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Streszczenie

Powiktania sercowo-naczyniowe sa przyczyna 20-30% zgondw
chorych na toczen rumieniowaty uktadowy (TRU). Wystepuja one
w tej grupie chorych czesciej i w mtodszym wieku niz w populacji
ogolnej (tab. I). Przyczyny tego zjawiska nie zostaty wyjasnione. Na
przyspieszony rozw6j miazdzycy wptywaja zaburzenia lipidowe,
wspbtistniejace zapalenie oraz by¢ moze stosowanie glikokorty-
kosteroidéw.

W pracy przedstawiono tradycyjne i swoiste dla TRU czynniki
wptywajgce na rozwoj miazdzycy (tab. Il). Zwrécono uwage na
korzysci wynikajace z kontroli aktywnosci choroby i stosowania
lekéw antymalarycznych. Oméwiono miejsce badan obrazowych
w diagnostyce miazdzycy, w tym badania ultrasonograficznego
tetnic szyjnych z oceng grubosci kompleksu btony wewnetrznej
i srodkowej (intima-media thickness — IMT). Obecnie nie ma jed-
noznacznych zalecen dotyczacych profilaktyki pierwotnej i wtér-
nej wérod chorych na TRU. Zaproponowano strategie postepowa-
nia, ktérej wprowadzenie moze zmniejszy¢ ryzyko rozwoju
powiktan sercowo-naczyniowych (tab. Ill).

Wstep

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego sg najczestsza
przyczyna zgondw zaréwno w populacji polskiej, jak
i europejskiej. Dzieki poprawie jakosci opieki zdrowotnej
zmniejsza sie umieralnos¢ z ich powodu, ale wraz ze sta-
rzeniem sie spoteczefnstwa i wydtuzaniem sie czasu zycia
zwieksza sie czestos¢ incydentéw sercowo-naczyniowych.

Summary

Cardiovascular disease is one of the leading causes of deaths in
patients with systemic lupus erythematosus (SLE). It occurs
more often and at a younger age than in the general population
(Table 1). The causes of this phenomena have not yet been
explained. Accelerated atherosclerosis is related to elevated
total cholesterol, coexisting autoimmunization and chronic glu-
cocorticoids treatment. In practice, patients with SLE are treated
as a group of high risk of cardiovascular complications.

Inthe paper authors present classic and SLE — specific risk factors
leading to atherosclerotic vascular events (Table Il). Attention is
focused on probable benefits of antimalarial treatment. The sig-
nificance of additional imagining investigations, including carotid
duplex for assessment of intimae media thickness/plaque, in diag-
nosis of atherosclerosis is reviewed. At the moment no clear
recommendations have been defined related to primary and
secondary preventive methods for SLE patients. Finally, a strategy
of management is proposed (Table Il1).

Chorzy na toczen rumieniowaty uktadowy (TRU) stanowia
niewielki odsetek os6b zmartych z powodu incydentow ser-
cowo-naczyniowych, sg jednak narazeni na to powiktanie
w mtodszym wieku [1, 2].

Przyspieszony rozwoj miazdzycy zwigzany z wystepo-
waniem zaburzen lipidowych, przewlektym procesem
autoimmunizacyjnym i odlegtymi skutkami stosowanego
leczenia wspdtistnieje z zajeciem uktadu sercowo-naczy-
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niowego oraz wynikajacymi z tego powiktaniami [3]. Celem
pracy jest przedstawienie ryzyka sercowo-naczyniowego
wsrod chorych na TRU na tle populacji ogélnej oraz wska-
zanie dziatan, ktérych podjecie moze zmniejszyc to ryzyko.

Znaczenie powiktah sercowo-
-naczyniowych u chorych na toczen
rumieniowaty uktadowy

W latach 70. ubiegtego wieku Urowitz i wsp. przedstawili
dwubiegunowy model Smiertelnosci chorych na TRU [4].
W poczatkowym okresie zgony dotyczg pacjentdw z wysoka
aktywnoscia choroby, zajeciem nerek, ktérzy otrzymuja duze
dawki glikokortykosteroidow (GKS) i sg narazeni na po-
wazne zakazenia. Na drugim biegunie znalazty sie zgo-
ny z powodu zawatu serca na podtozu miazdzycy naczyn
wieficowych u chorych z niska aktywnoscia choroby
i przewlektg terapig GKS w wywiadzie [4]. Pomimo znacz-
nego postepu w leczeniu chorych na TRU, wyniki opubli-
kowane 25 lat poZniej przez Warda i wsp. potwierdzaja
powyzszy model [5].

