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Mimo postepu w leczeniu i naktadéw ponoszonych na
profilaktyke choréb uktadu sercowo-naczyniowego (CVD)
choroba wiericowa pozostaje gféwna przyczyng zgonéw na
Swiecie. Czesto podnoszony jest temat przewlektych choréb
zapalnych jako niezaleznego czynnika ryzyka CVD. Obecno$¢
w blaszkach miazdzycowych komérek uktadu immunologicz-
nego i mediatoréw zapalenia stanowi dowéd potwierdzajacy
powyzsza teze [1]. Posréd choréb zapalnych istotny odsetek
stanowig choroby tkanki tacznej. Znaczna liczba badan kar-
diologicznych u chorych z reumatoidalnym zapaleniem sta-
wow (RZS) pozwolita Europejskiej Lidze Przeciwreumatycznej
na opracowanie zalecen profilaktyki CVD. Brak wystarczaja-
cych dowoddéw w przypadku pozostatych spondyloartropatii
seronegatywnych, takich jak zesztywniajace zapalenie stawéw
kregostupa (ZZSK) i tuszczycowe zapalenie stawow (LZS), nie
daje obecnie podstaw do opracowania podobnych zalecen
w tych grupach chorych [2].

SPONDYLOARTROPATIE ZAPALNE
I CZYNNIKI RYZYKA POWIKEAN
SERCOWO-NACZYNIOWYCH
Utrzymujaca sie stymulacja uktadu immunologicznego
u chorych na spondyloartropatie seronegatywne powoduje
przewlekty proces zapalny, a biorace w nim udziat komérki
oraz mediatory zapalenia mogg wptywac na obserwowana
w tych grupach pacjentéw dysfunkcje srédbfonka. W suro-
wicy chorych na tZS i ZZSK stwierdza sie wyzsze niz w po-
pulacji ogolnej stezenie biatka C-reaktywnego oznaczanego
metoda wysokoczuty (hsCRP), leukocytéw i podwyzszony
wskaznik sedymentacji erytrocytéw (OB). Z badan przepro-
wadzonych wérod chorych na RZS wynika, ze podwyzszone

stezenie CRP negatywnie wptywa na funkcje srédbtonka.
Biatko to wspotdziata z prozapalnymi cytokinami w two-
rzeniu, a nastepnie destabilizacji blaszek miazdzycowych
oraz promuje niekorzystne zmiany w sktadzie lipoprotein,
m.in. poprzez obnizanie stezenia HDL i niekorzystna jego
modyfikacje, ostabiajaca wiasciwosci przeciwmiazdzycowe.
Procesy zapalne sa szczeg6lnie aktywne w obrebie naczyn
i dotycza gtéwnie czesci wstepujacej i odcinka brzusznego
aorty oraz naczyn w obrebie klatki piersiowej, w tym naczyn
wieficowych [3, 4]. Zapalenie aorty stwierdza sie u cho-
rych z kilkuletnim przebiegiem ZZSK. Opisano przypadki
wspotwystepowania seronegatywnych spondyloartropatii
z choroba Takayasu [5]. W publikacjach dotyczacych tZS
i ZZSK podnoszony jest problem czestszego wystepowania
zespofu metabolicznego i jego sktadowych. Moze sie to
wiaza¢ z aktywnoscia prozapalnych cytokin, np. TNF-alfa,
powodujacych insulinoopornos¢ [6-9].

