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Apstrakt
Reaktivni artritis (ReA) predstavlja imunski posredovan, 
aseptičan artritis koji može da nastane u periodu od 3 dana do 
6 nedelja nakon bilo koje ekstra-artikularne infekcije. Iako je 
najčešće precipitiran gastrointestinalnom ili genitourinarnom 
infekcijom, nakon pandemije SARS-CoV-2 sve veći značaj u 
nastanku ovog oboljenja se pridaje i respiratornim uzročnici-
ma. Zbog toga, cilj ovog preglednog rada je da prikaže savre-
mena saznanja o retkim respiratornim uzročnicima ReA, sa 
osvrtom na njihov klinički značaj i dijagnostičko-terapijske 
implikacije. Sprovedeno je sistematsko pretraživanje rele-
vantne naučne literature, koristeći Medline bazu podataka, sa 
posebnim osvrtom na period od 2020. do 2025. godine, sa cil-
jem identifikacije i analize slučajeva ReA nastalih u kontekstu 
respiratorne infekcije, izazvane prvenstveno retkim respira-
tornim uzročnicima. U okvir analize, uključeni su pojedinačni 
prikazi slučajeva, originalni naučni radovi i pregledni članci. 
Najčešće identifikovani respiratorni uzročnici bili su: SARS-
CoV-2, Chlamydophila pneumoniae, Streptococcus pyogenes, 
Parvovirus-B19 i Mycoplasma pneumoniae, sa varijabilnim 
vremenskim intervalom između infekcije i pojave artritisa (od 
nekoliko dana do više nedelja). Ređi respiratorni uzročnici 
bili su: Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis, Ro-
thia mucilaginosa, Haemophilus influenzae i Mycobacterium 
tuberculosis. Klinička slika ReA izazvanog ovim patogenima 
nije se značajno razlikovala od one uobičajene etiologije, ali 
su zapažene razlike u dužini trajanja simptoma i odgovoru 
na terapiju. U većini slučajeva, artritis je bio oligoartikular-
an, asimetričan i praćen sistemskim znacima upale. Terapijski 
pristupi uključivali su nesteroidne antiinflamatorne lekove, 
kortikosteroide, kao i u pojedinim slučajevima, antibiotike i 
imunosupresive. ReA izazvan retkim respiratornim patogen-
ima predstavlja dijagnostički izazov, jer iako su ovi uzročni-
ci ređe identifikovani, njihova uloga u etiopatogenezi ReA 
zahteva dodatnu pažnju, s obzirom na potencijalno atipičan 

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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publikovanja (5 godina) dobijeno je 93 rezultata. 
Detaljnim čitanjem literature identifikovano je oko 
50 radova koji obuhvataju sledeće respiratorne uz
ročnike: 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 
čest uzročnik invazivnih infekcija, uključujući naj
češće pneumoniju, meningitis i otitis (9, 10). Me
đutim, njegova uloga kao okidača ReA slabo je do
kumentovana i smatra se izuzetno retkom u pore
đenju sa klasičnim gastrointestinalnim i urogeni
talnim patogenima. Dostupni podaci u literaturi 
uglavnom potiču iz pojedinačnih prikaza slučajeva, 
što ukazuje da pneumokokne infekcije mogu, u odre
đenim okolnostima, izazvati aberantni postinfektivni 
imunološki 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 klinička slika 
monoartritisa desnog skočnog zgloba. 

Međutim, primarna klinička prezentacija uključi
vala je zahvatanje centralnog nervnog sistema u vidu 
longitudinalnog transferzalnog mijelitisa, febrilnost i 
akutnu urinarnu retenciju. Molekularna analiza (poly
merase chain reaction – PCR) cerebrospinalne tečno
sti bila je pozitivna na Streptococcus pneumoniae. 
Pacijent je lečen intravenskom antimikrobnom te
rapijom i kortikosteroidima, uz delimično neuro
loško poboljšanje. Dve nedelje kasnije došlo je do 
razvoja akutnog monoartritisa sa pojavom febrilnosti 
(38,5°C), bola u desnom skočnom zglobu, otoka, eri
tema i ograničene pokretljivosti zgloba. Opsežna imu
nološka obrada, kao i hemokulture bile su uredne, bez 
dokaza drugih infektivnih ili autoimunskih okidača. 
Standardne radiografije nisu ukazale na erozivne ili 
druge strukturne promene u zglobu. Analiza sino
vijalne tečnosti, dobijene punkcijom zahvaćenog 
zgloba, pokazala je inflamatorni, ali sterilni nalaz, bez 
prisustva kristala, sa negativnim bakteriološkim kul

