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ARTRITE REACTIVA (SYN: SINDROME DE REITER)

Joana Antunes, Jodo Borges da Costa, Manuel Sacramento Marques
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Artrite reactiva, anteriormente conhecida como Sindrome de Reiter, refere-se & triade cldssica de artrite,
uretrite e conjuntivite, que ocorre apds episédio de infeccéo génito-urindria ou gastrointestinal. Nos adultos, a cau-
sa mais frequente é a infecgéo por Chlamydia trachomatis. Pode também apresentar-se sem todos os elementos da
triade, ou acompanhar-se de manifestacées cut@neas ou viscerais. Enquadra-se no grupo das espondiloartropatias
seronegativas, e existe uma forte associacdo com o gene HLA-B27. A doenca pode ocorrer de forma aguda ou evoluir
para a cronicidade. O tratamento vai depender da infeccéo desencadeante.

Artrite reactiva; Sindrome de Reiter; Espondiloartropatia; Queratoderma blenorrdgico; Bala-
nite circinada.

REACTIVE ARTHRITIS (SYN: REITER’S SYNDROME)

Reactive arthritis, previously known as Reiter’s Syndrome, is the classic triad of arthritis, urethritis and
conjunctivitis, which occurs after an acute episode of genito-urinary or gastrointestinal infection. In adults, the most
frequent cause is infection by Chlamydia trahomatis. It may also present as an incomplete triad or be associated with
dermatological or visceral symptoms. It is classified as a seronegative spondyloarthropathy, and is strongly associated
with HLA-B27. Reactive arthritis may occur as an acute disease or progress to a chronic form, and treatment depends
on the eliciting infection.

Reactive arthritis; Reiter’s syndrome; Spondyloarthropathy; Keratoderma blennorrhagicum; Circinate
balanitis.
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Aproximadamente em 460 a.C., Hipécrates terd fei-
to a primeira descricdo deste sindrome, ao referir que
“os adultos jovens do sexo masculino apenas sofriam
de gota apds o inicio da actividade sexual” (& época,
gota era sinénimo de artrite aguda)'. Em 1916, em
plena | Guerra Mundial, durante a Batalha de Somme,
dois médicos franceses, Fiessinger e Leroy, descreve-
ram a cléssica triade de artrite, uretrite e conjuntivite,
apés um caso de infeccdo por Shigella?. No mesmo
ano, Hans Reiter reportou um caso de artrite, uretrite
ndo-gonocdcica e conjuntivite num soldado aleméo,
igualmente apés um episédio de desinteria®. Em 1942,
Bauer e Engelman, ao reconhecerem o mesmo sindro-
me e, apercebendo-se que este havia & sido descrito
por Reiter, optaram por denomind-lo de Sindrome de
Reiter’. No entanto, apds o reconhecimento de que
Hans Reiter terd sido um colaborador activo do regime
Nazi, foi proposta a substituigdo do epénimo Sindrome
de Reiter pela denominacdo Artrite Reactiva (AR)5, e
esta sugestdo foi aceite pela comunidade médica in-
ternacional. Numa tentativa de padronizar os critérios
diagnésticos da AR, no 4" International Workshop on
Reactive Arthritis, concordou-se que este termo deveria
apenas aplicar-se a doentes com artrite pds-infecciosa
gue preenchessem os critérios de espondiloartropatia
seronegativa (doentes com doseamento de Factor Reu-
matbide negativo)®. Esta classificagGo permitiu excluir
outras artrites pds-infecciosas, como é o caso da Febre
Reumdtica ou Doenca de Lyme'.

A falta de uniformizagéo nos critérios de diagnés-
tico, bem como a dificuldade na definigdo da prépria
doenga, vem dificultar os registos epidemiolégicos.
Habitualmente, consideram-se 2 tipos diferentes de AR:
epidémica ou pés-desintérica e endémica ou adquirida
por via sexual (SARA)?. Nos Estados Unidos da Améri-
ca (EUA) e Gra-Bretanha, a forma endémica é a mais
frequentemente observada. No restante continente Eu-
ropeu e em Africa, a forma pés-desintérica é a mais
comum’.

Os dados de incidéncia a nivel mundial séo extre-
mamente varidveis, oscilando entre 30 a 200 casos por
100.000 pessoas'. Esta disparidade pode ser, em par-
te, explicada por diferentes substratos genéticos entre
as populacdes estudadas, nomeadamente diferencas
na prevaléncia do gene HLA-B274.
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Relativamente & idade, o pico de incidéncia da AR
localiza-se na terceira década de vida. No entanto,
também pode ocorrer em criancas, nomeadamente AR
pbs-desintérica, ou em doentes idosos.

