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Abstract

Background: Ankylosing spondylitis (AS) belongs to the sevo-negative spondyloarthropathies.
The inflammatory lesions are located mainly in spine and sacroiliac joints. The clinical
picture of the disease includes: iritis, lung fibrosis and changes within the cardiovascular
system.

Material and methods: 38 patients with AS and 25 healthy controls of the same age and
gender were studied. The disease duration was 16 * 9 years. Using 2-dimensional echo Doppler
the heart dimensions were determined according to the American Society of Echocardiography
guidelines. Examination of diastolic function was performed. A peak of E-wave velocity (E),
a peak of A wave velocity (A), E/A ratio, and isovolumetric relaxation time (IVRT) were measured.

Results: Echocardiographic abnormalities were found in 67% of the study group, and in 32%
of control subjects. The aortic incompetence was found in 21% of the studied patients and in
4% of the controls. The ejection fraction, the fractional shortening, the diameters of the cardiac
chambers (apart from left atrium) showed no statistical differences. The mitral valve prolapse
was found in 8% of the study group patients, and aneurysm of interatrial septum in 13%.

Conclusions: Cardiovascular abnormalities frequently occur in patients with ankylosing
spondylitis and show constant progression associated with the duration of the disease. The
patients with ankylosing spondylitis require echocardiographic monitoring and close coopera-
tion between vheumatologist and cardiologist. (Folia Cardiol. 2005; 12: 221-228)
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Zesztywniajace zapalenie stawow kregostupa,
nazywane choroba Bechterewa, zalicza sie do se-
ronegatywnych spondyloartropatii. Etiologia choro-
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stepowaniem u mezczyzn [1, 2]. Zmiany zapalne
zlokalizowane sa przede wszystkim w obrebie przy-
czepOow Sciegnistych kregostupa oraz w stawach
obwodowych, co moze prowadzi¢ do miejscowej
erozji tkanki kostnej lub osteoporozy wokot przy-
czepOw, z nastepowym nowotworzeniem tkanki
kostnej oraz zesztywnieniem kregostupa [3, 4].

W przebiegu choroby moze dochodzié do zapa-
lenia teczowki u 25% chorych, reaktywnej amylo-
idozy u 6% i zmian w ukladzie sercowo-naczynio-
wym. Z rézng czesto$cia 1 w zmiennym stopniu
zmiany te obejmuja osierdzie, miesien sercowy,
platki zastawek wraz z aparatem zastawkowym,
wielkie naczynia i uklad bodZcoprzewodzacy [5, 6].
Uwaza sie, ze zmiany w ukiadzie sercowo-naczynio-
wym mogg pojawiac sie po 10-20 latach od wysta-
pienia zmian stawowych. Istnieje takze opinia, we-
dlug ktorej zmiany w sercu mogg wyprzedzac inne
objawy choroby [7, 8].

W niniejszej pracy przedstawiono czestos$¢
1 rodzaj zmian wystepujacych w ukladzie serco-
Wwo-naczyniowym u pacjentow z trwajacym wiele lat
zesztywniajacym zapaleniem stawdw kregostupa.

Material i metody

Badaniami objeto 38 chorych z rozpoznaniem
zesztywniajacego zapalenia stawow kregostupa,
w tym 35 mezczyzn i 3 kobiety. Wiek chorych wy-
nosit 26-70 lat (§r. 51 + 11 lat). Czas trwania choro-
by zawierat sie w przedziale 2-32 lat (§r. 16 = 9 lat).
Stopien zaawansowania zmian radiologicznych okreslo-
no na podstawie zdje¢ radiologicznych stawow krzyzo-
wo-biodrowych zgodnie z kryteriami nowojorskimi [9].
U 31 chorych stwierdzono 4 stopien zmian radiologicz-
nych, u 5 pacjentéw — stopien 3, a u 2 — stopien 2.
U wszystkich chorych stosowano niesteroidowe leki
przeciwzapalne, w tym 8 leczono wylacznie tymi
preparatami. Ponadto 18 pacjentom podawano sala-
zopiryne, 11 chorym metotreksat w polgczeniu

z mala dawka glikokortykosteroidow, w 1 przy-
padku endoksan 1 glikokortykosteroidy. U 1 chore-
go rozpoznano amyloidoze. Grupe kontrolna stano-
wilto 25 zdrowych os6b odpowiadajacych wiekiem
1plcig grupie badanej: 22 mezczyzn 1 3 kobiety w wie-
ku 27-69 lat (§r. 47 + 12 lat). Z badania wykluczono
pacjentow z takimi schorzeniami ukiadu krazenia,
jak: choroba niedokrwienna serca, wady serca, nad-
ci$nienie tetnicze oraz cukrzyca i przewleklia niewy-
dolno§¢ nerek. Dane kliniczne grupy badanej i kon-
trolnej przedstawiono w tabeli 1.

