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Reumatoidalne zapalenie stawów — 
czynnik ryzyka sercowo-naczyniowego
Rheumatoid arthritis — cardiovascular risk factor

Streszczenie

Reumatoidalne zapalenie stawów (RZS) to przewlekła choroba zapalna związana ze zwiększo-
nym ryzykiem sercowo-naczyniowym. Przewlekły proces zapalny leżący u podłoża choroby 
jest jednocześnie podstawowym czynnikiem przyspieszonego rozwoju miażdżycy u chorych  
z RZS. Leczenie choroby podstawowej poprzez ograniczanie zapalenia, nie tylko zmniejsza aktyw- 
ność choroby, ale także w istotny sposób wpływa na redukcję chorobowości i śmier telności  
z przyczyn sercowo-naczyniowych. Wykazano, że zarówno metotreksat, jak i inhibitory czynnika 
mar twicy nowotworów (TNF-a) znajdują zastosowanie w leczeniu choroby podstawowej, ale 
także mają korzystny wpływ na układ sercowo-naczyniowy.
(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2014, tom 5, nr 1, 26–33)

Słowa kluczowe: reumatoidalne zapalenie stawów, zapalenie, ryzyko sercowo-naczyniowe

Abstract

Rheumatoid ar thritis (RA) is a chronic inflammatory disease associated with an increased risk 
of cardiovascular disease. Chronic inflammation accelerates atherosclerosis in patients with 
rheumatoid ar thritis. Therefore suppression of inflammation by proper treatment has also an 
impor tant impact on reduction cardiovascular morbidity and mor tality. 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)
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Wstęp

Reumatoidalne zapalenie stawów (RZS) 

to przewlekła układowa choroba zapalna 

o podłożu autoimmunologicznym prze-

biegająca z zapaleniem błony maziowej 

i postępującym uszkodzeniem chrząstki 

stawowej i kości co prowadzi do niepełno-

sprawności i inwalidztwa. Jest to choroba 

ogólnoustrojowa, w której obserwuje się 

również zajęcie narządów wewnętrznych. 

Częstość występowania choroby szacuje 

się na 0,5–1% w populacji osób dorosłych Copyright © 2014 Via Medica  
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w większości krajów europejskich. Wśród 

chorych dominują kobiety [1, 2].

Liczne badania wskazują na zwiększoną 

śmiertelność chorych z reumatoidalnym 

zapaleniem stawów w porównaniu z po-

pulacja ogólną [3]. Główną przyczyną cho-

robowości i śmiertelności są schorzenia 

układu sercowo-naczyniowego. Do naj-

ważniejszych przyczyn zgonu należą: za-

wał serca, udar mózgu, niewydolność serca 

[4]. Pacjenci z rozpoznanym RZS w po-

równaniu z populacją ogólną mają o 60% 

większe ryzyko wystąpienia pierwszego 

epizodu sercowo-naczyniowego, a śmier-

telność z przyczyn sercowo-naczyniowych 

jest 2–3 krotnie większa niż w populacji 

ogólnej [5, 33]. Na tej podstawie wysunię-

to wniosek, że RZS to niezależny czynnik 

ryzyka sercowo-naczyniowego, a właściwe 

leczenie choroby podstawowej wiąże się ze 

zmniejszeniem śmiertelności i chorobowo-

ści w tej populacji.

Zwiększone ryzyko sercowo-naczyniowe 

u pacjentów z RZS zależne jest od uogólnio-

nego, przewlekłego procesu zapalnego, któ-

ry u chorych z RZS oprócz destrukcyjnego 

wpływu na układ kostno-stawowy, prowadzi 

również do przedwczesnego rozwoju zmian 

miażdżycowych w naczyniach wieńcowych, 

mózgowych i obwodowych. Na zwiększo-

ną śmiertelność tych chorych wpływ mają 

również inne, klasyczne czynniki ryzyka 

sercowo-naczyniowego, które u pacjen-

tów z RZS występują istotnie częściej niż 

w ogólnej populacji. Należą do nich między 

innymi: zaburzenia gospodarki lipidowej 

czy ograniczenie aktywności fizycznej.

