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S t r e s z  c z e  n i e

Ostat nia de ka da przy nio sła moc ne do wo dy kli nicz ne i la bo ra to -
ryj ne na ści sły zwią zek za bu rzeń go spo dar ki li pi do wej i miaż dży -
cy na czyń z prze wle kłym pro ce sem za pal nym w prze bie gu reu -
ma to idal ne go za pa le nia sta wów (RZS). Cho ro by ukła du
ser co wo -na czy nio we go sta no wią obec nie głów ną przy czy nę
śmier tel no ści pa cjen tów z RZS. Sys te ma tycz na oce na kar dio lo -
gicz nych i me ta bo licz nych czyn ni ków ry zy ka, ści słe mo ni to ro wa -
nie ak tyw no ści cho ro by, dzia ła nia pro fi lak tycz ne oraz te ra pia 
sta ty na mi mo gły by od wró cić tę nie ko rzyst ną ten den cję. W kwa -
li fi ka cji cho re go do le cze nia sta ty ną na le ży uwzględ niać kra jo we
stan dar dy pro wa dze nia te ra pii hi po li pe mi zu ją cej oraz da ne kli -
nicz ne wy ni ka ją ce z trak to wa nia RZS ja ko po ten cjal ne go czyn ni -
ka ry zy ka cho rób ukła du ser co wo -na czy nio we go.

S u m  m a  r y

The cli ni cal and la bo ra to ry link be twe en im pa ired li pid me ta bo -
lism or athe ro sc le ro sis and chro nic in flam ma tion in rheu ma to id
ar th ri tis (RA) has be en es ta bli shed over the past de ca de. Car dio -
va scu lar di se ases (CVD) are cur ren tly con si de red as the ma in
cau se of mor ta li ty in RA. This unfa vo ura ble ten den cy co uld be re -
ver sed by sys te ma tic eva lu ation of car dio -me ta bo lic risk fac tors,
ti ght con trol of RA ac ti vi ty, stan dard pre ven ti ve ac ti vi ties and im -
ple men ta tion of sta tins. Na tio nal gu ide li nes of li pid -lo we ring the -
ra py and cli ni cal da ta con cer ning RA as a po ten tial risk fac tor
of CVD sho uld be ta ken in to ac co unt in the plan ning of sta tin
the ra py.
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Wstęp

Sta ty ny, czy li in hi bi to ry re duk ta zy 3-hy drok sy -3-me -
ty lo -glu ta ry lo -ko en zy mu A (HMG-CoA), sta no wią obec -
nie gru pę le ków prze ży wa ją cych dy na micz ny roz wój.
Zwią za ne jest to przede wszyst kim z ich pod sta wo wą ce -
chą te ra peu tycz ną, tj. moż li wo ścią bar dzo sku tecz ne go
zmniej sza nia stę że nia frak cji LDL cho le ste ro lu (LDL -Ch),

ale rów nież z wła ści wo ścia mi im mu no mo du lu ją cy mi,
prze ciw za pal ny mi, prze ciw za krze po wy mi, a na wet 
hi po ten syj ny mi (tzw. dzia ła nie ple jo tro po we). Za sto so -
wa nie sta tyn wy szło dzi siaj da le ko po za tra dy cyj ną te -
ra pię za bu rzeń li pi do wych i kar dio lo gię. Pro wa dzo ne są
licz ne ba da nia kli nicz ne i być mo że wkrót ce po ja wią się
no we wska za nia re je stra cyj ne w dia be to lo gii (cu krzy ca
ty pu 2), ne fro lo gii (kłę busz ko we za pa le nia ne rek), pul -



mo no lo gii (ast ma), trans plan to lo gii (ner ki, ser ce) i neu -
ro lo gii (stward nie nie roz sia ne). Po dob ną ro lę, jak się
obec nie wy da je, mo gą ode grać sta ty ny w reu ma to lo gii,
szcze gól nie u cho rych na reu ma to idal ne za pa le nie sta -
wów (RZS) i to czeń ru mie nio wa ty ukła do wy (TRU).

Od po nad 10 lat zda je my so bie spra wę, że w ini cja -
cji i roz wo ju miaż dży cy tęt nic klu czo wą ro lę od gry wa ją
me cha ni zmy za pal ne [1]. Stąd już tyl ko krok do zna le -
zie nia ści słych ana lo gii po mię dzy pro ce sa mi to czą cy mi
się w blasz ce miaż dży co wej oraz tym, co moż na ob ser -
wo wać w sta wie w prze bie gu RZS [2]. Wspól nym pod ło -
żem pa to ge ne tycz nym obu tych pro ce sów jest dys -
funk cja śród błon ka na czy nio we go ze zwięk szo ną
eks pre sją an ty ge nów zgod no ści tkan ko wej kla sy II
(MHC II) [3]. Klu czo wą ro lę w two rze niu ziar ni ny reu ma -
to idal nej (ak tyw ne RZS) oraz nie sta bil no ści blasz ki
miaż dży co wej (ostre ze spo ły wień co we) wy da ją się od -
gry wać cy to tok sycz ne lim fo cy ty T [4]. 