Badanie echokardiograficzne metoda jedno-
1 dwuwymiarowa oraz badanie doplerowskie wyko-
nywano aparatem Acuson 128 XP.

U kazdego badanego oceniano nastepujace pa-
rametry: wielko$¢ lewego przedsionka, aorty na po-
ziomie opuszki 1 czeSci wstepujacej, wielko§é lewe;j
komory w skurczu (LVESD, left ventricular end sy-
stolic diameter) 1 rozkurczu (LVEDD, left ventricu-
lar end diastolic diameter), wymiar prawej komory
w rozkurczu (RVEDD, right ventricular end diasto-
lic diameter), grubo$¢ przegrody miedzykomorowe;j
(IVS, inter ventricular septum) 1 Sciany tylnej
(LVPW, left ventricular posteriori wall) w skurczu
1 rozkurczu. Odcinkowe zaburzenia kurczliwoSci
oceniano, opierajac sie na 16-segmentowym mode-
lu, uwzgledniajac jako nieprawidlowa kurczliwo$¢
hipokineze, akineze i dyskineze. Frakcje wyrzutowa
(EF, ¢jection fraction) oceniano, uzywajac dwuplasz-
czyznowej metody Simpsona. Badano takze obec-
no$¢ 1ilos$¢ ptynu w osierdziu, morfologie i funkcje
zastawek z oceng fali zwrotnej w skali 4-stopniowe;j
wedlug aktualnych zalecen Amerykanskiego Towa-
rzystwa Echokardiograficznego [10]. Rozpoznanie
wypadania platka zastawki mitralnej opierano na
nastepujacych kryteriach echokardiograficznych:
wpuklanie platka do lewego przedsionka powyzej
2 mm poza plaszczyzne pierScienia mitralnego i po-
grubienie platka wynoszace co najmniej 5 mm, oce-
nianych w projekcji przymostkowej w plaszczyznie

Tabela 1. Dane kliniczne u pacjentéw z zesztywniajgcym zapaleniem stawow kregostupa i z grupy kontrolnej

Table 1. Clinical characteristics of patients with ankylosing spondylitis and control subjects

Pacjenci z zesztywniajagcym

Grupa kontrolna

zapaleniem stawow kregostupa (n = 38) (n = 25)
Wiek (lata) 51+ 11 47 + 12
Pteé¢ (mezczyzni/kobiety) 35/3 22/3
Cisnienie skurczowe [mm Hg] 125 + 17 118 £ 12
Cisnienie rozkurczowe [mm Hg] 80+ 7 75+9
Czynnos$¢ serca [1/min] 74 £ 7 72 +9
Czas trwania choroby (lata) 16+9 -
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podtuznej [11]. Tetniaka w przegrodzie miedzyprzed-
sionkowej (IASA, interatrial septal aneurysm) rozpo-
znawano, gdy stwierdzono go w co najmniej 2 z wy-
mienionych projekcji: krotkiej przymostkowej, czte-
rojamowej koniuszkowej 1 czterojamowej z V lewej
przestrzeni miedzyzebrowe;j, a amplituda ruchu prze-
grody miedzyprzedsionkowej wynosila co najmniej
10 mm przy ruchu w jedna strone i/lub co najmniej
15 mm przy ruchu w strone obu przedsionkow [12].