Miażdżyca u pacjentów z RZS

Zarówno w procesach zapalnych prowa-

dzących do uszkodzenia błony maziowej, 

jak i w procesach prowadzących do rozwoju 

blaszki miażdżycowej biorą udział limfo-

cyty T i B, makrofagi, cytokiny prozapalne 

(TNF-a [tumor necrosis factor alfa], IL-1 

[interleukine 1], IL-6, IFN-g [interferone 

gamma]) chemokiny, komórkowe czą-

steczki adhezyjne. Cytokiny prozapalne 

takie jak: IL-1, IL-6, TNF-a produkowane 

przez błonę maziową stawów mają wpływ na 

rozwój zarówno klasycznych (np. dyslipide-

mia, insulinooporność), jak i nowych (stres 

oksydacyjny) czynników ryzyka sercowo-

-naczyniowego [6, 7].

Szczególną rolę w powstawaniu i pękaniu 

blaszki miażdżycowej odgrywa czynnik mar-

twicy nowotworów TNF-a, który jednocześ-

nie jest cytokiną odpowiedzialną za rozwój 

zapalnych zmian stawowych w RZS. Wy-

sokie stężenie TNF-a jak również innych 

cytokin prozapalnych prowadzi do rozwoju 

zaburzeń funkcji i struktury śródbłonka, co 

sprzyja migracji monocytów do ściany na-

czyniowej wskutek zwiększonej ekspresji 

adhezyn (głównie VCAM-1 [vascular cell 

adhesion molecule]) [1, 4].

Istotną rolę w procesie destabilizacji blaszki 

miażdżycowej odgrywa również IL-6. Wyni-

ki badań wskazują, że u pacjentów z niesta-

bilną dławicą piersiową oraz po wystąpieniu 

objawów klinicznych zawału serca stężenie 

IL-6 jest istotnie wyższe. Stanowi ona także 

ważny marker, który bierze udział w pato-

genezie RZS [8].

U pacjentów z reumatoidalnym zapale-

niem stawów o wysokiej aktywności cho-

roby, a także z towarzyszącą niestabilna 

chorobą wieńcową stwierdzono obecność 

limfocytów T CD4 pozbawionych cząsteczki 

CD28 na swojej powierzchni — CD4CD28 

null [10]. Komórki te produkują dużą ilość 

IFN-g, IL-2 oraz mają właściwości cytotok-

syczne. Ich obecność stwierdzono w niesta-

bilnych blaszkach miażdżycowych, podczas 

gdy w stabilnych blaszkach miażdżycowych 

nie były obecne. Obecność tych limfocytów 

korelowała także z grubością kompleksu 

intima-media u pacjentów z RZS [11, 12].

U pacjentów z RZS stwierdza się zwiększo-

ną aktywność układu krzepnięcia, w szcze-

gólności czynnika XII-a , fibrynogenu 

i tkankowego aktywatora plazminogenu, co 
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również w istotny sposób zwiększa ry-

zyko wystąpienia incydentów sercowo-

-naczyniowych w tej grupie chorych [13].

Diagnostyka bezobjawowej miażdżycy 

w chorobach reumatycznych

Przewlekły proces zapalny toczący się 

w organizmie chorych na RZS często już 

kilka lat przed rozpoznaniem choroby 

prowadzi do rozwoju przedwczesnych 

zmian miażdżycowych w naczyniach 

krwionośnych. Zwykle już w momencie 

rozpoznania choroby podstawowej pa-

cjenci mają cechy bezobjawowej miaż-

dżycy. Stąd, niejednokrotnie istnieje po-

trzeba wdrożenia wczesnej profilaktyki 

w tej grupie pacjentów. Badania diag-

nostyczne obrazujące rozwój miażdżycy 

u chorych z RZS powinny być wykony-

wane wcześniej niż w ogólnej popula-

cji. Ocena grubości kompleksu intima-

-media tętnicy szyjnej wspólnej metodą 

USG Doppler jest dobrym wskaźnikiem 

miażdżycy naczyń u chorych z RZS.