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego ogétem (choroba
niedokrwienna serca, udar, choroba naczyn obwodowych)
sg przyczyng 20-30% zgondw chorych na TRU [6]. Czestos¢
wystepowania udaru w tej grupie siega 15% [7]. Szacowa-
ne ryzyko sercowo-naczyniowe wsréd chorych na TRU jest
5 razy wieksze w poréwnaniu z populacja ogélng [6].
Wedtug Manzi i wsp. w grupie kobiet w wieku 35-44 lat ryzy-
ko to jest nawet 52-krotnie wieksze w poréwnaniu z popu-
lacjg Framingham Study. Sredni wiek wystgpienia incydentu
sercowo-naczyniowego wsréd kobiet chorych na TRU to
52. rok zycia, natomiast w populacji ogélnej wiekszos¢ incy-
dentéw sercowo-naczyniowych obserwuje sie u kobiet po
55. roku zycia [2]. Czestos¢ wystepowania incydentow ser-
cowo-naczyniowych u chorych na TRU, oceniong na podstawie
danych z pismiennictwa, przedstawiono w tabeli I.

Czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego
u chorych na toczen rumieniowaty
uktadowy

Klasyczne czynniki ryzyka

Podstawowe czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego to:
wiek, pte¢ meska, nadcisnienie tetnicze, duze stezenie cho-
lesterolu catkowitego (total cholesterol —TC) i cholesterolu
LDL (low density lipoproteins cholesterol — LDL-C), mate
stezenie cholesterolu HDL (high density lipoproteins cho-
lesterol —HDL-C), palenie papieroséw, cukrzyca typu 2. Istot-
ne znaczenie majg rowniez obcigzajacy wywiad rodzinny,
mata aktywnosc fizyczna, otytosé, a takze czynniki psy-
chospoteczne, m.in. stres i depresja. Sposrdd badan labo-
ratoryjnych wymienia sie zwiekszone stezenie biatka C-reak-
tywnego (C-reactive protein — CRP), homocysteiny,
lipoproteiny A i fibrynogenu.

Wyniki dotychczasowych badanh wykazaty, ze wsréd
chorych na TRU niektére z czynnikéw ryzyka wystepuja
czesciej niz w populacji ogélnej [3, 8-12]. Czynniki te przed-
stawiono w tabeli Il. Jednym z najwazniejszych jest dysli-
pidemia charakterystyczna dla TRU: zwigkszone stezenie
triglicerydéw (TG) i frakgji lipoprotein o bardzo matej gesto-
sci (very low density lipoprotein cholesterol — VLDL-C),
zmniejszone stezenie HDL-C i apolipoproteiny A-l (apoA-I)
[13]. Obserwowano zwigzek tych zaburzen z okresami
zaostrzen oraz wysokg aktywnoscig choroby oceniang wg
skali SLEDAI[14, 15].

Czynniki ryzyka specyficzne dla tocznia
rumieniowatego uktadowego
Przewlekte zapalenie

Miazdzyca jest przewlektym procesem zapalnym to-
czacym sie w scianie duzych i $rednich tetnic [16]. Wyda-

Tabela |. Czesto$¢ wystepowania incydentéw sercowo-naczyniowych wsrdéd chorych na toczen

rumieniowaty uktadowy

Table I. Frequency of cardiovascular events in patients with systemic lupus erythematosus

Autor, rok Grupa badana Chorzy z > 1 incydentem sercowo-naczyniowym Wiek [lata]
Petri, 1992 [11] 229 19 (8,3%) 471
Manzi, 1997 [2] 498 33 (6,6%) 44
Svengusson, 2001 [9] 206 23 (11,2%) 54,3
Bessant, 2006 [3] 680 29 (4,2%) 49*
Certoli, 2009 [23] 1333 122 (9,1%) 423
Urovitz, 2010 [60] 1249 72 (5,6%) brak danych