Funkcje rozkurczowa lewej komory oceniono
na podstawie parametréw obliczonych z doplerow-
skiej krzywej predko$ci naptywu mitralnego: mak-
symalnej predkos$ci wczesnorozkurczowego napet-
niania (E), maksymalnej predkos$ci p6Znorozkurczo-
wego napelniania (A), stosunku E do A i czasu
izowolumetrycznego rozkurczu lewej komory
(IVRT, isovolumic relaxation time). Za kryterium
rozpoznania zaburzen funkcji rozkurczowej (zabu-
rzenia relaksacji) przyjeto stosunek E/A < 1. Wy-
niki poddano analizie statystycznej. Analize normal-
noSci rozktadu przeprowadzono, uzywajac testu
Shapiro-Wilka, a jednorodno$¢ wariancji badano za
pomoca testu F Snedecara. Rozklad czeSci zmien-
nych ciagtych odbiegal od normalnego, wariancje
w grupach poddanych analizie byly niejednorodne.
W celu ujednolicenia obliczen przyjeto przy porow-
nywaniu warto$ci $rednich metody nieparametrycz-
ne — test U Manna-Whitneya. Zmienne nominalne
analizowano, korzystajac z testow niezalezno§ci: y*
oraz testu doktadnego Fishera. Za graniczny uzna-
no poziom istotno$ci p = 0,05. Dane liczbowe przed-
stawiono jako Srednie + odchylenie standardowe.

Wyniki

W badanej grupie pacjentow z zesztywniajacym
zapaleniem stawow kregostupa istotnie czeSciej niz
w grupie kontrolnej stwierdzano nieprawidtowosci
w badaniu echokardiograficznym (67% vs. 32%). Ana-
lizowane w badaniu jednowymiarowym i dwuwymia-
rowym najwazniejsze parametry echokardiograficzne
przedstawiono w tabeli 2. Niedomykalno$¢ zastawki
mitralnej stwierdzono u 13 pacjentow z zesztywnia-
jacym zapaleniem stawow kregostupa (34%) oraz
u 3 0s6b (12%) z grupy kontrolnej (p = 0,01). Zaawan-
sowanie niedomykalno$ci nie przekraczato II stopnia.

Niedomykalno$c¢ zastawki aortalnej byta natomiast
obecna u 8 pacjentow z zesztywniajacym zapaleniem
stawow kregostupa (21%) i u 1 (4%) osoby z grupy
kontrolnej (p = 0,03). Zaawansowanie niedomykalno-
$ci aortalnej rowniez nie przekraczalo II stopnia.

NiedomykalnoSci zastawki aortalnej towarzy-
szylo poszerzenie aorty na poziomie opuszki powy-
zej 35 mm lub aorty wstepujacej powyzej 34 mm.
U 9 pacjentow z zesztywniajacym zapaleniem stawow
kregostupa (24%) stwierdzono poszerzenie aorty na
poziomie opuszki, a u 6 (16%) w obrebie aorty wste-
pwjacej. Wymiary aorty na poziomie opuszkiiw cze-
Sci wstepujacej byly istotnie statystycznie wieksze
W grupie z zesztywniajacym zapaleniem stawow
kregostupa (tab. 2).

Zmiany o charakterze zwi6knienia lub pogru-
bienia platkow zastawki mitralnej i aortalnej wyste-
powaly istotnie czeSciej w grupie chorych z ze-
sztywniajacym zapaleniem stawow kregostupa

Tabela 2. Parametry echokardiograficzne w grupie badanej i kontrolnej

Table 2. Echocardiographic parameters in patients and control group

Pacjenci Grupa kontrolna p

z zesztywniajgcym (n = 25)

zapaleniem stawow

kregostupa (n = 38)
Wymiar lewego przedsionka [mm] 37,0+6,0 33,2+5,0 < 0,03
Wymiar aorty na poziomie opuszki [mm] 31,9+4,5 28,6 £ 3,4 < 0,03
Wymiar aorty w czesci wstepujacej [mm] 359 +4,6 31,7+29 < 0,03
Wymiar skurczowy lewej komory [mm)] 32,4 £ 6,1 27,9+4,2 NS
Wymiar rozkurczowy lewej komory [mm] 47,3 +6,9 43,6 = 5,4 NS
Wymiar rozkurczowy prawej komory [mm] 21,349 20,335 NS
Grubos¢ przegrody miedzykomorowej w skurczu [mm] 14,7+ 21 13,0+1,9 NS
Grubos¢ przegrody miedzykomorowej w rozkurczu [mm] 97+19 89+15 NS
Grubos¢ tylnej $ciany w skurczu [mm] 14,9 = 1,7 139+19 NS
Grubos¢ tylnej $ciany w rozkurczu [mm] 98+15 94 +1,2 NS
Frakcja wyrzutowa lewej komory (%) 58,2 + 6,1 62,3+54 NS
Frakcja skracania (%) 31,8+7,2 332+7,2 NS

NS (not significant) — nieistotne statystycznie (p > 0,05)
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(p = 0,001). WielkoSci jam serca, poza lewym przed-
sionkiem, nie roznily sie istotnie statystycznie
w obu grupach. U 9 chorych z zesztywniajacym za-
paleniem stawow kregostupa (23%) lewy przedsio-
nek byl powiekszony i miat Srednice powyzej 40 mm,
ale u zadnego jego wymiar nie przekroczyt 45 mm.