W jednym z badań oceniającym rozwój 

zmian miażdżycowych w naczyniach 

pacjentów chorujących na RZS anali-

zie poddano 52 pacjentów z RZS i 40 

osób z grupy kontrolnej. Oceniano: gru-

bość kompleksu intima-media (ccIMT) 

oraz stopień wazodylatacji tętnicy ra-

miennej zależnej od przepływu (FMD, 

flow-mediated vasodilation) i nitrogli-

ceryny (NMD, nitroglycerin-mediated 

vasodilation). W grupie chorych z RZS 

stwierdzono upośledzenie wazodylatacji 

zależnej od przepływu, a także pogru-

bienie kompleksu intima-media. Wzrost 

ccIMT oraz upośledzenie FMD były 

związane ze wzrostem stężenia TNF-g 

i IL-1, obecnością przeciwciał ACPA 

oraz czynnika reumatoidalnego [14].

Istnieją także prace potwierdzające 

wzrost sztywności naczyń (badanie 

prędkości fali tętna PWV) u pacjentów 

z RZS już we wczesnym bezobjawowym 

okresie choroby wieńcowej. Wzrost sztyw-

ności naczyń koreluje ze zwiększoną ccIMT 

i FMD u tych chorych [15].

RZS jako niezależny czynnik ryzyka  

sercowo-naczyniowego

Do klasycznych czynników ryzyka serco-

wo-naczyniowego zalicza się: płeć męską, 

nadciśnienie tętnicze, nikotynizm, otyłość, 

zaburzenia lipidowe, insulinooporność lub 

cukrzycę.

Otyłość w grupie chorych z RZS stanowi 

złożony problem. Z jednej strony brak ru-

chu spowodowany ograniczeniami ze strony 

narządu ruchu może prowadzić do otyłości, 

z drugiej — stan zapalny prowadzi u tych 

chorych — do obniżenia BMI (body mass 

index) i tak zwanej kacheksji reumatoidal-

nej, która wiąże się co prawda ze zmniej-

szeniem masy ciała chorego głównie w ob-

rębie mięśni i narządów wewnętrznych, ale 

charakteryzuje się zwiększeniem zawartości 

tkanki tłuszczowej. Zmiany te są wynikiem 

wpływu aktywności cytokin prozapalnych 

— TNF-g, IL-1, IL-6 u osób z aktywnym 

RZS [15, 33]. Kang i wsp. wykazali u cho-

rych z RZS wzrost stężeń hormonów pep-

tydowych wydzielanych przez tkankę tłusz-

czową: rezystyny i leptyny, których stężenie 

korelowało z nasileniem stanu zapalnego 

(rezystyna) oraz insulinoopornością (lep-

tyna) [16]. Inne badania potwierdzają rów-

nież, że kacheksja reumatoidalna wiąże się 

ze zwiększonym ryzykiem chorób sercowo-

-naczyniowych.

W patogenezie zwiększonego ryzyka roz-

woju miażdżycy u pacjentów z RZS anali-

zowane jest również znaczenie przewlekle 

podwyższonych stężeń białka C-reaktyw-

nego (CRP, C-reactive protein). Białko to 

jest uważane za niezależny czynnik ryzyka 

sercowo-naczyniowego. W populacji osób 

zdrowych stężenie CRP > 3 mg/l wiąże się 

z dwukrotnie większym ryzykiem nagłych 

zdarzeń sercowych [17, 33]. U pacjen-

tów z RZS długotrwale utrzymujące się, 
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podwyższone stężenie CRP prowadzi do 

zmniejszonego wytwarzania i upośledzonej 

reakcji naczyń na tlenek azotu (NO, nitric 

oxide) oraz zwiększonego uwalniania en-

doteliny [18].

Kolejnym niezależnym złym czynnikiem 

prognostycznym jest wysokie OB. Liczne 

badania potwierdziły, iż wysokie OB wiąże 

się ze zwiększoną śmiertelnością z przyczyn 

sercowo-naczyniowych [4, 33].

