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Reumatoidalne zapalenie stawow —
czynnik ryzyka sercowo-naczynioweyo

Rheumatoid arthritis — cardiovascular risk factor

STRESZCZENIE

Reumatoidalne zapalenie stawdw (RZS) to przewlekta choroba zapalna zwigzana ze zwigkszo-
nym ryzykiem sercowo-naczyniowym. Przewlekty proces zapalny lezacy u podfoza choroby
jest jednoczes$nie podstawowym czynnikiem przyspieszonego rozwoju miazdzycy u chorych
ZRZS. Leczenie choroby podstawowej poprzez ograniczanie zapalenia, nie tylko zmniejsza aktyw-
nos¢ choroby, ale takze w istotny sposéb wptywa na redukcje chorobowosci i Smiertelnosci
zprzyczyn sercowo-naczyniowych. Wykazano, ze zarowno metotreksat, jak i inhibitory czynnika
martwicy nowotworow (TNF-«) znajdujg zastosowanie w leczeniu choroby podstawowej, ale
takze maja korzystny wptyw na uktad sercowo-naczyniowy.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2014, tom 5, nr 1, 26-33)

Stowa kluczowe: reumatoidalne zapalenie stawow, zapalenie, ryzyko sercowo-naczyniowe

ABSTRACT

Rheumatoid arthritis (RA) is a chronic inflammatory disease associated with an increased risk
of cardiovascular disease. Chronic inflammation accelerates atherosclerosis in patients with
rheumatoid arthritis. Therefore suppression of inflammation by proper treatment has also an
important impact on reduction cardiovascular morbidity and mortality. Both methotrexate and
TNF blockers besides effective treatment of RA, have a positive influence on cardiovascular
system.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2014, vol. 5, no. 1, 26-33)

Key words: rheumatoid arthritis, inflammation, cardiovascular risk

Adres do korespondencii:

lek. Justyna Cal-Kocikowska

Katedra i Klinika Chordb Wewnetrznych,
Zaburzen Metabolicznych i Nadci$nienia
Tetniczego UM im. Karola Marcinkowskiego
ul. Szamarzewskiego 84, 60-569 Poznan
tel.: 693 425 375,

e-mail: justcal@poczta.onet.pl

Copyright © 2014 Via Medica
ISSN 2081-2450

26

WSTEP

Reumatoidalne zapalenie stawoéw (RZS)
to przewlekta uktadowa choroba zapalna
o podlozu autoimmunologicznym prze-
biegajaca z zapaleniem blony maziowej
i postepujacym uszkodzeniem chrzastki

stawowej i kosci co prowadzi do niepetno-
sprawnosci i inwalidztwa. Jest to choroba
ogblnoustrojowa, w ktdérej obserwuje si¢
réwniez zajecie narzadéw wewnetrznych.
Czestos¢ wystepowania choroby szacuje
si¢ na 0,5-1% w populacji oséb dorostych
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w wigkszosci krajow europejskich. Wsrod
chorych dominuja kobiety [1, 2].

Liczne badania wskazuja na zwi¢ckszona
Smiertelno$¢ chorych z reumatoidalnym
zapaleniem stawéw w pordéwnaniu z po-
pulacja og6lna [3]. Gléwna przyczyna cho-
robowosci i §miertelnosci sa schorzenia
uktadu sercowo-naczyniowego. Do naj-
wazniejszych przyczyn zgonu naleza: za-
wal serca, udar mézgu, niewydolno$c¢ serca
[4]. Pacjenci z rozpoznanym RZS w po-
réwnaniu z populacja ogdélng maja o 60%
wicksze ryzyko wystapienia pierwszego
epizodu sercowo-naczyniowego, a Smier-
telno$¢ z przyczyn sercowo-naczyniowych
jest 2-3 krotnie wigksza niz w populacji
ogolnej [5, 33]. Na tej podstawie wysunig-
to wniosek, ze RZS to niezalezny czynnik
ryzyka sercowo-naczyniowego, a wtasciwe
leczenie choroby podstawowej wiaze si¢ ze
zmniejszeniem $Smiertelnosci i chorobowo-
Sci w tej populacji.