Uvod

Reaktivni artritis (ReA) predstavlja imunski po
sredovan, aseptičan artritis koji može da nastane na
kon bilo koje ekstra-artikularne infekcije (najčešće 
urogenitalne i gastrointestinalne) (1, 2). Svrstava se u 
grupu spodiloartritisa, a klinički se najčešće 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 kliničke prezentacije zahvatanja 
zglobova u vidu mono ili oligoartrtiisa, klinička slika 
ReA može uključivati i druge nalaze karakteristične 
za periferne spondiloartritise kao što su: sakroiliitis, 
uveitis, daktilitis, entezitis, HLA-B27 pozitivnost ili 
pozitivnu porodičnu anamnezu o postojanju spondi
loartopatija, psorijaze ili uveitisa (2,5–7). Većina ReA 
se završi potpunim izlečenjem u periodu od nekoliko 
nedelja do nekoliko meseci. Međutim, određeni pro
cenat prelazi u hronični artritis (7, 8). 

Nakon pandemije SARS-CoV-2 sve veći značaj u 
nastanku ovog oboljenja se pridaje i respiratornim 
uzročnicima (2). Artritis nakon respiratorne infek
cije predstavlja posebno zanimljivo pitanje, naročito 
u pogledu toga da li su delovi pojedinih mikroor
ganizama koji ga izazivaju zaista prisutni u zglobu i 
dovoljno očuvani da dovedu do oboljenja. Zbog toga, 
cilj ovog preglednog rada je da prikaže savremena 
saznanja o retkim respiratornim uzročnicima reaktiv
nog artritisa, sa osvrtom na njihov klinički značaj i 
dijagnostičko-terapijske implikacije.

Sprovedeno je sistematsko pretraživanje relevant
ne naučne literature, koristeći Medline bazu, sa poseb
nim osvrtom na period od 2020. do 2025. godine, sa 
ciljem identifikacije i analize slučajeva ReA nastalih u 
kontekstu respiratorne infekcije, izazvane prvenstve
no retkim respiratornim uzročnicima. U okvir analize, 
uključeni su pojedinačni prikazi slučajeva, originalni 
naučni radovi i pregledni članci koji su dokumentovali 
pojavu ReA nakon preležane respiratorne infekcije. 
Pretraživanjem pojma reactive arthritis na internet 
stranici PubMed, dobijeno je ukupno 19293 rezultata. 
Dodavanjem pojma infectious agents u polje za pre
traživanje, uz korišćenje operatora AND, rezultati 
pretrage su suženi na 480 rezultata. Dodatnim filtri
ranjem pronađenih referenci u odnosu na datum 
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tok bolesti i potrebu za individualizovanim terapijskim pris-
tupom. Ograničen broj dostupnih prikaza slučajeva i druge 
naučne literature ukazuje na potrebu za daljim istraživanjima i 
standardizacijom dijagnostičkih kriterijuma u ovom domenu.  

Ključne reči: reaktivni artritis, retki respiratorni patogeni,  
postinfektivni artrtis

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
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turama i direktnim preparatom bojenim po Gramu, 
što je u kombinaciji sa kliničkim tokom i isključenjem 
drugih uzroka podržalo dijagnozu ReA. Zglobni 
simptomi su se povukli nakon primene prednizona 
(0.5 mg/kg/dan tokom 21 dana). Pacijent je uključen 
u strukturirani rehabilitacioni program, tokom kojeg 
je u narednim nedeljama zabeleženo postepeno po
boljšanje motorne funkcije, bez recidiva tokom pra
ćenja, što je u skladu sa imunološki posredovanom 
prirodom bolesti (12).

Autori rada ističu da S. pneumoniae, iako nije 
klasično povezan sa ReA, može delovati kao imuno
loški okidač putem mehanizama molekularne mi
mikrije, unakrsne reaktivnosti ili stvaranja imunskih 
kompleksa, slično drugim bakterijskim patogenima 
poznatim u patogenezi reaktivnog artritisa (13). 
Značajno je da je pacijent bio HLA-B27 negativan, 
što dodatno potvrđuje da se pneumokok-indukovani 
ReA može javiti i van tipičnog genetskog okvira spon
diloartritisa (14).

