepu œciêgna Achillesa oraz bóle sta-

wów kolanowych. 

W ci¹gu kilku tygodni poprzedzaj¹cych hospitaliza-

cjê dolegliwoœci bólowe oraz z³e samopoczucie ze stana-

mi podgor¹czkowymi znacznie siê nasili³y. Nie odnoto-

wano istotnej poprawy w trakcie specjalistycznego le-

czenia ambulatoryjnego, w którym stosowano niesteroi-

dowe leki przeciwzapalne, sulfasalazynê oraz fizjotera-

piê. W paŸdzierniku 2001 r. pacjent przeby³ zapalenie

cewki moczowej, które powtórzy³o siê jeszcze kilkakrot-

nie, po raz ostatni w paŸdzierniku 2003 r. Infekcje nie by-

³y leczone antybiotykami i przeminê³y samoistnie. 

W badaniu przedmiotowym stwierdzono bolesnoœæ

i ograniczenie ruchomoœci w odcinku piersiowo-lêdŸwio-

wym krêgos³upa, obustronne zajêcie stawów krzy¿owo-

-biodrowych w teœcie Patricka oraz zmiany na paznok-

ciach o charakterze ³uszczycopodobnym, które wystêpuj¹,

nieleczone, od kilku lat. Nie stwierdzono cech zespo³u su-

choœci oraz objawu Raynauda. U chorego nigdy nie zdia-

gnozowano ³uszczycy potwierdzonej dermatologicznie. 

Po przyjêciu na oddzia³ w badaniach laboratoryjnych

stwierdzono: OB w granicach 40–76 mm/godz., stê¿enie

bia³ka CRP wynosi³o 33 mg/l z nastêpczym spadkiem do

22,5 mg/l. Orozomukoid (AGP) – 1 430 mg/l (norma do

900 mg/l), antychymotrypsyna (ACT) – 3 162 mg/l (nor-

ma 200–650 mg/l), antytrypsyna (AT) – 3 162 mg/l (nor-

ma 900–2 000 mg/l), transferyna 3 280 mg/l (norma

2 000–3 600 mg/l). Wartoœci C3 i C4 dope³niacza wyno-

si³y odpowiednio 1 838 mg/l i 216 mg/l (normy u mê¿-

czyzn odpowiednio: 910–1 567 mg/l oraz 138–435 mg/l).

W badaniu morfologii krwi wykazano: Hgb – 7,7 mmol/l,

E – 4,42 T/l, L – 6,3 G/l, Ht – 0,39 l/l, Plt – 333 G/l. 

W badaniu ogólnym moczu nie stwierdzono odchy-

leñ. W wykonanym posiewie wyhodowano E. coli. By³a

to jednak nieznamienna bakteriuria o wartoœci 102/ml. 

W badaniach serologicznych wykazano obecnoœæ

czynnika reumatoidalnego w surowicy metod¹ wi¹zania

lateksu w mianie 1:80 oraz metod¹ Waalera-Rosego

w mianie 1:80. 

Nie stwierdzono obecnoœci przeciwcia³ przeciwj¹dro-

wych (ANA): 5,5 j./ml (norma <10,0). Podobnie nieobecne by-

³y przeciwcia³a przeciwko nRNP/Sm, Sm, SS-A, SS-B, Scl-70,

Jo-1, CENP-B, dsDNA (westerblott), histonom i Rib P-protein. 

Nie stwierdzono obecnoœci komórek ani antygenu

HLA-B27. Wykazano natomiast podwy¿szone wartoœci

CPK – 746 j./l z póŸniejszym spadkiem do poziomu 338

j./l, a nastêpnie ca³kowit¹ normalizacj¹. Poziom CK – MB

by³ prawid³owy i wynosi³ 11 j./l (norma: 0,0–25,0). Pozo-

sta³e wartoœci enzymatyczne mieœci³y siê w normie: al-

dolaza 9,3 j./l, AspAT 31 j./l, AlAT 33 j./l. Nie znaleziono

nieprawid³owoœci w zakresie funkcji nerek, poziom kre-

atyniny wynosi³ 109 µmol/l. 

W radiogramach stawów krzy¿owo-biodrowych wy-

kazano obustronn¹ podchrzêstn¹ sklerotyzacjê ze zwê-

¿eniem szpar stawowych. W radiogramach klatki pier-
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siowej nie stwierdzono odchyleñ w zakresie pól p³uc-

nych oraz sylwetki serca. 