Enquanto que a AR que surge apds episédio de
infeccdo entérica ocorre com frequéncia semelhante
em individuos do sexo masculino e feminino, os casos
desencadeados por infeccdo venérea, sdo cerca de 20
vezes mais comuns em homens. Bas e cols.® postula-
ram que, nos casos de SARA causada por Chlamydia
trachomatis, este fenémeno se poderia dever a defeitos
inatos na imunidade humoral, nos individuos do sexo
masculino. Na realidade, verificaram que, homens
incapazes de produzir anticorpos em quantidade sufi-
ciente, permitiam uma maior disseminacdo das bacté-
rias pelo organismo. Observaram ainda que os efeitos
das hormonas sexuais ao nivel das respostas imunes
locais, durante as fases iniciais da infecgdo, também
seriam factores determinantes.

Chlamydia, Salmonella, Shigella, Campylobacter e
Yersinia s@o as bactérias frequentemente associadas
ao desenvolvimento de AR (Quadro I). A frequéncia de
individuos infectados com bactérias artritogénicas que
vém, na realidade, a desenvolver AR é cerca de 1 a 4%
(4,1% no caso de doentes que sofreram infecg@o aguda
a C. trachomatis)®. Todavia, sabe-se que este risco sobe
para 20%, nos individuos positivos para HLA-B2710.
Por outro lado, 70 a 90% dos doentes com AR séo po-
sitivos para este gene, cuja prevaléncia na populagéo
em geral ronda os 10%. Todavia, ndo parece existir
qualquer vantagem na determinagéo rotineira do status
HLA-B27.

Apesar de as manifestagdes clinicas de AR endé-
mica e epidémica serem semelhantes, parece haver
algumas diferencas na fisiopatologia destas duas en-
tidades. A ocorréncia de AR depende de diversos fac-
tores, nomeadamente da interacg@o entre elementos
infecciosos e imunolégicos. Pensa-se que a presenga
de bactérias e dos seus produtos a nivel das articula-
¢des, e a resposta imunolégica local por estes desen-
cadeada, seja uma etapa fundamental na patogénese
da AR. Esta hipétese é sustentada por vdrios estudos,
em que o ADN de agentes desencadeadores de AR foi
isolado dos tecidos sinoviais de doentes com AR''2,
Além disso, em casos de AR pés-infecgdo por Chla-
mydia, foi possivel isolar do tecido sinovial as préprias
bactérias's.



Tracto Génito-Urindrio

Artrite Reactiva (syn: Sindrome de Reiter)

Quadro |
MICRORGANISMOS CAUSADORES DE ARTRITE REACTIVA

Tracto Gastrointestinal
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* Chlamydia trachomatis
* Neisseria gonorrhaeae
* Mycoplasma fermentans
* Mycoplasma genitalium
* Ureaplasma urealyticum

Shigella flexneri
Salmonella enteritidis
Salmonella typhimurum
Yersinia enterocolitica
Campylobacter jejuni

Tracto Respiratério

* Streptococcus pyogenes
* Chlamydia pneumoniae
* Chlamydia psitacci

Escherichia coli
* Cryptosporidium

Giardia lamblia
Brucella abortus
Clostridium difficile

Dada a associagdo da AR com o gene HLA-B27,
foi postulado que poderia existir reactividade cruzada
entre os anticorpos desenvolvidos contra a infecgéo
original e o HLA-B27'4. No entanto, outro estudo mos-
trou que este mimetismo molecular ndo é exclusivo das
bactérias passiveis de originar AR'®, pelo que o papel
da reactividade cruzada néo serd tdo importante como
inicialmente pensado.

Outros estudos sugerem que o desequilibrio entre
vdrias citocinas, nomeadamente factor de necrose
tumoral-ct, interleucina (IL)-2, IL-10, interferdo-7, se
pode relacionar com o desenvolvimento da doencga'.

A AR tem sido reportada em até 11% dos doentes
seropositivos para o VIH'®, o que sugere que as célu-
las T helper ndo deveréo ter um papel fundamental na
sua patogénese. Por outro lado, o préprio VIH pode
ser causador de artrite ou aumentar a susceptibilidade
para infecg@o por bactérias artritogénicas.

