ANKEM Derg 15 (No. 3): 526-532 (2001)

CHLAMYDIA VE ARTRIT

Murat INANC

Bir infeksiyon sonrasi primer infeksiyon alamindan uzak bir bdlgede akut, steril bir inf-
lamatuar artropati gelisimi reaktif artrit (ReA), ReA ile birlikte eklem digindaki dokular:
tutan ozel belirtiler gériildiigiinde ortaya ¢ikan klinik tablo Reiter sendromu (RS) olarak
adlandiriimaktadir (4). Klinikte artrit ile birlikte {iretrit ve konjunktivit bulunmast RS nin
klasik triadim olugturur, Bu klasik triad 1916°da dizanteri gecirmis olan askerlerde Fiessin-
ger ve Leroy ile Hans Reiter tarafindan ayn ayn tammlanmmgtir. Tarihi belgelerde uretrit
artrit iligkisinin 16. (Pierre van Forest) ve 17, yiizyilda (Martiniére) ortaya kondugu ania-
stlmaktadir. Ziihrevi hastalik sonrasi klasik triadm ilk tarifinin Brodie tarafindan 1818’de
yapildi1 kabul edilmektedir (4). ReA terimi ise ilk kez Ahvonen, Sievers ve Aho tarafin-
dan 1960’larda kullanilmistir ve giiniimiizde RS'yi de igeren ve genellikle HLA-B27 ile
iligkili bir grup sistemik hastalin tanimlamak icin kulaniimaktadir (5,23). Terminoloji ve
simflandirma yéniinden bu hastalik gruplarinda problemler heniiz ¢oziilmiis degildir ve bu
konu geligmeye ve degigmeye agik bir konudur (18).

Spondilarfropatiler icinde reaktif artrit

ReA grubu hastalikiar birgok ortak dzellik tagirlar. Bu hastatarin énemli bir béliimiin-
de tirogenital veya enterik bir infeksiyondan 1-4 hafta sonra genellikle biiyiik eklemleri tu-
‘tan asimetrik bir oligoartrit gelismektedir. Artrit ortaya ¢tkmadan once tetikleyici infeksi-
yonun sona erdipi gozlenmekiedir. Birgok hastada tetikleyici infeksiyon belirlenemez. Bu
hastaltk grubunun, hastalarin Snemli bir boliimiinde (RS’de % 80) MIC Siuuf 1 antijenle-
rinden HLA-B27 ile iligki gostermesi aralarinda benzer bir patogenez oldugunu diigiindiir-
mektedir (15). ReA (RS) romatizmal hastaliklar ig:ir'fde spondilartropatiler (seronegatif art-
ritler) (SA) grubundan kabul edilmektedir. SA grubunun temel ozellikleri 1) Aksiyel ek-
lemleri tutma egilimi (spondilit ve sakroiliit), 2) Periferik artritin daha ¢ok oligoartikiiler
ve asimetrik olmasi, 3) Tendon ve ligamanlann kemikle birlesme yerinin tutulmas: (ente-
zit), 4) Geng yaglarda ortaya ¢ikmasi, 5) Romatoid faktor testinin negatif olmast, 6) Ailevi
yatkinlik ve HLA-B27 antijeni ile iligki olarak siralanabilir (2). Bu groptaki hastaliklar ve
siniflandirma kriterleri tablo 1'de verilmistir. Tablo 2’de RS ve ReA'ya neden olan infek-
siyon etkenleri listelenmigtir. RS’ de hastaliiin klinik tablosunun infeksiyon etkenine bagli
olarak defisiklik gostermemesi bakterilerin tasidigs ortak bir artrojenik fakior ile konak
faktorlerinin (HLA-B27 vb.) iligkisinin patolojik mekanizmay1 harekete gegirdigini diiiin-
diirmektedir (15). :

Chlamydia ve reaktif artrit

ReA olgularmin dénemli bir bsliimii cinsel temasla bulagan hastabklar sonucunda ge-
lismektedir (15). Son 20 yilda bu konuda en 6nemli infeksiyon etkeninin C. trachomatis
oldugu anlasilmustir. C.trachomatis infeksiyonuna bagh tiretritlerin % 1-4’linde ReA gelig-
tigi belirtilmektedir, Erken dénemde incelenen artritli hastalarm ise yaklagik % 10’unda
C.trachomatis’in rolii oldugu diisiiniilmektedir (4). Bu grup hastada HLA-B27 pozitiflifi
%50’den azdir. Kadinlar 6n planda olmak {izere hastalarin yaklagik % 15’inde lirogenital
belirtiler bulunmaz (4). C.trachomatis’e bagli ReA’larda kroniklesme oram % 17 olarak
bildirilmistir (8). Tan: testi olarak anti-chlamydia antikorlar:, direkt flsresan, RNA tayini
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Tablo 1. Spondilartropatiler ve Avrepa Spondilartropati Caligma Grubu spondilartropati smiflandirma
kriterleri.