Badanie metod¹ tomografii komputerowej stawów

krzy¿owo-biodrowych ujawni³o obustronne odcinkowe

zwê¿enie szpar stawowych, sklerotyzacjê przystawow¹,

wyraŸne nad¿erki. Zmiany o wiêkszym nasileniu obser-

wowano w lewym stawie, gdzie w jego dolnej czêœci od

strony grzbietowej widoczna by³a ca³kowita ankyloza. 

Obraz radiologiczny i tomograficzny spe³nia³ kryteria

rozpoznania obustronnego zajêcia zapalnego stawów

krzy¿owo-biodrowych (sacroiliitis). 

W leczeniu farmakologicznym zastosowano sulfasala-

zynê w dawce 2000 mg/dobê, diklofenak w dawce

150–200 mg/dobê, lanzoprazol 15 mg/dobê, norfloksacynê

pocz¹tkowo w dawce 800 mg/dobê, a nastêpnie przez

3 mies. w dawce podtrzymuj¹cej 400 mg/dobê. Zlecono

wykonanie kontrolnego posiewu moczu oraz diagnostykê

w kierunku zaka¿ania chlamydiami. W kontrolnym posie-

wie moczu wyhodowano nastêpuj¹ce drobnoustroje: Sta-

phylococcus epidermidis metycylinooporny (bakteriuria

1 000/ml) oraz Enterococcus sp. (bakteriuria 1 000/ml). Po-

nadto w moczu nie stwierdzono substancji antybakteryj-

nych. Badanie w kierunku Chlamydia wykaza³o obecnoœæ

DNA Chlamydia trachomatis w wymazie z cewki moczowej

[5]. Zalecono leczenie antybiotykiem (doksycyklin¹) w po-

cz¹tkowej dawce 200 mg/dobê, z nastêpczym zmniejsze-

niem dawkowania do 50 mg/dobê i utrzymaniem leczenia

przez 6 mies. Uzyskano bardzo znaczne zmniejszenie dole-

gliwoœci bólowych odcinka piersiowo-lêdŸwiowego, nor-

malizacjê wartoœci bia³ek ostrej fazy oraz prawid³owe po-

ziomy hemoglobiny. Chory zmniejszy³ dawkowanie, a na-

stêpnie odstawi³ niesteroidowe leki przeciwzapalne. 

Omówienie

U opisywanego chorego wyst¹pi³o obustronne zapale-
nie stawów krzy¿owo-biodrowych, stawów krêgos³upa
oraz zmiany w obrêbie stawów koñczyn. Najczêstsz¹ cho-
rob¹ z grupy spondyloartropatii jest zesztywniaj¹ce zapa-
lenie stawów krêgos³upa (ZZSK), które wykluczono u pre-
zentowanego chorego z powodu niespe³nienia kryteriów

RRyycc..  11.. Zdjêcie skoœne lewego stawu krzy¿owo-

-biodrowego.

RRyycc..  22.. Zdjêcie skoœne prawego stawu krzy¿owo-

-biodrowego. 

RRyycc..  33.. Zdjêcie KT stawów krzy¿owo-biodrowych. 
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diagnostycznych ACR. Przeciwko rozpoznaniu zesztywnia-

j¹cego zapalenia stawów krêgos³upa przemawia nieobec-

noœæ (mimo ¿e nie jest to warunek konieczny do rozpozna-

nia) antygenu HLA-B27, stwierdzanego u 90–96% chorych

na ZZSK. Typowe dla ZZSK s¹ obustronne symetryczne

zmiany w stawach krzy¿owo-biodrowych. W tomografii

stawów krzy¿owo-biodrowych diagnozowanego pacjenta

wykazano wyraŸnie wiêksze zmiany w lewym stawie,

gdzie w czêœci dolnej od strony grzbietowej widoczna jest

prawie ca³kowita ankyloza. Dlatego te¿ w diagnostyce po-

winniœmy coraz czêœciej wykorzystywaæ zaawansowane

techniki obrazowe, w tym tomografiê komputerow¹ czy

rezonans magnetyczny [8, 9, 11]. U pacjenta nie wystêpuj¹

te¿ charakterystyczne dla powy¿szej jednostki ból i ograni-

czenie ruchomoœci klatki piersiowej. Mimo 3-letniego wy-

wiadu chorobowego, u pacjenta nie obserwuje siê postê-

pu procesu usztywniaj¹cego w krêgos³upie. Nie stwierdzo-

no tak¿e obecnie oraz w wywiadzie objawów zapalenia

przedniego odcinka b³ony naczyniowej oka, w tym zapale-

nia têczówki oraz jego ewentualnych powik³añ. 

