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Summary 

The actualities in the etiology and in the pathway of the ankylosing 

spondylitis with the ophtalmic manifestations 
In our days the ankylosing spondylitis is considered a pluryfactorial disease with the 

implication of more factors: genetic (the HLA-B27 antigen is determined in the 90-95% of the 

patients), immunopathologic (the data which confirm the activity of the humoral system in the 

AS represent the increased level of the immunoglobulins, predominantly IgG and IgA detected 

in the blood serum and/or in the synovial liquid of the patients with AS) and infectious (the viral 

and bacteria antigens). The interrelation of these factors determines the pathway of the AS and of 

the ophthalmic involving.  

 

Rezumat  

În prezent, spondilita anchilozantă se consideră o maladie plurifactorială ce implică 

factori genetici (antigenul HLA-B27 este determinat la 90-95% din spondilitici), 

imonopatologici (date ce confirmă activitatea sistemului umoral al imunităţii în SA este nivelul 

crescut al imunoglobulinelor, predominant IgG şi IgA depistate în serul sanguin şi/sau în lichidul 

sinovial al pacienţilor cu SA) şi celor infecţioşi (antigeni virali şi bacterieni). Interrelaţia acestor 

factori determina patogenia SA şi al afectărilor oculare. 

 

Spondilita anchilozantă (SA) este o afecţiune inflamatorie cronică de etiologie 

incomplet cunoscută, definită prin afectarea continuă a ţesuturilor coloanei vertebrale, 

articulaţiilor sacroiliace, [1,9] uneori cu o importantă implicare a articulaţiilor periferice, 

entezelor şi cu manifestări extrascheletice ( implicare oculară, cardiacă, pulmonară, neurologică 

şi renală) [2,3].  

Etiologia spondilitei anchilozante, la momentul actual, este încă incomplet elucidată. 

După părerea mai multor savanţi, par a fi implicate mecanismele mediate imun, dovada fiind 

puternica asociere a statusurilor imunopatologice limfocitare, niveluri serice crescute de IgA şi a 

reactanţilor de fază acută, cum ar fi proteina C reactivă, fibrinogenul, acizii sialici etc., precum şi 

tabloul histopatologic inflamator al afecţiunii. [5,6,7] 

Cercetările din ultimii ani în domeniile geneticii umane şi impactului complexului major 

de histocompatibilitate prin asocierea subtipurilor HLA-B27, cât şi modificările la nivelul 

biologiei moleculare au înregistrat un progres substanţial în elucidarea etiologiei SA. [18,19,20] 

Cu toate acestea problema factorilor etiologici, a diagnosticului precoce, a criteriiolor de evoluţie 

şi prognostic îşi păstrează actualitatea şi argumentează necesitatea cercetării ştiinţifice în acest 

domeniu în vederea influenţei şi corelării acestor factori cu afectările extra-articulare şi în special 

cu cele oculare. 

În prezent, spondilita anchilozantă se consideră o maladie plurifactorială ce implică 

factori genetici, imonopatologici şi celor infecţioşi. [6,7,8,11,] 
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Factorii genetici  

Caracterul familial al SA a fost confirmat de numeroase studii epidemiologice, relevînd o 

incidenţă mai mare a bolii la rudele bolnavilor cu SA. [16,17,18] 

La momentul actual este cunoscut faptul că factorii genetici joacă un rol important în 

apariţia bolii. În sursele de literatură de specialitate este descris că antigenul HLA-B27 este 

determinat la 90-95% dintre pacienţi, în unele studii aceste valori ating nivele 100% pacienţi şi 

20-30% la rudele de gradul I al acestor pacienţi, în timp ce incidenţa HLA-B27 în populaţia 

generală atinge rata de aproximativ 8-12% de cazuri. Actualmente este confirmat faptul că 

13,6% din subiecţii HLA-B27 pozitivi fac una din maladiile grupului SpA. [15,19] 

Sdudiile familiale au relevat că alături de markerul HLA-B27 şi subtipurile sale, există o 

contribuţie adiţională a factorilor genetici. La gemenii monozigoţi concordanţa pentru boală este 

de 63% [21] şi chiar de 75% după alte studii [22] în contrast cu doar 12,5% la dizigoţi, rată care 

se dublează la gemenii dizigoţi HLA-B27 pozitivi. 