Spondilartropatiler Ankilozan spondilit ve juvenil ankilozan spondilit
Reiter sendromu (reaktif artrit)
Psoriatik artrit ve spondilit
Inflamatuar barsak hastaliklar: (iilseratif kolit, Crohn hastali1)} ile biriikte
olan artritler
Farkhlagmarmg sekiller

Avrupa Spondilartropati Cahgma Grubu kriterleri

Inflamatuar aksivel (sirt-bel) agn veya periferik sinovit (asimetrik veya alt ekstremite)
ve agafidakilerden bir veya daha fazlasi

Aile anamnezi

Psoriasis

Inflamatuar barsak hastahg

Artzitin ortaya gilkigindan bir ay dncesine kadar iiretrit veya servisit veya akut ishal

Kalga bblgesinde agn

Entezopati

Sakroiliit

Tablo 2. Reiter sendromuna ve difer reaktif artritlere neden olan infeksiyon etkenleri.

Reakiif artrit (Reiter Sendromuy) ile fliskilendirilen infeksiyon etkenleri

Enterik Shigella flexneri, serotip 2a,1b
Salmonella typhimurium
S.enteridis, S.paratyphi, S.heidelberg, S.abony, $.blocley,
S.schwarzengrund, 8.haifa, S.manila, S.newport,
8.bovismorbificans
Yersinia enterocolitica, serotipler 0:3,70:8, (:9
Y.pseudotuberculosis
Campylobacter jejuni
C.fetus
Urogenital Chlamydia trachomatis
C.psittaci, C.pneumoniae
Ureaplasma urealyticum

Infeksiyon sonrasi artrit gelisebilen diger patojenler (nadfr)

Bakteri Streptokoklar (grup A,G)
Brucella
Clostridium difficile
Propionibacterium acne
Comybacterium acne
Staphylococcus aureus
Vibrio parahemolyticus

Spiroket Borrelia burgdorferi (Lyme hastalif)
Virus HIV
Mikobakteri Mycobacterium tuberculosis
M.avium intracellulare (Poncet hastaligr)
Parazit Giardia intestinalis
Strongyloides stercoralis
Cryptosporidiuin

Ascaris lumbricoides

Taenia saginata

Filaria
Immiinoterapi-agilama  Bacillus Camette-Guerin

Hepatit A agis1
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veya kiiltiir yontemleri kullamlir. C.psittaci ve C.pneumoniae’nin de ReA etkeni oldugu
bildirilmistir (4, 7, 17). RS nin erken déneminde elektron mikroskopi ile incelen sinovya
orneklerinde sinovyal mononiikleer hiicrelerde C.trachomatis’in yerlegimine ait deliller
saptanmustir. Sinovya ve sinovyal stvida benzer bulgular floresanla isaretlenmis monoklo-
na! antikorlarla da elde edilmistir. Chlamydia elementer cisimleri saptanan hastalarin se-
rumlarinda da anti-chlamydia antikorlar1 pozitif bulunmugtur (15).

C. trachomatis ile ilgili bulgular immimolojik ¢aligmalarla da desteklenmigtir. Uretrit
sonrast RS gelisen hastalanin serumlarinda ve sinovyal sivilannda Chlamydia ist soku pro-
teinine (57kDa) karg1 antikorlar saptanmstir (15). RS’li hastalarm sinovyal sivilarinda po-
limerik IgA izotipinde antikor diizeylerinin yiiksek bulunmas: da bblgesel olarak uyarici
bir antijenin varhgim diigiindiirmektedir (15). RS’Ii hastalarda sinovyal sividan elde edilen
lenfositlerin Chlamydia antijenlerine kargt proliferasyon cevabi, serumdan elde edilen len-
fosiflere ve kontrollerden elde edilen lenfositlere gore anlaml derecede yiiksektir . RS’li
hastalann yaklasik %70’inde serumda anti-chlamydia antikorlart gésterilmigtir (15). Anti-
chlamydia antikorlarinm diger spondilartropatilerde (psoriatik artrit, ankilozan spondilit,
farklilagsmarmug spondilartropati) de yitksek oranda pozitif bulunmasi bu hastaliklarin pato-
genezinde C.trachomatis'in yeri oldugunu diigiindiirmektedir (22). Deneysel fare modelin-
de Chlamydia antijenleri ile artrit geligimi gozlenmistir (22).