O espectro de manifestagdes associado & AR é am-
plo, com gravidade e duracdo de doenca varidveis.
Os sintomas predominantes no quadro clinico podem
ainda ser diferentes de doente, para doente. Esta va-
riabilidade de apresentagdes da doenca, é um dos res-
ponsdveis pela dificuldade de diagnéstico, inclusive na
prépria elaboragdo dos critérios diagndsticos.

Os sintomas surgem, em média, 4 semanas apéds
o episédio infeccioso. Apesar do reconhecimento do
evento infeccioso ser fundamental para o diagnéstico,
este pode ocasionalmente néo ser valorizado pelo pré-
prio doente, como é o caso de episddios transitérios de
diarreia ou, muitas vezes, das infeccées a Chlamydia.

Entamoeba histolytica

Por vezes, o quadro de AR pode surgir vérios meses
apés a infecgdo causal'. No entanto, alguns doentes
né&o apresentam os vdrios sinftomas simultaneamente,
podendo mesmo estes manifestarem-se com anos de
intervalo'.

A sintomatologia associada a AR é variada, e vai
muito para além da cldssica triade de artrite, uretrite e
conjuntivite (Quadro Il). Os sinftomas agudos e crénicos
incluem manifestagdes articulares e tendinosas, mucou-
téneas, oculares e, ocasionalmente, viscerais. Podem
ainda ocorrer sinais de doenga sistémica, tais como
febre, mal-estar geral e perda ponderal', sobretudo
na fase aguda da doenga.

Quadro Il
MANIFESTACOES CLINICAS

ASSOCIADAS A ARTRITE REACTIVA

Reumatolégicas | Arrite, entesite

Queratoderma blenorrégico, balanite/vulvite

Cuténeas o e :

circinada, onicodistrofia
Mucosas Méculas eritematosas, pépulas, placas, erosdes
Urogenitais Uretrite, cervicite, prostatite

Oftalmolégicas | Conjuntivite, uveite, queratite

Alteracées cardiacas, renais, gastrointestinais,

Viscerais .
neurolégicas

Estima-se que aproximadamente 30 a 50% dos
doentes com AR evoluem para cronicidade®. Essa ten-
déncia é maior nos doentes HLA-B27 positivos, que
também parecem ter doenca mais grave, com maior
frequéncia de uveite e sacroileite’®.
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Sistema muisculo-esquelético

A principal manifestagdo da AR é a artrite, que ocor-
re em cerca de 95% dos casos'?, muitas vezes como
primeira queixa?. Tipicamente, trata-se de uma oligo-
artrite aguda, assimétrica, afectando sobretudo os joe-
lhos, articulagées tibio-tarsicas e metatarso-faléngicas.
Os sintomas cldssicos incluem dor, rigidez apés repou-
so prolongado, e alivio com o exercicio. Lombalgia e
dactilite com “dedo em salsicha”?° (Fig. 1), também séo
caracteristicas da apresentagdo inicial. A entesite é a
leséo elementar das espondilartropatias e corresponde
a inflamagéo dos ligamentos ou tenddes no seu ponto
de inser¢do no osso, manifestando-se como dor loca-
lizada e edema. No caso da AR, entesite do ponto de
insercdo do tenddo de Aquiles no calcéneo é responsd-
vel pelo cldssico talon douloureux (calcanhar doloroso),
descrito por Fournier em 18682, Aproximadamente 25%
dos doentes com AR crénica desenvolvem sacroileite ou
espondilite anquilosante?'.

Envolvimento mucocuténeo (Quadro lil)

A manifestacdo cutGnea mais caracteristica da AR
é o queratoderma blenorrégico, embora estas lesdes
apenas surjom em 5 a 10% dos doentes'®. Tratam-se
de mdculas eritematosas, que atingem preferencial-
mente as palmas e plantas, mas que também podem
surgir nas superficies extensoras dos membros inferio-
res, pés, méos, dedos e couro cabeludo (Figs. 2 e 3).
Rapidamente se transformam em pdpulas e pseudo-

Fig. 1 - Dactilite do 4° dedo da méo direita em doente
com Artrite Reactiva. Note as pdpulas eritematosas psoriasi-
formes correspondentes ao queratoderma blenorrdgico e as
alteracées ungueais.