Grupul HLA-B27 este constituit din 31 de variante de alele. Frecvenţa subtipurilor 

variază în dependenţă de etnii. HLA-B2705 şi HLA-B2702 sunt cele mai frecvente în populaţia 

caucaziană, HLA-B2705 se regăseşte la 90% din originari ai Europei de Est. Studii recente 

demonstrează asocierea strictă cu SA al alelelor HLA-B2705, B2701, B2702, B2703, B2704, 

B2707 şi B2708. Alelele HLA-B2706 şi HLA-B2709 nu sunt asociate maladiei. [20,23] 

Actualmente a fost demonstrată semnificaţia HLA-B60 cu creşterea susceptibilităţii de 

SA la pacienţii HLA-B27 pozitivi şi negativi. [23,25,26] 

Polimorfizmul promotorului TNF-alfa şi genei IL- 1 pare a fi mai fidel legată de 

susceptibilitatea pentru boală. Alelele microsatelite ale IL-10 au de asemenea funcţie protectoare, 

cu excepţia IL-10 G8 care marchează tendinţa către spondiloartropatii [25] 

S-a discutat participarea polimorfismului genei CYP2D6 [26,40] neprobată însă de studii 

ulterioare. [24] 

Analiza genomului a identificat regiuni de susceptibilitate la nivelul cromozomilor 1p, 

2q, 6p, 9q, 10q, 16q, 19q.[11,18,26] 

La sfârşitul anului 2007, cercetătorii britanici de la Wellcome Trust au reusit să identifice 

doua gene noi, care au un rol semnificativ în apariţia bolii. Aceste gene sunt: ARTS1 şi IL23R. 

Această descoperire este foarte importantă şi poate conduce la apariţia unor medicamente noi, 

mult mai eficiente, decât cele existente până în momentul de faţă.[29,30,31] 

Factorii infecţioşi 

Rolul factorilor infecţioşi în etiologia SA nu este de subapreciat. Autorii îi redau 

importanţă majoră unui set divers de antigeni atât virali, cât şi bacterieni.[11,21] 

Unii cercetători susţin ipoteza peptidelor artritigene ca evenimente-trigger în patogenia 

spondilitei anchilozante - în care s-a relevat prezenţa ADN, ARN şi proteinelor bacteriene la 

nivelul articulaţiilor afectate. 

Numeroase studii au stabilit corelaţia între  SA şi forme subclinice ale bolilor inflamatorii 

intestinale, ca şi intervenţia florei rezidente intestinale reprezentată de enterobacterii, specii de 

Bacteriodes şi chiar bifidobacterii. [21] 

Actualmente este susţinută ipoteza implicării Chlamidia trachomatis în declanşarea SA, 

dar în studiile efectuete acest agent patogen a fost depistat rar. 

Mai multe studii au prezentat implicarea Klebsiella pneumonae în etiologia SA, având ca 

dovadă existenţa nivelurilor serice crescute ale anticorpilor IgG  şi IgA anti polizaharide 

aparţinând Klebsiella pneumonae la pacienţii cu SA. Aceste opinii sunt contraversate existând 

cercetări care nu au relevat nici o prevalenţă a Klebsiella pneumonae la bolnavii cu SA în raport 

cu cei suferinzi de alte maladii reumatice sau cu indivizii sănătoşi. [41] 

Factorii imunologici 
Cercetările statutului imunopatologice ale pacienţilor cu SA au identificat niveluri reduse 

ale limfocitelor T, dar cu reactivitate crescută în secreţia citokinelor proinflamatorii: TNF-alfa şi 

interferon γ la pacienţii cu SA. La subiecţii sănătoşi HLA-B27 pozitivi s-a identificat 

hiperactivitatea TNF-alfa a limfocitelor CD2, CD4 fără dereglarea numărului, comparativ cu 
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subiecţii HLA-B27 negativi. Însă actualmente s-a confirmat existenţa producţiei de IL 10 de 

către limfocitele T CD8+ la pacienţii cu SA. Acestea sunt explicate parţial de existenţa unor 

polimorfisme genetice interesând gena TNF-alfa.[11,40] 

Date ce confirmă activitatea sistemului umoral al imunităţii în SA este nivelul crescut al 

imunoglobulinelor, predominant IgG şi IgA depistate în serul sanguin şi/sau în lichidul sinovial 

al pacienţilor cu SA. Unele cercetări, însă demonstrează niveluri scăzute de IgA la pacienţii cu 