Ovaj slučaj dodatno proširuje spektar respiratornih 
patogena sposobnih da indukuju reaktivni artritis i 
naglašava potrebu da se Streptococcus pneumoniae 
razmotri kao potencijalni, iako redak, etiološki faktor 
ReA, posebno u situacijama kada artritis nastaje na
kon dokumentovane pneumokokne infekcije bez do
kaza o septičnom zahvatanju zgloba (12). 

Poststreptokokni reaktivni artritis (PSRA) 

Poststreptokokni reaktivni artritis (PSRA) povezuje 
se sa prethodnom infekcijom izazvanom Streptococcus 
pyogenes (grupa A, β-hemolitički streptokok). Dife
rencijacija između PSRA i akutne reumatske groznice 
može biti izazovna. Iz tog razloga, Aviles i saradnici, 
u retrospektivnoj studiji, klasifikovali su pacijente 
kao obolele od PSRA, ukoliko su ispunjavali sledeće 
kriterijume: (1) prisustvo akutnog, sterilnog artritisa 
nakon prethodne streptokokne infekcije na udaljenom 
mestu, (2) pozitivan bris ždrela ili povišene 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: kraća latentna faza (oko 10 dana na
spram 21 dana kod reumatske groznice), produžen ili 
recidivirajući artritis u poređenju 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 obično 
dramatičan (17). Ipak, kliničke manifestacije PSRA 
mogu varirati, a dijagnoza se postavlja i u slučajevima 
kada se ne ispune sve navedene karakteristike (18).

Poststreptokokni reaktivni artritis najčešće se 
javlja u aditivnom ili nemigratornom obliku, sa pre
dominacijom zahvatanja zglobova donjih ekstremi
teta. Zglobna zahvaćenost je tipično asimetrična, a 
najčešće uključuje kolena i skočne zglobove, dok mo
gu biti zahvaćeni i ručni zglobovi, laktovi, kukovi, ra

mena i mali zglobovi šaka i stopala. Klinička slika je 
obično oligoartikularna ili poliartikularna, ali se može 
javiti i monoartikularni oblik, što neretko dovodi do 
pogrešne sumnje na septični artritis. Zanimljivo je da 
je zabeležen značajan broj slučajeva artralgija bez vid
ljivog otoka zglobova, a simptomi koje pacijenti opi
suju često prevazilaze nalaze na fizikalnom pregledu. 
Jutarnja ukočenost je čest prateći simptom. Prosečno 
trajanje artritisa iznosi oko dva meseca. Antibiotska 
terapija, iako ključna za eradikaciju streptokokne in
fekcije, ne menja tok artritisa (16, 18).

Odgovor na nesteroidne antiinflamatorne le
kove (NSAIL) uglavnom je slab, iako postoje po
jedinačni izveštaji o povoljnom kliničkom efektu. 
Kortikosteroidi su u određenim slučajevima doveli 
do poboljšanja simptoma. Ipak, u poređenju sa reu
matskom groznicom, terapijski odgovor na aspirin i 
NSAIL je znatno manje izražen, a simptomi se najčešće 
produžavaju preko tri nedelje, što je gornja granica tra
janja artritisa kod akutne reumatske groznice (15, 16).

Ekstraartikularne manifestacije PSRA uključuju: 
uveitis, livedo reticularis, prolazni hepatitis, eritema 
multiforme, eritema nodozum, poliarteritis nodoza, 
vaskulitis, glomerulonefritis, različite kožne osipe i 
febrilnost. Takođe, opisani su slučajevi tenosinovitisa 
šaka (16). Diferencijalna dijagnoza je široka i obu
hvata sistemske bolesti vezivnog tkiva, juvenilni 
idiopatski artritis, Stillovu bolest u odraslom dobu, 
spondiloartropatije, septični artritis, maligne bolesti 
i bakterijski endokarditis. Ispravna dijagnostika se 
zasniva na pažljivoj anamnezi, fizikalnom pregledu, 
laboratorijskim nalazima, kliničkom toku i odgovoru 
na terapiju (16). 

Poncetova bolest  
(tuberkulozni reaktivni artritis)

Tuberkuloza predstavlja značajan javno-zdrav
stveni problem i odgovorna je za značajan morbiditet 
i mortalitet, naročito u zemljama u razvoju. Iako je 
plućna tuberkuloza najčešći oblik bolesti, ona može 
imati i ekstrapulmonalne manifestacije, zahvatajući 
različite organe i sisteme, uključujući limfadenitis, 
pleuritis, enteritis, meningitis, peritonitis, spondilitis i 
artritis (19–20). Pored toga, tuberkuloza može dovesti 
i do artritisa posredstvom imunološki posredovanih 
mehanizama, bez direktne invazije u zglob. Ovaj kli
nički entitet poznat je kao Poncetova bolest (21, 22). 