vesiculas, adoptando uma coloracdo alaranjada &
medida que a sua superficie se torna hiperqueratésica,
podendo mesmo formar placas. Clinica e histologica-
mente, podem ser indistinguiveis de psoriase pustulosa,
e ainda acompanhar-se de onicodistrofia semelhante &
observada na psoriase ungueal. Habitualmente, estas

Quadro 1l
MANIFESTAQ()ES DERMATOLOGICAS ASSOCIADAS A ARTRITE REACTIVA

% Doentes

Apresentacdo

Inicialmente, méculas e vesiculas eritematosas nas palmas e plantas, que progridem para pépulas,

Queratoderma ~10% pUstulas e placas hiperqueratésicas.
pa = 0o 7 . . . 8
blenorragico Também podem surgir no tronco, couro cabeludo, superficie extensora dos membros inferiores e dorso
dos dedos. Semelhante a psorfase pustulosa.
Balanite Homens circuncisados: placas hiperqueratésicas na glande.
circinada Até 50% Homens nédo-circuncisados: pequenas vesiculas/pUstulas que rompem originando erosées superficiais
indolores, e coalescem formando um padréo serpinginoso bem demarcado.
Semelhante & balanite circinada.
. Placas avermelhadas, com crosta, na vulva e perineo.
Vulvite Menos comum , ) ) i ,
. Papulas nas dreas pilosas da vulva, pequenos ldbios e vestibulo vulvar.
ulcerada que balanite ~ boos - h ; . .
Erosées superficiais bem delimitadas, disseminadas sobre toda a regido genital.
Ocasionalmente, corrimento vaginal.
Alteragdes 20-30% Semelhante a psoriase ungueal; onicélise, hiperqueratose subungueal, pUstulas periungueais.
. - 0 . . o . ~ n
ungueais Ocasionalmente, picotado ungueal secundério a inflamagdo da prega ungueal proximal.
_ . Indolores, podem ser negligenciadas pelo doente.
Lesées orais 9-40% o2 9'9 P

Incluem erosées no palato e mucosa oral, glossite e lingua geogréfica.

Adaptado de Wu IB, Schwartz RA: Reiter’s syndrome: The classic triad and more. J Am Acad Dermatol 59:113-21 (2008)
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Fig. 2 - Queratoderma blenorrdgico com atingimento da
planta.

Fig. 3 - As lesdes de queratoderma blenorrdgico podem
ser clinicamente indistinguiveis de psoriase. Note neste caso
fenémeno de Koebner sobre tatuagem.

lesdes surgem 1 a 2 meses apds o aparecimento da
artrite, mas também podem surgir concomitantemente
ou, mais raramente, antecedé-la?2. Ocasionalmente,
podem evoluir para eritrodermia, sobretudo em doen-
tes seropositivos para o VIH.

A balanite circinada é talvez a manifestagdo cutdnea
mais frequentemente associada a AR?. Caracteriza-
-se por lesdes psoriasiformes, superficiais, indolores,
gue surgem principalmente sobre a glande mas que

GEIDST

também podem atingir o corpo do pénis e escroto. Ao
coalescerem, as lesdes adquirem o tipico aspecto circi-
nado. Nos homens circuncisados, as lesées séo mais
secas e consistem em placas hiperqueratésicas, seme-
|lhantes ao queratoderma.

Nos doentes com AR, podem ainda surgir outro tipo
de lesées cutdneas, embora com menos frequéncia. Séo
exemplos: erosdes indolores da mucosa oral, palato e
lingua, lingua geogrdéfica e pioderma gangrenoso'. O
eritema nodoso, apesar de ndo ser uma manifestagéo
tipica da AR, pode ocorrer durante episédios de AR pés-
-desintérica'®.

Envolvimento ocular

A conjuntivite é uma manifestacdo cardinal da
cléssica triade da AR, ocorrendo em 30 a 60% dos do-
entes'?. E um sinfoma precoce, que pode preceder o
aparecimento de artrite. Habitualmente é bilateral, com
olho vermelho e escasso exsudado mucopurulento (Fig.
4). A intensidade é varidvel, podendo passar desperce-
bida pelo doente.

Fig. 4 - Conjuntivite em doente com Aririte Reactiva pos-
-infecc@o por C. trachomatis.

