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Apstrakt

Reaktivni artritis (ReA) predstavlja imunski posredovan,
asepti¢an artritis koji moze da nastane u periodu od 3 dana do
6 nedelja nakon bilo koje ekstra-artikularne infekcije. Iako je
najcesce precipitiran gastrointestinalnom ili genitourinarnom
infekcijom, nakon pandemije SARS-CoV-2 sve vedi znacaj u
nastanku ovog oboljenja se pridaje i respiratornim uzro¢nici-
ma. Zbog toga, cilj ovog preglednog rada je da prikaze savre-
mena saznanja o retkim respiratornim uzro¢nicima ReA, sa
osvrtom na njihov klinicki znacaj i dijagnosticko-terapijske
implikacije. Sprovedeno je sistematsko pretraZivanje rele-
vantne naucne literature, koriste¢i Medline bazu podataka, sa
posebnim osvrtom na period od 2020. do 2025. godine, sa cil-
jem identifikacije i analize slu¢ajeva ReA nastalih u kontekstu
respiratorne infekcije, izazvane prvenstveno retkim respira-
tornim uzro¢nicima. U okvir analize, uklju¢eni su pojedinac¢ni
prikazi slucajeva, originalni nau¢ni radovi i pregledni ¢lanci.
Najcesée identifikovani respiratorni uzroé¢nici bili su: SARS-
CoV-2, Chlamydophila pneumoniae, Streptococcus pyogenes,
Parvovirus-B19 i Mycoplasma pneumoniae, sa varijabilnim
vremenskim intervalom izmedu infekcije i pojave artritisa (od
nekoliko dana do vi$e nedelja). Redi respiratorni uzro¢nici
bili su: Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis, Ro-
thia mucilaginosa, Haemophilus influenzae i Mycobacterium
tuberculosis. Klinicka slika ReA izazvanog ovim patogenima
nije se znacajno razlikovala od one uobicajene etiologije, ali
su zapazene razlike u duzini trajanja simptoma i odgovoru
na terapiju. U vecini slucajeva, artritis je bio oligoartikular-
an, asimetrican i pracen sistemskim znacima upale. Terapijski
pristupi ukljucivali su nesteroidne antiinflamatorne lekove,
kortikosteroide, kao i u pojedinim slu¢ajevima, antibiotike i
imunosupresive. ReA izazvan retkim respiratornim patogen-
ima predstavlja dijagnosticki izazov, jer iako su ovi uzrocni-
ci rede identifikovani, njihova uloga u etiopatogenezi ReA
zahteva dodatnu paznju, s obzirom na potencijalno atipican
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Abstract

Reactive arthritis (ReA) is an immune-mediated, aseptic arthritis
that may develop within a period ranging from 3 days to 6 weeks
following any extra-articular infection. Although it is most com-
monly precipitated by gastrointestinal or genitourinary infections,
in the aftermath of the SARS-CoV-2 pandemic, increasing atten-
tion has been directed toward the role of respiratory pathogens in
the development of this condition. Accordingly, the aim of this
review is to present current knowledge regarding rare respiratory
pathogens associated with ReA, with particular emphasis on their
clinical relevance and diagnostic and therapeutic implications. A
systematic search of the relevant scientific literature was conduct-
ed using the Medline database, with a particular focus on the pe-
riod from 2020 to 2025, in order to identify and analyze cases of
ReA occurring in the context of respiratory infections, primarily
those caused by rare respiratory pathogens. The analysis includ-
ed individual case reports, original research articles, and review
papers documenting the occurrence of ReA following respiratory
infections. The most frequently identified respiratory pathogens
were SARS-CoV-2, Chlamydophila pneumoniae, Streptococcus
pyogenes, Parvovirus B19, and Mycoplasma pneumoniae, with a
variable time interval between infection and the onset of arthritis
(ranging from several days to several weeks). Less common respi-
ratory pathogens included Streptococcus pneumoniae, Neisseria
meningitidis, Rothia mucilaginosa, Haemophilus influenzae, and
Mycobacterium tuberculosis. The clinical presentation of ReA asso-
ciated with these pathogens did not differ substantially from that
of typical etiologies; however, differences were observed in symp-
tom duration and therapeutic response. In most cases, arthritis
was oligoarticular, asymmetric, and accompanied by systemic
signs of inflammation. Therapeutic approaches included nonste-
roidal anti-inflammatory drugs, corticosteroids, and, in selected
cases, antibiotics and immunosuppressive agents. ReA triggered
by rare respiratory pathogens represents a diagnostic challenge.
Although these pathogens are less frequently identified, their role
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tok bolesti i potrebu za individualizovanim terapijskim pris-
tupom. Ogranicen broj dostupnih prikaza slucajeva i druge
naucne literature ukazuje na potrebu za daljim istrazivanjima i
standardizacijom dijagnostickih kriterijuma u ovom domenu.

Kljucne reci: reaktivni artritis, retki respiratorni patogeni,
postinfektivni artrtis

Uvod

Reaktivni artritis (ReA) predstavlja imunski po-
sredovan, aseptican artritis koji moze da nastane na-
kon bilo koje ekstra-artikularne infekcije (najcesce
urogenitalne i gastrointestinalne) (1, 2). Svrstava se u
grupu spodiloartritisa, a klinicki se naj¢e$ce prezen-
tuje monoartritisom ili oligoartritisom velikih zglo-
bova koji se javljaju u rasponu od 3 dana do 6 nedelja
nakon infekcije (3, 4).

Pored opisane klinicke prezentacije zahvatanja
zglobova u vidu mono ili oligoartrtiisa, klinicka slika
ReA moze ukljucivati i druge nalaze karakteristi¢ne
za periferne spondiloartritise kao $to su: sakroiliitis,
uveitis, daktilitis, entezitis, HLA-B27 pozitivnost ili
pozitivhu porodi¢nu anamnezu o postojanju spondi-
loartopatija, psorijaze ili uveitisa (2,5-7). Ve¢ina ReA
se zavrsi potpunim izle¢enjem u periodu od nekoliko
nedelja do nekoliko meseci. Medutim, odredeni pro-
cenat prelazi u hroni¢ni artritis (7, 8).

Nakon pandemije SARS-CoV-2 sve veci znacaj u
nastanku ovog oboljenja se pridaje i respiratornim
uzro¢nicima (2). Artritis nakon respiratorne infek-
cije predstavlja posebno zanimljivo pitanje, narocito
u pogledu toga da li su delovi pojedinih mikroor-
ganizama koji ga izazivaju zaista prisutni u zglobu i
dovoljno o¢uvani da dovedu do oboljenja. Zbog toga,
cilj ovog preglednog rada je da prikaze savremena
saznanja o retkim respiratornim uzro¢nicima reaktiv-
nog artritisa, sa osvrtom na njihov klinicki znacaj i
dijagnosticko-terapijske implikacije.

Sprovedeno je sistematsko pretrazivanje relevant-
ne naucne literature, koriste¢i Medline bazu, sa poseb-
nim osvrtom na period od 2020. do 2025. godine, sa
ciljem identifikacije i analize sluc¢ajeva ReA nastalih u
kontekstu respiratorne infekcije, izazvane prvenstve-
no retkim respiratornim uzro¢nicima. U okvir analize,
ukljuceni su pojedinacni prikazi slucajeva, originalni
naucni radovi i pregledni ¢lanci koji su dokumentovali
pojavu ReA nakon prelezane respiratorne infekcije.
Pretrazivanjem pojma reactive arthritis na internet
stranici PubMed, dobijeno je ukupno 19293 rezultata.
Dodavanjem pojma infectious agents u polje za pre-
trazivanje, uz koris¢enje operatora AND, rezultati
pretrage su suzeni na 480 rezultata. Dodatnim filtri-
ranjem pronadenih referenci u odnosu na datum
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in the etiopathogenesis of ReA warrants additional attention, giv-
en the potential for an atypical disease course and the need for
individualized therapeutic strategies. The limited number of avail-
able case reports and other scientific publications highlights the
need for further research and for the standardization of diagnostic
criteria in this field.