Zwigkszone ryzyko sercowo-naczyniowe
u pacjentéw z RZS zalezne jest od uogdlnio-
nego, przewlektego procesu zapalnego, kto-
ry u chorych z RZS oprocz destrukcyjnego
wplywu na uktad kostno-stawowy, prowadzi
réwniez do przedwczesnego rozwoju zmian
miazdzycowych w naczyniach wieficowych,
moézgowych i obwodowych. Na zwigkszo-
ng SmiertelnoS¢ tych chorych wplyw maja
réwniez inne, klasyczne czynniki ryzyka
sercowo-naczyniowego, ktére u pacjen-
tow z RZS wystepuja istotnie czeSciej niz
w ogdlnej populacji. Naleza do nich migdzy
innymi: zaburzenia gospodarki lipidowej

czy ograniczenie aktywnoSci fizycznej.

MIAZDZYCA U PACJENTOW Z RZS

Zaréwno w procesach zapalnych prowa-
dzacych do uszkodzenia btony maziowej,
jakiw procesach prowadzacych do rozwoju
blaszki miazdzycowej biora udziat limfo-
cyty T i B, makrofagi, cytokiny prozapalne
(TNF-a [tumor necrosis factor alfa], 1L-1
[interleukine 1], IL-6, IEN-y [interferone
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gamma]) chemokiny, komérkowe cza-
steczki adhezyjne. Cytokiny prozapalne
takie jak: IL-1, IL-6, TNF-a produkowane
przez btone maziowa stawdw maja wplyw na
rozwdj zaréwno klasycznych (np. dyslipide-
mia, insulinoopornos$¢), jak i nowych (stres
oksydacyjny) czynnikow ryzyka sercowo-
-naczyniowego [6, 7].

Szczegdlna role w powstawaniu i pekaniu
blaszki miazdzycowej odgrywa czynnik mar-
twicy nowotworow TNF-¢, ktory jednoczes-
nie jest cytoking odpowiedzialng za rozwdj
zapalnych zmian stawowych w RZS. Wy-
sokie stezenie TNF-a jak réwniez innych
cytokin prozapalnych prowadzi do rozwoju
zaburzen funkcji i struktury Srédbtonka, co
sprzyja migracji monocytéw do §ciany na-
czyniowej wskutek zwickszonej ekspresji
adhezyn (gtéwnie VCAM-1 [vascular cell
adhesion molecule]) [1, 4].

Istotna role w procesie destabilizacji blaszki
miazdzycowej odgrywa rowniez IL-6. Wyni-
kibadan wskazuja, ze u pacjentdéw z niesta-
bilna dlawica piersiowa oraz po wystapieniu
objawow klinicznych zawalu serca st¢zenie
IL-6jestistotnie wyzsze. Stanowi ona takze
wazny marker, ktory bierze udziat w pato-
genezie RZS [8].

U pacjentéw z reumatoidalnym zapale-
niem stawoéw o wysokiej aktywnosci cho-
roby, a takze z towarzyszaca niestabilna
choroba wieficowg stwierdzono obecnosé
limfocytéw T CD4 pozbawionych czasteczki
CD28 na swojej powierzchni — CD4CD28
null [10]. Komérki te produkuja duza ilo§é
IFN-y, IL-2 oraz maja wlaSciwosci cytotok-
syczne. Ich obecno$¢ stwierdzono w niesta-
bilnych blaszkach miazdzycowych, podczas
gdy w stabilnych blaszkach miazdzycowych
nie byly obecne. Obecnos¢ tych limfocytéw
korelowata takze z gruboscia kompleksu
intima-media u pacjentéw z RZS [11, 12].
U pacjentéw z RZS stwierdza si¢ zwigkszo-
na aktywno§$¢ uktadu krzepnigcia, w szcze-
go6lnosci czynnika XII-a, fibrynogenu
i tkankowego aktywatora plazminogenu, co
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réwniez w istotny sposob zwigksza ry-
zyko wystapienia incydentéw sercowo-

-naczyniowych w tej grupie chorych [13].