SA. Pe de altă parte s-a stabilit o interrelaţie a nivelului sporit al IgG şi IgA cu prezenţa 

antigenului HLA-B27. [9,11,25] Totuşi, se consideră că nivelele crescute a IgA pot avea rol 

trigger în declanşarea unei reacţii imune hiperergice din cadrul afectării articulare, provocând 

lansarea procesului autoimun sistemic. Însă, nu există studii care ar prezenta dependenţa 

declanşării procesului autoimun şi exprimării afectărilor oftalmologice corelate cu nivelele serice 

ale imunoglobulinelor. Pe de altă parte toate studiile existente cercetează doar nivelul IgA serice, 

ca şi o imunoglobulină secretorie implicată în manifestările imunopatologice ale mucoaselor, dar 

omit rolul altor imunoglobuline cum ar fi IgM şi IgG. Dar se cunoaşte rolul important a lor în 

procesele autoimune sistemice şi declanşarea procesului de neoangiogeneză. Anume aceasta a 

indus interesul nostru în cercetarea tuturor tipurilor de Ig (A, M şi G). 

Patogenia spondilitei anchilozante 

Cecetărille experimentale şi clinice au dovedit importanţa sistemului imun în declanşarea 

SA. În acest sens au fost efectuate un şir de studii privind implicarea limfocitelor T şi B. Datele 

privind implicarea limfocitelor B în declanţarea maladiei sunt contradictorii. Unele cercetări 

relevă o cantitate mărită de celule B în sîngele periferic al bolnavilor, pecând altele constată un 

nivel normal al celulelor B în SA. [34,35] 

Datele privind concentraţia diferitor celule T la pacienţii cu SA diferă de la un autor la 

altul. Studii efectuate în această direcţie au relevat nivele scăzute de celule T-supresor în sângele 

periferic al pacienţilor cu SA în raport cu cei sănătoşi, cu nivel normal sau mărit al celulelor T-

helper. Alte studii nu au evidenţiat astfel de diferenţe. [36,37] 

Există teorii ce explică rolul antigenului HLA-B27 în patogeneza SA. Conform teoriei 

„receptorului‖, sau după alţi autori teoria „peptidei artritogene‖ antigenul HLA-B27 serveşte ca 

receptor pentru antigenii microbieni. Se consideră că în momentul cuplării antigenului HLA-B27 

cu antigenul microbian, ultimul înlocuieşte β2-microglobulina care intră în componenţa 

antigenul HLA-B27, ceea ce conduce la lezarea moleculei HLA-B27. [27]Ulterior are loc 

dereglarea funcţiei limfocitelor T citotoxice în procesul răspunsului imun la infecţia 

intracelulară, ceea ce contribuie la persistenţa ei. Răspunsul artritogen poate fi bazat pe cuplarea 

proteinelor microbiene cu HLA-B27 şi cu prezentarea lor ulterioară limfocitelor T CD8+cu 

proprietăţi citotoxice.[36,38] 

Potrivit teoriei „mimicriei moleculare‖ antigenul bacterian în complex cu o altă moleculă 

HLA poate avea proprietăţi comune cu HLA-B27 şi poate fi recunoscută de către limfocitele T 

citotoxice sau poate scădea reacţia imună către peptidul ce provoacă boala (fenomenul toleranţei 

imune). S-a constatat că indivizii HLA-B27 pozitivi, prezintă o variabilitate în abilitatea de a 

prezenta peptidele limfocitelor T citotoxice autoreactive. [5] Este susţinută părerea că moleculele 

solubile HLA pot inhiba activitatea limfocitelor TCD8+, iar prevalarea CD4+.declanşează boala. 

În plus ele pot bloca antigenii HLA clasei I. [9,10,15] 

Autorii teoriei genetice susţin că gena ce codifică HLA-B27 este cuplată cu alte gene, 

combinarea cărora determină susceptibilitatea individului către boală sau către unele manifestări 

clinice ale acestea. Aceste păreri sunt susţinute prin stabilirea corelaţiilor directe între HLA-B27 

cu sacroileita şi iridociclita. [6,7] 

Studii recente au demonstrat existenţa unei corelaţii între activitatea afecţiunii şi 

grosimea sinoviei, vascularizarea şi gradul infiltrării ei cu macrofagice, în special cu tipul de 

celule macrofagice CD163+ şi polimorfonucleare neutrofile. Macrofagele CD163+ participă la 

creşterea nivelului TNF-alfa şi produc receptor CD163 solubil, care indică cu nivelul de activare 

celulară şi poate fi analizat şi în ser.[7,27] 
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La nivelul membranei sinoviale au fost identificate TLR 2 şi 4, care leagă componenţi 

antigenici ai bacteriilor Gram(-), consideraţi patogenici pentru răspunsul imun primar al 

inflamaţiei articulare. Studii etiopatogenetige au demonstrat prezenţa în lichidul sinovial al 

metaloproteazelor matriceale şi inhibitorii tisulari ai acestora, exprimarea cărora, în special 