Baz ¢ahsmalarda C.trachomatis’in eklemden izolasyonunun baganldif bildirilmekle
birlikte yeni ¢aligmalarda bu sonug elde edilememistir (15). Daha geligmig kiiltiir teknik-
leri de bu konudaki bagarinin artmasint saglayamamustir. Sonuglardaki tutarsizliklarin
C.trachomatis’in biyolojik dzellikleri (donemsel olarak infeksiy6z formun iirememes) ile
ilgili oldugu ileri siiriilmiigtiir (15). Organizmanin izolasyonu ve kiiltiiriindeki glighikler
dikkate alindiginda zgiil niikleik asid dizinlerinin saptanmasini hedef alan molekiiler bi-
yoloji caligmalar: 6nem kazanmugtir. Bu konuda DNA ve RNA dizinlerini hedefleyen hib-
ridizasyon sistemleri geligtirilmigtir. C.trachomatis DNA’sina yonelik PCR ile RS’1i hasta-
larin sinovya ve sinovyal mononiikleer hiicrelerinde C.trachomatis DNA's1 saptanmg ve
bulgularin monoklonal antikor kullandarak yapilan immiinofloresans ile % 80 hastada
uyustugu bildirilmistir (22). Uretra akintisi kiiltiiri ve antikorlari negatif bulunmug olan
akut ve kronik RS’li hastalarda C.trachomatis RNA’simt saptamaya yonelik calismalar da
bagarili olmus ve bu hastalarin sinovya biyopsisi drneklerinde ve sinovyal sivida C. trac-
homatis’e ait IRNA saptanmstir (6,16). Biitiin bu bulgular bakterinin ReA’li hastalarda bir
biitiin olarak hiicre iginde yerlesmig formuyla bulundugunu gostermektedir (10). PCR ile
yapilan galigmalarda ReA’h hastalarda C.trachomatis’in varhg uzun donemde sinovyal s1-
vidan ¢ok sinovyada saptanabilmektedir (3). Sinovyada C.trachomatis daima hiicre iginde
ve normal kiiresel retikiiler cisim halinden farkli, diizensiz yapida ve daha biiyiik olarak
saptanmaktadir (8).

Yeni ¢aligmalar sinovyada C.trachomatis’in canh ve metabolik olarak aktif oldugunu
diigiindiirmektedir (10). Bakterinin mRNA'sin1 hedef alan RT-PCR ¢aligmalari, bazilarinin
hastalik siiresi 15 y1li bulan hastalardan elde edilen sinovya kaynakli RNA’da bu mRNAla-
rin dnemli oranda bulundugunu gostermektedir. Chlamydia lipopolisakkaridi sentezinde
onemli bir enzim olan KDO transferazi kodlayan mRNA'min da sinovyal dokuda saptan-
mas1, bakteri mRNA’simn kisa yar-6mrii dikkate alindifinda metabolik olarak aktif bak-
terinin varhgim belirlemektedir (10). Bakterinin yagam siklusunda bir duraklama oldugu
ve infeksiyoz ozelligi olan elementer cisim olusumunun durdugu diigiiniilmektedir. Yagam
siklusunda geg dénemde ortaya ¢ikan omp-2-omp3 genine ait transkriptlerin sinovyada
saptanmas1 bu noktadan sonra yagam siklusunda duraklama oldufunu diisiindiirmektedir
(10). In-vitro inatg1 infeksiyon modelinde C.trachomatis’in kromozom kopyalanmasimn
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siirdligil fakat hiicre béliinmesinin durdugu gosterilmis, bu durum kronik ReA’l1 hastalar-
dan elde edilen sinovya dokusunda in-vivo kanutlanmugtir. Inatgt infeksiyonda replikasyon-
la ilgili gen transkripsiyonu siirmekte fakat béliinme ile ilgili gen ekspresyonu olmamak-
tadir (8). Bu bulgu C.trachomatis'in eklemde yeni elementer cisim olusturrama ve kiiltiir-
de irememe nedeninin gen transkripsiyonu diizeyinde oldugunu géstermekedir. Inatgr in-
feksiyonda C.trachomatis’in metabolik hizi normal iiredigi dénemden yavastir, Ureme di-
neminde bu mikroorganizmmanin genemu pentoz fosfat ve glikoliz yollan ile ilgili enzimle-
11 kodlamakta, fakat inat¢: infeksiyonda bu enzimlerin ekspresyonunu yapamamaktadir (8).