S obzirom na retkost i nedovoljnu prepoznatost ovog 
oboljenja, ono se neretko nedovoljno dijagnostikuje. Još 
uvek nije jasno definisan ni optimalan terapijski pristup. 
Najčešća klinička prezentacija bolesti je oligoartritis ili 
poliartritis, dok tuberkulozni artritis tipično zahvata 
samo jedan zglob (monoartritis) (20, 21). Poncetova 
bolest se često manifestuje na malim zglobovima šaka, 
ali mogu biti zahvaćeni i metakarpofalangealni zglobovi, 
kolena, ručni i skočni zglobovi. Takođe je često udružena 
sa ekstrapulmonalnim oblicima tuberkuloze, naročito 
limfadenitisom (21, 22).

Janjić S, et al. Med Word 2026; 7(1): 35–42.
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Tradicionalno, Poncetova bolest je opisivana kao 
artritis koji nastaje u akutnoj fazi tuberkuloze i povlači 
se nakon sprovedene antituberkulozne terapije, bez 
destrukcije zglobova. Međutim, kasniji izveštaji uka
zuju da bolest može nastati i nakon započinjanja, pa čak 
i nakon završetka antituberkulozne terapije (20–23).

Iako su pojedini autori predložili dijagnostičke kri
terijume, postavljanje dijagnoze ostaje izazov, budući 
da ne postoje specifični nalazi karakteristični za ovu 
bolest. Ključno je razlikovati Poncetovu bolest od 
drugih entiteta, pre svega od tuberkuloznog artritisa 
i reumatskih oboljenja (22, 23). Sinovijalna biopsija je 
visoko osetljiva metoda za isključivanje tuberkuloz
nog artritisa, ali treba je primenjivati oprezno zbog 
mogućeg razvoja fistule. Pored toga, analiza razmaza 
i kultura sinovijalne tečnosti predstavljaju važne ko
rake u diferencijalnoj dijagnostici (20). 

Patofiziologija bolesti još uvek nije u potpunosti 
razjašnjena. Činjenica da se Poncetova bolest može 
razviti i nakon započinjanja antituberkulozne tera
pije govori u prilog imunološki posredovanim me
hanizmima (23). Poznato je, na primer, da imuno
terapija BCG vakcinom kod karcinoma bešike može 
izazvati poliartritis kao neželjeni efekat. U ekspe
rimentalnim modelima na životinjama, injekcija 
toplotno inaktivisanog Mycobacterium tuberculosis 
izazivala je artritis, sinovitis, periostitis i tendinitis, 
što podržava teoriju o imunološkoj preosetljivosti 
(24). Pretpostavlja se da molekulska mimikrija i una
krsna reaktivnost između antigena mikobakterije i 
komponenti ljudske hrskavice igraju značajnu ulogu 
u nastanku bolesti. Takođe, prisustvo HLA-B27 anti
gena povezuje se sa većom učestalošću razvoja ovog 
sindroma (25).

Optimalna terapija Poncetove bolesti još uvek 
nije jasno definisana. U pojedinim slučajevima po
vlači 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 utvrđena optimalna doza 
kortikosteroida. Takođe je važno napomenuti da ri
fampicin može smanjiti njihovu efikasnost. Postoje i 
izveštaji o uspešnoj primeni biološke terapije, poput 
adalimumaba, kod pacijenata refraktornih na NSAIL 
i niske doze prednizolona (20, 25).

Mycoplasma pneumoniae 

Mycoplasma pneumoniae predstavlja čest respira
torni patogen, ali ekstrapulmonalne komplikacije mo
gu zahvatiti različite organske sisteme uključujući kar
diovaskularni, kožu, digestivni, hematološki, mišić
no-skeletni, nervni i urogenitalni system (26). Smatra 
se da se one razvijaju kroz tri osnovna patofiziološka 
mehanizma: (1) direktan, kada prisustvo bakterije na 
mestu inflamacije podstiče lokalno oslobađanje ci
tokina; (2) indirektan, kada bakterija pokreće auto
imunski odgovor i stvaranje imunskih kompleksa, 

iako nije prisutna na mestu zapaljenja i (3) vaskularni, 
gde ključnu ulogu imaju tromboza ili vaskulitis (27).