Frakcja wyrzutowa i frakcja skracania nie roz-
nily sie istotnie w obu grupach pacjentow (tab. 2).
U 1 chorego z zesztywniajacym zapaleniem stawow
kregostupa EF wynosita 40%, poza tym u wszyst-
kich pacjentéw EF wynosita ponad 50%. Zaburze-
nia funkcji rozkurczowej lewej komory o charakte-
rze nieprawidiowej relaksacji istotnie statystycznie
czeSciej wystepowaly u 0sob z zesztywniajacym za-
paleniem stawow kregostupa niz w grupie kontrol-
nej. Wartos§ci wskaznikéw funkcji rozkurczowej le-
wej komory przedstawiono w tabeli 3.

U 13 chorych z zesztywniajacym zapaleniem
stawow kregostupa (34%) stwierdzono niewielka
ilo$¢ ptynu w worku osierdziowym, w tym u 10 plyn
ten znajdowal sie przede wszystkim za prawym
przedsionkiem, za$ u 3 pacjentow za tylna Sciang le-
wej komory serca. W jednym przypadku grubo§é
warstwy plynu przekroczyla 7 mm. Natomiast
u 0s6b z grupy kontrolnej nie obserwowano zadnych
zmian w osierdziu.

Wypadanie platka zastawki mitralnej stwierdzo-
no u 3 pacjentow w grupie z zesztywniajacym zapa-
leniem stawow kregostupa (8%), natomiast nie od-
notowano tego zaburzenia u osob w grupie kontrol-
nej (NS). W grupie z zesztywniajacym zapaleniem
stawow kregostupa u 5 chorych (13%) stwierdzono
obecno$¢ tetniaka przegrody miedzyprzedsionkowej,
(nie odnotowano go w grupie kontrolnej; p = 0,05).

Stwierdzono istotng statystycznie dodatnia ko-
relacje pomiedzy wymiarem lewego przedsionka,
IVRT oraz zwiekszong ilo$cig plynu w worku osier-
dziowym a czasem trwania choroby (p = 0,003). Za-

lezno$ci takiej nie obserwowano natomiast w odnie-
sieniu do stopnia zaawansowania zmian radiologicz-
nych 1 sposobu leczenia zesztywniajacego zapale-
nia stawow kregostupa.

Dyskusja

Zesztywniajace zapalenie stawow kregostupa
jest choroba wystepujaca giéwnie u mezczyzn poni-
zej 40 roku zycia. Spektrum zmian obserwowanych
w ukladzie sercowo-naczyniowym jest do$§¢ szero-
kie. Najbardziej charakterystycznymi 1 najczestszy-
mi s3: niedomykalnoS$¢ zastawki aortalnej (1-10%)
1 zaburzenia przewodzenia (1-33%) [13-16].

Zmiany w aorcie opisal po raz pierwszy w 1936 r.
Mallory, a zwigzek ich z zesztywniajacym zapale-
niem stawow kregosiupa potwierdzil Bauer
w1951 r.[17, 18].

Do zmian w obrebie aorty i zastawki aortalnej, poza
najczesSciej wystepujaca niedomykalno$cia, naleza: po-
szerzenie aorty, pogrubienie platkow, guzek podaor-
talny. Znacznie rzadziej opisywane sg zmiany w obre-
bie zastawki mitralnej, takie jak niedomykalno$¢ czy
wypadanie piatka. W piSmiennictwie podaje sie bardzo
ro6zng czesto§¢ wystepowania wypadania platka zastaw-
ki mitralnej — od 2,5% (tak jak w ogo6lnej populacji) do
przekraczajacej 40% [19-21].