Miaż dży ca w prze bie gu RZS

Bio rąc pod uwa gę wspól ne pod ło że pa to fi zjo lo gicz -
ne, na le ża ło by przy pusz czać, że kli nicz ne ob ja wy miaż -
dży cy tęt nic w prze bie gu RZS bę dą cięż sze niż ob ser -
wo wa ne w po pu la cji ogól nej. To jed nak, co
w co dzien nej prak ty ce kli nicz nej mo że umknąć uwa -
dze, sta je się moż li we od za ob ser wo wa nia w me ta ana -
li zach prób kli nicz nych oraz ba da niach epi de mio lo gicz -
nych. Prze pro wa dzo ne ana li zy wy ka za ły, że cho ro by
ukła du ser co wo -na czy nio we go sta no wią obec nie głów -
ną przy czy nę śmier tel no ści cho rych na RZS [5]. W po -
rów na niu z po pu la cją ogól ną pa cjen ci z roz po zna nym
RZS ma ją o 60% zwięk szo ne ry zy ko wy stą pie nia pierw -
sze go epi zo du cho rób ukła du ser co wo -na czy nio we go
[6], 3-krot nie więk sze ry zy ko wy stą pie nia za wa łu ser ca
w przy pad ku cho ro by trwa ją cej po wy żej 10 lat [7] oraz
o 67% więk szą 10-let nią śmier tel ność po za wa le u cho -
rych z obec nym w su ro wi cy czyn ni kiem reu ma to idal -
nym [8]. Jed no cze śnie wy da je się, że prze bieg cho ro by
nie do krwien nej ser ca u pa cjen ta z RZS wy ka zu je kli -
nicz ne od ręb no ści, któ re mo gą mieć istot ne zna cze nie
ro kow ni cze. W tej gru pie cho rych czę ściej ob ser wu je się
nie ty po wy za pis elek tro kar dio gra ficz ny zmian nie do -
krwien nych, rza dziej sto su je się od po wied nie le cze nie
kar dio pro tek cyj ne i trom bo li tycz ne, czę ściej stwier dza
się nie me nie do krwie nie mię śnia ser co we go oraz na głą
śmierć ser co wą [9]. Ba da nia ko ro na ro gra ficz ne oraz au -
top syj ne ujaw ni ły tak że częst sze wy stę po wa nie wie lo na -
czy nio wej cho ro by wień co wej w prze bie gu RZS [10].

Pod ło żem two rze nia się wszyst kich zmian miaż dży -
co wych jest za bu rzo na rów no wa ga li pi do wa. W prze bie -
gu RZS moż na na wet mó wić o bez po śred nim mo dy fi ku -
ją cym wpły wie cho ro by na stę że nia po szcze gól nych

frak cji cho le ste ro lu i tri gli ce ry dów (TG), czy li o tzw. dys -
li pi de mii reu ma to idal nej [11]. Wy ka za no, że jest ona cał -
ko wi cie za leż na od na si le nia cho ro by – wraz ze wzro -
stem wskaź ni ka ak tyw no ści cho ro by DA S28 (Di se ase
Ac ti vi ty Sco re) zmniej sza się co praw da stę że nie cho le -
ste ro lu cał ko wi te go (to tal cho le ste rol – T -Ch), ale
w więk szym stop niu zmniej sza się też stę że nie frak cji
HDL (HDL -Ch), co skut ku je pod wyż sze niem in dek su ate -
ro gen no ści (AI = T -Ch/HDL -Ch) [12]. Za uwa żo no po nad -
to, że ze zja wi skiem tym mo że my mieć już do czy nie nia
w „przed kli nicz nej” fa zie RZS. Wśród 1071 daw ców krwi
gru pa, w któ rej w cią gu 10 lat ob ser wa cji roz wi nę ło się
RZS, cha rak te ry zo wa ła się więk szym stę że niem T -Ch
(o 4%) i TG (o 17%) oraz zmniej szo nym o 9% stę że niem
HDL -Ch [13]. Zmia ny do ty czą jed nak nie tyl ko licz by po -
szcze gól nych frak cji li pi do wych. W prze bie gu RZS do -
cho dzi do wzro stu udzia łu szcze gól nie szko dli we go tzw.
oksy -LDL w ogól nej pu li frak cji LDL -Ch, co jest wy kład ni -
kiem na si lo ne go stre su oksy da cyj ne go [14]. 