C.trachomatis DNA's1 sadece ReA’] hastalarda dejil fakat farklilagmarms oligoartrit-
li hastalarda da saptanmaktadir (24). Bu hastalarda C.trachomatis’e dzgiil T-hiicre cevabi-
nin azalmig oldugu saptanmig ve bakterinin eklemde kalici olmasinda bu yetersiz cevabin
etkili oldugu diigtiniilmiistiir (20,24). Bu konuda énemli bir gelisme de hastahiklarinin er-
ken d6neminde iki C.trachomatis’e bagli ReA’l1 hastanin serumlarinda degil fakat perife-
rik kamindan elde edilen 16kositlerde PCR ile C.trachomatis’in varhginm saptanmasidur,
Bu bulgu infeksiyon etkeninin eklemlere hiicre iginde tagimdigm diisiindiirmektedir (11).
Erkek Lewis siganlarinda geligtirilen bir hayvan modelinde C. trachomatis ile infekte edil-
mis sinoviositler diz eklemine injekte edilmig ve bakterinin kiildir ile iiretilememesine kar-
sin kronik artrit geligtiriimistir (7).

RS’li hastalarin deri lezyonlarinda yapilan bir caligmada da immiinchistokimyasal ola-
rak bu lezyonlarda C.trachomatis’e ait bir antijen belirlenmigtir (13). Infeksiyon etkenleri-
ne ait DNA en sik ReA'lt hastalarda sinovyada saptanmakla birlikte, romatoid artrit gibi di-
ger inflamatuar artritlerde de bildirilmistir. Benzer gekilde romatoid artritli hastalardan el-
de edilen lenfositler C.trachomatis ve diger bakteri antijenlerine kargt cevaplh bulunmus-
tur. Bu bulgularin romatoid artrit patogenezi ile iligkisi bilinmemektedir (18). PCR ile ya-
pilan aragtirmalarda ReA anamnezi olmayan saglikl kigilerin bir biliimiinde de eklemde
asemptomatik infeksiyonu gosteren C.frachomatis’e ait kromozomal DNA dizinleri bulun-
dugu gosterilmistir (19).

Chlamydia ve sinovyada konak cevabz

C.trachomatis’in eklemde patolojik mekanizmayi nasil baglattifit ve siirdiirdiigii tam
olarak bilinmemektedir. Immiinohistolojik galigmalarda sinovya damarlarinda goriilen de-
gisiklikler ve damarlarda IgM, fibrin ve C3 birikiminin gosterilmesi RS de damar hasan-
nn olmasinin Snemini ortaya koymaktadir. C.trachomatis ile infekte olan hiicrelere karst
sitotoksik cevap olup olmadig: ise bilinmemektedir (15,18). Son yillarda yapilan ¢alisma-
lar eklemde C.trachomatis varligin eklem igi sitokin ortarmm degistirdigini diistindiir-
mektedir. C.trachomatis eklemde epitel hiicrelerini, fibroblastiar ve monositleri infekte
edebilir. Sitokin mRNA aragtirmalar ve immiinohistokimyasal aragtirmalarin bir béliimiin-
de tip 1 (interferon-gamma) bazsdarinda ise tip 2 sitokinlerin (IL-4, IL-10) hakimiye(i be-
lirlenmistir (18). Bu durum artritin siiresi ile ilgili olabilir (8). Sinovyal s1vidan elde edilen
T-hiicrelerinde ise antijen stimiilasyonu sonrasi anlamli diizeyde interferon-gamma iiretimi
saptanmustir. Sinovyal sividan elde edilen monositlerde ise yiiksek diizeyde IL-4 ve IL-10
ekspresyonu belirlenmigtir (8). Deneysel verilere dayanarak konak sitokin profiline bagl:
olarak C.trachomatis’in gen iiriinlerinin degigebilecegi ve bunun da yagam siklusunu etki-
leyebilecegi belirtitmektedir. Sinovyal 6rneklerde C.trachomatis dig membran major pro-
tcin mRNA’s1 saptanamamaktadir. Sinovyada interferon-gamma artgiun C.irachomatis
omp-1 geninin iirtinii olan bu proteinin yapimn engelleyerek bakterinin yagam siklusunu
degistirebilecegi ileri siiriilmiigtiir (14). Bu durum direkt fléresans ile sinovyal dokularm
analizinde elde edilen negatif sonuglar1 da agiklamaktadir, giinkit bu protein sik kullamlan
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. monoklonal antikorlarin baglandifh antijendir (14). C.trachomatis’in iremesinin TNF-alfa
ve interferon-gamma’ya baglt baskilanmas: kiiltiir ortaminda triptofan eklenmestyle gide-
rilebilmektedir (10). Bu sitokinlerin triptofam parcalayan indolamin 2-,3-dioksigenaz en-
zimini indiikleyerek etkilerini gosterdikeri ileri siiriilmiistiir. Yapilan yeni deneyler ise trip-
tofan yoksunlugunun tek bagina monositlerde bakterinin {iremeden bulunmastni agiklaya-
madiini gdstermistir (10).