Stwierdzono, że u pacjentów z RZS, którzy 

palą papierosy, a dodatkowo występuje u nich 

wspólny epitop HLA-DR wraz z przeciwcia-

łami przeciw cytrulinowanym białkom ACPA 

(anti-citrullinated protein autoantibodies), 

znamiennie częściej występuje klinicznie 

jawna miażdżyca i choroba naczyń. Obecność 

czynników ryzyka wiąże się również z cięż-

szym przebiegiem RZS [8, 19].

Ciężki przebieg choroby podstawowej z zaję-

ciem i destrukcją wielu stawów, obecnością 

objawów pozastawowych takich jak zajęcie 

płuc, pojawienie się guzków reumatoidal-

nych, czy zapalenie naczyń jest niezależnym 

czynnikiem ryzyka nagłej śmierci sercowej.

Warto również wspomnieć o zaburzeniach 

lipidowych, które w przypadku RZS mają 

odmienny charakter niż w populacji ogól-

nej. Wykazano, że wraz ze wzrostem ak-

tywności choroby obniżeniu ulega stężenie 

cholesterolu całkowitego, w większym jed-

nak stopniu zmniejsza się stężenie frakcji 

lipoprotein o dużej gęstości (HDL, high-

-density lipoprotein).

HDL jest lipoproteiną o właściwościach an-

tyaterogennych. Zwiększa zwrotny trans-

port cholesterolu z tkanek obwodowych 

do wątroby oraz hamuje antyoksydatywną 

modyfikację LDL (low-density lipoprotein)  

w ścianach naczyń. W jednym z badań  

wykazano, że wysoka aktywność choro-

by (wskaźnik DAS [disease activity score]  

28 > 5,1) prowadzi do upośledzenia antyate-

rogennych właściwości cząsteczki HDL w po- 

równaniu z grupą chorych ze wskaźnikiem 

DAS 28 < 2,6 [21]. Autorzy innych prac 

również potwierdzają, że duża aktywność 

choroby prowadzi do utraty właściwości 

antyaterogennych cząsteczki HDL [5].

Zjawisko to prowadzi do wzrostu indeksu ate-

rogenności (AI = t-CHOL/HDL – CHOL). 

Zmiany w profilu lipidowym pojawiają się już 

w przedklinicznej fazie RZS [5, 20].

Przewlekła choroba nerek stanowi czynnik 

ryzyka nagłej śmierci sercowej nie tylko 

u chorych na reumatoidalne zapalenie sta-

wów. Powodem uszkodzenia nerek w RZS 

może być stosowane leczenie: niesteroido-

we leki przeciwzapalne, sole złota stosowa-

ne w przeszłości. Również przewlekły stan 

zapalny może przyczyniać się do upośledze-

nia funkcji nerek.

Van Sijl i wsp. wykazali, że obniżona filtra-

cja kłębuszkowa (GFR, glomerular filtration 

rate) u chorych z RZS w okresie 3 lat ob-

serwacji wiąże się ze znaczącym zwiększe-

niem incydentów sercowo-naczyniowych. 

Zmniejszenie filtracji kłębuszkowej o 5 ml/ 

/min wiązało się z 30% wzrostem zdarzeń 

sercowo-naczyniowych [22].

Zajęcie serca u chorych z RZS wynika z to-

czącego się procesu zapalnego prowadzą-

cego do powstania ziarniny zapalnej. Guzki 

reumatoidalne w mięśniu sercowym typowe 

dla RZS są rzadkie, spotyka się je jedynie 

u 2–3% chorych, zazwyczaj na zastawkach. 

Do najczęstszych zmian stwierdzanych w ser-

cu chorych na RZS należą: zapalenie osier-

dzia (około 50% przypadków), zwłóknienia 

płatków zastawek, dysfunkcja rozkurczowa 

lewej komory, zaburzenia kurczliwości zwią-

zane z chorobą niedokrwienną oraz niein-

fekcyjne zapalenie mięśnia sercowego [23].