Jed nym ze skład ni ków od po wie dzial nych za an ty -
ate ro gen ne wła ści wo ści czą stecz ki HDL -Ch jest li po pro -
te ina A -1 (apo A -1), któ ra wy wie ra ha mu ją cy wpływ na
od po wiedź za pal ną przez zmniej sze nie eks pre sji czą -
ste czek ad he zyj nych (VCAM -1, ICAM -1) [15]. U cho rych
na RZS ob ser wu je się na to miast zwięk sze nie za war to -
ści zmie nio ne go „pro za pal ne go” HDL -Ch w ca łej je go
pu li (z 4% do 20%) [16]. Co cie ka we, sku tecz na te ra pia
me to trek sa tem może przy wró cić wła ści we pro por cje
w skła dzie HDL -Ch.

Czyn ni ki ry zy ka cho rób ukła du ser co wo -
-na czy nio we go w prze bie gu reu ma to idal -
ne go za pa le nia sta wów

Po wszech nie zna ne są czyn ni ki ry zy ka cho rób ukła -
du ser co wo -na czy nio we go w po pu la cji ogól nej [17].
Z uwa gi na ich uni wer sal ność oraz ogrom ne zna cze nie
prak tycz ne moż na okre ślić je ja ko „tra dy cyj ne”. Do naj -
waż niej szych tra dy cyj nych czyn ni ków ry zy ka cho ro by
wień co wej za li czyć na le ży: 
• oty łość, 
• ob ni że nie ak tyw no ści fi zycz nej, 
• zwięk szo ne stę że nie ho mo cy ste iny, 
• nad ci śnie nie tęt ni cze, 
• ni ko ty nizm, 
• hi per cho le ste ro le mię, 
• cu krzy cę, 
• sto so wa nie nie ste ro ido wych le ków prze ciw za pal nych

(NLPZ). 
Na le ży zwró cić uwa gę, że w prze bie gu RZS tra dy cyj -

ne czyn ni ki ry zy ka ma ją ten den cję do do dat ko wej nie -
ko rzyst nej mo dy fi ka cji. Uszko dze nie ukła du ru chu oraz
prze wle kłe do le gli wo ści bó lo we mo gą po wo do wać 
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za rów no znacz ną nie peł no spraw ność (do dat ko we ob -
ni że nie ak tyw no ści fi zycz nej), jak i ko niecz ność sys te -
ma tycz ne go (sta łe go) przyj mo wa nia le ków prze ciw bó -
lo wych [18]. Pod kre śla się rów nież, że sto so wa nie
me to trek sa tu bez od po wied niej su ple men ta cji kwa su
fo lio we go pro wa dzi do hi per ho mo cy ste ine mii, le cze nie
NLPZ po wo du je pod wyż sze nie śred nie go ci śnie nia tęt -
ni cze go, a te ra pia kor ty ko ste ro ida mi mo że po wo do wać
ujaw nie nie się cu krzy cy.

Oty łość u cho rych na RZS sta no wi pro blem zło żo ny.
Nie peł no spraw ność i ob ni że nie ak tyw no ści fi zycz nej
mo gą w zna czą cy spo sób przy czy nić się do pod wyż sze -
nia wskaźnika ma sy cia ła (bo dy mass in dex – BMI). Jed -
nak w świe tle ostat nich do nie sień prze wa ża ją cy wpływ
za pa le nia (TNF -α, IL -6) po wo du je ra czej ob ni że nie BMI
[19, 20]. U ok. 25% pa cjen tów ma my za tem do czy nie -
nia z tzw. ka chek sją reu ma to idal ną, któ ra przy zmniej -
sze niu ma sy cia ła cho re go pro wa dzi do względ ne go
zwięk sze nia za war to ści tkan ki tłusz czo wej (zmniej sze -
nie tzw. bez tłusz czo wej ma sy cia ła) i mo że po wo do wać
aż 3-krot ne zwięk sze nie śmier tel no ści ser co wo -na czy -
nio wej.

Osob ną gru pę sta no wią czyn ni ki cho rób ukła du 
ser co wo -na czy nio we go zwią za ne bez po śred nio z RZS.
Na le ży za li czyć tu taj przede wszyst kim wspo mnia ne
wcze śniej dys li pi de mię reu ma to idal ną oraz ogra ni cze -
nie wy dol no ści fi zycz nej zwią za ne z ak tyw no ścią i prze -
wle kło ścią cho ro by. Obec nie uwa ża się po wszech nie,
że bę dą cy isto tą RZS stan za pal ny mo że przy czy niać się
do roz wo ju miaż dży cy. Po twier dzo no, że utrzy mu ją ce
się zwięk szo ne war to ści CRP (hsCRP – CRP ozna czo ne
me to dą wy so kiej czu ło ści) po wo du ją 4-krot ny wzrost
za gro że nia zgo nem z po wo du cho rób ukła du ser co wo -
-na czy nio we go, a wy so kie war to ści OB (po wy żej 60 mm/
/godz.) sta no wią nie za leż ny pre dyk tor te go zgo nu
w prze bie gu RZS [21, 22]. Po dob nie w przy pad ku cięż -
kich ob ja wów po za sta wo wych świad czą cych o dłu go -
trwa ło ści i cięż ko ści prze bie gu cho ro by (za pa le nie na -
czyń, wtór ny ze spół Sjögre na i amy lo ido za) – wy ka za no
ich nie za leż ną war tość pro gno stycz ną w za kre sie ry zy -
ka roz wo ju cho rób ukła du ser co wo -na czy nio we go [23].