*Wiek w chwili wystgpienia incydentu sercowo-naczyniowego
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Tabela Il. Konwencjonalne i swoiste dla tocznia rumieniowatego uktadowego czynniki ryzyka powiktan

sercowo-naczyniowych

Table Il. Classic and SLE — specific risk factors for cardiovascular events

Czynniki populacyjne klasyczne

Czynniki swoiste dla tocznia rumieniowatego uktadowego

nadcisnienie tetnicze
hipertriglicerydemia
cukrzyca typu 2

otytos¢

zwiekszone stezenie CRP
homocysteinemia
lipoproteina A

przerost lewej komory serca

mata aktywnos¢ fizyczna

cytokiny prozapalne

autoprzeciwciata przeciwko: komérkom srédbtonka (AECA),
CRP, oxLD, HDL, apoA-l, HSP-60/65, fosfolipidom,
protrombinie, lipazie lipoproteinowe;j

przewlekta glikokortykosteroidoterapia

je sie, ze w TRU jej przyspieszeniu sprzyjaja nieprawi-
dtowosci specyficzne dla tej jednostki chorobowej, m.in.:
przewlekty proces zapalny —zwigzana z nim synteza cyto-
kin prozapalnych, aktywacja uktadu dopetniacza, stres oksy-
dacyjny [17], oraz nieprawidtowosci serologiczne, wymie-
nione w tabeli 11 [18, 19].

Cytokiny prozapalne o udowodnionym proaterogen-
nym dziataniu, ktérych stezenie zwieksza sie w TRU, to:
interleukiny 6, 8 i 17 (IL-6, IL-8 i IL-17), interferon y
(IFN-y), czynnik martwicy nowotwordw a. (tumour necro-
sis factor — TNF-au), czynnik aktywujacy limfocyty B (B-cell
activating factor — BAFF), czynnik zahamowania migracji
makrofagéw (macrophage migration inhibitory factor — MIF)
oraz biatko chemotaktyczne dla makrofagéw (monocyte
chemoattractant protein-1—MCP-1) [18, 20]. Wptywajg one
na rézne etapy formowania blaszki miazdzycowej, mobi-
lizacje i pobudzenie komdrek zapalnych. Stezenie TNF-a.
koreluje ze stezeniem TG i LDL. Jest to wynikiem zaha-
mowania przez TNF-a aktywnosci lipazy lipoproteinowej,
odpowiedzialnej za metabolizm lipoprotein bogatych
w TG [21, 22].

Zaburzenia serologiczne

Zaleznos¢ miedzy wystepowaniem autoprzeciwciat
a ryzykiem zdarzen sercowo-naczyniowych u chorych na
TRU jest przedmiotem intensywnych badan [23]. Najwiecej
danych dotyczy przeciwciat antyfosfolipidowych. Prze-
ciwciata antyfosfolipidowe, zwtaszcza w klasie IgG, s3 odpo-
wiedzialne za zmniejszone wigzanie aneksyny 5 (AnxA5)
na powierzchni komoérek srodbtonka naczyn. Aneksyna 5
tworzy tarcze ochronna nad fosfolipidami bton komérko-
wych i blokuje ich wtasciwosci prozakrzepowe [24]. Wazna
role odgrywaja réwniez przeciwciata reagujace z oxLDL Jest
to heterogenna grupa przeciwciat, z ktérych czes¢ reagu-
je tez krzyzowo z fosfolipidami [25, 26].

Zajecie nerek

Zajecie nerek w przebiegu TRU wigze sie z nadcisnie-
niem tetniczym, insulinoopornoscia, stresem oksydacyj-
nym, zaburzeniami lipidowymi oraz nadkrzepliwoscig
krwi. Zmiany te, zwtaszcza przy wspbétistnieniu biatkomo-
czu nerczycowego, nhasilajg proces zapalny w Scianie
naczyn [27]. Ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-naczynio-
wych u chorych ze schytkowg niewydolnoscig nerek
wtoérnag do TRU jest 2,4 razy wieksze wérod dziecii 1,7 razy
wieksze wsréd dorostych [28], a ryzyko zawatu miesnia ser-
cowego 2,8 razy wieksze w poréwnaniu z ryzykiem u cho-
rych bez tego powiktania [29].