DIAGNOSTYKA BEZOBJAWOWEJ MIAZDZYCY
W CHOROBACH REUMATYCZNYCH
Przewlekty proces zapalny toczacy sie
w organizmie chorych na RZS czesto juz
kilka lat przed rozpoznaniem choroby
prowadzi do rozwoju przedwczesnych
zmian miazdzycowych w naczyniach
krwiono$nych. Zwykle juz w momencie
rozpoznania choroby podstawowej pa-
cjenci maja cechy bezobjawowej miaz-
dzycy. Stad, niejednokrotnie istnieje po-
trzeba wdrozenia wezesnej profilaktyki
w tej grupie pacjentéw. Badania diag-
nostyczne obrazujace rozwdj miazdzycy
u chorych z RZS powinny by¢ wykony-
wane wczesniej niz w ogélnej popula-
cji. Ocena grubosci kompleksu intima-
-media tetnicy szyjnej wspdlnej metoda
USG Doppler jest dobrym wskaznikiem
miazdzycy naczyn u chorych z RZS.

W jednym z badaf oceniajacym rozwoj
zmian miazdzycowych w naczyniach
pacjentow chorujacych na RZS anali-
zie poddano 52 pacjentéw z RZS i 40
0s6b z grupy kontrolnej. Oceniano: gru-
bos¢ kompleksu intima-media (ccIMT)
oraz stopiefi wazodylatacji tetnicy ra-
miennej zaleznej od przeptywu (FMD,
flow-mediated vasodilation) i nitrogli-
ceryny (NMD, nitroglycerin-mediated
vasodilation). W grupie chorych z RZS
stwierdzono uposledzenie wazodylatacji
zaleznej od przeptywu, a takze pogru-
bienie kompleksu intima-media. Wzrost
ccIMT oraz uposledzenie FMD byly
zwigzane ze wzrostem stezenia TNF-y
i IL-1, obecnoScia przeciwciat ACPA
oraz czynnika reumatoidalnego [14].
Istnieja takze prace potwierdzajace
wzrost sztywnosci naczyn (badanie
predkosci fali tetna PWV) u pacjentéw
zRZS juz we wezesnym bezobjawowym

okresie choroby wieficowej. Wzrost sztyw-
no$ci naczyn koreluje ze zwigkszong ccIMT
i FMD u tych chorych [15].

RZS JAKO NIEZALEZNY CZYNNIK RYZYKA
SERCOWO-NACZYNIOWEGO

Do klasycznych czynnikéw ryzyka serco-
wo-naczyniowego zalicza si¢: pte¢ meska,
nadciS$nienie tetnicze, nikotynizm, otytos¢,
zaburzenia lipidowe, insulinoopornos$¢ lub
cukrzyce.

Otylos¢ w grupie chorych z RZS stanowi
ztozony problem. Z jednej strony brak ru-
chu spowodowany ograniczeniami ze strony
narzadu ruchu moze prowadzi¢ do otylosci,
z drugiej — stan zapalny prowadzi u tych
chorych — do obnizenia BMI (body mass
index) i tak zwanej kacheksji reumatoidal-
nej, ktora wigze si¢ co prawda ze zmniej-
szeniem masy ciata chorego gtéwnie w ob-
rebie mi¢$ni i narzadoéw wewnetrznych, ale
charakteryzuje si¢ zwigkszeniem zawartoSci
tkanki thuszczowej. Zmiany te sag wynikiem
wplywu aktywnoSci cytokin prozapalnych
— TNF-y, IL-1, IL-6 u 0séb z aktywnym
RZS [15, 33]. Kang i wsp. wykazali u cho-
rych z RZS wzrost stezefi hormondw pep-
tydowych wydzielanych przez tkanke ttusz-
czowa: rezystynyileptyny, ktorych stezenie
korelowalo z nasileniem stanu zapalnego
(rezystyna) oraz insulinoopornoscia (lep-
tyna) [16]. Inne badania potwierdzaja réw-
niez, ze kacheksja reumatoidalna wiaze si¢
ze zwiekszonym ryzykiem chorob sercowo-
-naczyniowych.

W patogenezie zwigkszonego ryzyka roz-
woju miazdzycy u pacjentéw z RZS anali-
zowane jest rowniez znaczenie przewlekle
podwyzszonych stezef biatka C-reaktyw-
nego (CRP, C-reactive protein). Biatko to
jest uwazane za niezalezny czynnik ryzyka
sercowo-naczyniowego. W populacji oséb
zdrowych stezenie CRP > 3 mg/l wiaze si¢
z dwukrotnie wiekszym ryzykiem naglych
zdarzen sercowych [17, 33]. U pacjen-

tow z RZS diugotrwale utrzymujace sie,
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podwyzszone stezenie CRP prowadzi do
zmniejszonego wytwarzania i upo§ledzone;j
reakcji naczyfi na tlenek azotu (NO, nitric
oxide) oraz zwigkszonego uwalniania en-
doteliny [18].