Informacje o uszkodzeniu mie$nia sercowego
W przebiegu zesztywniajacego zapalenia stawow
kregostupa, polegajace na odcinkowych lub uogol-
nionych zaburzeniach kurczliwo$ci, z towarzysza-
cym spadkiem EF, z poszerzeniem jam serca, a tak-
ze nieprawidiowa czynno$cia rozkurczowa, pojawi-
ly sie najpdzniej, ale sa przedstawiane coraz czeSciej
w ostatnich doniesieniach dotyczacych zmian echo-
kardiograficznych u chorych z zesztywniajacym za-
paleniem stawow kregosiupa. Wediug niektérych
zrodel nawet u 20% pacjentéw moze dojs$¢ do zabu-

Tabela 3. Parametry czynnos$ci rozkurczowej lewej komory serca u pacjentéw z zesztywniajgcym zapa-

leniem stawow kregostupa i w grupie kontrolnej

Table 3. Parameters of left ventricular diastolic function in patients with ankylosing spondylitis and

control group

Pacjenci z zesztywniajagcym Grupa kontrolna p

zapaleniem stawow (n = 25)

kregostupa (n = 38)
Predkos¢ maksymalna wczesnej 0,67 0,17 0,75+ 0,17 <0,05
fazy napetniania [m/s]
Predko$¢ maksymalna przedsionkowej 0,75 0,17 0,68 =0,17 <0,05
fazy napetniania [m/s]
Stosunek E/A 0,92 +£0,31 1,13 £ 0,26 < 0,005
Czas rozkurczu izowolumetrycznego [ms] 122 =40 102 = 18 < 0,001
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rzen kurczliwoSci [22]. Patogeneza zajecia mie$nia
sercowego u 0s6b z zesztywniajacym zapaleniem
stawow kregosiupa nie jest dokladnie znana. Na
podstawie nielicznych doniesien wiadomo, ze naste-
puje uogolnione zwiekszenie iloSci tkanki tacznej
oraz wiokien siateczki w mie$niu sercowym [23].

W przebiegu procesu zapalnego obejmujgcego
najczesciej proksymalny odcinek aorty dochodzi do
proliferacji blony wewnetrznej w obrebie vasa vaso-
rum, a naplywajace komorki plazmatyczne i limfatycz-
ne, otaczajac je z zewnatrz, doprowadzaja do zweze-
nia ich $wiatla. Opis tego mechanizmu przedstawit po
raz pierwszy Bulkley w 1973 r. [24]. PrzejScie proce-
su zapalnego z czeSci proksymalnej aorty na platki
zastawki aortalnej lub mitralnej wywoluje stan zapal-
ny w ich obrebie, a to powoduje pojawienie sie nie-
domykalno§ci aortalnej lub mitralnej. Rzadko zdarza
sie przejScie procesu zapalnego z aorty wstepujacej
na tuk aorty lub czes¢ zstepujaca.

W badanej grupie pacjentow z zesztywniajacym
zapaleniem stawow kregostupa pojedyncze osoby
skarzyly sie na duszno$¢ i zmniejszenie tolerancji
wysitku. Dolegliwo$ci te najczeSciej dotyczyly pa-
cjentow z wieloletnim przebiegiem choroby (mak-
symalny czas obserwacji wynosit 32 lata) 1 najpraw-
dopodobniej wiazaly sie ze znieksztalceniami
w obrebie klatki piersiowe;.

U 1 z badanych pacjentéw w czasie trwania
choroby implantowano stymulator z powodu bloku
przedsionkowo-komorowego III stopnia. Pozosta-
tych oso6b nie leczono kardiologicznie.

W wynikach badan sekcyjnych zmiany w uktla-
dzie sercowo-naczyniowym wystepuja z rozna cze-
stoscig i stwierdza sie je u 24-100% badanych [5, 25].
W badaniach echokardiograficznych przeprowadzo-
nych metoda transtorakalng lub przezprzetykowsa
z dokladna ocena funkcji zastawek przy uzyciu me-
tody doplerowskiej liczba stwierdzonych nieprawi-
diowoSci prezentowana w piSmiennictwie przez roz-
nych autoréw jest znacznie zroéznicowana [26].

W badanej grupie pacjentow z zesztywniajacym
zapaleniem stawow kregostupa az u 67% stwierdzo-
no zmiany w obrebie aorty, mieSnia sercowego,
osierdzia oraz struktury i funkcji zastawek. Podob-
ne wyniki uzyskali Roldan 1 wsp., ktorzy potwier-
dzili obecno$c¢ tych zmian u 82% chorych z zesztyw-
niajacym zapaleniem stawow kregosiupa [25].