Ryzyko przedwczesnej miażdżycy i nagłej 

śmierci sercowej u chorych z RZS stało się 

podstawą do stworzenia rekomendacji Eu-

ropejskiej Ligi Przeciwko Reumatyzmowi 

(EULAR, European League Against Rheu-

matism), by przy wyliczaniu 10-letniego ry-

zyka zgonu według wytycznych Systematic 

COronary Risk Evaluation (SCORE) u pa-

cjentów z RZS wskaźnik ryzyka pomnożyć 
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przez 1,5, gdy są obecne 2 z 3 czynników: 

przeciwciała ACPA lub RF (rheumatoid 

factor), czas trwania choroby > 10 lat, obec-

ność objawów pozastawowych [24] (tab. 1).

Wpływ leczenia choroby podstawowej  

na zmniejszenie ryzyka sercowo- 

-naczyniowego

Duże ryzyko sercowo-naczyniowe w reuma-

toidalnym zapaleniu stawów wynika prze-

de wszystkim z przewlekłego, aktywnego 

procesu zapalnego. Nie bez znaczenia po-

zostają również wymieniane już wcześniej 

klasyczne czynniki ryzyka.

Ścisła kontrola aktywności choroby jest nie-

zwykle istotna w profilaktyce chorób ukła-

du sercowo-naczyniowego u chorych z RZS. 

Konieczne jest jak najszybsze rozpoczęcie le-

czenia a także wczesne rozpoznanie choroby, 

aby zapobiegać nie tylko destrukcji stawów, 

ale również zmianom w naczyniach krwio-

nośnych. Celem leczenia powinno być osiąg-

nięcie remisji (DAS 28 < 2,6), gdyż nawet 

niska aktywność choroby może powodować 

przyspieszony rozwój miażdżycy [25].

Glikokortykosteroidy to leki często stosowa-

ne w leczeniu pacjentów z RZS. Wykazano, 

że małe dawki prednisonu (< 7,5 mg/dobę) 

wykazują działanie przeciwzapalne, wspoma-

gają działanie leków modyfikujących przebieg 

choroby, nie wpływają na przyspieszenie roz-

woju miażdżycy. Jednak steroidy stosowane 

długotrwale w większych dawkach prowadzą 

do dysfunkcji śródbłonka, nadciśnienia tęt-

niczego, zaburzeń lipidowych, upośledzenia 

metabolizmu glukozy [4].

Niesteroidowe leki przeciwzapalne są po-

wszechnie stosowane u pacjentów z chorobami 

reumatycznymi. Jak wiadomo, leki te zwiększa-

ją ryzyko wystąpienia nadciśnienia tętniczego 

oraz uszkodzenia nerek. Preferowanym, bez-

piecznym lekiem z tej grupy jest naproksen 

[30–33].

Podstawowym lekiem modyfikującym 

przebieg choroby jest metotreksat. Wyniki 

badań wykazały, że metotreksat zmniejsza 

ryzyko śmiertelności i chorobowości z przy-

czyn sercowo-naczyniowych [26]. Inni au-

torzy podają, że stosowanie metotreksatu 

może prowadzić do wzrostu stężenia ho-

mocysteiny, co z kolei nasila rozwój zmian 

miażdżycowych. Wynika to prawdopodob-

nie ze zmniejszenia stężenia kwasu foliowe-

go [27], a wielu autorów sugeruje koniecz-

ność suplementacji tej witaminy [28].

Leflunomid i sulfasalazyna to kolejne leki, 

które dzięki kontroli choroby podstawowej 

zmniejszają śmiertelność sercowo-naczy-

niową [29]. Leflunomid może jednak wy-

woływać nadciśnienie tętnicze, podobnie 

jak cycklopsporyna, która nie jest jednak 

lekiem pierwszego rzutu w RZS [31].

Do korzystnych właściwości hydroxychlor-

chiny poza wpływem na chorobę podsta-

wową należą poprawa profilu lipidowego, 

zmniejszenie ryzyka wystąpienia cukrzycy 

oraz prawdopodobnie poprzez zmniejsze-

nie nasilenia stanu zapalnego działanie 

przeciwzakrzepowe [30].