Keywords: reactive arthritis, rare respiratory pathogens
post-infectious arthritis

publikovanja (5 godina) dobijeno je 93 rezultata.
Detaljnim ¢itanjem literature identifikovano je oko
50 radova koji obuhvataju sledece respiratorne uz-
ro¢nike: Streptococcus pneumoniae, Streptococcus pyo-
genes, Mycobacterium tuberculosis, Mycoplasma pne-
umoniae, Rothia mucilaginosa, Chlamydophila (Chla-
mydia) pneumoniae, Neisseria meningitidis, Haemo-
philus influenzae, Parvovirus B19 i SARS-CoV-2.

Streptococcus pneumoniae

Streptococcus pneumoniae je gram-negativni, in-
kapsulirani diplokok, poznat respiratorni patogen i
¢est uzro¢nik invazivnih infekcija, ukljucujuci naj-
ce$¢e pneumoniju, meningitis i otitis (9, 10). Me-
dutim, njegova uloga kao okidaca ReA slabo je do-
kumentovana i smatra se izuzetno retkom u pore-
denju sa klasicnim gastrointestinalnim i urogeni-
talnim patogenima. Dostupni podaci u literaturi
uglavnom poticu iz pojedinac¢nih prikaza slucajeva,
$to ukazuje da pneumokokne infekcije mogu, u odre-
denim okolnostima, izazvati aberantni postinfektivni
imunoloski odgovor koji zahvata zglobove (11).

U radu Norrito i saradnika opisan je imunokompe-
tentan pacijent, starosti 68 godina, kod koga se, nakon
akutne infekcije S. pneumoniae, razvila klinicka slika
monoartritisa desnog sko¢nog zgloba.

Medutim, primarna klini¢cka prezentacija ukljuci-
vala je zahvatanje centralnog nervnog sistema u vidu
longitudinalnog transferzalnog mijelitisa, febrilnost i
akutnu urinarnu retenciju. Molekularna analiza (poly-
merase chain reaction - PCR) cerebrospinalne te¢no-
sti bila je pozitivna na Streptococcus pneumoniae.
Pacijent je lecen intravenskom antimikrobnom te-
rapijom i kortikosteroidima, uz delimi¢no neuro-
losko poboljsanje. Dve nedelje kasnije doslo je do
razvoja akutnog monoartritisa sa pojavom febrilnosti
(38,5°C), bola u desnom sko¢nom zglobu, otoka, eri-
tema i ogranicene pokretljivosti zgloba. Opsezna imu-
noloska obrada, kao i hemokulture bile su uredne, bez
dokaza drugih infektivnih ili autoimunskih okidaca.
Standardne radiografije nisu ukazale na erozivne ili
druge strukturne promene u zglobu. Analiza sino-
vijalne te¢nosti, dobijene punkcijom zahvacenog
zgloba, pokazala je inflamatorni, ali sterilni nalaz, bez
prisustva kristala, sa negativnim bakterioloskim kul-
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turama i direktnim preparatom bojenim po Gramu,
$to je u kombinaciji sa klinickim tokom i isklju¢enjem
drugih uzroka podrzalo dijagnozu ReA. Zglobni
simptomi su se povukli nakon primene prednizona
(0.5 mg/kg/dan tokom 21 dana). Pacijent je ukljucen
u strukturirani rehabilitacioni program, tokom kojeg
je u narednim nedeljama zabelezeno postepeno po-
boljsanje motorne funkcije, bez recidiva tokom pra-
¢enja, $to je u skladu sa imunoloski posredovanom
prirodom bolesti (12).

Autori rada isticu da S. pneumoniae, iako nije
klasi¢no povezan sa ReA, moze delovati kao imuno-
loski okida¢ putem mehanizama molekularne mi-
mikrije, unakrsne reaktivnosti ili stvaranja imunskih
kompleksa, slicno drugim bakterijskim patogenima
poznatim u patogenezi reaktivnog artritisa (13).
Znacajno je da je pacijent bio HLA-B27 negativan,
$to dodatno potvrduje da se pneumokok-indukovani
ReA moze javiti i van tipi¢nog genetskog okvira spon-
diloartritisa (14).

Ovaj slucaj dodatno prosiruje spektar respiratornih
patogena sposobnih da indukuju reaktivni artritis i
naglasava potrebu da se Streptococcus pneumoniae
razmotri kao potencijalni, iako redak, etioloski faktor
ReA, posebno u situacijama kada artritis nastaje na-
kon dokumentovane pneumokokne infekcije bez do-
kaza o septi¢nom zahvatanju zgloba (12).

Poststreptokokni reaktivni artritis (PSRA)

Poststreptokokni reaktivni artritis (PSRA) povezuje
se sa prethodnom infekcijom izazvanom Streptococcus
pyogenes (grupa A, B-hemoliticki streptokok). Dife-
rencijacija izmedu PSRA i akutne reumatske groznice
moze biti izazovna. Iz tog razloga, Aviles i saradnici,
u retrospektivnoj studiji, klasifikovali su pacijente
kao obolele od PSRA, ukoliko su ispunjavali sledece
kriterijjume: (1) prisustvo akutnog, sterilnog artritisa
nakon prethodne streptokokne infekcije na udaljenom
mestu, (2) pozitivan bris zdrela ili povisene vrednosti
antistreptokoknih antitela i (3) odsustvo Jonesovih
kriterijuma koji bi potvrdili akutnu reumatsku
groznicu (15, 16). Deighton je dodatno razlikovao
PSRA od akutne reumatske groznice na osnovu neko-
liko osobenosti: kraca latentna faza (oko 10 dana na-
spram 21 dana kod reumatske groznice), produzen ili
recidivirajudi artritis u poredenju sa migratornim ar-
tritisom reumatske groznice koji spontano regredira u
roku od tri nedelje, te slaba reakcija na terapiju aspiri-
nom, dok je kod reumatske groznice odgovor obi¢no
dramatican (17). Ipak, klinicke manifestacije PSRA
mogu varirati, a dijagnoza se postavlja i u slu¢ajevima
kada se ne ispune sve navedene karakteristike (18).

Poststreptokokni reaktivni artritis najcesée se
javlja u aditivnom ili nemigratornom obliku, sa pre-
dominacijom zahvatanja zglobova donjih ekstremi-
teta. Zglobna zahvacenost je tipicno asimetri¢na, a
najcesce ukljucuje kolena i sko¢ne zglobove, dok mo-
gu biti zahvaceni i ru¢ni zglobovi, laktovi, kukovi, ra-
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mena i mali zglobovi $aka i stopala. Klinicka slika je
obi¢no oligoartikularna ili poliartikularna, ali se moze
javiti i monoartikularni oblik, $to neretko dovodi do
pogresne sumnje na septi¢ni artritis. Zanimljivo je da
je zabelezen znacajan broj slucajeva artralgija bez vid-
ljivog otoka zglobova, a simptomi koje pacijenti opi-
suju Cesto prevazilaze nalaze na fizikalnom pregledu.
Jutarnja ukocenost je Cest prate¢i simptom. Prose¢no
trajanje artritisa iznosi oko dva meseca. Antibiotska
terapija, iako klju¢na za eradikaciju streptokokne in-
fekcije, ne menja tok artritisa (16, 18).