Stosowane leczenie
Glikokortykosteroidy

Glikokortykosteroidy sa lekami najczesciej stosowanymi
w terapii TRU. Dotychczasowe badania dotyczace ich
wptywu na ryzyko sercowo-naczyniowe przyniosty sprzecz-
ne wyniki. Niekorzystny efekt dziatania GKS [2, 11, 30, 31]
jest zwigzany z zaburzeniami lipidowymi (dyslipidemia ate-
rogenna zwigzana ze stosowaniem GKS) oraz insulino-
opornoscig [32]. Prowadzi to do otytosci i wzrostu cisnie-
nia tetniczego. Na zwiekszone ryzyko sercowo-naczyniowe
wptywa przede wszystkim dawka skumulowana GKS
[33], natomiast korzystny wptyw stosowania GKS wigze sie
z ich dziataniem przeciwzapalnym i immunosupresyjnym
[13, 34].

Leki immunosupresyjne

Innymi lekami zmieniajacymi metabolizm ttuszczéw sa
azatiopryna (z uwagi na swoja hepatotoksycznosé sprzy-
jajaca sttuszczeniu watroby i nadmiernej produkcji lipo-
protein o bardzo matej gestosci) oraz cyklosporyna, kté-
ra bezposrednio zwieksza synteze LDL.
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Leki antymalaryczne

Hydroksychlorochina (HCQ), ktéra zmniejsza czestos¢
zaostrzen oraz aktywnosé¢ TRU [35, 36], ma korzystne
dziatanie metaboliczne. U chorych leczonych HCQ stwier-
dza sie mniejsze stezenie TG i lipoprotein bogatych w tri-
glicerydy [36], zmniejsza sie stezenie TC, zwieksza synte-
za HDL-C[37, 38], zmniejsza stezenie glukozy na czczo [39].
Korzystny wptyw metaboliczny jest szczegélnie istotny
w przypadku chorych leczonych przewlekle GKS. Hydro-
ksychlorochina wykazuje ponadto korzystne dziatania
reologiczne i przeciwzakrzepowe [10, 40].

Strategia postepowania w populacji
ogolnej

Profilaktyka choréb sercowo-naczyniowych rozwijajacych
sie na podtozu miazdzycy wigze sie z dwiema strategiami:
populacyjng oraz duzego ryzyka. Najistotniejsze czynniki ryzy-
ka wystepowania choréb uktadu sercowo-naczyniowego sg
czynnikami modyfikowalnymi i to ich dotycza zalecenia —
zaréwno niefarmakologiczne, jak i farmakologiczne — zak-
tualizowane w 2007 r. przez Europejskie Towarzystwo Kar-
diologiczne (European Society of Cardiology — ESC) [41].

Jako metoda przesiewowa, u 0séb bez stwierdzonej cho-
roby niedokrwiennej serca, zalecane jest oszacowanie
10-letniego ryzyka sercowo-naczyniowego. Narzedziem,
ktére pozwala na jego ocene, sg skale ryzyka. Najczesciej sto-
sowane to: Framingham dla populacji Standw Zjednoczonych
i Kanady oraz karty ryzyka SCORE (Systematic COronary Risk
Evaluation) dla populacji europejskiej, w tym polskiej [41]. Kar-
ta SCORE oraz jej wersja elektroniczna Heart Score uwzgled-
niaja nastepujace parametry: wiek, ptec, cisnienie tetnicze,
palenie papieroséw i stezenie TC. W drugiej, zmodyfikowa-
nej wersji stezenie TC zastgpiono wskaznikiem TC/HDL-Ci sto-
sowanie tej wtasnie wersji zalecaja rekomendacje EULAR
dotyczace oceny ryzyka sercowo-naczyniowego u chorych na
reumatoidalne zapalenie stawow (RZS) [42].