Prvi korak u imunološkom odgovoru jeste spo
sobnost mikoplazme da se veže za ćelije pomoću 
adhezina sličnih strukturama domaćina, što može 
dovesti do stvaranja autoantitela. Ipak, nije potpuno 
jasno da li mikoplazme deluju samo kao kofaktori, da 
li izazivaju sekundarnu infekciju ili su češće prisutne 
kod osoba sa oslabljenim imunskim sistemom, po
sebno kod pacijenata sa artritisom. U literaturi su opi
sani slučajevi povezanosti reaktivnog artritisa i akutne 
infekcije M. pneumoniae, naročito kod dece. Posebno 
je važno naglasiti da se u tim slučajevima artritis često 
ispoljava kao septični artritis, uz veću učestalost kod 
imunokompromitovanih bolesnika (26–29).

Međutim, Pilianidis i sar. objavili su slučaj tri
desetogodišnjeg, imunokompetentnog pacijenta, 
HLA-B27 pozitivnog, koji je imao akutnu infekciju 
Mycoplasma pneumoniae, komplikovanu reaktivnim 
artritisom i asimetričnom proksimalnom miopatijom, 
sa progresijom u hronični spondiloartritis. Ovaj pret
hodno zdrav muškarac javio se u hitnu službu sa fe
brilnošću, bolom u grlu, progresivnom obostranom 
slabošću donjih ekstremiteta i asimetričnim oligoar
tritisom. Dijagnoza je postavljena na osnovu pozi
tivnog PCR testa za Mycoplasma pneumoniae (krv i 
cerebrospinalna tečnost), kao i nalaza magnetne re
zonance koji su ukazivali na sakroilitis. Infekcija je 
uspešno lečena 14-dnevnim protokolom doksiciklina, 
nakon čega je pacijent otpušten bez neuroloških 
simptoma. Artritis je tretiran naproksenom i korti
kosteroidima, uz inicijalno poboljšanje, ali kasnije sa 
progresijom u hronični spondiloartritis. Ovaj slučaj 
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 povlače u periodu od jednog 
meseca do najviše godinu dana nakon adekvatnog 
lečenja (26). Međutim, kod prikazanog pacijenta, 
bolest je evoluirala u hronični oblik, ali je uz tera
piju TNF inhibitorom (adalimumab) postignuta za
dovoljavajuća kontrola simptoma i normalizacija in
flamatornih parametara.

Ovaj slučaj pokazuje da dijagnoza neuobičajenih 
komplikacija povezanih sa M. pneumoniae infekci
jom, uključujući i ReA, zahteva visok stepen kliničke 
sumnje i obimnu dijagnostičku obradu. Postavljanje 
dijagnoze može biti otežano, s obzirom na to da se 
koriste različite metode: direktni PCR testovi, sero
logija i kultura uzoraka (27). Kao što je prethodno 
pomenuto, nukleinske kiseline ovog organizma iden
tifikovane su PCR metodom u uzorcima krvi i u ce
rebrospinalnoj tečnosti, što sugeriše da je organizam 
ili njegovi delovi verovatno prisutan i u zahvaćenom 
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 slučaja, kod 79-godišnjeg muškarca 
sa dijabetesom, koji se mesec dana žalio na bolove 
u predelu ramena i kukova, inicijalno je postavljena 
sumnja na reumatsku polimijalgiju. Scintigrafija ga
lijumom-67 pokazala je izraženo nakupljanje u tetiv
nim pripojima oko ramena i kukova obostrano, što je 
tipičan nalaz za polimijalgiju reumatiku. Međutim, 
dvostruko ponovljena faringealna bakterijska kultura 
bila je pozitivna na Rothia mucilaginosa osetljivu na 
ampicilin. Nakon sprovođenja terapije ampicilinom 
u dozi od 750 mg/dan tokom tri meseca došlo je do 
potpunog povlačenja simptoma, bez relapsa tokom 
jednogodišnjeg praćenja, što je potvrdilo dijagnozu 
reaktivnog artritisa (ReA). Ovaj neuobičajen slučaj 
ukazuje da i retki mikroorganizmi mogu izazvati ReA 
kod osoba sklonih infekcijama, poput pacijenata sa di
jabetesom, te da kliničari treba da budu oprezni kako bi 
izbegli pogrešnu dijagnozu seronegativnih reumatskih 
bolesti, kao što je polimijalgija reumatika (30).