NADCISNIENIE TETNICZE,
ZABURZENIA LIPIDOWE I CUKRZYCA
U ponad pofowy chorych na spondyloartropatie zapalne wy-
stepuje nadcisnienie tetnicze, ze zblizong czestoscia u oséb
z 7S i ZZSK oraz okoto 1,3-krotnie czesciej w poréwnaniu
z populacjg ogélna [6]. Nie mozna wykluczy¢ niekorzystnego
wplywu leczenia niesteroidowymi lekami przeciwzapalny-
mi i kortykosteroidami. Doniesienia na temat korzystnego
wplywu terapii antagonistami TNF-alfa na redukcje cinienia
tetniczego poprzez zmniejszanie sztywnoSci aorty wymagaja
dalszego potwierdzenia [10, 11]. Podnoszony jest temat
hipotonii ortostatycznej, co wiaze sie z mozliwa dysfunkcja
ukfadu autonomicznego w ZZSK [12, 13]. Czestos¢ hiperlipi-
demii u chorych na spondyloartropatie jest 1,2-krotnie wyzsza
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niz w populacji ogélnej [6]. U pacjentoéw z aktywnym ZZSK
wykazano nizsze stezenie cholesterolu catkowitego, ale takze
istotnie nizsze stezenie cholesterolu frakcji HDL, co skutkuje
wzrostem wskaznika aterogennosci [14]. Ponadto zaréwno
u chorych na ZZSK, jak i tZS wystepuje podwyzszone steze-
nie triglicerydéw. Za zapalng patogeneza dyslipidemii moze
przemawiac fakt, ze u os6b leczonych antagonistami TNF-alfa
zaobserwowano poprawe profilu lipidowego pod postacia
wzrostu stezenia HDL [15, 16]. Ryzyko wystapienia cukrzycy
u chorych na tZS i ZZSK jest odpowiednio 1,5- i 1,2-krotnie
wyzsze w poréwnaniu z populacjg ogélng [6]. Potwierdzono
korzystny wptyw leczenia biologicznego na profil glikemii
u pacjentéw z tZS [17]. U chorych na spondyloartropatie
zapalne postepujaca dysfunkcja uktadu ruchowego skutkuje
ograniczeniem aktywnosci fizycznej, co sprzyja rozwojowi
otytosci, wraz z zaburzeniami tolerancji glukozy, hiperlipide-
mig czy nadci$nieniem tetniczym.

SPONDYLOARTROPATIE ZAPALNE
I POWIKEANIA SERCOWO-NACZYNIOWE
Wystepowanie tZS i ZZSK wiaze sie ze zwiekszonym odset-
kiem $miertelnosci w poréwnaniu z populacja ogélna [18,
19]. Wiekszos¢ zgonéw jest spowodowanych przyczynami
kardiologicznymi, a ryzyko zgonu jest 1,3-krotnie wyzsze niz
w populacji ogélnej. Chorobowos¢ i $miertelnos¢ z przyczyn
sercowo-naczyniowych w spondyloartropatiach zapalnych sa
wyzsze, niz wynikatoby to ze zwiekszonej czestosci wystepo-
wania tradycyjnych czynnikéw ryzyka choroby wiericowej [6,
20-22]. Catkowite ryzyko powiktan sercowo-naczyniowych
u chorych na spondyloartropatie zapalne jest wypadkowa
wspotdziatania tradycyjnych i zapalnych czynnikéw ryzy-
ka, predyspozycji genetycznych (np. obecnos¢ genu HLA
B27) oraz farmakoterapii stosowanej w leczeniu choroby
podstawowej [23]. Istotne znaczenie maja w tej grupie
pacjentéw dziatania niepozadane niesteroidowych lekéw
przeciwzapalnych, kortykosteroidéw i innych. Gen HLA
B27 wystepuje u 90% chorych na ZZSK oraz u ok. 40-50%
0s6b z tZS. Obecnos¢ tego genu moze odgrywac istotng
role w patogenezie rozwoju zaburzefi w obrebie ukfadu
bodZcoprzewodzacego serca pod postacia zaawansowanych
blokéw przewodzenia i w rozwoju niedomykalnosci aortalnej
[24-26]. Potwierdzono korelacje zaburzen rytmu i przewo-
dzenia z obecnoscia genu HLA B27 u chorych na ZZSK.
Opisano przypadki blokéw przedsionkowo-komorowych
skutkujacych koniecznoscia implantacji ukfadu stymulujacego
serce u pacjentow HLA B27 dodatnich, ktorych wystapienie
poprzedzato o kilka lat rozpoznanie spondyloartropatii za-
palnej. Istniejq przypadki przemijajacego bloku catkowitego
w grupie spondyloartropatii zapalnych w okresie zaostrzenia
choroby i ustepujacego po leczeniu niesteroidowymi lekami
przeciwzapalnymi [23]. Na podstawie badania, w ktérym
analizie poddano ponad 3000 chorych na £ZS i 2000 so6b
z Z7ZSK, udowodniono, ze wystepowanie choroby niedo-
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krwiennej serca jest odpowiednio 1,3- i 1,2-krotnie wyzsze
w poréwnaniu z populacja ogélng [6]. Podobnie w grupie
pacjentéow z ZZSK i tZS wystepuje istotnie wyzszy (od-
powiednio 1,8- i 1,5-krotnie) odsetek przypadkéw nie-
wydolnosci serca niz w populacji ogélnej, choréb naczyn
obwodowych (1,6-krotnie wyzszy) i choréb osrodkowego
ukfadu nerwowego o etiologii naczyniowej (odpowiednio
1,7-11,3-krotnie wyzszy) [6].