Wedlug danych z piSmiennictwa niedomykal-
no$¢ zastawki aortalnej opisuje sie jako zmiane naj-
czeSciej spotykang i charakterystyczna u chorych
z zesztywniajacym zapaleniem stawow kregostupa.
Czestos¢ jej wystepowania ocenia sie na 1-10% [15,
16]. W badanej przez autor6w niniejszej pracy gru-
pie stwierdzono ja u 21% pacjentow.

W badaniu przeprowadzonym przez Stamato
1wsp. czesto$¢ wystepowania niedomykalno$ci aor-
talnej w grupie mlodych pacjentéw z zesztywniaja-
cym zapaleniem stawdw kregostupa wynosiita 8%
[27]. Yildirir i wsp. tylko u 2,3% pacjentow z zesztyw-
niajacym zapaleniem stawow kregostupa stwierdzili
tagodna niedomykalno$¢ aortalng, a u nastepnych
2,3% — umiarkowang [28]. Znacznie czestsze wy-
stepowanie niedomykalno$ci aortalnej wykazali Rol-
dan i wsp. — u 16% chorych w Srednim wieku 46 lat
[25]. W trakcie dalszej 3-letniej obserwacji autorzy
notowali dalsza progresje juz istniejacych niedomy-
kalno$ci i pojawianie sie nowych. Srednia wieku pa-
cjentéw w badanej grupie wynosita 51 = 11 Ilat,
10 chorych przekroczylo wiek 60 lat. Przyczyna tak
czestego wystepowania niedomykalno$ci wérod ba-
danych oso6b wydaje sie wiek pacjentow i diugi czas
trwania choroby. Podobne obserwacje poczynili Ji-
menez-Balderas 1 wsp., ktorzy oceniajac chorych po-
dzielonych ze wzgledu na wiek, wykazali, ze czeSciej
nieprawidiowosci w obrebie aorty wystepuja u osob
starszych i z diuzej trwajaca choroba [29].

Zmiany w obrebie aorty polegajace na jej po-
szerzeniu na poziomie opuszki i aorty wstepujacej
byly istotnie czestsze w grupie osob z zesztywnia-
jacym zapaleniem stawow kregostupa (p = 0,03).
U 24% pacjentoéw stwierdzono poszerzenie aorty na
poziomie opuszki, a u 16% w obrebie aorty wste-
pujacej. Podobne dane na temat czesto$ci poszerze-
nia aorty u pacjentow z zesztywniajacym zapaleniem
stawow kregosltupa przedstawili Jimenez—Balderas
1 wsp. (68% pacjentéow dorostych 1 30% oséb mio-
dych) [29] oraz Yildriri 1 wsp. [28].

CzestoS¢ wystepowania wypadania platka za-
stawki mitralnej po zastosowaniu w 1999 r. nowych
kryteriow rozpoznawczych dla dwuwymiarowego
badania echokardiograficznego oceniono na 2,4%
ogoblnej populacji. Wczesniej wynosita ona 5-17%
w zalezno$ci od badanych populacji i byta wyzsza od
opisywanej w ostatnich doniesieniach, co nalezy wia-
zaC z niejednoznacznos§cia stosowanych wowczas
kryteriow echokardiograficznych. W opisanej w ni-
niejszej pracy grupie badanej u 8% pacjentow stwier-
dzono wypadanie platka zastawki mitralnej. Podob-
ne wyniki przedstawili Gerster i Ramos-Remus
1 wsp. [30, 31]. Nizsze wartosci (5,7%) uzyskali Ji-
menez-Balderas 1 wsp. [29]. Natomiast w pracy Rol-
dana 1 wsp., opisujacej badanie, w ktérym stosowa-
no echokardiografie transtorakalng 1 przez-
przelykowa, wypadanie platka stwierdzono u 16%
chorych z zesztywniajacym zapaleniem stawow kre-
gostupa, w tym wypadanie platka zastawki aortalnej
u 2 os6b [25]. Zaréwno na podstawie wlasnych wy-
niko6w, jak i1 danych z piSmiennictwa mozna stwier-
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dzi¢, ze wypadanie platka zastawki mitralnej obser-
wuje sie u pacjentow z zesztywniajacym zapaleniem
stawow kregostupa czeSciej niz w populacji ogdlne;.