MMP-2, MMP-3 şi MMP-9 au corelat cu parametrii activităţii procesului artritic.[27,28] 

Există păreri conform cărora limfocitele Th17 sunt asociate patogenetic SA, susţinute 

prin creşterea nivelului IL-21 şi IL-23 ceea ce reflectă o hiperactivitate a Th17, dar fără o 

oarecare corelaţie cu clinica SA, având rol major în artrita psoriazică. Pe de altă parte nivelul 

ascensionat al factorului de creştere endotelial (VEGF) în lichidul sinovial concomitent cu 

nivelul de vascularizaţie al sinovialei şi cu gradul de activitate al bolii determină producţia 

crescută de MMP cu agravarea leziunilor destructive articulare.[29,33,34] 

Procesul inflamator cronic din SA este localizat atât scheletal cu infiltrarea inflamatorie 

predominantă a fibrocartilajului şi osului subcondral, cât şi extrascheletal. [12,13,14] 

Fibrocartilajul entezeal este ţinta predilectă a ripostei imune, ca şi cartilajul situat la interfaţa cu 

osul. Inflamaţia entezelor se caracterizează prin edem, infiltrat inflamator cu limfocite TCD8+, 

TCD4+ şi macrofage. Rezultatul procesului inflamator este distrucţia fibrocartilajului şi formarea 

ulterioară de spiculi osoşi. [1,3,5] 

La nivel vertebral procesul inflamator este localizat în zona de inserţie a inelului fibros al 

discului intervertebral pe marginea corpului vertebral şi este urmat de erodarea marginilor 

corpului vertebral, ce va duce, ulterior la pierderea concavităţii corpului vertebral cu apariţia 

vertebrelor pătrate. Inelul fibros se va osifica ulterior creându-se punţi osoase intervertebrale, 

numite sindesmofite. [2,4,6,20] 

Articulaţia sacroiliacă este afectată precoce de procesul inflamator, iar infiltrarea 

ţesutului subcondral cu macrofage, limfocite, plasmocite va contribui la erodarea cartilajului 

iniţial iliac, apoi celui sacrat. Studiile imunohistochimice realizate pe biopsii ale articulaţiilor 

sacroiliace au demonstrat prezenţa unui infiltrat inflamator cu limfocite T CD4+, T CD8+, 

macrofage şi nivele crescute de ARNm pentru TNF-alfa. Procesul este urmat de osteoscleroză 

subcondrală şi în final anchiloză articulară.[1,3,20] 

Conform datelor unor autori, în SA produsele limfocitelor B – imunoglobulinele, se 

găsesc în sânge în cantitîţi crescute. Aceasta se referă preponderent la IgA. În ceea ce priveşte 

concentraţia IgG există păreri contraversate. Unii autori au raportat scăderea concentraţiei lor, 

alţii prezintă date despre menţinerea unui nivel normal al IgG, dar există publicaţii ce 

demonstrează hipoimunoglobulinemie selectivă de IgG. În afară de aceasta, tot mai puţini 

cercetători remarcă hiperglobulinemie în caz de SA. Totuşi, starea statusului imun la bolnavii cu 

SA rămâne neelucidată definitiv. [7,27] 

Determinarea complexelor imune circulante (CIC) în sânge în ultimul timp este folosită 

foarte des. Dar CIC formate în organism pot provoca reacţii patologice prin fixarea lor la nivelul 

diferitor ţesuturi cu ulterioara activare a complementului şi inducerea reacţiei inflamatorii.  