7

A uveite é menos frequente no periodo inicial da
doenga, mas ocorre em 15% dos doentes com AR re-
cidivante?®. Tipicamente é unilateral, manifestando-se
como olho vermelho, dor ocular, fotofobia e miose.
Querdtite e episclerite sdo outras manifestacdes possi-
veis nos doentes com AR, embora menos comuns. Dado
o risco de rdpida progresséo para cegueira, sobretudo
nos doentes com uveite, é fundamental o acompanha-
mento oftalmolégico nestes doentes'®.
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Sistema génito-urindrio

A SARA estd invariavelmente associada a uretrite
ou cervicite, mas estas manifestagdes também podem
ocorrer nos casos de AR pds-desintérica. E frequente
preceder o aparecimento de conjuntivite e artrite e
manifesta-se como corrimento uretral/vaginal, néo
purulento e indolor. Alguns doentes referem disiria e
hematiria, mas pode ser assintomdtica. Nos homens,
prostatite é uma complicagéo possivel. Glomerulonefri-
te e nefropatia IgA sdo complicacdes raras?.

Envolvimento visceral

O envolvimento visceral na AR é pouco frequente e,
guando ocorre, é equivalente ao encontrado nas res-
tantes espondiloartropatias.

Erosées micro e macroscépicas a nivel do intesti-
no delgado e célon, semelhantes a doenca inflama-
téria intestinal, surgem em vdrios doentes com AR,
incluindo aqueles com SARA. Podem ser assinfoma-
ticas, agudas ou crénicas. A gravidade dos sintomas
gastrointestinais, nomeadamente da diarreia, nédo se
correlaciona necessariamente com a gravidade da
artrite.

Podem detectar-se alteragdes da condugéo cardiaca
no ECG destes doentes, que ndo costumam ter grande
significado clinico. Em fases mais avancadas da doen-
ca, alteracdes valvulares sdo as complicagdes cardiacas
mais comuns.

O diagnéstico de AR deve ser feito através da
anamnese e do exame objectivo. No entanto, este pode
ser dificultado pela multiplicidade de apresentagdes
clinicas possiveis, por casos em que a triade cldssica
se encontra incompleta, ou pela disparidade tempo-
ral entre o aparecimento dos vérios sinftomas?. Outra
dificuldade prende-se com o facto de néo existir um
exame complementar de diagnéstico especifico capaz
de diagnosticar com certeza AR.

Os critérios de diagnéstico elaborados pela Ameri-
can Rheumatism Association, em 1981, requerem um
episédio de artrite periférica com duragéo superior a
1 més, associada a uretrite, cervicite, ou ambas?. O
mesmo grupo atribui sensibilidade de 84,3% e espe-
cificidade de 98,2% a esta definiggo?. Atribuem ainda
sensibilidade de apenas 50,6% e especificidade de
98,9% a& triade de artrite, conjuntivite e uretrite?.

A identificacdo de uma infecgGo recente é funda-
mental para o diagnéstico de AR. Dessa forma, uma
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anamnese detalhada deve procurar queixas gastroin-
testinais, genito-urindrias ou respiratérias prévias. No
caso particular de SARA, deve obter-se uma histéria
sexual completa, sobretudo de novos parceiros sexuais
nos 3 meses anteriores.

As andlises laboratoriais podem revelar leucocitose,
neutrofilia, trombocitose, anemia de doenca crénica,
velocidade de sedimentagéo e proteina C-reactiva ele-
vadas (proteina C-reactiva pode normalizar na doenga
avancada). A pesquisa de Factor Reumatdide e auto-
-anticorpos é tipicamente negativa.

A coprocultura, urocultura, exame directo e cultu-
ra de exsudado uretral, justificam-se dependendo do
contexto epidemioldgico. Apesar de a infecgéo por C.
trachomatis estar particularmente ligada ao desenvolvi-
mento de SARA, outras infecgdes sexualmente transmis-
siveis devem ser igualmente excluidas.

Nas fases iniciais da doenga, radiografias das ar-
ticulagbes afectadas podem ndo mostrar alteracdes,
ou revelar apenas sinais inespecificos de osteopénia
ou edema dos tecidos moles. Na doenga avancada,
podem observar-se os caracteristicos esporées dsseos.
O diagnéstico precoce de sacroileite pode ser feito por
ressondncia magnética.

A exclusdo de outros diagndsticos possiveis, é
uma etapa essencial no processo de diagnéstico da
AR (Quadro V). As restantes espondiloartropatias
seronegativas, artrite gotosa, artrite séptica, artrite
psoridtica e artrite gonocécica, devem fazer parte do
diagnéstico diferencial de AR. As manifestagdes cuté-
neas podem muitas vezes assemelhar-se a psoria-
se pustulosa, doenca de Behget, eczema atépico ou
sifilis secunddria.