U 5 chorych z grupy badanej przez autorow
niniejszej pracy stwierdzono tetniaka przegrody
miedzyprzedsionkowej. Anomalia ta w wiekszosci
przypadkow wystepuje wraz z innymi zmianami
w sercu, takimi jak: ubytek w przegrodzie miedzy-
przedsionkowej lub wypadanie platka zastawki mi-
tralnej [32, 33]. W grupie z zesztywniajacym zapa-
leniem stawow kregostupa u 3 chorych wystepowa-
o rownocze$nie wypadanie platka zastawki
mitralnej 1 tetniak przegrody miedzyprzedsionko-
wej. Wspolistnienie tych dwoch anomalii u chorych
z zesztywniajacym zapaleniem stawow kregostupa
nie bylo dotychczas podkreSlane.

Niedomykalno§¢ mitralng stwierdzono u 34%
pacjentow sposrod osob z zesztywniajacym zapale-
niem stawow kregostupa. Wiadomo, ze wraz z wie-
kiem wzrasta czesto$§¢ wystepowania niedomykalno-
$ci mitralnej u oso6b zdrowych. Jest ona najczesciej
Sladowa, bez istotnego znaczenia hemodynamiczne-
go [34]. Wiek badanej grupy, czeste wystepowanie
wypadania platka zastawki mitralnej z wspolistnie-
jaca niedomykalno§cig oraz diugi czas trwania cho-
roby (u 12 pacjentéw ponad 25 lat) moga by¢ odpo-
wiedzialne za tak czesta obecno§¢ niedomykalno$ci
mitralnej w przedstawionej grupie pacjentow z ze-
sztywniajgcym zapaleniem stawow kregostupa.

Od kilkunastu lat zwraca sie uwage na wczesna
dysfunkcje rozkurczowa mie$nia lewej komory ser-
ca o typie zaburzen relaksacji u pacjentow z ze-
sztywniajacym zapaleniem stawow kregostupa.
Stwierdzana nieprawidlowo$¢ stanowi fagodny
1 potencjalnie odwracalny typ zaburzen funkcji roz-
kurczowej lewej komory serca. Breweton 1 wsp. az
u 52% pacjentdéw z zesztywniajacym zapaleniem
stawow kregostupa obserwowali dysfunkcje rozkur-
czowa [35]. Podobne dane przedstawili Jime-
nez-Balderas 1 wsp. oraz Crowley i wsp. [29, 36].

Parametry funkcji rozkurczowej lewej komo-
ry serca roznily sie istotnie statystycznie w grupie
0s0b z zesztywniajacym zapaleniem stawow krego-
stupa, badanej przez autoré6w pracy w poréwnaniu
z grupa kontrolna. Nieprawidlowa funkcja rozkur-
czowa U pacjentOw z zesztywniajacym zapaleniem
stawow kregostupa spowodowana jest kilkoma
czynnikami, do ktorych naleza m.in.: niedomykal-
no$¢ zastawki aortalnej, gromadzenie sie polisacha-
rydow 1 rozplem tkanki tacznej w mie$niu komory
[35-37]. Uposledzenie funkcji rozkurczowej moze
odpowiadac za kliniczne objawy niewydolnoSci ser-
ca, objawiajace sie spadkiem wydolnosci ogolnej,
tachykardia czy duszno$cia. Z wystapieniem dys-

funkcji rozkurczowej nalezy wigzaé powiekszenie
lewego przedsionka, ktérego wymiar byl istotnie
wiekszy u pacjentow z zesztywniajacym zapaleniem
stawdw kregostupa niz u oséb z grupy kontrolnej.
Podobnie jak Roldan i wsp., autorzy niniejszej pracy
nie obserwowali u chorych z zesztywniajacym zapa-
leniem stawow kregostupa uposledzenia funkcji skur-
czowe] lewej komory serca (z wyjatkiem 1 osoby).
Nieco czestsze uposledzenie kurczliwosci lewej ko-
mory stwierdzili Riberio i wsp. — u 5 z 28 bada-
nych pacjentow [38].

Wystepowanie u 34% pacjentow z zesztywnia-
jacym zapaleniem stawow kregostupa niewielkiej
ilo§ci ptynu w worku osierdziowym nie miato zna-
czenia klnicznego. Jego obecno$§é mogta by¢ spowo-
dowana dlugim czasem trwania choroby (u 10 os6b
ponad 25 lat) i dlugim okresem, jaki uptynat od po-
jawienia sie dolegliwoS$ci do ustalenia ostateczne-
go rozpoznania i rozpoczecia leczenia. W grupie
kontrolnej u zadnego badanego nie stwierdzono ply-
nu w worku osierdziowym.