Kolejnym niezaleznym ztym czynnikiem
prognostycznym jest wysokie OB. Liczne
badania potwierdzily, iz wysokie OB wigze
si¢ ze zwickszona Smiertelnoscia z przyczyn
sercowo-naczyniowych [4, 33].
Stwierdzono, ze u pacjentow z RZS, ktorzy
pala papierosy, a dodatkowo wystepuje u nich
wspolny epitop HLA-DR wraz z przeciwcia-
tami przeciw cytrulinowanym biatkom ACPA
(anti-citrullinated protein autoantibodies),
znamiennie cz¢Sciej wystepuje klinicznie
jawna miazdzyca i choroba naczyn. Obecnos§¢
czynnikéw ryzyka wiaze si¢ rowniez z ci¢z-
szym przebiegiem RZS [8, 19].

Ciezki przebieg choroby podstawowej z zaje¢-
ciem i destrukcja wielu stawéw, obecnoScia
objawow pozastawowych takich jak zajecie
ptuc, pojawienie si¢ guzkéw reumatoidal-
nych, czy zapalenie naczyn jest niezaleznym
czynnikiem ryzyka nagtej §mierci sercowe;.
Warto réwniez wspomniec¢ o zaburzeniach
lipidowych, ktére w przypadku RZS maja
odmienny charakter niz w populacji ogdl-
nej. Wykazano, ze wraz ze wzrostem ak-
tywnoSci choroby obnizeniu ulega stezenie
cholesterolu catkowitego, w wigkszym jed-
nak stopniu zmniejsza si¢ st¢zenie frakcji
lipoprotein o duzej gestoSci (HDL, high-
-density lipoprotein).

HDL jest lipoproteina o wlasciwosciach an-
tyaterogennych. Zwigksza zwrotny trans-
port cholesterolu z tkanek obwodowych
do watroby oraz hamuje antyoksydatywna
modyfikacj¢ LDL (low-density lipoprotein)
w Scianach naczyh. W jednym z badan
wykazano, ze wysoka aktywno$¢ choro-
by (wskaznik DAS [disease activity score]
28 > 5,1) prowadzi do uposledzenia antyate-
rogennych wlasciwosci czasteczki HDL w po-
réwnaniu z grupa chorych ze wskaZnikiem
DAS 28 < 2,6 [21]. Autorzy innych prac
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rowniez potwierdzaja, ze duza aktywnosc
choroby prowadzi do utraty wtasciwosci
antyaterogennych czasteczki HDL [5].
Zjawisko to prowadzi do wzrostu indeksu ate-
rogennosci (Al = t-CHOL/HDL - CHOL).
Zmiany w profilu lipidowym pojawiaja si¢ juz
w przedklinicznej fazie RZS [5, 20].
Przewlekta choroba nerek stanowi czynnik
ryzyka naglej Smierci sercowej nie tylko
u chorych na reumatoidalne zapalenie sta-
woéw. Powodem uszkodzenia nerek w RZS
moze by¢ stosowane leczenie: niesteroido-
we leki przeciwzapalne, sole ztota stosowa-
ne w przeszloSci. Réwniez przewlekly stan
zapalny moze przyczyniac si¢ do uposledze-
nia funkcji nerek.

Van Sijliwsp. wykazali, ze obnizona filtra-
cjaktebuszkowa (GFR, glomerular filtration
rate) u chorych z RZS w okresie 3 lat ob-
serwacji wigze si¢ ze znaczacym zwigksze-
niem incydentdéw sercowo-naczyniowych.
Zmniejszenie filtracji ktebuszkowej o 5 ml/
/min wigzato si¢ z 30% wzrostem zdarzen
sercowo-naczyniowych [22].