LUSZCZYCOWE ZAPALENIE STAWOW

U chorych na tZS wykazano 2-krotnie zwiekszone ryzyko
zawalu serca i niestabilnosci wiencowej [21]. W badaniach
ultrasonograficznych tetnic szyjnych u pacjentéw z £ZS stwier-
dzono pogrubienie bfony srodkowej i wewnetrznej (CIMT)
[27]. Pogrubienie CIMT korelowato z czasem trwania choroby,
stezeniem cholesterolu, triglicerydéw i stezeniem glukozy
w surowicy, ale nie wiazato sie z aktywnoscia choroby podsta-
wowej [28]. U 0séb z £ZS subkliniczne zmiany miazdzycowe
stwierdza sie mimo niskiego ryzyka tradycyjnych czynnikéw
choroby wieficowej, co moze potwierdza¢ niekorzystna role
przewlekfego procesu zapalnego w powstawaniu miazdzycy
[27]. W badaniach podnoszony jest korzystny wptyw lecze-
nia biologicznego (antagonistami TNF-alfa) na hamowanie
rozwoju zmian miazdzycowych i funkcje srodbtonka [29].
W przebiegu tZS moze tez wystapi¢ niewydolnos¢ serca,
zaréwno rozkurczowa, jak i skurczowa [30, 31]. Opisywano
wydtuzenie odstepu PR w spoczynkowych zapisach elek-
trokardiograficznych, bez zmian innych parametrow [32].
Obecnos¢ tuszczycy jest silnym i niezaleznym czynnikiem
ryzyka CVD.

