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WSTĘP
Mimo postępu w leczeniu i nakładów ponoszonych na 
profilaktykę chorób układu sercowo-naczyniowego (CVD) 
choroba wieńcowa pozostaje główną przyczyną zgonów na 
świecie. Często podnoszony jest temat przewlekłych chorób 
zapalnych jako niezależnego czynnika ryzyka CVD. Obecność 
w blaszkach miażdżycowych komórek układu immunologicz-
nego i mediatorów zapalenia stanowi dowód potwierdzający 
powyższą tezę [1]. Pośród chorób zapalnych istotny odsetek 
stanowią choroby tkanki łącznej. Znaczna liczba badań kar-
diologicznych u chorych z reumatoidalnym zapaleniem sta-
wów (RZS) pozwoliła Europejskiej Lidze Przeciwreumatycznej 
na opracowanie zaleceń profilaktyki CVD. Brak wystarczają-
cych dowodów w przypadku pozostałych spondyloartropatii 
seronegatywnych, takich jak zesztywniające zapalenie stawów 
kręgosłupa (ZZSK) i łuszczycowe zapalenie stawów (ŁZS), nie 
daje obecnie podstaw do opracowania podobnych zaleceń 
w tych grupach chorych [2].

SPONDYLOARTROPATIE ZAPALNE  
I CZYNNIKI RYZYKA POWIKŁAŃ  

SERCOWO-NACZYNIOWYCH
Utrzymująca się stymulacja układu immunologicznego 
u chorych na spondyloartropatie seronegatywne powoduje 
przewlekły proces zapalny, a biorące w nim udział komórki 
oraz mediatory zapalenia mogą wpływać na obserwowaną 
w tych grupach pacjentów dysfunkcję śródbłonka. W suro-
wicy chorych na ŁZS i ZZSK stwierdza się wyższe niż w po-
pulacji ogólnej stężenie białka C-reaktywnego oznaczanego 
metodą wysokoczułą (hsCRP), leukocytów i podwyższony 
wskaźnik sedymentacji erytrocytów (OB). Z badań przepro-
wadzonych wśród chorych na RZS wynika, że podwyższone 

stężenie CRP negatywnie wpływa na funkcję śródbłonka. 
Białko to współdziała z prozapalnymi cytokinami w two-
rzeniu, a następnie destabilizacji blaszek miażdżycowych 
oraz promuje niekorzystne zmiany w składzie lipoprotein, 
m.in. poprzez obniżanie stężenia HDL i niekorzystną jego 
modyfikację, osłabiającą właściwości przeciwmiażdżycowe. 
Procesy zapalne są szczególnie aktywne w obrębie naczyń 
i dotyczą głównie części wstępującej i odcinka brzusznego 
aorty oraz naczyń w obrębie klatki piersiowej, w tym naczyń 
wieńcowych  [3,  4]. Zapalenie aorty stwierdza się u cho-
rych z kilkuletnim przebiegiem ZZSK. Opisano przypadki 
współwystępowania seronegatywnych spondyloartropatii 
z chorobą Takayasu [5]. W publikacjach dotyczących ŁZS 
i ZZSK podnoszony jest problem częstszego występowania 
zespołu metabolicznego i jego składowych. Może się to 
wiązać z aktywnością prozapalnych cytokin, np. TNF-alfa, 
powodujących insulinooporność [6–9].