Chlamydophila pneumoniae 

Respiratorni mikroorganizam Chlamydophila (Chla
mydia) pneumoniae, čest uzročnik bakterijskih infek
cija širom sveta, danas je takođe široko prihvaćen 
kao uzročnik ReA. Većina pacijenata inficiranih sa 
C. pneumoniae nema simptome, a tok respiratorne 
bolesti je obično relativno blag (31, 32). Međutim, 
ReA izazvan ovim patogenom javlja se ređe nego onaj 
koji izaziva C. trachomatis (5). Kao i u studijama ReA 
izazvanog C. trachomatis, identifikovano je prisustvo 
organizma unutar zgloba zahvaćenog artritisom 
nastalog nakon plućne infekcije C. pneumoniae, a 
ustanovljeno je i prisustvo informacionih RNK (iRNK) 
za brojne proinflamatorne medijatore. Organizam je 
bio održiv i metabolički aktivan unutar zgloba, slično 
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 karakteristični 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 čemu su serogrupe A, B, C, 
Y i W135 najčešći uzročnici invazivnih oblika bo
lesti. Rasprostranjenost pojedinih serogrupa varira 
u zavisnosti od geografske regije i starosne grupe 
obolelih. Učestalost artritisa kao komplikacije akut
ne meningokokne bolesti kod odraslih kreće se od 

4% do 50%, dok kod dece iznosi oko 13% (33–35). 
Neisseria meningitidis može biti povezana sa razli
čitim kliničkim oblicima artritisa. Primarni septični 
meningokokni artrtis (PSMA) se može javiti izolo
vano ili u okviru primarnog meningitisa, odnosno 
bakterijemije. Uz adekvatnu antibiotsku terapiju, pot
puni oporavak je u većini slučajeva očekivan ishod. 
Ipak, u pojedinim situacijama može doći do razvoja 
postinfektivnog artritisa u prethodno zahvaćenom 
zglobu. Ovaj drugi oblik predstavlja imunološki po
sredovani artritis, koji se može razviti kao kasna kom
plikacija meningokokne infekcije (34, 36).

PSMA može nastati kao posledica akutne menin
gokokcemije, sa meningitisom ili bez njega, ili u ok
viru hronične meningokokcemije. U akutnoj formi, 
klinička slika najčešće odgovara poliartritisu. Pri
marni septični artritis karakteriše izolacija bakterije iz 
sinovijalne tečnosti, bez znakova meningitisa ili dru
gih kliničkih manifestacija meningokokcemije. Ovaj 
akutni piogeni oblik artritisa pretežno pogađa mu
škarce, u oko 50% slučajeva prethodi mu infekcija gor
njih disajnih puteva. U većini slučajeva javlja se mono
artritis, sa dominantnim zahvatanjem kolena (34, 36).

Za razliku od PSMA, artritis u sklopu meningo
kokne bolesti često se ispoljava u obliku imunološki 
posredovanog artritisa, sa sterilnim izlivima u ve
likim zglobovima, najčešće praćen poliartritisom i 
febrilnošću. Početak artritisa obično nastupa u inter
valu od 1 do 12 dana nakon inicijalne bolesti (36).

U radu Bhavnagri i sar. prikazan je slučaj pacijen
ta kod koga se, nakon perioda bez simptoma, razvio 
ponovljeni sterilni artritis nakon preležanog PSMA 
(36). Prikazani slučaj je značajan jer pokazuje kom
binaciju karakteristika septičnog i imunološki posre
dovanog artritisa, što se retko opisuje kod jednog istog 
pacijenta. Iako su simptomi poput infekcije gornjih 
disajnih puteva, osipa i pozitivne kulture iz zgloba 
ukazivali na septični artritis, ponovna pojava artritisa 
tokom antibiotske terapije, više uzastopnih sterilnih 
punkcija zglobova, kao i brz odgovor na terapiju kor
tikosteroidima, govorili su u prilog imunološki po
sredovanog artritisa. Dodatno, asimetričan obrazac 
artritisa i prisustvo entezitisa tipične su odlike ReA. 
Kod pacijenata sa hroničnim ReA izolovana je i DNK 
N. meningitidis serogrupa B iz sinovijalne tečnosti, što 
bi moglo biti prediktor za perzistirajući inflamatorni 
sinovitis (36).