Wykazano istotng dodatnia zalezno§¢ parame-
trow 1loSciowych, takich jak wymiar lewego przed-
sionka 1 IVRT, oraz jakoSciowych — obecno$¢
zwiekszonej iloSci ptynu w worku osierdziowym, od
czasu trwania choroby. Zalezno§ci takiej nie obser-
wowano natomiast w przypadku stopnia radiologicz-
nego zaawansowania choroby i sposobu jej lecze-
nia. Wydaje sie zatem, ze zmiany w ukliadzie serco-
wo-naczyniowym nie przebiegaja rownolegle ze
zmianami w obrebie stawow.

Whnioski

1. Do najczestszych nieprawidlowo$ci wystepuja-
cych w ukladzie sercowo-naczyniowym u pacjen-
tow z zesztywniajacym zapaleniem stawow kre-
gostupa, ktore charakteryzuja sie stalg progresja
Zwiagzang z czasem trwania choroby, naleza: upo-
§ledzenie funkcji rozkurczowej oraz obecnos$c
zmian o charakterze zwtoknienia lub pogrubie-
nia platko6w zastawki mitralnej i aortalne;.

2. Stopien zaawansowania zmian stwierdzanych
w badaniu echokardiograficznym jest niski.

3. Czestsze, wczesniej nieopisywane, wystepo-
wanie tetniaka przegrody miedzyprzedsionko-
wej wymaga dalszej obserwacji.

4. Zmiany stwierdzane w ukladzie sercowo-na-
czyniowym u pacjentow z zesztywniajacym za-
paleniem stawow kregostupa nie powoduja po-
waznych nastepstw klinicznych, natomiast cze-
sto§¢ 1 roznorodno$¢ ich wystepowania
wskazuje na potrzebe wykonywania kontrol-
nych badan echokardiograficznych.
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Streszczenie

Wstep: Zesztywniajqce zapalenie stawow kregostupa nalezy do seronegatywnych spondy-
loartropatii. Proces zapalny obeymuje przede wszystkim przyczepy sciegniste kregostupa
oraz stawy obwodowe.

Material i metody: Do badania wigczono 38 chorych z rozpoznanym zesztywniajgcym
zapaleniem stawow kregostupa. Grupe kontrolng stanowilo 25 zdrowych 0sob odpowiadajgcych
wiekiem 1 rozkladem plci grupie badanej. Pomiary echokardiograficzne wykonano wediug wy-
tycznych 1 zakresow norm Amerykanskiego Towarzystwa Echokardiograficznego. Oceny funkcji
rozkurczowej lewej komory serca dokonano na podstawie nastepujgcych wskaznikow: predkosc
maksymalna wczesnej fazy napetniania (E), predkosc maksymalna przedsionkowej fazy napel-
niania (A), stosunek E/A i czas rozkurczu izowolumetrycznego (IVRT).

Wyniki: Nieprawidiowosci w badaniu echokardiograficznym stwierdzono u 67% 0sob z gru-
by badanej i u 32% z grupy kontrolnej. Niedomykalnosc zastawki aortalne; wystgpita u 21%
badanych 1 u 4% pacjentow z grupy kontrolnej. Frakcja wyrzutowa, frakcja skracania, wy-
miary jam serca (poza lewym przedsionkiem) nie wykazywatly istotnych statystycznie roznic.
Wypadanie platka zastawki mitralnej stwierdzono u 8% o0sob w badanej grupie, natomiast
tetniaka przegrody miedzyprzedsionkowej u 13%.

Whnioski: U pacjentow z zesztywniajgcym zapaleniem stawow kregostupa czesto wystepujq
zmiany w ukladzie sercowo-naczyniowym. Charakteryzujq sie¢ one stalg progresjq zwiqzang
z czasem trwania choroby. Stopien zaawansowania zmian stwierdzanych w badaniu echokar-
diograficznym jest niski. Zmiany te nie powodujq powaznych nastepstw klinicznych, ale zaleca
sig wykonywanie badan kontrolnych 1 wspotprace reumatologa z kardiologiem. (Folia Cardiol.
2005; 12: 221-228)
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