Reu ma to idal ne za pa le nie sta wów 
i miaż dży ca – aspek ty te ra peu tycz ne

Przy to czo ne da ne wska zu ją na ko niecz ność pro wa -
dze nia dzia łań profilaktycznych i le cze nia miaż dży cy
w prze bie gu RZS. Jed ną z me tod mo że być te ra pia ukie -
run ko wa na na zmniej sze nie ak tyw no ści za pa le nia sta -
wów za po mo cą tra dy cyj nych i bio lo gicz nych le ków
mo dy fi ku ją cych prze bieg cho ro by (LMPCh). Wy ka za no,
że pod sta wo wy lek w te ra pii RZS – me to trek sat – mo że
sku tecz nie ob ni żać śmier tel ność z przy czyn kar dio lo -

gicz nych [24]. Te ra pia no wo cze sny mi le ka mi bio lo gicz -
ny mi, skie ro wa ny mi prze ciw ko IL -6 i TNF -α, mo że nie
tyl ko po pra wić funk cję śród błon ka, ale ma tak że bez po -
śred ni wpływ na stę że nia po szcze gól nych frak cji li pi do -
wych w su ro wi cy (zwięk sze nie za war to ści T -Ch, TG
i HDL -Ch) i zmniej sze nie opor no ści na in su li nę [25, 26].

Naj lep szy mi obec nie le ka mi sto so wa ny mi w le cze -
niu hi per li pi de mii wy da ją się sta ty ny i to wła śnie 
z ich wpro wa dze niem do le cze nia RZS wią że się naj -
więk sze na dzie je. Ak tu al nie do stęp nych jest 6 in hi bi to -
rów re duk ta zy HMG-CoA: lo wa sta ty na (za re je stro wa na
w 1987 r.), sim wa sta ty na, ator wa sta ty na, flu wa sta ty na,
pra wa sta ty na (brak re je stra cji w Pol sce, nie me ta bo li zo -
wa na przez układ cy to chro mu P450) oraz ro su wa sta ty -
na (brak re je stra cji w Pol sce, ma łe po wi no wac two do
ukła du cy to chro mu P450). Mo gą one zmniej szać stę że -
nie frak cji LDL -Ch o 18–55%, TG o 7–30% oraz zwięk -
szać stę że nie frak cji HDL -Ch o 5–15%. Teo re tycz ne
moż li wo ści wy ko rzy sta nia sta tyn w te ra pii RZS się ga ją
jed nak znacz nie da lej po za po pra wę pro fi lu li pi do we go
[27, 28]. Do naj cie kaw szych, z punk tu wi dze nia reu ma -
to lo ga, bio lo gicz nych wła sno ści sta tyn za li czyć na le ży
bez po śred nie dzia ła nie prze ciw za pal ne spo wo do wa ne
zmniej sze niem ak tyw no ści me ta lo pro te az, zmniej sze -
nie stę żeń pro za pal nych in ter leu kin (IL -6, IL -8 i IL -17),
CRP oraz sto sun ku lim fo cy tów Th1/Th2 (CD4/CD8) [29,
30]. Wy ka za no jed no cze śnie, że sta ty ny mo gą wy ka zy -
wać ochron ny wpływ na tkan kę kost ną (za po bie ga nie
oste opo ro zie po przez zmniej sze nie oste okla sto ge ne zy)
oraz in du ko wać i pod trzy my wać pro ce sy apop to zy
(w tym sy no wio cy tów) [31, 32]. Naj waż niej szym jed nak
ele men tem łą czą cym te ra pię RZS i miaż dży cy za po mo -
cą sta tyn wy da je się wpływ na po pra wę funk cji śród -
błon ka na czy nio we go, prze ja wia ją cy się zmniej sze niem
ad he zji ko mó rek za pal nych [33].

Bio rąc pod uwa gę aspek ty pa to fi zjo lo gicz ne i te ra -
peu tycz ne, na le ży zwró cić uwa gę na po do bień stwo RZS
i cu krzy cy ty pu 2 [34]. Jed nak o ile za sto so wa nie sta tyn
w le cze niu i profilaktyki miaż dży cy u cho rych na cu -
krzy cę nie bu dzi obec nie wąt pli wo ści, o ty le przy dat -
ność ta kiej te ra pii w gru pie cho rych na RZS nie zo sta ła
do tych czas po twier dzo na. Na szcze gól ną uwa gę za słu -
gu je w tym kon tek ście ba da nie WO SCOPS (West
of Sco tland Co ro na ry Pre ven tion Stu dy), w któ rym wy -
ka za no 30-pro cen to wą re duk cję wy stą pie nia cu krzy cy
u pa cjen tów le czo nych pra wa sta ty ną w sto sun ku do
pla ce bo [35]. Wy da je się, że w przy pad ku RZS mo że my
mieć do czy nie nia z po dob nym zja wi skiem – nie le czo-
na hi per li pi de mia mo że po wo do wać 33-pro cen to wy
wzrost ry zy ka ujaw nie nia się prze wle kłe go za pa le nia
sta wów, a le cze nie sta ty na mi (a nie in ny mi le ka mi hi po -
li pe mi zu ją cy mi) re du ku je to za gro że nie na wet do 40%
[36]. 
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Za sto so wa nie sta tyn w reu ma to lo gii 
– od teo rii do prak ty ki