Haemophilus influenzae

Haemophilus influenzae je gram-negativni koko
bacil koji obično uzrokuje respiratorne infekcije, ali 
može izazvati i sistemske bolesti poput meningitisa, 
bakteriemije i sepse. Iako je vakcinacija značajno 
smanjila učestalost 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
tični artritis dobro dokumentovan u kontekstu H. 
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influenzae infekcija, incidenca reaktivnog artritisa 
izazvanog ovim patogenom nije dovoljno istražena. 
Pojedine studije ukazuju na mogućnost da H. in
fluenzae može izazvati reaktivni artritis, iako je ovo 
stanje retko i često neprepoznato (38, 39). 

Chohan i sar. prikazali su slučaj 47-godišnjeg pret
hodno zdravog muškarca sa naglo nastalim teškim 
poliartritisom (kolena, skočni, temporomandibualrni 
i metakarpofalangealni zglobovi), povišenom tempe
raturom i simptomima sličnim gripu. Hemokulture 
bile su pozitivne na Haemophilus influenzae, pa je 
uvedena ciljana antibiotska terapija. Međutim, zbog 
brzog razvoja asimetričnih artritičnih tegoba i sistem
skih simptoma posumnjalo se i na reaktivnii artritis. 
Kako je febrilnost perzistirala, a simptomi u levom 
kolenu se pogoršavali, učinjena je artroskopija koja je 
pokazala sinovitis, a kultura zglobne tečnosti je ostala 
sterilna. Tada su uvedeni kortikosteroidi u terapiju, što 
je dovelo do poboljšanja. Međutim, nakon nekoliko 
dana PCR analizom sinovijalne tečnosti potvrđen je 
Haemophilus influenzae, nakon čega su kortikosteroidi 
ukinuti, a nastavljeno sa artroskopskim ispiranjem i 
ciljanom antibiotskom terapijom. Ipak, uporni bolovi 
u više zglobova su se održavali zbog čega je postavljena 
sumnja na istovremenu prisutnost reaktivnog artritisa, 
što je potvrđeno tokom praćenja pacijenta (39). 

Patofiziološki mehanizam je verovatno započeo 
infekcijom gornjih disajnih puteva izazvanom bakte
rijom Haemophilus influenzae, nakon čega je došlo do 
hematogenog širenja i razvoja septičnog artritisa levog 
kolena. Istovremeno, moglo je doći i do zahvatanja 
više zglobova – ili putem imunološki posredovane re
akcije (reaktivni artritis), ili putem septičnog širenja 
(septični poliartritis), pri čemu se prva mogućnost 
čini verovatnijom (40). Definitivna potvrda dijagnoze 
bila je otežana jer aspiracija dodatnih zglobova nije 
bila moguća, a kontinuirana primena antibiotika 
verovatno je sprečila značajniji porast bakterija u 
kulturama. Ipak, antibiotska terapija bila je od presud
ne važnosti kako bi se sprečilo trajno oštećenje zglo
bova usled sepse. Kortikosteroidna terapija je mogla 
doprineti ublažavanju simptoma reaktivnog artritisa 
tokom hospitalizacije, ali je teorijski mogla i pogoršati 
septični artritis levog kolena (39, 40) 

Ovaj slučaj naglašava dijagnostičke izazove u raz
likovanju septičnog i reaktivnog artritisa, naročito 
u atipičnim situacijama poput infekcije izazvane H. 
influenzae. Istovremeno prisustvo oba oblika artritisa 
dodatno komplikuje terapijski pristup, jer lečenje 
jednog entiteta (kortikosteroidima) može pogoršati 
drugi, a rano uvođenje antibiotika bilo je presudno 
za sprečavanje ozbiljnih posledica sepse i oštećenja 
zgloba (39, 40).

Parvovirus B19 

Parvovirus B19 pripada grupi DNK virusa koji sadrže 
jednolančanu DNK. Virus je široko rasprostranjen, a 
najveći broj slučajeva ostaje asimptomatski. Međutim, 

infekcija ovim virusom može se manifestovati širo
kim spektrom kliničkih manifestacija, uključujući 
erythema infectiosum, aplastičnu anemiju i artritis 
(41). Akutna simptomatska parvovirus B19 infekcija 
je udružena sa pojavom povišenih koncentracija 
raznih proinflamatornih citokina, a virusna DNK je 
detektovana u sinovijalnoj tečnosti inflamiranih zglo
bova. Nastanak artritisa je udružen sa nastankom spe
cifičnih Parvovirus B19 specifičnih antitela, što govori 
u prilog tome da imunski kompleksi mogu da budu 
uključeni u patofiziološki mehanizam parvovirusnog 
artritisa (42). 