C.trachomatis’e bagh ReA’lr hastalarda transkripsiyon diizeyinde bir diger énemli bul-
gu bakteri Asp60 gen transkripsiyonunda artigtir, C.trachomatis hsp60 proteininin sinovya-
da inflamasyonu indiikleyebilecegi diigtiniilmektedir. Sinovyada bu proteinin uyaris: ile
prolifere olan CD4+ T-hiicrelerinin saptanmasi bu hipotezi desteklemektedir (10). CD4+ T
hiicrelerini uyarabilen bir diger C.trachomatis antijeni 18 kDa histon benzeri proteindir.
Reaktif artritte inflamasyonu baslatabilecek ve stirmesine yol agabilecek bir diger bakteri
yapitagt membran lipopolisakkarididir (LPS). ReA’l1 hastalann sinovyal sivilarinda LPS
saptanmugtir. In-vitro calismalarda Chlamydia LPS sinin infekte hiicrelerde ve infekte ol-
mayan komsu hiicrelerde plazma membraninda biriktigi belirlenmistir. Chlamydia LPS'i
monositlerden pro-inflamatuar sitokinler olan IL-1 ve TNF-alfa salgilanmasina yol agmak-
tadir (10). C.trachomatis ile infekte sinovya kiiltiirii ile yapilan in-vitro deneylerde interfe-
ron regiilasyon genlerinde aktivasyon ve IL-6, TGF-beta, GM-CSF ve interferon-gamma
varh@inda TNF-alfa sekresyonunda artig saptanmustir (8).

RS’1i hastalarda zaman zaman artrit hecmeleri goriilmektedir. Bu hecmeler takrarlayan
infeksiyonlan izleyebilecegi gibi boyle bir tetikleyici infeksiyon saptanmayabilir. Uretrit
sonrasi RS gelisen hastalarda artritin niiks etmesi dizanteri sonras: geligen RS’den daha sik
goriilmektedir (15). Birgok arastirmaci bu klinik 6zellikler ile latent C. trachomatis infek-
siyonu arasinda iliski oldugunu ileri siirmektedir. Diger mikroorganizmalara bagh infeksi-
yonlann yo! agtin immiinite degisiklikleri latent C,trachomatis infeksiyonunun aktifleg-
mesine yol acabilir (15).

ReA’li hastalarda eklem icinde canli C.trachomatis bulundugunu gésteren verilerin or-
taya gikmasindan sonra reaktif artrit kavramunin “ekiem dokusunda gogalmayan antijenle-
rin bulunmast ile birlikte olan sinovit” ve ek olarak “eklem dokusunda canh fakat kiiltiirii
yapilamayan bakterilerin bulunmast ile birlikte olan sinovit” olarak genigletilmesi 6neril-
migtir (10).

Reaktif artritin klinik bulgnrian

Urogenital ve enterik infeksiyonlar sonrasmnda geligen RS (ReA) arasinda farklar var-
dir. C. trachomatis infeksiyonu sonrast gelisen RS erkeklerde daha sik goriiliir ve niiks egi-
limi daha fazladir (18). ReA igin Gnerilen tam kriterleri tablo 3’te verilmigtir (9). ReA'da
diger spondiloartropatilere benzer sekilde dort ayr: klinik 6zelligin biraraya gelmesi soz
konusudur. Bunlar; periferik artrit, entezopati, pelvis ve aksiyel bélgenin tutulumu ve lo-
komotor sistem dig1 tutulumlardir. Baglangig déneminde bazen ateg ve poliartrit ile seyre-
den akut bir tablo goriilebilir (1). Periferik artritin en sik goriildiigii sekil asimetrik oligo-
artrit olmakla birlikte mono-poliartrit de goriilebilir, El ve ayak parmaklannda diffiiz sis-
me (sosis parmak) zgiilliigii yitksek bir bulgudur. Onemli bir klinik bulgu da entezopati-
ye bagh topuk aprisidir. Hastalarin yaklagik % 70’inde pelvis ve aksiyel sistem tutniumu-
na bagl inflamatvar nitelikte agr1 griiliir (1).