Zastosowanie inhibitorów TNF-a oka-

zało się przełomem w terapii chorych na 

RZS. Leki te poprzez hamowanie procesu 

zapalnego znacząco poprawiły rokowanie 

chorych szczególnie w cięższych postaciach 

choroby. Wyniki badań wskazują, że inflik-

simab, etanercept i adalimumab poprawia-

ją funkcje śródbłonka, zmniejszają grubość 

kompleksu intima-media w tętnicy szyjnej 

oraz sztywność tętnic [8].

Zaobserwowano również korzystny wpływ 

anty-TNF-a na ryzyko ostrych zdarzeń serco-

wych. W jednym z badań wykazano, że w cią-

gu trwającej 6 miesięcy obserwacji w grupie 

chorych dobrze odpowiadających na leczenie, 

znacznie zmniejszyło się ryzyko częstości za-

wałów serca, w porównaniu z grupą nieodpo-

wiadającą na terapie. Nie stwierdzono róż-

nicy pomiędzy anty-TNF-a a innymi lekami 

modyfikującymi przebieg choroby w zakresie 

częstości zawałów serca [32, 33].

Wyniki badań potwierdzają, że leczenie 

inhibitorami TNF-a zmniejsza ryzyko wy-

vv Zastosowanie 
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okazało się przełomem 
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stąpienia wszystkich zdarzeń sercowo-na-

czyniowych, zawału serca i udarów mózgu 

[26, 34], Ljung i wsp. z kolei nie wykazali, by 

leczenie anty-TNF-a w pierwszym roku od 

rozpoznania choroby istotnie zmniejszyło 

liczbę incydentów sercowych [35].

Analizie poddano również wpływ anty-

-TNF-a na profil lipidowy. Obserwowano 

wzrost stężenia cholesterolu całkowitego, 

HDL, triglicerydów oraz zmniejszenie sto-

sunku apo A/apoB. Nie wykazano wpływu 

na stężenie cholesterolu LDL [33, 36]. 

Ponadto, stwierdzono korzystne zmiany 

w cząsteczce HDL prowadzące do nasile-

nia jej właściwości przeciwmiażdżycowych 

i antyoksydacyjnych [37].

Etanercept w badaniu prowadzonym przez 

okres 3–6 miesięcy spowodował zmniejsze-

nie masy lewej komory i poprawę czynności 

rozkurczowej serca. Nie wpływał na ciśnie-

nie tętnicze oraz falę tętna [38].

W grupie chorych z ciężką niewydolnością 

serca (NYHA [New York Heart Associa-

cion] III, IV) wykazano jednak, że stoso-

wanie dużych dawek infliksimabu zwiększa 

śmiertelność [39]. Z tego powodu inhibitory 

Rekomendacje European League Against Rheumatism (EULAR), dotyczące badania przesiewowego  
w kierunku chorób układu krążenia oraz postępowania u pacjentów z zapaleniem stawów [24]

Rekomendacje Poziom  
wiarygodności

Moc  
rekomendacji

Reumatoidalne zapalenie stawów należy uważać za schorzenie 
związane z wyższym ryzykiem rozwoju chorób układu krążenia. To 
samo może dotyczyć ZZSK i łuszczycowego zapalenia stawów, do-
wody są jednak w tym przypadku słabsze. Wzrost ryzyka zależy za-
równo od częstszego występowania tradycyjnych czynników ryzyka, 
jak i od stanu zapalnego

2b–3 B

Aby zmniejszyć ryzyko chorób układu krążenia, konieczna jest odpo-
wiednia kontrola aktywności choroby

2b–3 B

Zaleca się coroczną ocenę ryzyka wystąpienia choroby układu krą-
żenia wg narodowych wytycznych u wszystkich pacjentów z reuma-
toidalnym zapaleniem stawów. To samo należy rozważyć u pacjen-
tów z ZZSK i łuszczycowym zapaleniem stawów. Ocenę ryzyka nale-
ży powtarzać przy każdej zmianie leczenia przeciwreumatycznego