NADCIŚNIENIE TĘTNICZE,  
ZABURZENIA LIPIDOWE I CUKRZYCA

U ponad połowy chorych na spondyloartropatie zapalne wy-
stępuje nadciśnienie tętnicze, ze zbliżoną częstością u osób 
z ŁZS i ZZSK oraz około 1,3-krotnie częściej w porównaniu 
z populacją ogólną [6]. Nie można wykluczyć niekorzystnego 
wpływu leczenia niesteroidowymi lekami przeciwzapalny-
mi i kortykosteroidami. Doniesienia na temat korzystnego 
wpływu terapii antagonistami TNF-alfa na redukcję ciśnienia 
tętniczego poprzez zmniejszanie sztywności aorty wymagają 
dalszego potwierdzenia [10, 11]. Podnoszony jest temat 
hipotonii ortostatycznej, co wiąże się z możliwą dysfunkcją 
układu autonomicznego w ZZSK [12, 13]. Częstość hiperlipi-
demii u chorych na spondyloartropatie jest 1,2-krotnie wyższa 
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niż w populacji ogólnej [6]. U pacjentów z aktywnym ZZSK 
wykazano niższe stężenie cholesterolu całkowitego, ale także 
istotnie niższe stężenie cholesterolu frakcji HDL, co skutkuje 
wzrostem wskaźnika aterogenności [14]. Ponadto zarówno 
u chorych na ZZSK, jak i ŁZS występuje podwyższone stęże-
nie triglicerydów. Za zapalną patogenezą dyslipidemii może 
przemawiać fakt, że u osób leczonych antagonistami TNF-alfa 
zaobserwowano poprawę profilu lipidowego pod postacią 
wzrostu stężenia HDL [15, 16]. Ryzyko wystąpienia cukrzycy 
u chorych na ŁZS i ZZSK jest odpowiednio 1,5- i 1,2-krotnie 
wyższe w porównaniu z populacją ogólną [6]. Potwierdzono 
korzystny wpływ leczenia biologicznego na profil glikemii 
u pacjentów z ŁZS [17]. U chorych na spondyloartropatie 
zapalne postępująca dysfunkcja układu ruchowego skutkuje 
ograniczeniem aktywności fizycznej, co sprzyja rozwojowi 
otyłości, wraz z zaburzeniami tolerancji glukozy, hiperlipide-
mią czy nadciśnieniem tętniczym.

SPONDYLOARTROPATIE ZAPALNE  
I POWIKŁANIA SERCOWO-NACZYNIOWE 

Występowanie ŁZS i ZZSK wiąże się ze zwiększonym odset-
kiem śmiertelności w porównaniu z populacją ogólną [18, 
19]. Większość zgonów jest spowodowanych przyczynami 
kardiologicznymi, a ryzyko zgonu jest 1,3-krotnie wyższe niż 
w populacji ogólnej. Chorobowość i śmiertelność z przyczyn 
sercowo-naczyniowych w spondyloartropatiach zapalnych są 
wyższe, niż wynikałoby to ze zwiększonej częstości występo-
wania tradycyjnych czynników ryzyka choroby wieńcowej [6, 
20–22]. Całkowite ryzyko powikłań sercowo-naczyniowych 
u chorych na spondyloartropatie zapalne jest wypadkową 
współdziałania tradycyjnych i zapalnych czynników ryzy-
ka, predyspozycji genetycznych (np. obecność genu HLA 
B27) oraz farmakoterapii stosowanej w leczeniu choroby 
podstawowej [23]. Istotne znaczenie mają w tej grupie 
pacjentów działania niepożądane niesteroidowych leków 
przeciwzapalnych, kortykosteroidów i innych. Gen HLA 
B27 występuje u 90% chorych na ZZSK oraz u ok. 40–50% 
osób z ŁZS. Obecność tego genu może odgrywać istotną 
rolę w patogenezie rozwoju zaburzeń w obrębie układu 
bodźcoprzewodzącego serca pod postacią zaawansowanych 
bloków przewodzenia i w rozwoju niedomykalności aortalnej 
[24–26]. Potwierdzono korelację zaburzeń rytmu i przewo-
dzenia z obecnością genu HLA B27 u chorych na ZZSK. 
Opisano przypadki bloków przedsionkowo-komorowych 
skutkujących koniecznością implantacji układu stymulującego 
serce u pacjentów HLA B27 dodatnich, których wystąpienie 
poprzedzało o kilka lat rozpoznanie spondyloartropatii za-
palnej. Istnieją przypadki przemijającego bloku całkowitego 
w grupie spondyloartropatii zapalnych w okresie zaostrzenia 
choroby i ustępującego po leczeniu niesteroidowymi lekami 
przeciwzapalnymi [23]. Na podstawie badania, w którym 
analizie poddano ponad 3000 chorych na ŁZS i 2000 soób 
z ZZSK, udowodniono, że występowanie choroby niedo-

krwiennej serca jest odpowiednio 1,3- i 1,2-krotnie wyższe 
w porównaniu z populacją ogólną [6]. Podobnie w grupie 
pacjentów z ZZSK i ŁZS występuje istotnie wyższy (od-
powiednio 1,8- i 1,5-krotnie) odsetek przypadków nie-
wydolności serca niż w populacji ogólnej, chorób naczyń 
obwodowych (1,6-krotnie wyższy) i chorób ośrodkowego 
układu nerwowego o etiologii naczyniowej (odpowiednio 
1,7- i 1,3-krotnie wyższy) [6].