Odgovor na nesteroidne antiinflamatorne le-
kove (NSAIL) uglavnom je slab, iako postoje po-
jedinacni izvestaji o povoljnom klinickom efektu.
Kortikosteroidi su u odredenim slucajevima doveli
do poboljsanja simptoma. Ipak, u poredenju sa reu-
matskom groznicom, terapijski odgovor na aspirin i
NSAIL je znatno manje izraZen, a simptomi se najcesce
produzavaju preko tri nedelje, $to je gornja granica tra-
janja artritisa kod akutne reumatske groznice (15, 16).

Ekstraartikularne manifestacije PSRA ukljucuju:
uveitis, livedo reticularis, prolazni hepatitis, eritema
multiforme, eritema nodozum, poliarteritis nodoza,
vaskulitis, glomerulonefritis, razli¢ite kozne osipe i
febrilnost. Takode, opisani su slucajevi tenosinovitisa
$aka (16). Diferencijalna dijagnoza je Siroka i obu-
hvata sistemske bolesti vezivnog tkiva, juvenilni
idiopatski artritis, Stillovu bolest u odraslom dobu,
spondiloartropatije, septi¢ni artritis, maligne bolesti
i bakterijski endokarditis. Ispravna dijagnostika se
zasniva na pazljivoj anamnezi, fizikalnom pregledu,
laboratorijskim nalazima, klinickom toku i odgovoru
na terapiju (16).

Poncetova bolest
(tuberkulozni reaktivni artritis)

Tuberkuloza predstavlja znacajan javno-zdrav-
stveni problem i odgovorna je za znac¢ajan morbiditet
i mortalitet, narocito u zemljama u razvoju. Iako je
plu¢na tuberkuloza najces¢i oblik bolesti, ona moze
imati i ekstrapulmonalne manifestacije, zahvatajuci
razli¢ite organe i sisteme, ukljucujuci limfadenitis,
pleuritis, enteritis, meningitis, peritonitis, spondilitis i
artritis (19-20). Pored toga, tuberkuloza moze dovesti
i do artritisa posredstvom imunoloski posredovanih
mehanizama, bez direktne invazije u zglob. Ovaj kli-
nicki entitet poznat je kao Poncetova bolest (21, 22).

S obzirom na retkost i nedovoljnu prepoznatost ovog
oboljenja, ono se neretko nedovoljno dijagnostikuje. Jo$
uvek nije jasno definisan ni optimalan terapijski pristup.
Najcesca klinicka prezentacija bolesti je oligoartritis ili
poliartritis, dok tuberkulozni artritis tipicno zahvata
samo jedan zglob (monoartritis) (20, 21). Poncetova
bolest se ¢esto manifestuje na malim zglobovima $aka,
ali mogu biti zahvaceni i metakarpofalangealni zglobovi,
kolena, ru¢ni i sko¢ni zglobovi. Takode je ¢esto udruzena
sa ekstrapulmonalnim oblicima tuberkuloze, narocito
limfadenitisom (21, 22).
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Tradicionalno, Poncetova bolest je opisivana kao
artritis koji nastaje u akutnoj fazi tuberkuloze i povlaci
se nakon sprovedene antituberkulozne terapije, bez
destrukcije zglobova. Medutim, kasniji izvestaji uka-
zuju da bolest moze nastati i nakon zapocinjanja, pa ¢ak
i nakon zavrsetka antituberkulozne terapije (20-23).

Iako su pojedini autori predlozili dijagnosticke kri-
terijjume, postavljanje dijagnoze ostaje izazov, buduci
da ne postoje specifi¢ni nalazi karakteristi¢ni za ovu
bolest. Klju¢no je razlikovati Poncetovu bolest od
drugih entiteta, pre svega od tuberkuloznog artritisa
i reumatskih oboljenja (22, 23). Sinovijalna biopsija je
visoko osetljiva metoda za iskljuc¢ivanje tuberkuloz-
nog artritisa, ali treba je primenjivati oprezno zbog
moguceg razvoja fistule. Pored toga, analiza razmaza
i kultura sinovijalne te¢nosti predstavljaju vazne ko-
rake u diferencijalnoj dijagnostici (20).

Patofiziologija bolesti jo$ uvek nije u potpunosti
razjasnjena. Cinjenica da se Poncetova bolest moze
razviti i nakon zapocinjanja antituberkulozne tera-
pije govori u prilog imunoloski posredovanim me-
hanizmima (23). Poznato je, na primer, da imuno-
terapija BCG vakcinom kod karcinoma besike moze
izazvati poliartritis kao nezeljeni efekat. U ekspe-
rimentalnim modelima na Zivotinjama, injekcija
toplotno inaktivisanog Mycobacterium tuberculosis
izazivala je artritis, sinovitis, periostitis i tendinitis,
§to podrzava teoriju o imunoloskoj preosetljivosti
(24). Pretpostavlja se da molekulska mimikrija i una-
krsna reaktivnost izmedu antigena mikobakterije i
komponenti ljudske hrskavice igraju znacajnu ulogu
u nastanku bolesti. Takode, prisustvo HLA-B27 anti-
gena povezuje se sa veCom ucestalo$¢u razvoja ovog
sindroma (25).

Optimalna terapija Poncetove bolesti jo§ uvek
nije jasno definisana. U pojedinim slu¢ajevima po-
vla¢i se samo uz primenu NSAIL i nastavak anti-
tuberkulozne terapije. U literaturi se navode i pozi-
tivna iskustva sa primenom kortikosteroida i meto-
treksata, iako nije jasno utvrdena optimalna doza
kortikosteroida. Takode je vazno napomenuti da ri-
fampicin moze smanyjiti njihovu efikasnost. Postoje i
izvestaji o uspesnoj primeni bioloske terapije, poput
adalimumaba, kod pacijenata refraktornih na NSAIL
i niske doze prednizolona (20, 25).

Mycoplasma pneumoniae

Mycoplasma pneumoniae predstavlja Cest respira-
torni patogen, ali ekstrapulmonalne komplikacije mo-
gu zahvatiti razli¢ite organske sisteme ukljucujuci kar-
diovaskularni, kozu, digestivni, hematoloski, misi¢-
no-skeletni, nervni i urogenitalni system (26). Smatra
se da se one razvijaju kroz tri osnovna patofizioloska
mehanizma: (1) direktan, kada prisustvo bakterije na
mestu inflamacije podsti¢e lokalno oslobadanje ci-
tokina; (2) indirektan, kada bakterija pokrece auto-
imunski odgovor i stvaranje imunskih kompleksa,
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iako nije prisutna na mestu zapaljenja i (3) vaskularni,
gde klju¢nu ulogu imaju tromboza ili vaskulitis (27).

Prvi korak u imunoloskom odgovoru jeste spo-
sobnost mikoplazme da se veze za celije pomocu
adhezina sli¢nih strukturama domadina, $§to mozZe
dovesti do stvaranja autoantitela. Ipak, nije potpuno
jasno da li mikoplazme deluju samo kao kofaktori, da
li izazivaju sekundarnu infekciju ili su ¢e$ce prisutne
kod osoba sa oslabljenim imunskim sistemom, po-
sebno kod pacijenata sa artritisom. U literaturi su opi-
sani slucajevi povezanosti reaktivnog artritisa i akutne
infekcije M. pneumoniae, narocito kod dece. Posebno
je vazno naglasiti da se u tim slu¢ajevima artritis cesto
ispoljava kao septicni artritis, uz vec¢u ucestalost kod
imunokompromitovanih bolesnika (26-29).