Karta SCORE oszacowuje 10-letnie bezwzgledne ryzyko
Zg0ONU Z przyczyn sercowo-naczyniowych, przyjmujac za wyso-
kie wynik > 5%. Jej wadg jest zawyzanie ryzyka w popula-
cji 0s6b po 60. roku zycia i jego zanizanie u 0séb mtodszych.
Ponadto ryzyko catkowite jest najprawdopodobniej niedo-
szacowane, poniewaz skala ta przewiduje jedynie zdarze-
nia smiertelne.

Strategia postepowania u chorych na
toczen rumieniowaty uktadowy

Ocena ryzyka sercowo-naczyniowego

Obecnie nie ma jednoznacznych wytycznych doty-
czacych oszacowania ryzyka sercowo-naczyniowego oraz
postepowania u chorych na TRU [43]. Stosowanie tylko
zasad opracowanych dla populacji ogolnej w tej grupie cho-
rych jest niemiarodajne [6, 44, 45].
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Esdaile i wsp. w retrospektywnym badaniu analizowali
przydatnos¢ kalkulatora ryzyka Framingham dla oszaco-
wania ryzyka sercowo-naczyniowego w grupie 296 chorych
na TRU. Uzyskane wyniki poréwnano z rzeczywista liczbg
incydentéw odnotowanych w historii choroby (wspétczyn-
nik obserwowane/przewidywane). Na podstawie przepro-
wadzonej analizy stwierdzono, ze rzeczywista liczba zda-
rzeh byta istotnie wyzsza od szacowanej: 7,5 i 7,9 razy
odpowiednio dla choroby niedokrwiennej serca i udaru oraz
10 razy dla zawatu miesnia sercowego niezakonczonego
zgonem i az 17 razy dla zgonéw sercowych [44].

Chung i wsp. réwniez sugeruja, ze skale uwzgledniajace
jedynie tradycyjne czynniki ryzyka maja obnizona wartos¢
prognostyczna dla populacji chorych na TRU [45].

Elliot i Manzi postuluja, aby chorych z TRU traktowaé
jak osoby z juz rozpoznana chorobg uktadu sercowo-naczy-
niowego [46]. Autorzy proponuja w tej grupie chorych kon-
trole lipidogramu w trakcie pierwszej wizyty, nastepnie raz
w roku, a w przypadku stwierdzenia odchylef w tym bada-
niu—co pdt roku lub po 6 tygodniach od rozpoczecia lecze-
nia. Kolejnym elementem jest coroczna kontrola glikemii
na czczo, a jesli przekracza ona 6,1 mmol/|, wykonanie
doustnego testu obciazenia glukoza. Podczas kazdej
wizyty zalecana jest regularna kontrola cisnienia tetniczego,
a wartos¢ docelowa cisnienia to 120/80 mm Hg lub
nizsze. Wazne jest réwniez skontrolowanie masy ciata
i obwodu talii w trakcie kazdej wizyty. U wszystkich cho-
rych zaleca sie zaprzestanie palenia papierosow (z uwzgled-
nieniem leczenia farmakologicznego).

Poglady te s3 zbiezne z najnowszymi rekomendacja-
mi dotyczacymi zapobiegania incydentom sercowo-naczy-
niowym u kobiet. Tocze rumieniowaty uktadowy jest w nich
wymieniany jako choroba kwalifikujaca pacjentki do gru-
py wysokiego ryzyka [47].

Hallegua i wsp. w swoim algorytmie proponuja dodat-
kowo badania przeciwciat antyfosfolipidowych i kragzacego
antykoagulantu tocznia, rozwazenie terapii przeciwptytko-
wej, ocene stezenia homocysteiny oraz suplementacje kwa-
su foliowego, jesli jej stezenie jest podwyzszone [48].