Zajecie serca u chorych z RZS wynika z to-
czacego sie procesu zapalnego prowadza-
cego do powstania ziarniny zapalnej. Guzki
reumatoidalne w mi¢$niu sercowym typowe
dla RZS sa rzadkie, spotyka si¢ je jedynie
u 2-3% chorych, zazwyczaj na zastawkach.
Do najczestszych zmian stwierdzanych w ser-
cu chorych na RZS naleza: zapalenie osier-
dzia (okoto 50% przypadkéw), zwtoknienia
platkéw zastawek, dysfunkcja rozkurczowa
lewej komory, zaburzenia kurczliwos$ci zwia-
zane z choroba niedokrwienna oraz niein-
fekcyjne zapalenie mig$nia sercowego [23].
Ryzyko przedwczesnej miazdzycy i naglej
Smierci sercowej u chorych z RZS stato si¢
podstawg do stworzenia rekomendacji Eu-
ropejskiej Ligi Przeciwko Reumatyzmowi
(EULAR, European League Against Rheu-
matism), by przy wyliczaniu 10-letniego ry-
zyka zgonu wedlug wytycznych Systematic
COronary Risk Evaluation (SCORE) u pa-
cjentow z RZS wskaznik ryzyka pomnozy¢
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w terapii chorych

na RZS 44

przez 1,5, gdy sa obecne 2 z 3 czynnikéw:
przeciwciata ACPA lub RF (rheumatoid
factor), czas trwania choroby > 10 lat, obec-
no$¢ objawéw pozastawowych [24] (tab. 1).

WPLYW LECZENIA CHOROBY PODSTAWOWEJ

NA ZMNIEJSZENIE RYZYKA SERGOWO-
-NACZYNIOWEGO

Duze ryzyko sercowo-naczyniowe w reuma-
toidalnym zapaleniu stawoéw wynika prze-
de wszystkim z przewlektego, aktywnego
procesu zapalnego. Nie bez znaczenia po-
zostaja rowniez wymieniane juz wczesniej
klasyczne czynniki ryzyka.

Scista kontrola aktywnosci choroby jest nie-
zwykle istotna w profilaktyce choréb ukta-
du sercowo-naczyniowego u chorych z RZS.
Konieczne jest jak najszybsze rozpoczgcie le-
czenia a takze wczesne rozpoznanie choroby,
aby zapobiegaé nie tylko destrukcji stawow,
ale réwniez zmianom w naczyniach krwio-
nos$nych. Celem leczenia powinno by¢ osiag-
nigcie remisji (DAS 28 < 2,6), gdyz nawet
niska aktywno$¢ choroby moze powodowacé
przyspieszony rozw6j miazdzycy [25].
Glikokortykosteroidy to leki czesto stosowa-
ne w leczeniu pacjentéw z RZS. Wykazano,
ze mate dawki prednisonu (< 7,5 mg/dobg)
wykazuja dziatanie przeciwzapalne, wspoma-
gaja dziatanie lekéw modyfikujacych przebieg
choroby, nie wpltywaja na przyspieszenie roz-
woju miazdzycy. Jednak steroidy stosowane
dhugotrwale w wigkszych dawkach prowadza
do dysfunkcji srédblonka, nadci$nienia tet-
niczego, zaburzen lipidowych, uposledzenia
metabolizmu glukozy [4].

Niesteroidowe leki przeciwzapalne sa po-
wszechnie stosowane u pacjentéw z chorobami
reumatycznymi. Jak wiadomo, leki te zwicksza-
ja ryzyko wystapienia nadciSnienia tetniczego
oraz uszkodzenia nerek. Preferowanym, bez-
piecznym lekiem z tej grupy jest naproksen
[30-33].

Podstawowym lekiem modyfikujacym
przebieg choroby jest metotreksat. Wyniki
badan wykazaly, ze metotreksat zmniejsza

ryzyko $miertelnoSci i chorobowosci z przy-
czyn sercowo-naczyniowych [26]. Inni au-
torzy podaja, ze stosowanie metotreksatu
moze prowadzi¢ do wzrostu stezenia ho-
mocysteiny, co z kolei nasila rozw6j zmian
miazdzycowych. Wynika to prawdopodob-
nie ze zmniejszenia stezenia kwasu foliowe-
go [27], a wielu autoréw sugeruje koniecz-
no$¢ suplementacji tej witaminy [28].
Leflunomid i sulfasalazyna to kolejne leki,
ktore dzieki kontroli choroby podstawowe;j
zmniejszaja Smiertelno$¢ sercowo-naczy-
niowa [29]. Leflunomid moze jednak wy-
wolywaé nadciS$nienie tetnicze, podobnie
jak cycklopsporyna, ktdra nie jest jednak
lekiem pierwszego rzutu w RZS [31].