Medutim, Pilianidis i sar. objavili su slucaj tri-
desetogodisnjeg, imunokompetentnog pacijenta,
HLA-B27 pozitivnog, koji je imao akutnu infekciju
Mycoplasma pneumoniae, komplikovanu reaktivnim
artritisom i asimetri¢cnom proksimalnom miopatijom,
sa progresijom u hroni¢ni spondiloartritis. Ovaj pret-
hodno zdrav muskarac javio se u hitnu sluzbu sa fe-
brilno$c¢u, bolom u grlu, progresivnom obostranom
slabos¢u donjih ekstremiteta i asimetri¢nim oligoar-
tritisom. Dijagnoza je postavljena na osnovu pozi-
tivnog PCR testa za Mycoplasma pneumoniae (krv i
cerebrospinalna te¢nost), kao i nalaza magnetne re-
zonance koji su ukazivali na sakroilitis. Infekcija je
uspesno le¢ena 14-dnevnim protokolom doksiciklina,
nakon cega je pacijent otpusten bez neuroloskih
simptoma. Artritis je tretiran naproksenom i korti-
kosteroidima, uz inicijalno poboljsanje, ali kasnije sa
progresijom u hroni¢ni spondiloartritis. Ovaj slucaj
ukazuje na to da se ekstrapulmonalne manifestacije
Mycoplasma pneumoniae mogu razviti i u potpunom
odsustvu respiratornih simptoma (26). Generalno,
kod artritisa povezanog sa Mycoplasma pneumoniae
infekcijom, simptomi se povlace u periodu od jednog
meseca do najviSe godinu dana nakon adekvatnog
lecenja (26). Medutim, kod prikazanog pacijenta,
bolest je evoluirala u hroni¢ni oblik, ali je uz tera-
piju TNF inhibitorom (adalimumab) postignuta za-
dovoljavajuca kontrola simptoma i normalizacija in-
flamatornih parametara.

Ovaj slucaj pokazuje da dijagnoza neuobicajenih
komplikacija povezanih sa M. pneumoniae infekci-
jom, ukljucujuci i ReA, zahteva visok stepen klinicke
sumnje i obimnu dijagnosticku obradu. Postavljanje
dijagnoze moze biti otezano, s obzirom na to da se
koriste razli¢ite metode: direktni PCR testovi, sero-
logija i kultura uzoraka (27). Kao $to je prethodno
pomenuto, nukleinske kiseline ovog organizma iden-
tifikovane su PCR metodom u uzorcima krvi i u ce-
rebrospinalnoj te¢nosti, $to sugerise da je organizam
ili njegovi delovi verovatno prisutan i u zahva¢enom
zglobu.
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Rothia mucilaginosa

Rothia mucilaginosa poznata i kao Stomatococcus
mucilaginosus ili Micrococcus pneumoniae, predstavlja
Gram-pozitivni koku koja je deo normalne mikrobiote
orofarinksa i gornjeg respiratornog trakta, a kod
zdravih osoba se smatra nepatogenom bakterijom. U
jednom prikazu slucaja, kod 79-godisnjeg muskarca
sa dijabetesom, koji se mesec dana zalio na bolove
u predelu ramena i kukova, inicijalno je postavljena
sumnja na reumatsku polimijalgiju. Scintigrafija ga-
lijumom-67 pokazala je izrazeno nakupljanje u tetiv-
nim pripojima oko ramena i kukova obostrano, sto je
tipi¢an nalaz za polimijalgiju reumatiku. Medutim,
dvostruko ponovljena faringealna bakterijska kultura
bila je pozitivna na Rothia mucilaginosa osetljivu na
ampicilin. Nakon sprovodenja terapije ampicilinom
u dozi od 750 mg/dan tokom tri meseca doslo je do
potpunog povlacenja simptoma, bez relapsa tokom
jednogodisnjeg pracenja, $to je potvrdilo dijagnozu
reaktivnog artritisa (ReA). Ovaj neuobicajen slucaj
ukazuje da i retki mikroorganizmi mogu izazvati ReA
kod osoba sklonih infekcijama, poput pacijenata sa di-
jabetesom, te da klinicari treba da budu oprezni kako bi
izbegli pogresnu dijagnozu seronegativnih reumatskih
bolesti, kao $to je polimijalgija reumatika (30).

Chlamydophila pneumoniae

Respiratorni mikroorganizam Chlamydophila (Chla-
mydia) pneumoniae, Cest uzro¢nik bakterijskih infek-
cija Sirom sveta, danas je takode S$iroko prihvacen
kao uzro¢nik ReA. Vedina pacijenata inficiranih sa
C. pneumoniae nema simptome, a tok respiratorne
bolesti je obi¢no relativno blag (31, 32). Medutim,
ReA izazvan ovim patogenom javlja se rede nego onaj
koji izaziva C. trachomatis (5). Kao i u studijama ReA
izazvanog C. trachomatis, identifikovano je prisustvo
organizma unutar zgloba zahvalenog artritisom
nastalog nakon plu¢ne infekcije C. pneumoniae, a
ustanovljenojeiprisustvo informacionih RNK (iRNK)
za brojne proinflamatorne medijatore. Organizam je
bio odrziv i metabolicki aktivan unutar zgloba, sli¢cno
kao i kod C. trachomatis. Dakle, mehanizmi koji iza-
zivaju zapaljenje i patogenezu zglobova u kontekstu
infekcije sa C. pneumoniae poklapaju se sa onima koji
su karakteristi¢ni za C. trachomatis (31, 32).

Neisseria meningitidis

Meningokokne infekcije predstavljaju ozbiljan
zdravstveni problem, povezan sa visokim stopama
oboljevanja i smrtnosti. Neisseria meningitidis obu-
hvata 13 serogrupa, pri ¢emu su serogrupe A, B, C,
Y i W135 najce$¢i uzrocnici invazivnih oblika bo-
lesti. Rasprostranjenost pojedinih serogrupa varira
u zavisnosti od geografske regije i starosne grupe
obolelih. Ucestalost artritisa kao komplikacije akut-
ne meningokokne bolesti kod odraslih krece se od
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4% do 50%, dok kod dece iznosi oko 13% (33-35).
Neisseria meningitidis moze biti povezana sa razli-
¢itim klinickim oblicima artritisa. Primarni septi¢ni
meningokokni artrtis (PSMA) se moze javiti izolo-
vano ili u okviru primarnog meningitisa, odnosno
bakterijemije. Uz adekvatnu antibiotsku terapiju, pot-
puni oporavak je u vecini slucajeva ocekivan ishod.
Ipak, u pojedinim situacijama moze do¢i do razvoja
postinfektivnog artritisa u prethodno zahvacenom
zglobu. Ovaj drugi oblik predstavlja imunoloski po-
sredovani artritis, koji se moze razviti kao kasna kom-
plikacija meningokokne infekcije (34, 36).

PSMA moze nastati kao posledica akutne menin-
gokokcemije, sa meningitisom ili bez njega, ili u ok-
viru hroni¢ne meningokokcemije. U akutnoj formi,
klinicka slika najce$¢e odgovara poliartritisu. Pri-
marni septi¢ni artritis karakterise izolacija bakterije iz
sinovijalne te¢nosti, bez znakova meningitisa ili dru-
gih klinickih manifestacija meningokokcemije. Ovaj
akutni piogeni oblik artritisa pretezno pogada mu-
skarce, u oko 50% slucajeva prethodi mu infekcija gor-
njih disajnih puteva. U vecini slucajeva javlja se mono-
artritis, sa dominantnim zahvatanjem kolena (34, 36).

Za razliku od PSMA, artritis u sklopu meningo-
kokne bolesti ¢esto se ispoljava u obliku imunoloski
posredovanog artritisa, sa sterilnim izlivima u ve-
likim zglobovima, najce$¢e pracen poliartritisom i
febrilnos¢u. Pocetak artritisa obi¢no nastupa u inter-
valu od 1 do 12 dana nakon inicijalne bolesti (36).