Kla sycz ną już pra cą z dzie dzi ny za sto so wa nia sta tyn
w le cze niu RZS jest ba da nie kli nicz ne z ran do mi za cją
„TA RA” prze pro wa dzo ne przez McCa reya i wsp., któ re go
wy ni ki zo sta ły opu bli ko wa ne w cza so pi śmie Lan cet
w 2004 r. [37]. Au to rzy, sto su jąc do dat ko wo w cią gu 
6 mie się cy ator wa sta ty nę w daw ce 40 mg/do bę u 58 cho-
rych z ak tyw nym RZS, wy ka za li zna mien ne sta ty stycz -
nie ob ni że nie DA S28 w sto sun ku do pa cjen tów otrzy -
mu ją cych tyl ko LMPCh. Ba da nia ob ser wa cyj ne
pro wa dzo ne z udzia łem więk szej gru py cho rych (279
pa cjen tów przyj mu ją cych sta ty ny, na le żą cych do tzw.
ko hor ty IOR RA) nie wy ka za ły jed nak, po uwzględ nie niu
daw ki gli ko kor ty ko ste ro idów, wpły wu na wskaź nik ak -
tyw no ści, cho ciaż stwier dzo no istot ne zmniej sze nie bó -
lu, licz by obrzęk nię tych sta wów oraz stę że nia CRP [38].
Po ten cjal ne moż li wo ści za sto so wa nia in hi bi to rów
HMG -CoA w reu ma to lo gii wy ka za no tak że w kil ku ma -
łych ba da niach ob ser wa cyj nych (tab. I). Ak tu al nie za re -
je stro wa nych jest rów nież 5 prób kli nicz nych z ran do mi -
za cją, z za sto so wa niem sta tyn w te ra pii RZS (tab. II) [39]. 

Moż na za tem po sta wić py ta nie, ja kie go cho re go
na le ża ło by kwa li fi ko wać do le cze nia sta ty ną w prze bie -
gu RZS, uwzględ nia jąc fakt bra ku re je stra cyj nych wska -
zań do ta kie go po stę po wa nia? Wy da je się, że na obec -
nym eta pie roz wo ju wie dzy oce na wska zań do le cze nia
hi po li pe mi zu ją ce go mo że od by wać się tyl ko z przy czyn
kar dio -dia be to lo gicz nych, w po łą cze niu z oce ną ak tyw -
no ści pro ce su za pal ne go w prze bie gu RZS. 

Ak tu al nie ist nie je kil ka al go ryt mów oce nia ją cych
ry zy ko wy stą pie nia cho rób ukła du ser co wo -na czy nio -

we go lub zgo nu z te go po wo du. W Eu ro pie naj bar dziej
roz po wszech nio ny jest tzw. sys tem SCO RE, któ ry
uwzględ nia wiek, płeć, pa le nie pa pie ro sów, stę że nie 
T-Ch oraz skur czo we ci śnie nie tęt ni cze. Na pod sta wie
oce ny pa cjen ta okre ślo no 10-let nie ry zy ko zgo nu ser co -
we go (po wy żej 5% – ry zy ko wy so kie i wska za nie od
mo dy fi ka cji sty lu ży cia, po wy żej 10% – wska za nie do
ob li ga to ryj ne go le cze nia hi po li pe mi zu ją ce go) [48]. 

W Sta nach Zjed no czo nych obo wią zu ją za le ce nia
Adult Tre at ment Pa nel III Gu ide li nes, dzię ki któ rym na
pod sta wie oce ny wie ku, pa le nia pa pie ro sów, ci śnie nia
tęt ni cze go, stę że nia cho le ste ro lu (T -Ch, LDL -Ch i HDL -Ch),
wy stę po wa nia przed wcze snej me no pau zy, ob cią żo ne -
go wy wia du ro dzin ne go i cho rób współ ist nie ją cych
(cho ro ba wień co wa i miaż dży ca in nych tęt nic, nad ci -
śnie nie tęt ni cze, cu krzy ca) kwa li fi ku je się cho re go do
trzech grup do ce lo we go stę że nia LDL -Ch (po ni żej 100
mg/dl, 130 mg/dl i 160 mg/dl) [49]. Oce nia się, że w po -
pu la cji cho rych na RZS, kwa li fi ko wa nych wg za le ceń
ame ry kań skich, 29–70% pa cjen tów mo że wy ma gać le -
cze nia zmniej sza ją ce go stę że nie cho le ste ro lu [50]. 