Deri ve mukoza belirtileri sik olmamakla birlikte tan1 koydurucudur, Balanitis circina-
ta glans peniste goriilen agrisiz. ve eritemli lezyondur. Benzer lezyonlar afiz mukozasinda
da bulunabilir (1). Aya ve tabanlarda piistiiler psoriasis lezyonlan (keratoderma blennorha-
gica) ve tirnaklarda hiperkeratoz, parakeratoz bulunabilir. I¢ organ tutulumu nadirdir. Kalp-
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Tablo 3. Reaktif aririt igin Snerilen tan: kriterleri.

Tipik periferik artrit
$n planda alt ekstremiteleri tutan asimetrik oligoartrit
Oncit infeksiyon delili
Onceki 4 hafta iginde kesin olarak klinik ishal veya iiretrit varsa laboratuarla kamtlanmast
uygundur fakat gerekli degildir
Kesin klinik infeksiyon belirtisi yoksa infeksiyonun laboratuar bulgulari ile kanitlanmas: gerekir
Diglama kriterleri
Mono-oligoartritin bilinen diger nedenleri, Srnegin diger tammlanmsg spondiloartropatiler, septik artrit,
Lyme hastalifs ve streptokoklara bagh reaktif artrit diglanmalichr
Reaktif artrit tanisi igin HLA-B27 nin pozitif olmasi, Reiter sendromunun eklem digi bulgulari (kon-
junktivit, irit, deri lezyonlari, kalp tutalumu ve ndrolojik tutulum) veya spondiloartropatinin tipik
ozellikleri ( inflamatuar bel agiris, kalca afnsi, entezit, irit) gerekmez, fakat bulundugu taktirde kayit
edilmelidir.

te ileti bozukluklan ve aort yetersizligi saptanabilir. Periferik sinirlerin tutulumu ve kafa
cifti néropatileri bildirilmistir (5). Konjunktivit RS’de klasik triadin bir pargasidir ve erken
dénemde goriiliir. Akint1 sterildir ve 1-4 haftada geger. Uveit ise daha az goriiliir ve genel-
likle artritten bagimsizdir (1). Uretrit genellikle hafif seyreder ve agnisizdir. Nadir olarak
siddetli bir seyir gosterir ve prostatit ile birlikte bulunur. Kadinlarda servisit asemptomatik
olabilir. Dizantert sonras geligen RS’de de tiretrit geligebilir (1).

Reaktif artritte antibiyotik tedavisi

RS’li hastalarda C.trachomatis infeksiyonunun dneminin anlagilmasindan sonra bu
hastalarin gesitli antibiyotiklerle tedavisi denenmigtir. Kisa siireli oksitetrasiklin ve uzun
siireli doksisiklin tedavileri yarar saglamamugtir (15). Lauhio ve ark. ise C.frachomatis ta-
rafindan tetiklenen ReA’l1 hastalarda yaptiklan ¢ift-kor plasebo konirollii cahgmada 3 ay-
lik limesiklin uygulamasinin hastalik siiresini antamh derecede kisaltifim bildirmiglerdir
(12). Yeni bir calismada ise ReA’l1 hastalarda 3 ay siire ile 1000 mg/giin siprofloksasin de-
nenmis ve C.trachomatis’e bagli ReA'larda digerlerine gore daha iyi sonug vermistir (21).
C.trachomatis’e bagh ReA’larda 4 ay doksisiklin tedavisi ise, aradaki fark istatistik olarak
anlamli bulunmamakla birlikte, 2 ayhk tedaviden daba fazla remisyon saglamustr (8,20).
Urogenital infeksiyonun tedavisinin ReA gelismeden once yaptimasinin ReA geligimini
onemli dlciide engelledigi diistiniilmektedir fakat uzun siireli antibiyotik tedavisinin yara-
1t kanitlanamarmugtir (8,20).
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