ŁUSZCZYCOWE ZAPALENIE STAWÓW
U chorych na ŁZS wykazano 2-krotnie zwiększone ryzyko 
zawału serca i niestabilności wieńcowej [21]. W badaniach 
ultrasonograficznych tętnic szyjnych u pacjentów z ŁZS stwier-
dzono pogrubienie błony środkowej i wewnętrznej (CIMT) 
[27]. Pogrubienie CIMT korelowało z czasem trwania choroby, 
stężeniem cholesterolu, triglicerydów i stężeniem glukozy 
w surowicy, ale nie wiązało się z aktywnością choroby podsta-
wowej [28]. U osób z ŁZS subkliniczne zmiany miażdżycowe  
stwierdza się mimo niskiego ryzyka tradycyjnych czynników 
choroby wieńcowej, co może potwierdzać niekorzystną rolę 
przewlekłego procesu zapalnego w powstawaniu miażdżycy 
[27]. W badaniach podnoszony jest korzystny wpływ lecze-
nia biologicznego (antagonistami TNF-alfa) na hamowanie 
rozwoju zmian miażdżycowych i funkcję śródbłonka [29]. 
W przebiegu ŁZS może też wystąpić niewydolność serca, 
zarówno rozkurczowa, jak i skurczowa [30, 31]. Opisywano 
wydłużenie odstępu PR w spoczynkowych zapisach elek-
trokardiograficznych, bez zmian innych parametrów [32]. 
Obecność łuszczycy jest silnym i niezależnym czynnikiem 
ryzyka CVD.