U radu Bhavnagri i sar. prikazan je slucaj pacijen-
ta kod koga se, nakon perioda bez simptoma, razvio
ponovljeni sterilni artritis nakon prelezanog PSMA
(36). Prikazani slucaj je znacajan jer pokazuje kom-
binaciju karakteristika septicnog i imunoloski posre-
dovanog artritisa, Sto se retko opisuje kod jednog istog
pacijenta. Iako su simptomi poput infekcije gornjih
disajnih puteva, osipa i pozitivne kulture iz zgloba
ukazivali na septicni artritis, ponovna pojava artritisa
tokom antibiotske terapije, vise uzastopnih sterilnih
punkcija zglobova, kao i brz odgovor na terapiju kor-
tikosteroidima, govorili su u prilog imunoloski po-
sredovanog artritisa. Dodatno, asimetri¢an obrazac
artritisa i prisustvo entezitisa tipicne su odlike ReA.
Kod pacijenata sa hroni¢nim ReA izolovana je i DNK
N. meningitidis serogrupa B iz sinovijalne te¢nosti, sto
bi moglo biti prediktor za perzistiraju¢i inflamatorni
sinovitis (36).

Haemophilus influenzae

Haemophilus influenzae je gram-negativni koko-
bacil koji obi¢no uzrokuje respiratorne infekcije, ali
moze izazvati i sistemske bolesti poput meningitisa,
bakteriemije i sepse. Iako je vakcinacija znacajno
smanjila ucestalost invazivnih bolesti izazvanih in-
kapsuliranim oblicima, sojevi koji ne poseduju kap-
sulu i dalje predstavljaju rizik, posebno kod imu-
nokompromitovanih pacijenata (37). Dok je sep-
ticni artritis dobro dokumentovan u kontekstu H.
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influenzae infekcija, incidenca reaktivnog artritisa
izazvanog ovim patogenom nije dovoljno istrazena.
Pojedine studije ukazuju na mogucnost da H. in-
fluenzae moze izazvati reaktivni artritis, iako je ovo
stanje retko i ¢esto neprepoznato (38, 39).

Chohan i sar. prikazali su slucaj 47-godisnjeg pret-
hodno zdravog muskarca sa naglo nastalim teskim
poliartritisom (kolena, sko¢ni, temporomandibualrni
i metakarpofalangealni zglobovi), povisenom tempe-
raturom i simptomima slicnim gripu. Hemokulture
bile su pozitivne na Haemophilus influenzae, pa je
uvedena ciljana antibiotska terapija. Medutim, zbog
brzog razvoja asimetri¢nih artriticnih tegoba i sistem-
skih simptoma posumnjalo se i na reaktivnii artritis.
Kako je febrilnost perzistirala, a simptomi u levom
kolenu se pogorsavali, u¢injena je artroskopija koja je
pokazala sinovitis, a kultura zglobne te¢nosti je ostala
sterilna. Tada su uvedeni kortikosteroidi u terapiju, $to
je dovelo do poboljsanja. Medutim, nakon nekoliko
dana PCR analizom sinovijalne te¢nosti potvrden je
Haemophilus influenzae, nakon ¢ega su kortikosteroidi
ukinuti, a nastavljeno sa artroskopskim ispiranjem i
ciljanom antibiotskom terapijom. Ipak, uporni bolovi
u vise zglobova su se odrzavali zbog ¢ega je postavljena
sumnja na istovremenu prisutnost reaktivnog artritisa,
$to je potvrdeno tokom pracenja pacijenta (39).

Patofizioloski mehanizam je verovatno zapoceo
infekcijom gornjih disajnih puteva izazvanom bakte-
rijom Haemophilus influenzae, nakon ¢ega je doslo do
hematogenog $irenja i razvoja septi¢nog artritisa levog
kolena. Istovremeno, moglo je do¢i i do zahvatanja
vise zglobova - ili putem imunoloski posredovane re-
akcije (reaktivni artritis), ili putem septi¢nog Sirenja
(septi¢ni poliartritis), pri ¢emu se prva mogucnost
¢ini verovatnijom (40). Definitivna potvrda dijagnoze
bila je otezana jer aspiracija dodatnih zglobova nije
bila moguca, a kontinuirana primena antibiotika
verovatno je sprecila znacajniji porast bakterija u
kulturama. Ipak, antibiotska terapija bila je od presud-
ne vaznosti kako bi se sprecilo trajno ostecenje zglo-
bova usled sepse. Kortikosteroidna terapija je mogla
doprineti ublazavanju simptoma reaktivnog artritisa
tokom hospitalizacije, ali je teorijski mogla i pogorsati
septi¢ni artritis levog kolena (39, 40)

Ovaj slucaj naglasava dijagnosticke izazove u raz-
likovanju septi¢nog i reaktivnog artritisa, narocito
u atipi¢nim situacijama poput infekcije izazvane H.
influenzae. Istovremeno prisustvo oba oblika artritisa
dodatno komplikuje terapijski pristup, jer lecenje
jednog entiteta (kortikosteroidima) moze pogorsati
drugi, a rano uvodenje antibiotika bilo je presudno
za sprecavanje ozbiljnih posledica sepse i ostecenja
zgloba (39, 40).

Parvovirus B19

Parvovirus B19 pripada grupi DNK virusa koji sadrze
jednolanc¢anu DNK. Virus je $iroko rasprostranjen, a
najveci broj slucajeva ostaje asimptomatski. Medutim,
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infekcija ovim virusom moze se manifestovati $iro-
kim spektrom klinickih manifestacija, ukljucujuci
erythema infectiosum, aplasti¢cnu anemiju i artritis
(41). Akutna simptomatska parvovirus B19 infekcija
je udruzena sa pojavom povisenih koncentracija
raznih proinflamatornih citokina, a virusna DNK je
detektovana u sinovijalnoj te¢nosti inflamiranih zglo-
bova. Nastanak artritisa je udruzen sa nastankom spe-
cifi¢nih Parvovirus B19 specifi¢nih antitela, $to govori
u prilog tome da imunski kompleksi mogu da budu
ukljuceni u patofizioloski mehanizam parvovirusnog
artritisa (42).

Prijavljene ucestalosti javljanja artritisa u Parvo-
virus B19 infekciji variraju od 8% kod dece do ¢ak 50-
80% kod odraslih (43, 44). Kod dece se klinicka slika
manifestuje oligoartritisom velikih zglobova, obi¢no
kolena, dok kod odraslih simptomi podsecaju na
reumatoidni artritis sa simetri¢nim zahvatanjem ma-
lih zglobova $ake (metakarpofalangealni i proksimalni
interfalangealni zglobovi) i ru¢nih zglobova (41,45).
Kod ovih pacijenata moze do¢i do tranzitorne pojave
seropozitivnosti za reumatoidni faktor, antinuklearna
antitela i razlicitih ekstraktabilnih nuklearnih anti-
gena (ENA). Simptomi artritisa se obi¢no brzo po-
vlace, ali nekad mogu da perzistiraju mesecima. Pa-
cijenti obi¢no imaju dobar odgovor na nesteroidne
antiinflamatorne lekove, ali su u literature prijavljeni
i tezi slucajevi sa perzistentnom viremijom koji za-
htevaju intravensku primenu imunoglobulina (46).

Post-COVID-19 reaktivni artritis

Sapojavom pandemije SARS-CoV-2,0pisanojevise
sluc¢ajeva akutnog artritisa nakon ove virusne infekcije,
koji su klasifikovani kao ReA. Post-COVID-19 ReA
najcesc¢e ima fenotip slican reumatoidnom artritisu,
sa zahvatanjem ru¢nih i sko¢nih zglobova, kao i sitnih
zglobova $aka i stopala (2). Medutim, prijavljeni su i
slucajevi sa afekcijom aksijalnog skeleta, ali i klasi¢na
mono ili oligoartrikularna prezentacija ReA sa za-
hvatanjem velikih zglobova donjih ekstremiteta. U li-
teraturi je prijavljen i slu¢aj izolovanog monoartritisa
metakarpofalangealnog zgloba (47-50).