Do korzystnych wtasciwosci hydroxychlor-
chiny poza wplywem na chorobe podsta-
wowa naleza poprawa profilu lipidowego,
zmniejszenie ryzyka wystapienia cukrzycy
oraz prawdopodobnie poprzez zmniejsze-
nie nasilenia stanu zapalnego dziatanie
przeciwzakrzepowe [30].

Zastosowanie inhibitoréw TNF-a oka-
zalo si¢ przetlomem w terapii chorych na
RZS. Leki te poprzez hamowanie procesu
zapalnego znaczaco poprawily rokowanie
chorych szczegdlnie w ciezszych postaciach
choroby. Wyniki badahn wskazuja, ze inflik-
simab, etanercept i adalimumab poprawia-
ja funkcje Srodbtonka, zmniejszaja grubosé
kompleksu intima-media w tetnicy szyjnej
oraz sztywno$¢ tetnic [8].

Zaobserwowano réowniez korzystny wptyw
anty-TNF-a na ryzyko ostrych zdarzen serco-
wych. W jednym z badan wykazano, ze w cia-
gu trwajacej 6 miesigcy obserwacji w grupie
chorych dobrze odpowiadajacych naleczenie,
znacznie zmniejszylo si¢ ryzyko czestoSci za-
watéw serca, w poréwnaniu z grupa nieodpo-
wiadajaca na terapie. Nie stwierdzono réz-
nicy pomiedzy anty-TNF-a a innymi lekami
modyfikujacymi przebieg choroby w zakresie
czestosci zawatéw serca [32, 33].

Wyniki badan potwierdzaja, ze leczenie

inhibitorami TNF-a zmniejsza ryzyko wy-
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Tabela 1

Moc
rekomendacji

Poziom
wiarygodnosci

2b-3 B

Rekomendacje

Reumatoidalne zapalenie stawéw nalezy uwaza¢ za schorzenie
zwigzane z wyzszym ryzykiem rozwoju choréb uktadu krazenia. To
samo moze dotyczy¢ ZZSK i tuszczycowego zapalenia stawéw, do-
wody sg jednak w tym przypadku stabsze. Wzrost ryzyka zalezy za-
réwno od czestszego wystepowania tradycyjnych czynnikéw ryzyka,
jak i od stanu zapalnego

Aby zmniejszy¢ ryzyko choréb uktadu krazenia, konieczna jest odpo-
wiednia kontrola aktywnoéci choroby

Zaleca sie coroczng ocene ryzyka wystgpienia choroby uktadu kra-
zenia wg narodowych wytycznych u wszystkich pacjentéw z reuma-
toidalnym zapaleniem staw6w. To samo nalezy rozwazy¢ u pacjen-
téw z ZZSK i tuszczycowym zapaleniem stawéw. Ocene ryzyka nale-
zy powtarzaé przy kazdej zmianie leczenia przeciwreumatycznego

Modele punktowej oceny ryzyka nalezy dostosowaé¢ w przypadku pa-
cjentéw z reumatoidalnym zapaleniem stawéw przez wprowadzenie
mnoznika 1,5. Mnoznik ten nalezy stosowa¢, gdy pacjent z reumatoi-
dalnym zapaleniem stawéw spetni 2 z nastepujacych 3 kryteriow:

czas trwania choroby dtuzszy niz 10 lat
dodatni wynik RF lub anty-CCP
obecno$¢ niektérych objawdw pozastawowych

Jezeli wykorzystywany jest model SCORE, nalezy stosowa¢ wskaz- 3 C
nik cholesterol catkowity/cholesterol frakcji HDL

Interwencje nalezy prowadzi¢ zgodnie z narodowymi wytycznymi 3 (¢}
2a-3
2a-3 C

Preferowanymi lekami sg statyny, ACE-I i/lub ARB

Nie okreslono w petni roli koksybéw i wiekszosci NLPZ w powstawa-
niu ryzyka choréb uktadu krgzenia; zagadnienie to wymaga dalszych
badan. Dlatego nalezy stosowac je z ostroznoécia, szczegdlnie