ZESZTYWNIAJACE ZAPALENIE
STAWOW KREGOSEUPA
Istotne klinicznie zmiany w obrebie ukfadu sercowo-naczy-
niowego stwierdza sie u ok. 10% chorych na ZZSK. Natomiast
zmiany subkliniczne, podlegajace jednak przyspieszonej
progresji, mozna zaobserwowac nawet u 80% tych pacjentéw
[33, 34]. W grupie os6b z ZZSK stwierdza sie uposledzona
funkcje srodbtonka, ale pogrubienie CIMT nie jest tak czeste
jak u pacjentéw z £ZS [35, 36]. Podobnie sprzeczne doniesie-
nia dotycza wptywu stosowanego leczenia biologicznego na
rozwdj zmian miazdzycowych [37-39]. U chorych na ZZSK
ryzyko zawatu serca jest ponad 2-krotnie wyzsze niz w po-
pulacji ogélnej [40]. Wyniki badar echokardiograficznych
z dipiridamolem u chorych na ZZSK wykazaty uposledzona
rezerwe wieficowa, co posrednio $wiadczy o zaburzeniach
krazenia wieficowego w tej grupie os6b [41]. Nie ma jak dotad
prac dotyczacych morfologii zmian w tetnicach wieficowych
w przebiegu spondyloartropatii. Istnieja kazuistyczne donie-
sienia o tetniakach naczyn wieficowych u pacjentéw z ZZSK
(HLA B27 dodatnich), ktére towarzyszyly tetniakowatemu
poszerzeniu aorty wstepujacej i zatoki Valsalvy [42, 43].
U tych chorych stwierdza sie czesto poszerzenie aorty, ktére
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moze by¢ spowodowane zmniejszong elastycznoscia Sciany
aorty w wyniku nacieku zapalnego i przewlekfego wiéknienia
w obrebie jej Sciany, z nastepowa utratg widkien sprezystych.
Efekt toczacego sie procesu zapalnego mozna stwierdzi¢
w badaniu echokardiograficznym pod postacia pogrubienia
Sciany aorty wstepujacej, gtéwnie w obrebie opuszki, oraz
ptatkéw zastawki aortalnej u wielu chorych. Proces zapalny
moze réwniez obejmowac pofaczenie aortalno-mitralne,
przechodzac na przedni pfatek mitralny, co skutkuje rozwojem
niedomykalnosci mitralnej [44]. Zajecie opuszki i zastawki
aortalnej mozna stwierdzi¢ w echokardiograficznym bada-
niu przezprzetykowym nawet u 82% pacjentéw. Wedtug
wiekszosci autoréw zajecie aorty koreluje z czasem trwania
choroby i wiekiem badanych, natomiast nie ma zwiazku
z aktywnoscig choroby podstawowej [45]. Niedomykalnos¢
aortalna, zwykle mata do umiarkowanej, jest, obok zabu-
rzef przewodzenia, najczesciej spotykana patologia ukfadu
sercowo-naczyniowego u chorych na ZZSK. Obecny stan
wiedzy nie pozwala przewidzie¢ szybkosci progresji niedomy-
kalnosci aortalnej, co wykazano w trwajacym 3 lata badaniu
obserwacyjnym pacjentow z ZZSK [45]. U ok. 20-50% os6b
z ZZSK dochodzi do rozwoju rozkurczowej niewydolnosci
serca. W pi$miennictwie wystepuja sprzeczne dane na temat
wplywu wieku pacjenta, czasu trwania i aktywnosci choroby
podstawowej na rozwdj niewydolnosci serca [46, 47]. Proces
zapalny z postepujacym widknieniem obejmujacy m.in. okoli-
ce pofaczenia aortalno-mitralnego i bfoniasta czes¢ przegrody
miedzykomorowej moze uszkadza¢ zlokalizowany w tej
okolicy wezet przedsionkowo-komorowy oraz odchodzace od
niego struktury peczka Hisa, powodujac zaburzenia przewo-
dzenia, stwierdzane nawet u 30-40% chorych na ZZSK [34].
Rezultaty innych badan wskazuja na mozliwa niedokrwienng
etiologie uszkodzenia wezfa przedsionkowo-komorowego,
wynikajaca z przerostu miesniowki, z nastepowym szkli-
wieniem w obrebie naczyn odzywczych zaopatrujacych
wezet. Dotychczas opisano bloki przedsionkowo-komorowe
[, 1I1'i Il stopnia, bloki odndg i wiazek peczka Hisa, a takze
zaburzenia rytmu, gtéwnie pod postacig pojedynczych,
przedwczesnych pobudzeh komorowych [48]. W spoczynko-
wym zapisie elektrokardiogramu u chorych na ZZSK mozna
zaobserwowac wydtuzony odstep PR i poszerzenie zespotéw
QRS w poréwnaniu z populacja 0gdIna, co moze przemawiac
za dysfunkcja wezfa przedsionkowo-komorowego i odnog
peczka Hisa objetych procesem zapalnym z nastepowym
widknieniem [49]. U chorych na ZZSK moze tez dochodzi¢
do dysfunkgji ukfadu autonomicznego, co wykazano w bada-
niach metoda Holtera na podstawie obnizonych parametréw
zmiennosci rytmu serca [12, 13, 48, 50].

PODSUMOWANIE
W pracach dotyczacych powikfan sercowo-naczyniowych
u chorych na spondyloartropatie zapalne wskazuje sie na
zwiekszone ryzyko zdarzen sercowo-naczyniowych. Jednak
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hipotezy dotyczace mozliwej roli czynnikéw zapalnych w pa-
togenezie rozwoju miazdzycy i zwigzanych z nig powikfan
wciaz do koica nie wyjasniaja wszystkich zagadnien. Nie
okreslono tez jednoznacznie wptywu metod leczenia chor6b
podstawowych na rozwdj powiktai sercowo-naczyniowych
i ich roli w zapobieganiu progresji zmian miazdzycowych.
Biorac pod uwage, Ze szczyt zapadalnosci na ZZSK przypada
na trzecig dekade zycia, a progresja miazdzycy w tej grupie
chorych jest przyspieszona, ryzyko wystapienia u tych pacjen-
tow choroby wiericowej w ciagu dalszego trwania zycia moze
by¢ istotne. Dlatego opracowanie wtasciwych standardéw
postepowania nabiera szczegélnego znaczenia. Autorzy zaj-
mujacy sie tematyka spondyloatropatii zapalnych wskazuja na
potrzebe przeprowadzenia dalszych badar w celu ustalenia
spojnego stanowiska dotyczacego profilaktyki i skutecznego
leczenia chorych na tZS oraz ZZSK.
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