În afară de lezarea ţesuturilor, CIC influenţează sistemul de reglare imunologică, ce 

conduce la tulburări în populaţia T- şi B-limfocite. Însă, ca şi în cazul imunoglobulinelor, nu 

există o părere unică în privinţa CIC şi evoluţiei nivelului lor în sânge în cadrul SA. [34] 

Implicaţii etiopatogenetice ale afectărilor oculare din spondilita anchilozantă  

Interesarea oculară din SA se traduce cel mai frecvent printr-o uveită acută anterioară 

(UAA), survenintă la 25-40% din pacienţi la un moment dat în evoluţia bolii. Studii 

populaţionale au arătat faptul că în America de Nord şi Europa de Vest până la 95% din pacienţi 

cu SA şi uveită anterioară sunt HLA-B27 pozitivi şi aproximativ 50-60% din toţi pacienţii cu 

UAA izolată sunt pozitivi pentru acelaşi antigen. [8, 44] 

Cercetările genetice populaţionale au stabilit că HLA-B27 are un risc genetic de 

declanşare a procesului patologic numai de 16%, pe când pentru genele CMH valoarea 

alcătuieşte 50%, ceea ce demonstrează existenţa genelor suplimentare ce predispun la 

dezvoltarea maladiei. Astfel, unele studii au demonstrat implicarea genei-MICA, situată pe 

braţul scurt al cromosomului 6, lângă locusul B şi are un înalt polimorfism. Această genă este 
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depistată frecvent atît la pacienţii cu UAA HLA-B27 pozitivi cît şi la HLA–B27 negativi, dar şi 

la pacienţii cu colită ulceroasă şi psoriasis. [10] 

Recent, o scanare a genomului a fost efcetuată pentru UAA. Cea mai semnificativă 

corelaţie a fost găsită la locusul HLA, şi anume a clasei I, care implică determinantele A, B, C, 

dar şi alte două regiuni diferite de HLA, aşa numitele non-HLA – cromosomul 1q25-1q31 şi 

9p21-9p24 au o corelaţie cu UAA. Aceste date au fost comparate direct cu scanarea genomului 

pentru SA. În urma acestor cercetări s-a stabilit că regiunea braţului scurt al cromosomului 9 a 

fost mult mai puternică pentru UAA decât pentru SA. Aceasta poate fi prima identificare a unui 

locus specific pentru uveite. [15,16] 

Au fost presupuse şi alte asocieri între UAA şi HLA-DRB1*08, dar a fost contraversată 

de alte studii ulterioare, care au prezentat rolul minor al clasei II ai CMH. [27] 

Actualmente, este discutat rolul genei NOD-2 în patogenia SpA şi afectarea oculară. Se 

presupune că gena este supusă mutaţiei la pacienţii cu SpA cu manifestări sistemice şi poate fi 

implicată în iniţierea inflamaţiei uveale, însă date certe la moment nu sunt obţinute. [10] 

Câteva direcţii de investigare au fost efectuate pentru a demonstra mecanismele 

patogenetice ale inflamaţiei uveale. Acestea au implicat examinarea celulelor sanguine 

periferice, analiza proteinelor în ser şi analiza celulelor şi proteinelor din umoarea 

apoasă/vitroasă oculară la pacienţii cu uveite, în momentul inflamaţiei active. În rezultatul 

studiilor s-a obţinut nivele crescute de citokine inflamatorii în ser – IL-2, INF-γ, IL-8 şi MIF 

(migration inhibitory factor), în umoarea apoasă – IL-2, INF-γ, IL-12 şi MIF, iar în corpul vitros 

– IL-2 şi MIF. [20,30,31,40] Pe lângă citokinele inflamatorii în patogeneza uveitelor au fost 

implicate unele chemokine, cum ar fi interferonul γ cu proteina inductibilă IP-10. Mai mult ca 

atât, citokina reglatoare, conform acestor studii, IL-10 a fost scăzută în umoarea apoasă la 

pacienţii cu uveită. [32] 

Acsebilitatea anticorpilor monoclonali au declanşat câteva studii care au demonstrat 

prezenţa limfocitelor T în umoarea apoasă, cu un număr mai elevat de CD4+ comparativ cu 

CD8+, care au corelet cu activitatea maladiei. Tehnici mai sofisticate au confirmat aceste 

observaţii anterioare şi au demonstrat că majoritatea limfositelor T din umoarea apoasă au 

exprimat marcheri „de memorie‖la antigenul FAS-prim (Functional Apoptosis System), care este 

implicat în apoptoză. [42,43] 

Cronicizarea procesului inflamator ocular şi recidivele ar fi explicate prin persistenţa 

îndelungată a limfocitelor T şi B în cristalin, corpul ciliar, coroidă şi cornee. Aceasta are loc prin 

trei mecanisme probabile: 

- instalarea unui răspuns anamnestic la întâlnirea cu antigenii microorganismul care a 

produs în trecut un răspuns imun. 