u pacjentéw z udokumentowang chorobg uktadu krazenia lub

u 0s6b z czynnikami ryzyka choréb uktadu krazenia

Kortykosteroidy nalezy stosowa¢ najnizszg mozliwg dawke 3 (o}

Zaleci¢ rzucenie palenia 3 (¢}
ACE-I — inhibitory receptora angiotensyny; anty-CCP — przeciwciata przeciwko cyklicznemu cytrulinowanemu
peptydowi; ARB — inhibitory receptora angiotensyny II; koksyby — inhibitory cyklooksygenazy Il; HDL — lipoproteiny

o duzej gestosci; NLPZ — niesteroidowe leki przeciwzapalne; RF — czynnik reumatoidalny; SCORE — skala oceny
ryzyka sercowo-naczyniowego; ZZSK — zesztywniajace zapalenie stawow krggostupa

stapienia wszystkich zdarzen sercowo-na-
czyniowych, zawatu serca i udaréw moézgu
[26,34], Ljungiwsp. z kolei nie wykazali, by
leczenie anty-TNF-a w pierwszym roku od
rozpoznania choroby istotnie zmniejszyto
liczbe incydentéw sercowych [35].

Analizie poddano réwniez wptyw anty-
-TNF-a na profil lipidowy. Obserwowano
wzrost stezenia cholesterolu catkowitego,
HDL, triglicerydéw oraz zmniejszenie sto-
sunku apo A/apoB. Nie wykazano wplywu
na stezenie cholesterolu LDL [33, 36].
Ponadto, stwierdzono korzystne zmiany
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w czasteczce HDL prowadzace do nasile-
nia jej wlasciwoSci przeciwmiazdzycowych
i antyoksydacyjnych [37].

Etanercept w badaniu prowadzonym przez
okres 3—6 miesiecy spowodowal zmniejsze-
nie masy lewej komory i poprawe czynnosci
rozkurczowej serca. Nie wplywal na ciSnie-
nie tetnicze oraz fale tetna [38].

W grupie chorych z cigzka niewydolnoScia
serca (NYHA [New York Heart Associa-
cion] III, IV) wykazano jednak, Ze stoso-
wanie duzych dawek infliksimabu zwigksza
$Smiertelno$¢ [39]. Z tego powodu inhibitory
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WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

»» Nowe leki
biologiczne:
tocilizumab,
abatacept, rytuksymab
$3 wysoce skuteczne
w leczeniu choroby
podstawowej 44
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TNF-a zwyjatkiem etanerceptu sa przeciw-
wskazane u chorych z niewydolnoscia serca
w klasie ITI/IV wedtug NYHA [33].

Nowe leki biologiczne: tocilizumab, aba-
tacept, rytuksymab sa wysoce skuteczne
w leczeniu choroby podstawowej, wygaszaja
bowiem aktywno$¢ zapalna. Ich wptyw na
ryzyko sercowo-naczyniowe jest przedmio-

tem prowadzonych badan klinicznych.

PODSUMOWANIE

Pacjenciz chorobami reumatycznymi maja
zwiekszone ryzyko chorobowosci i §mier-
telnoSci z przyczyn sercowo-naczyniowych.
Wyniki ostatnich badafn pozwalaja coraz
lepiej zrozumie¢ mechanizmy prowa-
dzace do zwigkszonego ryzyka sercowo-
-naczyniowego u chorych z reumatoidal-
nym zapaleniem stawow. Przewlekty pro-
ces zapalny u tych chorych jest gtéwnym
czynnikiem prowadzacym do przedwczes-
nej miazdzycy. Leki modyfikujace prze-
bieg choroby prowadza do osiagnigcia
remisji, ograniczenia stanu zapalnego,
co prowadzi do redukcji ryzyka zdarzeh
sercowo-naczyniowych. Istnieje potrzeba
badan profilaktycznych pozwalajacych na
wykrycie przedwczesnej miazdzycy jesz-
cze w okresie bezobjawowym oraz oceng
globalnego ryzyka sercowo-naczyniowego
iodpowiednie postepowanie terapeutycz-
ne. Wspdlne patomechanizmy wystepujace
zaréwno w chorobach reumatycznych, jak
iw miazdzycy sa wciaz przedmiotem tocza-
cych si¢ badan klinicznych [21].
Europejska Liga Przeciwko Reumatyzmowi
opracowata wytyczne dotyczace profilakty-
ki i leczenia choréb uktadu krazenia u pa-
cjentow z RZS (tab. 1) [8, 24].
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