ZESZTYWNIAJĄCE ZAPALENIE  
STAWÓW KRĘGOSŁUPA

Istotne klinicznie zmiany w obrębie układu sercowo-naczy-
niowego stwierdza się u ok. 10% chorych na ZZSK. Natomiast 
zmiany subkliniczne, podlegające jednak przyspieszonej 
progresji, można zaobserwować nawet u 80% tych pacjentów 
[33, 34]. W grupie osób z ZZSK stwierdza się upośledzoną 
funkcję śródbłonka, ale pogrubienie CIMT nie jest tak częste 
jak u pacjentów z ŁZS [35, 36]. Podobnie sprzeczne doniesie-
nia dotyczą wpływu stosowanego leczenia biologicznego na 
rozwój zmian miażdżycowych [37–39]. U chorych na ZZSK 
ryzyko zawału serca jest ponad 2-krotnie wyższe niż w po-
pulacji ogólnej [40]. Wyniki badań echokardiograficznych 
z dipiridamolem u chorych na ZZSK wykazały upośledzoną 
rezerwę wieńcową, co pośrednio świadczy o zaburzeniach 
krążenia wieńcowego w tej grupie osób [41]. Nie ma jak dotąd 
prac dotyczących morfologii zmian w tętnicach wieńcowych 
w przebiegu spondyloartropatii. Istnieją kazuistyczne donie-
sienia o tętniakach naczyń wieńcowych u pacjentów z ZZSK 
(HLA B27 dodatnich), które towarzyszyły tętniakowatemu 
poszerzeniu aorty wstępującej i zatoki Valsalvy [42, 43]. 
U tych chorych stwierdza się często poszerzenie aorty, które 
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może być spowodowane zmniejszoną elastycznością ściany 
aorty w wyniku nacieku zapalnego i przewlekłego włóknienia 
w obrębie jej ściany, z następową utratą włókien sprężystych. 
Efekt toczącego się procesu zapalnego można stwierdzić 
w badaniu echokardiograficznym pod postacią pogrubienia 
ściany aorty wstępującej, głównie w obrębie opuszki, oraz 
płatków zastawki aortalnej u wielu chorych. Proces zapalny 
może również obejmować połączenie aortalno-mitralne, 
przechodząc na przedni płatek mitralny, co skutkuje rozwojem 
niedomykalności mitralnej [44]. Zajęcie opuszki i zastawki 
aortalnej można stwierdzić w echokardiograficznym bada-
niu przezprzełykowym nawet u 82% pacjentów. Według 
większości autorów zajęcie aorty koreluje z czasem trwania 
choroby i wiekiem badanych, natomiast nie ma związku 
z aktywnością choroby podstawowej [45]. Niedomykalność 
aortalna, zwykle mała do umiarkowanej, jest, obok zabu-
rzeń przewodzenia, najczęściej spotykaną patologią układu 
sercowo-naczyniowego u chorych na ZZSK. Obecny stan 
wiedzy nie pozwala przewidzieć szybkości progresji niedomy-
kalności aortalnej, co wykazano w trwającym 3 lata badaniu 
obserwacyjnym pacjentów z ZZSK [45]. U ok. 20–50% osób 
z ZZSK dochodzi do rozwoju rozkurczowej niewydolności 
serca. W piśmiennictwie występują sprzeczne dane na temat 
wpływu wieku pacjenta, czasu trwania i aktywności choroby 
podstawowej na rozwój niewydolności serca [46, 47]. Proces 
zapalny z postępującym włóknieniem obejmujący m.in. okoli-
ce połączenia aortalno-mitralnego i błoniastą część przegrody 
międzykomorowej może uszkadzać zlokalizowany w tej 
okolicy węzeł przedsionkowo-komorowy oraz odchodzące od 
niego struktury pęczka Hisa, powodując zaburzenia przewo-
dzenia, stwierdzane nawet u 30–40% chorych na ZZSK [34]. 
Rezultaty innych badań wskazują na możliwą niedokrwienną 
etiologię uszkodzenia węzła przedsionkowo-komorowego, 
wynikającą z przerostu mięśniówki, z następowym szkli-
wieniem w obrębie naczyń odżywczych zaopatrujących 
węzeł. Dotychczas opisano bloki przedsionkowo-komorowe 
I, II i III stopnia, bloki odnóg i wiązek pęczka Hisa, a także 
zaburzenia rytmu, głównie pod postacią pojedynczych, 
przedwczesnych pobudzeń komorowych [48]. W spoczynko-
wym zapisie elektrokardiogramu u chorych na ZZSK można 
zaobserwować wydłużony odstęp PR i poszerzenie zespołów 
QRS w porównaniu z populacją ogólną, co może przemawiać 
za dysfunkcją węzła przedsionkowo-komorowego i odnóg 
pęczka Hisa objętych procesem zapalnym z następowym 
włóknieniem [49]. U chorych na ZZSK może też dochodzić 
do dysfunkcji układu autonomicznego, co wykazano w bada-
niach metodą Holtera na podstawie obniżonych parametrów 
zmienności rytmu serca [12, 13, 48, 50]. 

PODSUMOWANIE
W pracach dotyczących powikłań sercowo-naczyniowych 
u chorych na spondyloartropatie zapalne wskazuje się na 
zwiększone ryzyko zdarzeń sercowo-naczyniowych. Jednak 

hipotezy dotyczące możliwej roli czynników zapalnych w pa-
togenezie rozwoju miażdżycy i związanych z nią powikłań 
wciąż do końca nie wyjaśniają wszystkich zagadnień. Nie 
określono też jednoznacznie wpływu metod leczenia chorób 
podstawowych na rozwój powikłań sercowo-naczyniowych 
i ich roli w zapobieganiu progresji zmian miażdżycowych. 
Biorąc pod uwagę, że szczyt zapadalności na ZZSK przypada 
na trzecią dekadę życia, a progresja miażdżycy w tej grupie 
chorych jest przyspieszona, ryzyko wystąpienia u tych pacjen-
tów choroby wieńcowej w ciągu dalszego trwania życia może 
być istotne. Dlatego opracowanie właściwych standardów 
postępowania nabiera szczególnego znaczenia. Autorzy zaj-
mujący się tematyką spondyloatropatii zapalnych wskazują na 
potrzebę przeprowadzenia dalszych badań w celu ustalenia 
spójnego stanowiska dotyczącego profilaktyki i skutecznego 
leczenia chorych na ŁZS oraz ZZSK.
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