Badania obrazowe w diagnostyce miazdzycy

Badanie obrazowe, ktére umozliwia rozpoznanie
miazdzycy w jej wczesnym okresie, to badanie ultraso-
nograficzne tetnic szyjnych w ekspozycji B, z ocena grubosci
kompleksu btony wewnetrznej i srodkowej (intima-media
thickness —IMT). Jest ono czesto stosowane w badaniach
klinicznych i epidemiologicznych [49]. Jego zalety to bez-
pieczenstwo, powtarzalnos¢, dostepnosc i niska cena. Bada-
nie to umozliwia ilosciowy pomiar zmian strukturalnych
w scianach naczyh szyjnych, ktére koreluja ze zmianami
w naczyniach wiefcowych [50]. Gruboé¢ IMT ma zwigzek
z wiekiem, stezeniem LDL-C, skurczowym cisnieniem tet-
niczym i jest predyktorem przysztych incydentow sercowo-
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-naczyniowych [33, 50]. Dotychczasowe badania[1, 33, 34]
wykazaty, ze u chorych na TRU, w poréwnaniu z grupg kon-
trolng, istotnie czescie] stwierdza sie pogrubienie IMT oraz
obecnos¢ blaszek miazdzycowych. Manzi i wsp. w grupie
175 kobiet z TRU wykazali zwigzek zmian w naczyniach
z czasem trwania choroby, skumulowanga dawka predni-
zonu, aktywnoécig choroby i stopniem uszkodzenia
w przebiegu TRU [51].

Inna nieinwazyjna metoda obrazowania jest tomografia
emisyjna pojedynczego fotonu (single-photon emission com-
puted tomography — SPECT) z ocena perfuzji miesnia ser-
cowego. Zaburzenia perfuzji miesnia Swiadczg posrednio
0 obecnosci zmian w naczyniach wiencowych [52]. Wada-
mi tej metody sa jej niewielka dostepnos¢ i wysoki koszt.

Bezposrednia, nieinwazyjna ocene tetnic umozliwiaja:
tomografia komputerowa strumienia elektronéw (electron
beam computed tomography —EBCT) z oceng stopnia uwap-
nienia tetnic (calcium score — CS), obecnie coraz rzadziej sto-
sowana [10], tomografia komputerowa wielorzedowa
(multidetector computed tomography — MCT) z oceng CS
[48] oraz angio-MR, ktére charakteryzuje sie mniejsza
czutoscig w wykrywaniu zwezeh w obrebie tetnic w poréw-
naniu z tomografig wielorzedowa. Metody te, z uwagi na
wysoki koszt i matg dostepnosé, nie s3 rutynowo stosowane.

Dotychczasowe wyniki badan [2] sugeruja, ze USG tet-
nic szyjnych z oceng IMT moze sie sta¢ sktadowa oceny
ryzyka sercowo-naczyniowego w grupie chorych na TRU.

Leczenie hipolipemizujace

Najskuteczniejszymi i najczesciej stosowanymi leka-
mi hipolipemizujgcymi sa statyny, czyli inhibitory reduk-
tazy 3-hydroksy-3-metyloglutarylo koenzymu A (HMG
CoA). Poza korzystnym wptywem na profil lipidowy
hamujg one tworzenie komarek piankowatych i zmian
miazdzycowych. Skutecznos¢ statyn i ich wptyw na
zmniejszenie ryzyka sercowo-naczyniowego wigza sie
prawdopodobnie réwniez z ich dziataniem plejotropowym:
poprawa czynnosci srédbtonka, zmniejszeniem podatnosci
Srédbtonka na uszkodzenie spowodowane przez sktado-
we dopetniacza, zwiekszonym wytwarzaniem tlenku azo-
tu, hamowaniem syntezy endoteliny 1, gtéwnej substan-
¢ji naczyniokurczacej, stabilizacjg blaszki miazdzycowej,
dziataniem antyoksydacyjnym. Statyny maja korzystne
dziatanie reologiczne, zmniejszajg lepkos¢ krwi, zmniejszaja
ekspresje inhibitora 1 aktywatora plazminogenu (plasmi-
nogen activator inhibitor 1— PAI-1), zwiekszaja ekspresje
tkankowego aktywatora plazminogenu [53].

Dla lekarza reumatologa istotne jest ich potencjalne
dziatanie immunomodulujace. Statyny, szczegélnie ator-
wastatyna, zmniejszaja zalezng od IFN-y ekspresje czaste-
czek MHC Il [54] i zmniejszajg produkcje cytokin proza-
palnych. Dzieki zahamowaniu szlaku mewalonowego
modyfikuja przekazywanie sygnatéw w komorce.