Cie ka wy z punk tu wi dze nia reu ma to lo ga mógł by
oka zać się al go rytm Rey nolds Risk Sco re, któ ry w oce -
nie 10-let nie go ry zy ka za wa łu bądź uda ru mó zgu
uwzględ nia tak że stę że nie CRP [51]. Aby spró bo wać od -
po wie dzieć na py ta nie, czy RZS moż na uznać za nie za -
leż ny czyn nik ry zy ka miaż dży cy tęt nic i uwzględ nić
w przed sta wio nych wy żej al go ryt mach, na le ży zwró cić
uwa gę na wspo mnia ną już ana lo gię z cu krzy cą ty pu 2.
Cie ka wych da nych w tym aspek cie do star czy ło ba da nie
CARRÉ, któ re okre śli ło czę stość wy stę po wa nia cho rób
ukła du ser co wo -na czy nio we go w po pu la cji ogól nej na
5%, u cho rych na cu krzy cę – 12,4% (OR = 2,3) a w przy -

Badanie (rok publikacji) Wskazanie Statyna Dawka dobowa Liczba chorych

Van Doornum i wsp. (2004) [40] RZS atorwastatyna 20 mg 29

Tikiz i wsp. (2005) [41] RZS simwastatyna 20 mg 15

Van Denderen i wsp. (2006) [42] ZZSK rosuwastatyna 20 mg 15

Kanda i wsp. (2007) [30] RZS simwastatyna 10 mg 24

Mäki-Petäjä i wsp. (2007) [43] RZS simwastatyna 20 mg 20
ezetymib 10 mg

Charles-Schoeman i wsp. (2007) [44] RZS atorwastatyna 80 mg 11

Abou-Raya i wsp. (2007) [45] twardzina atorwastatyna 20 mg 20

Shirinsky i wsp. (2009) [46] RZS simwastatyna 40 mg 43

De Kruif i wsp.  (2009) [47] TRU rosuwastatyna 10 mg 19

Tabela I. Badania obserwacyjne z zastosowaniem statyn (układowe choroby tkanki łącznej)
Table I. Observational studies with statins (connective tissue diseases)
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pad ku RZS na 12,9% (OR = 3,1) [52]. Wy ka za no po nad -
to, że umie ral ność po za wa le ser ca u cho rych na RZS
jest po rów ny wal na z wy stę pu ją cą u pa cjen tów z cu -
krzy cą, a sku tecz ne le cze nie cho rych na RZS po wi kła ne
cu krzy cą za po mo cą le ków in hi bi to rów TNF -α mo że
przy czy nić się do zmniej sze nia opor no ści na in su li nę
i po pra wy kon tro li gli ke mii [53]. Jed no cze śnie u cho rych
na RZS bez cu krzy cy, cho ro by wień co wej oraz in nych
czyn ni ków ry zy ka cho rób ukła du ser co wo -na czy nio we -
go ob ser wu je się sta ły po stęp zmian miaż dży co wych
mie rzo ny zwięk sze niem gru bo ści bło ny środ ko wej tęt -
ni cy szyj nej we wnętrz nej (IMT – in ti ma me dia thick -
ness) [54]. 

Wnio ski i per spek ty wy na przy szłość

O nie uchron no ści włą cze nia sta tyn do reu ma to lo -
gicz ne go ar se na łu te ra peu tycz ne go wy da ją się prze są -
dzać przy to czo ne da ne epi de mio lo gicz ne (cho ro by
ukła du ser co wo -na czy nio we go ja ko głów na przy czy na
śmier tel no ści cho rych na ukła do we cho ro by tkan ki
łącz nej) oraz wy ni ki za koń czo ne go przed ter mi nem ba -
da nia JU PI TER (17 802 osoby bez cho rób ukła du ser co -
wo -na czy nio we go, z LDL -Ch < 130 mg/dl i hsCRP > 2 mg/l,
le czo nych przez 2 la ta ro su wa sta ty ną w daw ce 
20 mg/do bę), wy ka zu ją ce re duk cję czę sto ści wy stę po -
wa nia za wa łów ser ca o 0,5%, uda rów mó zgu o 0,3%
i ogól nej śmier tel no ści o 0,6%) [55]. Na le ży pod kre ślić
ko niecz ność prze pro wa dze nia u każ de go cho re go oce -
ny in dy wi du al ne go wyj ścio we go pro fi lu ry zy ka ser co -

wo -na czy nio we go oraz je go sys te ma tycz nej kon tro li
w trak cie ob ser wa cji. Wy da je się, że ze wzglę du na czę -
sto tli wość wi zyt kon tro l nych w mo ni to ro wa niu le cze nia
RZS, obo wią zek ta ki cią ży wła śnie na reu ma to lo gu
w ści słej współ pra cy z le ka rzem ro dzin nym i kar dio lo -
giem.