Pacjent nie choruje na ³uszczycê skóry, w wywiadzie

oraz w badaniu przedmiotowym nie stwierdza siê wy-

k³adników powa¿nej choroby zapalnej przewodu pokar-

mowego. Dlatego te¿ u przedstawianej osoby mo¿na wy-

kluczyæ ZZSK, ³uszczycowe zapalenie stawów oraz zapale-

nie stawów towarzysz¹ce enteropatiom. Objawy klinicz-

ne, laboratoryjne i radiologiczne mog³yby wskazywaæ na

niezró¿nicowan¹ spondyloartropatiê. Przed ustaleniem

ostatecznego rozpoznania niezró¿nicowanej spondyloar-

tropatii zawsze jednak nale¿y wykluczyæ reaktywne zapa-

lenie stawów. Dlatego, mimo niespe³nionych kryteriów

zespo³u Reitera, u chorego zosta³a przeprowadzona dia-

gnostyka w kierunku zaka¿enia chlamydiami. Wynik ba-

dania okaza³ siê pozytywny. Za rozpoznaniem reaktywne-

go zapalenia stawów przemawia wiêc przynajmniej 

2-krotne przebyte zaka¿enie uk³adu moczowego (paŸ-

dziernik 2001 r. i paŸdziernik 2003 r.). Nieobecnoœæ u cho-

rego antygenu HLA-B27 nie obala prezentowanej koncep-

cji diagnostycznej, gdy¿ w przypadku reaktywnego zapa-

lenia stawów, bêd¹cego nastêpstwem zaka¿enia uk³adu

moczowo-p³ciowego antygen HLA-B27 wystêpuje jedynie

w 40% przypadków. Wykazano natomiast, ¿e u chorych

z reaktywnym zapaleniem stawów wywo³anym infekcja-

mi przewodu pokarmowego antygen HLA-B27 jest stwier-

dzany a¿ u 80% chorych. Za rozpoznaniem reaktywnego

zapalenia stawów przemawia te¿ p³eæ pacjenta. Stosunek

zachorowalnoœci mê¿czyzn do kobiet w przypadku reak-

tywnego zapalenia stawów w nastêpstwie zaka¿eñ uk³a-

du moczowo-p³ciowego wynosi 10:1 [4]. 

Na podstawie ca³oœciowej analizy danych klinicznych

i badañ dodatkowych u prezentowanego chorego naj-

bardziej prawdopodobne jest rozpoznanie reaktywnego

zapalenia stawów w nastêpstwie zaka¿enia chlamydia-

mi. Koncepcjê niezró¿nicowanej spondyloartropatii nale-

¿y umieœciæ na drugim miejscu, tym bardziej ¿e Aggarwal
i wsp. w swoim badaniu dowodz¹, i¿ 64% pacjentów
z niezró¿nicowan¹ spondyloartropati¹ mo¿e w rzeczywi-
stoœci chorowaæ na reaktywne zapalenie stawów, gdzie
albo infekcja przebiega³a asymptomatycznie, albo by³a
zbyt trywialna, aby pacjent j¹ zapamiêta³ [1]. 

Podsumowanie

Spondyloartropatie s¹ chorobami przewlek³ymi, po-
stêpuj¹cymi, czêsto o podstêpnym pocz¹tku i nie do
koñca jasnej etiologii. Pierwsze objawy s¹ ma³o charak-
terystyczne i trudne do zdiagnozowania. Typowy obraz
kliniczny mo¿e rozwin¹æ siê nawet po kilku latach trwa-
nia choroby. Dlatego te¿ pacjenta z bólami krêgos³upa
i stawów krzy¿owo-biodrowych nale¿y dok³adnie dia-
gnozowaæ i uwa¿nie obserwowaæ. Nie wolno zapominaæ
o diagnostyce w kierunku reaktywnego zapalenia sta-
wów, gdy¿ infekcja poprzedzaj¹ca zapalenie stawów nie
zawsze mo¿e byæ zauwa¿ona przez pacjenta [10]. 
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