Tabela Ill. Schemat kontroli czynnikéw ryzyka
sercowo-naczyniowego u chorych na toczen
rumieniowaty uktadowy

Table Il Cardiovascular risk assessment in
patients with systemic lupus erythematosus

1. Redukcja czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego
zaleznych od TRU:

kontrola aktywnosci/remisji TRU

zmniejszenie dawek i skrécenie czasu stosowania GKS

oznaczenie przeciwciat antyfosfolipidowych

rozwazenie terapii lekami antymalarycznymi,
przeciwptytkowymi

2. Edukacja chorego na temat zwigkszonego ryzyka
sercowo-naczyniowego w TRU

3. Edukacja chorego na temat tradycyjnych czynnikéw ryzyka
Sercowo-naczyniowego:

otytosci

nadcisnienia tetniczego

dyslipidemii

cukrzycy

hiperhomocysteinemii

palenia tytoniu

4. Postepowanie profilaktyczne:
regularne monitorowanie:

masy ciata/obwodu talii

cisnienia tetniczego

lipidogramu

glikemii

homocysteiny

dieta i aktywnos¢ fizyczna

poradnictwo

5. Leczenie:

farmakologiczne i chirurgiczne

leki hipotensyjne

statyny

leki hipoglikemiczne

suplementacja kwasu foliowego

leki antynikotynowe
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Dotychczasowe badania dotyczace stosowania statyn
w populacji chorych na TRU sa nieliczne, a ich wyniki sprzecz-
ne. Ferreira i wsp. [55] oraz Kotyla i wsp. [56] odnotowali
zmniejszenie aktywnosci choroby mierzone wg skali SLE-
DAl w trakcie leczenia odpowiednio atorwastatyna i sim-
wastatyna. W prowadzonym przez Petri i wsp. dwuletnim
badaniu klinicznym Lupus Atherosclerosis Prevention Stu-
dy (LAPS) nie stwierdzono wptywu stosowania atorwa-
statyny w dawce 40 mg/dobe na zmniejszenie aktywno-
Sci zapalnej oraz zahamowanie zmian miazdzycowych wich
okresie subklinicznym [57]. Zdecydowanie wieksze korzy-
sci ze stosowania atorwastatyny odniesli chorzy na RZS [58].

Podsumowanie

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego o podtozu
miazdzycowym wcigz zbyt rzadko sg tematem rozméw
z pacjentem czy tez obszarem zainteresowania lekarza
reumatologa [46, 59, 60]. Opracowane przez EULAR reko-
mendacje dotyczace oceny ryzyka sercowo-naczyniowego
obejmuja chorych na RZS, zesztywniajace zapalenie stawéw
kregostupa i tuszczycowe zapalenie stawéw [42]. Zalecaja one
mnozenie ryzyka oszacowanego z uzyciem karty SCORE
przez 1,5. Opracowanie zaleceh swoistych dla populacji
chorych na TRU wymaga dalszych badarn epidemiologicznych.
W tabeli Il zaproponowano zasady postepowania i oceny ryzy-
ka sercowo-naczyniowego w tej grupie chorych.

Wyniki dotychczasowych badan wskazujg, ze chorzy na
TRU w wiekszym stopniu niz populacja ogélna sa narazeni
na powiktania sercowo-naczyniowe. W wykryciu tych
powiktan i zapobieganiu im konieczna jest aktywna posta-
wa lekarza, z systematyczna kontrolg cisnienia tetniczego,
oceng profilu lipidowego, a w przypadku nieprawidtowosci
—zastosowaniem leczenia statynami. Jednoczesnie wazng
role odgrywa tez optymalizacja leczenia TRU, z rozwazeniem
zastosowania lekow antymalarycznych u wszystkich cho-
rych bez przeciwwskazan, oraz unikanie podawania duzych
dawek skumulowanych GKS. By¢ moze badanie ultrasono-
graficzne tetnic szyjnych stanie sie metoda, ktéra pozwoli
na wykrycie zmian miazdzycowych we wczesnym okresie.
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