Jed no cze śnie na le ży za chę cać cho rych na RZS do
sto so wa nia le cze nia be ha wio ral ne go ukie run ko wa ne go
na po pra wę li pi do gra mu i eli mi na cję in nych czyn ni ków
ry zy ka cho rób ukła du ser co wo -na czy nio we go (do sto so -
wa na do wy dol no ści ak tyw ność fi zycz na, die ta, za prze -
sta nie pa le nia). Bez względ ną ko niecz no ścią jest dą że -
nie do uzy ska nia kli nicz nej re mi sji cho ro by (DA S28 
< 2,6), co zna czą co ogra ni czy nie ko rzyst ny wpływ prze -
wle kłe go pro ce su za pal ne go oraz umoż li wi zwięk sze nie
ak tyw no ści fi zycz nej. Wspo mnia na sys te ma tycz na
ana li za (z uży ciem po wszech nie do stęp nych al go ryt -
mów, np. SCO RE) ry zy ka cho rób ukła du ser co wo -na czy -
nio we go po win na być jed no cze śnie na kie ro wa na na se -
lek cję cho rych, któ rzy mo gli by od nieść naj więk szą
ko rzyść z le cze nia sta ty na mi. Pa mię tać przy tym na le ży,
że ewen tu al ne wdro że nie te ra pii in hi bi to rem HMG -CoA
nie mo że być sub sty tu tem mo dy fi ka cji sty lu ży cia i dą -
że nia do uzy ska nia re mi sji.

W oce nie per spek tyw sto so wa nia sta tyn w reu ma -
to lo gii na le ży uwzględ nić no we na dal nie do stęp ne
w Pol sce pre pa ra ty (ro su wa sta ty na, pra wa sta ty na). Ist -
nie je rów nież hi po te za, że sa mo zmniej sze nie stę że nia
cho le ste ro lu, a nie sto so wa nie sta ty ny, mo że dzia łać
prze ciw za pal nie i po pra wiać funk cję śród błon ka na czy -

Nazwa badania Faza Statyna Aktualny status (zakończenie)

Effects of HMG-CoA Reductase Inhibitor on Progression II rosuwastatyna badanie w toku – brak rekrutacji 
of Carotid Intima-Media Thickness and Arterial Stiffness
in Rheumatoid Arthritis

Effects of Atorvastatin on Disease Activity and HDL IV atorwastatyna badanie w toku – brak rekrutacji
Cholesterol Anti-Inflammatory Properties in Patients
With Rheumatoid Arthritis

Effects of Rosuvastatin on Surrogate Markers II/III rosuwastatyna badanie zakończone
for Cardiovascular Events in Patients With (styczeń 2008 r.)
Rheumatoid Arthritis – RORA

A Double Blind, Placebo Controlled, Phase II, Randomized II lowastatyna badanie w toku – aktywna rekrutacja
Study of Lovastatin Therapy in the Treatment of Mildly (sierpień 2010 r.)
Active Rheumatoid Arthritis

A Randomized, Open-Label Study to Assess I simwastatyna badanie zakończone
the Pharmacokinetics of Simvastatin and Methotrexate (kwiecień 2008 r.)
in Combination With Tocilizumab in Patients With 
Rheumatoid Arthritis

Tabela II. Próby kliniczne z randomizacją z zastosowaniem statyn (RZS)
Table II. Randomized clinical trials with statins (rheumatoid arthritis)
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nio we go. Wy da je się za tem, że le ki o in nych me cha ni -
zmach dzia ła nia hi po li pe mi zu ją ce go mo gą pre zen to -
wać cie ka we, z punk tu wi dze nia reu ma to lo ga, wła ści -
wo ści. Na le żą do nich m.in.: in hi bi tor je li to wej ab sorp cji
cho le ste ro lu – eze tymib (re je stra cja w Pol sce – 2008 r.)
[43], in hi bi to ry ace tyl trans fe ra zy Acyl -CoA (ACAT) [56]
oraz pep tyd „apo A -1 mi me tycz ny” (apo li po pro te ina A -1)
[57]. Rów no cze śnie po szu ku je się pre dyk to rów do brej
od po wie dzi na le cze nie sta ty na mi, co po mo gło by
w kwa li fi ka cji cho rych do ta kie go le cze nia (np. stę że nie
IL -10) [46]. Jed no cze śnie pro wa dzo ne są ba da nia i oce -
ny far ma ko eko no micz ne, któ rych wstęp ne wy ni ki wy -
da ją się bar dzo ko rzyst ne dla za sto so wa nia sta tyn
w le cze niu cho rych na RZS [58]. Do ku men tem okre śla -
ją cym m.in. ak tu al ne miej sce in hi bi to rów HMG -CoA
w co dzien nej prak ty ce reu ma to lo gicz nej są za le ce nia
Eu ro pej skiej Li gii do Wal ki z Cho ro ba mi Reu ma tycz ny -
mi – EU LAR [59]:
1. Reu ma to idal ne za pa le nie sta wów po win no być trak -