Quadro IV
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

DE ARTRITE REACTIVA

Artrite Gotosa Endocardite Infecciosa

Artrite Reumatdide Sarcoidose

Artrite Psoridtica Febre Reumdtica

Doenca Inflamatéria Intestinal Doenca de Lyme

Artrite Séptica Sifilis Secunddria

Tuberculose




Artrite Reactiva (syn: Sindrome de Reiter)

A escolha da terapéutica deve, idealmente, envol-
ver uma equipa multidisciplinar. Deverd ter em conta a
gravidade do quadro, e ter como objectivo a redugéo
das queixas dlgicas e inflamagao, e prevencdo das re-
cidivas ou progressdo para doenca crénica.

Segundo as guidelines europeias para o tratamen-
to da SARA%, o tratamento de primeira linha deveré
incluir repouso absoluto, reabilitagéo fisica, anti-infla-
matérios ndo esterdides (AINEs) e injecgdo de corticdi-
des intra-articulares. Actualmente, nédo existe evidéncia
suficiente sugerindo a superioridade de qualquer AINE
em particular'?. Em casos resistentes & terapéutica
anti-inflamatéria convencional, corticosteréides sistémi-
cos ou sulfassalazina poderéo ser eficazes. Metotrexato
estd indicado em doenca refractdria e persistente com
duragdo superior a 3 meses?%?’.

Durante a infecgdo génito-urindria aguda, deveré
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ser dada antibioterapia adequada, e é também fun-
damental o tratamento dos parceiros sexuais?®. No
entanto, no caso de infec¢do gastrointestinal, antibio-
terapia apenas deverd ser fornecida em casos excep-
cionais. Relativamente ao uso de antibiéticos durante o
episddio de AR, ndo existe consenso. Yli-Kerttula et al?®
demonstraram que o uso de antibiéticos durante a fase
aguda poderia prevenir a progresséo para artropatia
crénica. Contudo, segundo Laasila e colaboradores®,
esse beneficio apenas se verifica para casos de AR pos-
-infecg@o por C. trachomatis.

Agentes queratinoliticos, tais como o d4cido salicilico,
e corticosterdides topicos costumam ser suficientes para
o controlo das lesdes cut@neas associadas a AR. Deri-
vados da vitamina D tépicos sdo alternativa na presen-
ca de lesdes cutdneas ligeiras a moderadas. No caso
de lesées graves, ou refractérias & terapéutica tépica,
tanto o metotrexato como a acitretina podem ser boas
opcoes (Fig. 5).

Tratamento das lesdes
muco-cutaneas

L

\f
| Doenga moderada

Doenga grave
ou refractaria

Nenhum tratamento
necessano

Agentes queratinoliticos
(p.ex. ac. salicilico ) ou

MTX 10-25mg/semana,
ajuste segundo resposta,

Agravamento ou sem resposta
apo6s 3 meses, iniciar calcipotriol
creme ou pomada

Reavaliagao mensal Vi

4 ’
Agravamento ou sem 4
resposta apds 3 meses

corticosterdides topicos + ac.folico Smg/semana
/
s
s
/
#
y Reavaliagao mensal
/
’
/
7/
/ L 2

Agravamento ou sem resposta
apos 6 meses, iniciar acitretina
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A AR tem um curso varidvel. Habitualmente dura en-
tre 3 a 12 meses, podendo resolver espontaneamente
ou evoluir para doencga crénica. Pode ainda seguir um
curso com alternéncia de periodos de remisséo com
recidivas, quer de queixas articulares, quer de outros
sintomas. Os doentes postivos para o HLA-B27 té&m
maior risco de desenvolver doenga crénica?.

A AR é uma doenga sistémica caracterizada por ar-
trite asséptica, que é desencadeada por uma infeccdo
distante. Nos adultos, a causa mais comum é a infec-
¢bo génito-urindria a C. trachomatis. Trata-se de uma
espondiloartropatia associada ao gene HLA-B27, e a
lesdo patognoménica é a entesite. Além das manifes-
tacdes articulares, conjuntive e uretrite fazem parte da
apresentagéo tipica, tal como vdrias lesdes muco-cutd-
neas. O diagnéstico depende da identificacdo de uma
infecg@o recente e dos sinais de espondiloartropatia. A
maioria dos doentes recupera sem sequelas, embora
alguns possam sofrer episédios recorrentes.
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