U poredenju sa klasicnim ReA koji se najcesce
javlja u zivotnoj dobi od 15 do 40 godina, za post-
COVID-19 ReA primeceno je da se javlja kako u
pedijatrijskoj, tako i u populaciji starijih pacijenata
(2). Artritis se uglavnom javlja od nekoliko dana do
21 dan nakon infekcije i pojave simptoma COVID-19.
Zglobna zahvacenost je uglavnom oligoartikularna,
$to je tipi¢no za ReA. Takode su opisani entezitis Ahi-
love tetive i psorijaziformne lezije, konzistentne sa
spondiloartritisom (47-51). Kod jednog HLA-B27
pozitivhog pacijenta registrovana je i vanzglobna
manifestacija u vidu palpabilne purpure potkoleni-
ca (52). Analiza sinovijalne te¢nosti metodom RT-
PCR na SARS-CoV-2, sprovedena u dva slucaja, bila
je negativna, kao i virusne kulture (2). Medutim,
klini¢ki znacaj ovih nalaza i dalje je nepoznat, $to
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ukazuje na nedovoljno razjasnjen aspekt dijagnostike
ReA povezanog sa SARS-CoV-2 (2).

U jednom slucaju artritis se spontano povukao
27. dana bolesti. Kod ostalih pacijenata lecenje je
sprovedeno primenom NSAIL i intraartikularnih
injekcija kortikosteroida. Vazno je ista¢i da su to-
kom hospitalizacije zbog COVID-19 prijavljena i
Cetiri slucaja akutnog artritisa, ali svi su se pokazali
kao napadi izazvani kristalnim artropatijama (giht
i kalcijum-pirofosfatna bolest). Stoga je tokom
pandemije SARS-CoV-2 bilo od klju¢nog znacaja
analizirati svaku epizodu akutnog artritisa polariza-
cionom mikroskopijom, buduci da su akutne bolesti,
ukljucujudi i infekcije, poznati faktori rizika za nasta-
nak napada gihta i pseudogihta (53).

Prijavljeni su retki sluc¢ajevi ReA nakon iRNK vak-
cina protiv SARS-CoV-2 (npr. serija 17 pacijenata sa
obostranim artritisom sko¢nih zglobova), ali je apso-
lutni rizik nizak i koristi vakcinacije ostale su da-
leko vece od rizika. Diferencirati postinfektivni od

Literatura

1. Jubber A, Moorthy A. Reactive arthritis: a clinical review. ] R
Coll Physicians Edinb 2021;51(3):288-97.

2. Bekaryssova D, Yessirkepov M, Zimba O, Gasparyan AY,
Ahmed S. Reactive arthritis before and after the onset of the
COVID-19 pandemic. Clin Rheumatol 2022;41(6):1641-52.

3. Abraham P, Marin G, Filleron A, Michon AL, Marchandin H,
Godreuil S, et al. Evaluation of post-infectious inflammatory
reactions in a retrospective study of 3 common invasive
bacterial infections in pediatrics. Medicine (Baltimore)
2022;101(38):€30506.

4. Mirker-Hermann E. Reaktive Arthritis — eine vergessene
Erkrankung? [Reactive arthritis - a disease almost forgotten?].
Dtsch Med Wochenschr 2020;145(24):1786-90.

5. Zeidler H, Hudson AP. Reactive Arthritis Update: Spotlight on
New and Rare Infectious Agents Implicated as Pathogens. Curr
Rheumatol Rep 2021;23(7):53.

6. Anténio Santos C, Trigueiros F, Machado Leite I. Reactive
Arthritis. Eur ] Case Rep Intern Med 2025;12(5):005350.

7. Bentaleb I, Abdelghani KB, Rostom S, Amine B, Laatar A,
Bahiri R. Reactive Arthritis: Update. Curr Clin Microbiol Rep
2020;7(4):124-32.

8. Carter JD. Reactive arthritis: defined etiologies, emerging
pathophysiology, and unresolved treatment. Infect Dis Clin
North Am 2006;20(4):827-47.

9. van de Beek D, Brouwer MC, Thwaites GE, Tunkel AR. Advances
in treatment of bacterial meningitis. Lancet 2012;380:1693-702.

10. Muthukumar N, Rajagopal V, Dhandapani S. Pneumococcal
spinal infections: rare presentations and diagnostic pitfalls. J
Neurosci Rural Pract 2015;6:395-8.

11. Verma AS, Dwarika D. Reactive arthritis developing after
pneumococcal conjunctivitis: a case report. ] Med Case Rep
2007;1:2.

12. Norrito RL, Mastrilli S, Fiorello F Taormina G, Di Giorgi L,
Ruggirello GMA, et al. When fever strikes twice: a case report
of Streptococcus pneumoniae myelitis with delayed-onset
reactive arthritis. Infect Dis Rep 2025;17(6):147.

13. Pathak H, Marshall T. Post-streptococcal reactive arthritis:
where are we now? BMJ Case Rep 2016;2016:bcr2016215676.

14. Colmegnal, Cuchacovich R, Espinoza LR. HLA-B27-associated
reactive arthritis: pathogenetic and clinical considerations. Clin
Microbiol Rev 2004;17:348-69.

Janjic¢ S, et al. Med Word 2026; 7(1): 35-42.

41

postvakcinalnog artritisa je vazno epidemioloski, ali
terapijski pristup je slican (54).

Zakljucak

Reaktivni artritis nakon infekcija retkim respirator-
nim patogenima predstavlja dijagnosticki izazov zbog
razli¢itih klini¢kih manifestacija, stepena aktivnosti
bolesti, kao i geografskih i genetickih razlika koje di-
jagnozu Cesto ¢ine otezanom. Uprkos ograni¢enom
broju dostupnih studija, ovi retki uzroc¢nici zasluzuju
paznju klini¢ara, posebno u eri post-pandemijskog
doba, kada su respiratorne infekcije sve ¢eSée prepo-
znate kao mogudi inicijatori autoimunskih procesa.
Potrebna su dalja prospektivna istrazivanja, stan-
dardizacija dijagnostickih kriterijuma i veca svest
o ovoj potencijalnoj etiologiji, ¢ija je ucestalost pot-
cenjena, kako bi se omogucila pravovremena dijagno-
za i adekvatan terapijski pristup pacijentima sa ReA.

15. Aviles RJ, Ramakrishna G, Mohr DN, et al. Poststreptococcal
reactive arthritis in adults: a case series. Mayo Clin Proc
2000;75:144.

16. Logan D, McKee PJ. Poststreptococcal reactive arthritis. ] Am
Podiatr Med Assoc 2006;96(4):362-6.

17. Deighton C. Beta haemolytic streptococci and reactive arthritis
in adults. Ann Rheum Dis 1993;52:475.

18. Chun C, Kingsbury DJ. Poststreptococcal reactive arthritis:
diagnostic challenges. Perm J 2019;23:18.304.

19. Dheda K, Barry CE 3rd, Maartens G. Tuberculosis. Lancet
2016;387:1211-26.

20. Higashiguchi M, Matsumoto T, Kitamura T, Nakajima T,
Nishioka K, Kimura H, et al. Poncet’s Disease (Reactive Arthritis
Associated with Tuberculosis). Intern Med 2022;61(21):3245-9.

21. Stumpf MAM, Kfturi Filho JM, Lichtenstein A. Poncet’s disease:
a reactive arthritis secondary to pulmonary tuberculosis. Clin
Rheumatol 2022;41(5):1615-6.

22. Rueda JC, Crepy ME, Mantilla RD. Clinical features of Poncet’s
disease. From the description of 198 cases found in the
literature. Clin Rheumatol 2013;32:929-35.