to wa ne ja ko stan zwią za ny ze zwięk szo nym ry zy kiem
wy stą pie nia cho rób ukła du ser co wo -na czy nio we go.
Stwier dze nie to mo że od no sić się rów nież do ze sztyw -
nia ją ce go za pa le nia sta wów krę go słu pa (ZZSK), łusz -
czy co we go za pa le nia sta wów krę go słu pa (ŁZS), cho -
ciaż do wo dy w tym przy pad ku są słab sze. Zwięk szo ne
ry zy ko wy da je się wy ni kać za rów no z przy czyn kar dio -
lo gicz nych, jak i prze wle kłe go pro ce su za pal ne go.

2. W ce lu zmniej sze nia ry zy ka cho rób ukła du ser co wo -
-na czy nio we go ko niecz na jest kon tro la ak tyw no ści
RZS.

3. Sys te ma tycz na co rocz na oce na czyn ni ków ry zy ka
cho rób ukła du ser co wo -na czy nio we go wg kra jo wych
stan dar dów kar dio lo gicz nych jest wska za na w przy -
pad ku wszyst kich cho rych na RZS i po win na być roz -
wa żo na u pa cjen tów z roz po zna niem ZZSK i ŁZS. 
Oce na ta po win na być każ do ra zo wo po na wia na
w przy pad ku zmia ny le cze nia prze ciw reu ma tycz ne go.

4. U pa cjen tów speł nia ją cych 2 z 3 po niż szych kry te riów:
• czas trwa nia cho ro by po wy żej 10 lat,
• obec ność RF lub prze ciw ciał an ty -CCP w su ro wi cy,
• obec ność okre ślo nych ob ja wów po za sta wo wych,

oce nio ne na pod sta wie „mo de li kar dio lo gicz nych”
ry zy ko wy stą pie nia cho ro by ser co wo -na czy nio wej
po win no być po mno żo ne przez „1,5”.

5. W przy pad ku wy ko rzy sta nia mo de lu SCO RE za le ca
się uży cie wskaź ni ka ate ro gen no ści (T-Ch/HDL -Ch).

6. Pro fi lak ty ka i le cze nie pa cjen tów z pod wyż szo nym
ry zy kiem wy stą pie nia cho rób ukła du ser co wo -na czy -
nio we go po win no od by wać się wg za ak cep to wa nych
kra jo wych stan dar dów.

7. Sta ty ny, ACE -in hi bi to ry i/lub blo ke ry re cep to ra AT -II
po win ny być sto so wa ne ja ko le ki pierw sze go rzu tu
u cho rych na ukła do we cho ro by tkan ki łącz nej.

8. Zna cze nie kok sy bów i więk szo ści NLPZ w kon tek ście
ry zy ka cho rób ukła du ser co wo -na czy nio we go nie jest
jed no znacz nie okre ślo ne i wy ma ga dal szych ba dań.
Na le ży za cho wać szcze gól ną roz wa gę w sto so wa niu
tych le ków u cho rych z udo ku men to wa ną cho ro bą
ukła du ser co wo-na czy nio we go lub obec no ścią jej
czyn ni ków ry zy ka.

9. Kor ty ko ste ro idy – na le ży dą żyć do sto so wa nia naj -
niż szych moż li wych da wek.

10. Na le ży za chę cać do za prze sta nia pa le nia ty to niu.
Sto su jąc sta ty nę u cho re go na RZS, nie moż na jed -

nak za po mi nać o po ten cjal nych po waż nych dzia ła niach
nie po żą da nych tej gru py le ków. Wie le z nich mo że imi -
to wać ob ja wy ukła do wych cho rób tkan ki łącz nej (mio -
pa tia, za pa le nie mię śni, za pa le nie przy cze pów ścię gien,
ze spół tocz nio po dob ny), dla te go w pro ce sie le cze nia
pod sta wo we zna cze nie ma ści sła współ pra ca cho re go
i reu ma to lo ga.

W kon klu zji stwier dzić na le ży, że wy sił ki i dzia ła nia
śro do wi ska reu ma to lo gicz ne go po win ny zmie rzać do
uwzględ nie nia RZS wśród czyn ni ków ry zy ka miaż dży cy
tęt nic, tak jak ma to już miej sce w przy pad ku oce ny za -
gro że nia oste opo ro zą [60]. Wy da je się rów nież, że na
pod sta wie zgro ma dzo nej do tych czas wie dzy i wy ni ków
pro wa dzo nych obec nie ba dań ist nie ją w naj bliż szej
przy szło ści re al ne szan se na włą cze nie wy bra nych
ukła do wych cho rób tkan ki łącz nej do wska zań re je stra -
cyj nych dla sta tyn.
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