- activarea nespecifică a celulelor B intraoculare, ca rezultat la stimularea sistemului 

imun umoral şi hiperproducţia imunoglobulinelor. 

- reacţie inflamatorie autoimună intraoculară ca urmare al mimicriei moleculare 

(chlamidii, yersinii, clebsielle) mediate umoral prin imunoglobuline specifice şi formarea CIC.  

Picul cercetărilor a fost odată cu obţinerea S-antigenului, proteina cu masa moleculară de 

55000 daltoni, ce conţine o mică cantitate de fosfolipide. Administrarea S-antigenului pe modele 

animale a provocat inflamaţie oculară, numită uveită autoimună experimentală. Un alt antigen 

uveitogen este interfotoreceptorul proteic retinoid-conjugat, obţinut de către B. Wiggert. I. Gery 

şi coaut. În studiile acestui receptor s-a demonstrat proprietăţile uveitogene ale lui. [43] 

Pe de altă parte M. D. de Smet şi coaut. au analizat determinantele peptidice al S-

antigenului uman, care participă la răspunsul T celular la pacienţii cu UAA. Ei au demonstrat că 

celulele T ale acestor pacienţi reacţionează la un ansamblu limitat de peptide imunodominante al 

S-antigenului cu declanşarea unui răspuns imunopatologic umoral hiperergic non-controlabil 

prin IgA, dar nu au fost cercetate IgG şi IgM. [43] 

Un rol important în dezvoltatea reacţiilor imune produse de aceşti antigeni o au celulele 

limfocitare T. C. Chang şi coaut. au confirmat că în faza iniţială al uveitei autoimune 

experimentale apar T CD4+, ulterior predomină T CD8+ cu proprietate citotoxică. Acelaşi tablou 
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a fost observat şi la oameni, dar cu un impact mai semnificativ din partea imunopatologiei 

umorale, considerate specifică organismului uman. [10] 

Datele experimentelor au demonstrat că în procesul inflamator uveal sunt implicate şi 

chemokinele, mai ales MIP-1α (proteina inflamatorie macrofagală) şi MCP-1 (proteina 

chemoatractantă monocitară), expresia cărora, cum demonstrează U. Grane şi coaut., corelează 

cu activitatea şi progresarea maladie. [45] 

 

Concluzie  

În prezent, spondilita anchilozantă se consideră o maladie plurifactorială ce implică 

factori genetici, imonopatologici şi infecţioşi.  

Însă în pofida tuturor succeselor obţinute în cadrul aprecierii rolului factorilor genetici în 

etiologia SA, până azi nu se cunoaşte impactul lor şi în special al antigenului HLA-B27 în 

afectările sistemice din cadrul acestei patologii în deosebi al afectării oculare. Nu există date în 

literatură care ar prezenta implicarea HLA-B27 în prezentatrea uveitelor anterioare sau 

posterioare, cât şi aprecierea particularităţilor clinice corelative. Nu se cunoaşte definitiv 

impactul procesului autoimun şi imunopatologic sistemic asupra patologiei uveale din SA 

Rămâne neclar rolul altor imunoglobuline decât IgA în mecanismul menţinerii afectărilor aculare 

şi expresiei gravităţii lor. La fel nu s-a apreciat impactul activităţii sindromului inflamator 

articular sistemic şi al CIC înrulaţi în procesul autoimun sistemic. 
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Summary  

The main axes in the pathway of the reactive urogenital arthritis 
More trigger factors are known till this moment: the genetic factor (HLA B27, as well as 

there were proved the innate deficiencies of TLR 4 and NOD 2 as active actors in the host 

susceptibility to the infectious factors) and the infectious factor (the bacteria with the urogenital 

gait, described in the literature are Chlamidia trachomatis, Ureaplasma urealyticum and 

Micoplasma hominis). The pathway of the urogenital variant of the reactive arthritis involves the 

cellular and humoral immunity disturbance with the hyperimmune response to the direct 

invasion of the microorganism antigens in the joint or to the extraarticular infection. 

 

Rezumat  

Axele principale în patogenia artritei reactive urogenitale. La momentul actual sunt 

descrise mai multe implicări trigger: factorul genetic (reprezentat de HLA B27, la fel sunt 

demonstrate deficienţele înnăscute ale TLR 4 şi NOD2 ca participanţi activi ai susceptibilităţii 

gazdei la factorii infecţioşi) şi factorul infecţios (bacteriile cu poartă de intrare urogennitală, 