23. Abdulaziz S, Almoallim H, Ibrahim A, et al. Poncet’s disease
(reactive arthritis associated with tuberculosis): retrospective case
series and review of literature. Clin Rheumatol 2012;31:1521-8.

24. Singh YP, Roy D, Jois B, Shetti M. Reactive arthritis following
treatment with intravesical Bacillus Calmette-Guerin for papillary
carcinoma of bladder. BMJ Case Rep 2022;15(4):€249208.

25. Endo Y, Kawashiri SY, Koga T, et al. Reactive arthritis induced
by active extra-articular tuberculosis: a case report. Medicine
(Baltimore) 2019;98:¢18008.

26. Pilianidis G, Tsinari A, Pandis D, Tsolakidou H, Petridis N.
Chronic seronegative spondyloarthropathy following acute
Mycoplasma pneumoniae infection in a human leukocyte
antigen B27-positive patient: a case report. ] Med Case Rep
2020;14(1):155.

27. Bajantri B, Venkatram S, Diaz-Fuentes G. Mycoplasma
pneumoniae: A Potentially Severe Infection. J Clin Med Res
2018;10(7):535-44.

28. Blasco Patino F, Pérez Maestu R, Lépez de Letona JM.
Mecanismos de enfermedad en la infeccién por Mycoplasma
pneumoniae. Manifestaciones clinicas y complicaciones
[Mechanisms of disease in Mycoplasma pneumoniae infection.


https://doi.org/10.4997/jrcpe.2021.319
https://doi.org/10.4997/jrcpe.2021.319
https://doi.org/10.1007/s10067-022-06120-3
https://doi.org/10.1007/s10067-022-06120-3
https://doi.org/10.1007/s10067-022-06120-3
https://doi.org/10.1097/md.0000000000030506
https://doi.org/10.1097/md.0000000000030506
https://doi.org/10.1097/md.0000000000030506
https://doi.org/10.1097/md.0000000000030506
https://doi.org/10.1097/md.0000000000030506
https://doi.org/10.1055/a-1036-9359
https://doi.org/10.1055/a-1036-9359
https://doi.org/10.1055/a-1036-9359
https://doi.org/10.1007/s11926-021-01018-6
https://doi.org/10.1007/s11926-021-01018-6
https://doi.org/10.1007/s11926-021-01018-6
https://doi.org/10.12890/2025_005350
https://doi.org/10.12890/2025_005350
https://doi.org/10.1007/s40588-020-00152-6
https://doi.org/10.1007/s40588-020-00152-6
https://doi.org/10.1007/s40588-020-00152-6
https://doi.org/10.1016/j.idc.2006.09.004
https://doi.org/10.1016/j.idc.2006.09.004
https://doi.org/10.1016/j.idc.2006.09.004
https://doi.org/10.1016/s0140-6736(12)61186-6
https://doi.org/10.1016/s0140-6736(12)61186-6
https://doi.org/10.1186/1752-1947-1-2
https://doi.org/10.1186/1752-1947-1-2
https://doi.org/10.1186/1752-1947-1-2
https://doi.org/10.3390/idr17060147
https://doi.org/10.3390/idr17060147
https://doi.org/10.3390/idr17060147
https://doi.org/10.3390/idr17060147
https://doi.org/10.1136/bcr-2016-215552
https://doi.org/10.1136/bcr-2016-215552
https://doi.org/10.1128/cmr.17.2.348-369.2004
https://doi.org/10.1128/cmr.17.2.348-369.2004
https://doi.org/10.1128/cmr.17.2.348-369.2004
https://doi.org/10.4065/75.2.144
https://doi.org/10.4065/75.2.144
https://doi.org/10.4065/75.2.144
https://doi.org/10.2174/1573397115666190808110337
https://doi.org/10.2174/1573397115666190808110337
https://doi.org/10.1136/ard.52.6.475
https://doi.org/10.1136/ard.52.6.475
https://doi.org/10.7812/tpp/18.304
https://doi.org/10.7812/tpp/18.304
https://doi.org/10.1016/s0140-6736(15)00151-8
https://doi.org/10.1016/s0140-6736(15)00151-8
https://doi.org/10.2169/internalmedicine.9241-21
https://doi.org/10.2169/internalmedicine.9241-21
https://doi.org/10.2169/internalmedicine.9241-21
https://doi.org/10.1007/s10067-022-06088-0
https://doi.org/10.1007/s10067-022-06088-0
https://doi.org/10.1007/s10067-022-06088-0
https://doi.org/10.1007/s10067-013-2270-y
https://doi.org/10.1007/s10067-013-2270-y
https://doi.org/10.1007/s10067-013-2270-y
https://doi.org/10.1007/s10067-012-2042-0
https://doi.org/10.1007/s10067-012-2042-0
https://doi.org/10.1007/s10067-012-2042-0
https://doi.org/10.1136/bcr-2022-249208
https://doi.org/10.1136/bcr-2022-249208
https://doi.org/10.1136/bcr-2022-249208
https://doi.org/10.1097/md.0000000000018008
https://doi.org/10.1097/md.0000000000018008
https://doi.org/10.1097/md.0000000000018008
https://doi.org/10.1186/s13256-020-02479-6
https://doi.org/10.1186/s13256-020-02479-6
https://doi.org/10.1186/s13256-020-02479-6
https://doi.org/10.1186/s13256-020-02479-6
https://doi.org/10.1186/s13256-020-02479-6
https://doi.org/10.14740/jocmr3421w
https://doi.org/10.14740/jocmr3421w
https://doi.org/10.14740/jocmr3421w
https://doi.org/10.1157/13063528
https://doi.org/10.1157/13063528
https://doi.org/10.1157/13063528
https://doi.org/10.1157/13063528

42

29.

30.

3L

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

Clinical manifestations and complications]. Rev Clin Esp
2004;204(7):365-8.

Poddighe D, Abdukhakimova D, Dossybayeva K, Mukusheva
Z, Assylbekova M, Rakhimzhanova M, et al. Mycoplasma
pneumoniae Seroprevalence and Total IgE Levels in Patients with
Juvenile Idiopathic Arthritis. ] Immunol Res 2021;2021:6596596.
Horino T, Inotani S, Matsumoto T, Ichii O, Terada Y. Reactive
arthritis caused by Rothia mucilaginosa in an elderly diabetic
patient. J Clin Rheumatol 2019;26:e303-4.

MaY, Sun J, Che G, Cheng H. Systematic Infection of Chlamydia
Pneumoniae. Clin Lab 2022;68(8):10.7754/Clin.Lab.2021.210908.
Qureshi AM, Tariq S, Javed N, Sheikh AB. One Joint Aspirate:
Three Diagnoses. Cureus 2021;13(9):e17714.

Goedvolk CA, Von Rosenstiel IA, Bos AP. Immune complex
associated complications in the subacute phase of meningococcal
disease: incidence and literature review. Arch Dis Child
2003;88:927-30.

Schaad UB. Arthritis in disease due to Neisseria meningitidis.
Rev Infect Dis 1980;2:880-8.

Dillon M, Nourse C, Dowling F, Deasy P, Butler B. Primary
meningococcal arthritis. Pediatr Infect Dis J 1997;16:331-2.
Bhavnagri S, Steele N, Massasso D, Benn R, Youssef P, Bleasel J.
Meningococcal-associated arthritis: infection versus immune-
mediated. Intern Med J 2008;38(1):71-3.

Wen S, Feng D, Chen D, Yang L, Xu Z. Molecular epidemiology
and evolution of Haemophilus influenzae. Infect Genet Evol
2020;80:104205.

Desarden R, Caloia R. Polyarticular Septic Arthritis Caused by
Haemopbhilus Influenzae in an Asplenic Patient: A Case Report.
Clin Pract Cases Emerg Med 2025;9(1):78-81.