3–4 C

Modele punktowej oceny ryzyka należy dostosować w przypadku pa-
cjentów z reumatoidalnym zapaleniem stawów przez wprowadzenie 
mnożnika 1,5. Mnożnik ten należy stosować, gdy pacjent z reumatoi-
dalnym zapaleniem stawów spełni 2 z następujących 3 kryteriów:

czas trwania choroby dłuższy niż 10 lat 
dodatni wynik RF lub anty-CCP 
obecność niektórych objawów pozastawowych

3–4 C

Jeżeli wykorzystywany jest model SCORE, należy stosować wskaź-
nik cholesterol całkowity/cholesterol frakcji HDL

3 C

Interwencje należy prowadzić zgodnie z narodowymi wytycznymi 3 C

Preferowanymi lekami są statyny, ACE-I i/lub ARB 2a–3 C–D

Nie określono w pełni roli koksybów i większości NLPZ w powstawa-
niu ryzyka chorób układu krążenia; zagadnienie to wymaga dalszych 
badań. Dlatego należy stosować je z ostrożnością, szczególnie  
u pacjentów z udokumentowaną chorobą układu krążenia lub  
u osób z czynnikami ryzyka chorób układu krążenia

2a–3 C

Kortykosteroidy należy stosować najniższą możliwą dawkę 3 C

Zalecić rzucenie palenia 3 C

ACE-I — inhibitory receptora angiotensyny; anty-CCP — przeciwciała przeciwko cyklicznemu cytrulinowanemu  
peptydowi; ARB — inhibitory receptora angiotensyny II; koksyby — inhibitory cyklooksygenazy II; HDL — lipoproteiny  
o dużej gęstości; NLPZ — niesteroidowe leki przeciwzapalne; RF — czynnik reumatoidalny; SCORE — skala oceny  
ryzyka sercowo-naczyniowego; ZZSK — zesztywniające zapalenie stawów kręgosłupa

Tabela 1
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WYBRANE 
PROBLEMY 
KLINICZNE 

TNF-a z wyjątkiem etanerceptu są przeciw-

wskazane u chorych z niewydolnością serca 

w klasie III/IV według NYHA [33].

Nowe leki biologiczne: tocilizumab, aba-

tacept, rytuksymab są wysoce skuteczne 

w leczeniu choroby podstawowej, wygaszają 

bowiem aktywność zapalną. Ich wpływ na 

ryzyko sercowo-naczyniowe jest przedmio-

tem prowadzonych badań klinicznych.

Podsumowanie

Pacjenci z chorobami reumatycznymi mają 

zwiększone ryzyko chorobowości i śmier-

telności z przyczyn sercowo-naczyniowych. 

Wyniki ostatnich badań pozwalają coraz 

lepiej zrozumieć mechanizmy prowa-

dzące do zwiększonego ryzyka sercowo-

-naczyniowego u chorych z reumatoidal-

nym zapaleniem stawów. Przewlekły pro-

ces zapalny u tych chorych jest głównym 

czynnikiem prowadzącym do przedwczes-

nej miażdżycy. Leki modyfikujące prze-

bieg choroby prowadzą do osiągnięcia 

remisji, ograniczenia stanu zapalnego, 

co prowadzi do redukcji ryzyka zdarzeń 

sercowo-naczyniowych. Istnieje potrzeba 

badań profilaktycznych pozwalających na 

wykrycie przedwczesnej miażdżycy jesz-

cze w okresie bezobjawowym oraz ocenę 

globalnego ryzyka sercowo-naczyniowego 

i odpowiednie postępowanie terapeutycz-

ne. Wspólne patomechanizmy występujące 

zarówno w chorobach reumatycznych, jak 

i w miażdżycy są wciąż przedmiotem toczą-

cych się badań klinicznych [21].

Europejska Liga Przeciwko Reumatyzmowi 

opracowała wytyczne dotyczące profilakty-

ki i leczenia chorób układu krążenia u pa-

cjentów z RZS (tab. 1) [8, 24].
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