Prijavljene učestalosti javljanja artritisa u Parvo
virus B19 infekciji variraju od 8% kod dece do čak 50–
80% kod odraslih (43, 44). Kod dece se klinička slika 
manifestuje oligoartritisom velikih zglobova, obično 
kolena, dok kod odraslih simptomi podsećaju na 
reumatoidni artritis sa simetričnim zahvatanjem ma
lih zglobova šake (metakarpofalangealni i proksimalni 
interfalangealni zglobovi) i ručnih zglobova (41,45). 
Kod ovih pacijenata može doći do tranzitorne pojave 
seropozitivnosti za reumatoidni faktor, antinuklearna 
antitela i različitih ekstraktabilnih nuklearnih anti
gena (ENA). Simptomi artritisa se obično brzo po
vlače, ali nekad mogu da perzistiraju mesecima. Pa
cijenti obično imaju dobar odgovor na nesteroidne 
antiinflamatorne lekove, ali su u literature prijavljeni 
i teži slučajevi sa perzistentnom viremijom koji za
htevaju intravensku primenu imunoglobulina (46). 

Post-COVID-19 reaktivni artritis

Sa pojavom pandemije SARS-CoV-2, opisano je više 
slučajeva akutnog artritisa nakon ove virusne infekcije, 
koji su klasifikovani kao ReA. Post-COVID-19 ReA 
najčešće ima fenotip sličan reumatoidnom artritisu, 
sa zahvatanjem ručnih i skočnih zglobova, kao i sitnih 
zglobova šaka i stopala (2). Međutim, prijavljeni su i 
slučajevi sa afekcijom aksijalnog skeleta, ali i klasična 
mono ili oligoartrikularna prezentacija ReA sa za
hvatanjem velikih zglobova donjih ekstremiteta. U li
teraturi je prijavljen i slučaj izolovanog monoartritisa 
metakarpofalangealnog zgloba (47–50). 

U poređenju sa klasičnim ReA koji se najčešće 
javlja u životnoj dobi od 15 do 40 godina, za post-
COVID-19 ReA primećeno 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 zahvaćenost je uglavnom oligoartikularna, 
što je tipično za ReA. Takođe su opisani entezitis Ahi
love tetive i psorijaziformne lezije, konzistentne sa 
spondiloartritisom (47–51). Kod jednog HLA-B27 
pozitivnog pacijenta registrovana je i vanzglobna 
manifestacija u vidu palpabilne purpure potkoleni
ca (52). Analiza sinovijalne tečnosti metodom RT-
PCR na SARS-CoV-2, sprovedena u dva slučaja, bila 
je negativna, kao i virusne kulture (2). Međutim, 
klinički značaj ovih nalaza i dalje je nepoznat, što 
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ukazuje na nedovoljno razjašnjen aspekt dijagnostike 
ReA povezanog sa SARS-CoV-2 (2).

U jednom slučaju artritis se spontano povukao 
27. dana bolesti. Kod ostalih pacijenata lečenje je 
sprovedeno primenom NSAIL  i intraartikularnih 
injekcija kortikosteroida. Važno je istaći da su to
kom hospitalizacije zbog COVID-19 prijavljena i 
četiri slučaja 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 ključnog značaja 
analizirati svaku epizodu akutnog artritisa polariza
cionom mikroskopijom, budući da su akutne bolesti, 
uključujući i infekcije, poznati faktori rizika za nasta
nak napada gihta i pseudogihta (53).

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

postvakcinalnog artritisa je važno epidemiološki, ali 
terapijski pristup je sličan (54). 

Zaključak

Reaktivni artritis nakon infekcija retkim respirator
nim patogenima predstavlja dijagnostički izazov zbog 
različitih kliničkih manifestacija, stepena aktivnosti 
bolesti, kao i geografskih i genetičkih razlika koje di
jagnozu često čine otežanom. Uprkos ograničenom 
broju dostupnih studija, ovi retki uzročnici zaslužuju 
pažnju kliničara, posebno u eri post-pandemijskog 
doba, kada su respiratorne infekcije sve češće prepo
znate kao mogući inicijatori autoimunskih procesa. 
Potrebna su dalja prospektivna istraživanja, stan
dardizacija dijagnostičkih kriterijuma i veća svest 
o ovoj potencijalnoj etiologiji, čija je učestalost pot
cenjena, kako bi se omogućila pravovremena dijagno
za i adekvatan terapijski pristup pacijentima sa ReA. 
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