Chohan A, Qureshi M, Huda M, et al. An unusual case of
Haemophilus influenzae associated polyarthritis: diagnostic
and therapeutic challenges in concurrent septic and reactive
arthritis. Cureus 2024;16(11):73194.

Sanders B, Abdulfatah M, Aljuaid M, Tawhari I. Polyarticular
septic arthritis due to non-typeable Haemophilus influenzae
with concomitant new-onset acute gouty arthritis. J Investig
Med High Impact Case Rep 2019;7:2324709619864990.
Kareem Ali M, Shia JS. Erythema nodosum manifestation of
Parvovirus B19-associated reactive arthritis. ] Infect Dev Ctries
2024;18(9):1435-41.

42.

43

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51

52.

53.

54.

Medicinska re¢ Vol. 7, No 1, 2026

Mahmood AS, Al-Kazaz AKA, Ad’hiah AH. Single nucleotide
polymorphism of IL1B Gene (rs16944) in a sample of
rheumatoid arthritis Iraqi patients. Iraqi J Sci 2018;59:1041-5.
Corcoran A, Doyle S. Advances in the biology, diagnosis and
host-pathogen interactions of parvovirus B19. ] Med Microbiol
2004;53:459-75.

Kerr JR. Pathogenesis of human parvovirus B19 in rheumatic
disease. Ann Rheum Dis 2000;59:672-83.

Moore TL. Parvovirus-associated arthritis. Curr Opin Rheumatol
2000;12:289-94.

Ogawa E, Otaguro S, Murata M, Kainuma M, Sawayama Y,
Furusyo N, Hayashi J. Intravenous immunoglobulin therapy
for severe arthritis associated with human parvovirus B19
infection. J Infect Chemother 2008;14:377-82.

Ono K, Kishimoto M, Shimasaki T, Uchida H, Kurai D,
Deshpande GA, et al. Reactive arthritis after COVID-19
infection. RMD Open 2020;6:¢001350.

Danssaert Z, Raum G, Hemtasilpa S. Reactive arthritis in
a 37-year-old female with SARS-CoV2 infection. Cureus
2020;12(8):€9698.

Liew IY, Mak TM, Cui L, Vasoo S, Lim XR. A case of reactive
arthritis secondary to coronavirus disease 2019 infection. J Clin
Rheumatol 2020;26(6):233.

Coath FL, Mackay J, Gaffney JK. Axial presentation of reactive
arthritis secondary to COVID-19 infection. Rheumatology
(Oxford) 2021;60(7):e232-€233.

Kobayashi S, Taniguchi Y, Kida I, Tamura N. SARS-CoV2-
triggered acute arthritis: Viral arthritis rather than reactive
arthritis. ] Med Virol 2021;93(12):6458-9.

Novelli L, Motta E, Ceribelli A, et al. A case of psoriatic arthritis
triggered by SARS-CoV-2 infection. Rheumatology (Oxford)
2021;60:€21-3.

Weisberg SP, Connors TJ, Zhu Y, et al. Distinct antibody
responses to SARS-CoV-2 in children and adults across the
COVID-19 clinical spectrum. Nat Immunol 2021;22:25-31.
Golstein MA, Fagnart O, Steinfeld SD. Reactive arthritis after
COVID-19 vaccination: 17 cases. Rheumatology (Oxford)
2023;62(11):3706-9.

Janji¢ S, i sar. Med Rec 2025; 7(1): 35-42.


https://doi.org/10.1157/13063528
https://doi.org/10.1157/13063528
https://doi.org/10.1155/2021/6596596
https://doi.org/10.1155/2021/6596596
https://doi.org/10.1155/2021/6596596
https://doi.org/10.1155/2021/6596596
https://doi.org/10.1097/rhu.0000000000001157
https://doi.org/10.1097/rhu.0000000000001157
https://doi.org/10.1097/rhu.0000000000001157
https://doi.org/10.7754/clin.lab.2021.210908
https://doi.org/10.7754/clin.lab.2021.210908
https://doi.org/10.7759/cureus.17714
https://doi.org/10.7759/cureus.17714
https://doi.org/10.1136/adc.88.10.927
https://doi.org/10.1136/adc.88.10.927
https://doi.org/10.1136/adc.88.10.927
https://doi.org/10.1136/adc.88.10.927
https://doi.org/10.1093/clinids/2.6.880
https://doi.org/10.1093/clinids/2.6.880
https://doi.org/10.1111/j.1445-5994.2007.01560.x
https://doi.org/10.1111/j.1445-5994.2007.01560.x
https://doi.org/10.1111/j.1445-5994.2007.01560.x
https://doi.org/10.1016/j.meegid.2020.104205
https://doi.org/10.1016/j.meegid.2020.104205
https://doi.org/10.1016/j.meegid.2020.104205
https://doi.org/10.5811/cpcem.20761
https://doi.org/10.5811/cpcem.20761
https://doi.org/10.5811/cpcem.20761
https://doi.org/10.7759/cureus.73194
https://doi.org/10.7759/cureus.73194
https://doi.org/10.7759/cureus.73194
https://doi.org/10.7759/cureus.73194
https://doi.org/10.1177/2324709619864990
https://doi.org/10.1177/2324709619864990
https://doi.org/10.1177/2324709619864990
https://doi.org/10.1177/2324709619864990
https://doi.org/10.3855/jidc.19513
https://doi.org/10.3855/jidc.19513
https://doi.org/10.3855/jidc.19513
https://www.ijs.uobaghdad.edu.iq/index.php/eijs/article/view/363/159
https://www.ijs.uobaghdad.edu.iq/index.php/eijs/article/view/363/159
https://www.ijs.uobaghdad.edu.iq/index.php/eijs/article/view/363/159
https://doi.org/10.1099/jmm.0.05485-0
https://doi.org/10.1099/jmm.0.05485-0
https://doi.org/10.1099/jmm.0.05485-0
https://doi.org/10.1136/ard.59.9.672
https://doi.org/10.1136/ard.59.9.672
https://doi.org/10.1097/00002281-200007000-00010
https://doi.org/10.1097/00002281-200007000-00010
https://doi.org/10.1007/s10156-008-0636-x
https://doi.org/10.1007/s10156-008-0636-x
https://doi.org/10.1007/s10156-008-0636-x
https://doi.org/10.1007/s10156-008-0636-x
https://doi.org/10.1136/rmdopen-2020-001350
https://doi.org/10.1136/rmdopen-2020-001350
https://doi.org/10.1136/rmdopen-2020-001350
https://doi.org/10.7759/cureus.9698
https://doi.org/10.7759/cureus.9698
https://doi.org/10.7759/cureus.9698
https://doi.org/10.1097/rhu.0000000000001560
https://doi.org/10.1097/rhu.0000000000001560
https://doi.org/10.1097/rhu.0000000000001560
https://doi.org/10.1093/rheumatology/keab009
https://doi.org/10.1093/rheumatology/keab009
https://doi.org/10.1093/rheumatology/keab009
https://doi.org/10.1002/jmv.27229
https://doi.org/10.1002/jmv.27229
https://doi.org/10.1002/jmv.27229
https://doi.org/10.1093/rheumatology/keaa691
https://doi.org/10.1093/rheumatology/keaa691
https://doi.org/10.1093/rheumatology/keaa691
https://doi.org/10.1038/s41590-020-00826-9
https://doi.org/10.1038/s41590-020-00826-9
https://doi.org/10.1038/s41590-020-00826-9
https://doi.org/10.1093/rheumatology/kead169
https://doi.org/10.1093/rheumatology/kead169
https://doi.org/10.1093/rheumatology/kead169
https://doi.org/10.1002/erv.3149
https://doi.org/10.1001/jamapsychiatry.2014.363

	bbib10

