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Gospodarka lipidowa i ryzyko chorób 
sercowo-naczyniowych w wybranych 
chorobach autoimmunologicznych
Lipid metabolism and risk of cardiovascular disease in some 
autoimmune diseases

StreSzczenie
Jedną z istotnych przyczyn podwyższonego ryzyka sercowo-naczyniowego wśród pacjen-
tów z chorobami autoimmunologicznymi może być negatywny wpływ tych schorzeń na profil 
lipidowy. Autorzy podjęli próbę przeglądu piśmiennictwa na temat zaburzeń gospodarki lipi-
dowej i ich wpływu na częstość chorób sercowo-naczyniowych u pacjentów chorujących na 
reumatoidalne zapalenie stawów (RZS), łuszczycę, łuszczycowe zapalenie stawów (ŁZS), 
zesztywniające zapalenie stawów kręgosłupa (ZZSK), wrzodziejące zapalenie jelita grubego 
(WZJG) oraz chorobę Leśniowskiego-Crohna (CHLC).

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2015, tom 6, nr 4, 152–159)
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reumatoidalne zapalenie stawów, łuszczyca, choroby zapalne jelit

AbStrAct
One of the major cause of increased cardiovascular risk among patients with autoimmune 
diseases, may be a negative effect on the lipid profile. The authors have attempted to review 
the literature on lipid disorders and their impact on the incidence of cardiovascular diseases in 
patients suffering from rheumatoid ar thritis, psoriasis, psoriatic ar thritis, ankylosing spondylitis, 
ulcerative colitis and Crohn’s disease

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2015, tom 6, nr 4, 152–159)
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Wstęp

Choroby autoimmunologiczne to schorze-

nia o niejasnej etiologii. Podejrzewa się 

udział wielu czynników, z których istotną 

rolę odgrywają czynniki genetyczne [1].

Podłożem chorób z autoagresji jest pro-
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dukcja przez własny układ immunologicz-

ny przeciwciał przeciwko własnym tkankom 

[2]. Przeciwciała te rozpoczynają odpowiedź 

immunologiczną i doprowadzają do uszko-

dzenia, a nieraz całkowitego zniszczenia na-

rządów, przeciw którym są skierowane. We 

wszystkich chorobach autoimmunologicz-

nych obserwuje się kliniczne i laboratoryjne 

wykładniki stanu zapalnego. Diagnostyka tych 

chorób jest trudna i wymaga wykonania wielu 

badań, począwszy od podstawowych, jak mor-

fologia czy stężenie elektrolitów, do specjali-

stycznych badań stężenia autoprzeciwciał [3].

Od wielu lat w badaniach pojawiają się do-

niesienia sugerujące podwyższone ryzyko 

wystąpienia chorób sercowo-naczyniowych 

u pacjentów z chorobami z autoagresji [4]. 

Na ryzyko sercowo-naczyniowe składa się 

wiele czynników, w tym nieprawidłowy profil 

lipidowy, stres oksydacyjny, zaburzenia me-

tabolizmu węglowodanów, predyspozycje ge-

netyczne oraz wiele innych. Udowodniono, 

że część chorób z autoagresji predysponuje 

do przyspieszonego rozwoju miażdżycy oraz 

może się manifestować różnymi objawami 

z zakresu chorób kardiologicznych. W związ-

ku z tym niezwykle ważna jest wczesna identy-

fikacja czynników ryzyka sercowo-naczynio-

wego u tych pacjentów [5]. W ostatnich latach 

prowadzono i opublikowano liczne badania 

próbujące udowodnić związek chorób auto-

immunologicznych z typowymi czynnikami 

ryzyka sercowo-naczyniowego. Część z tych 

prac dotyczy wpływu chorób z autoagresji na 

gospodarkę lipidową, jako potencjalnego og-

niwa łączącego podwyższoną częstość incy-

dentów sercowo-naczyniowych u pacjentów 

z chorobami autoimmunologicznymi.

Celem pracy jest przegląd aktualnego piś-

miennictwa na temat zaburzeń gospodarki 

lipidowej u chorych na choroby autoimmuno-

logiczne oraz wpływu tych zaburzeń na ryzyko 

sercowo-naczyniowe.

Choroby reumatologiCzne

Przeprowadzono dotychczas wiele badań 

w celu oceny ryzyka chorób sercowo-naczy-

niowych oraz oceny gospodarki lipidowej 

u pacjentów z chorobami reumatoidalnymi.

Istnieje wiele odmiennych poglądów na te-

mat dyslipidemii obserwowanej u chorych 

z reumatoidalnym zapaleniem stawów. We-

dług niektórych autorów zaburzenia lipido-

we występują w tej grupie częściej niż u po-

pulacji ogólnej, inni zaś negują ten pogląd.

Wynik badania przeprowadzonego w gru-

pie kobiet chorujących na RZS wykazał, 

że mają one znamiennie niższe stężenie 

cholesterolu całkowitego (TC, total chole-

sterol) oraz cholesterolu frakcji LDL w po-

równaniu z populacją ogólną. Jeśli chodzi 

o cholesterol frakcji HDL, nie wykazano 

znaczących różnic [6]. Znany jest jednak 

fakt zwiększonego ryzyka sercowo-naczy-

niowego wśród pacjentów z RZS, które nie 

koreluje z występującymi u nich stężeniami 

cholesterolu całkowitego oraz cholesterolu 

frakcji LDL. Mowa w tym przypadku o zja-

wisku paradoksu lipidowego [7], w którym 

dochodzi do rozwoju miażdżycy pomimo 

prawidłowych wartości gospodarki lipido-

wej. Paradoks ten stwarza poważny prob-

lem diagnostyczny w ocenie ryzyka rozwoju 

chorób sercowo-naczyniowych na podsta-

wie tradycyjnych skal (np. SCORE) [8].  

Nie uwzględniają one bowiem wpływu 

aktywnego stanu zapalnego na procesy 

aterogenne. Autorzy przytaczanych publi-

kacji doszukują się przyczyny zwiększone-

go ryzyka sercowo-naczyniowego właśnie 

w występującym w RZS stanie zapalnym. 

Aktywny proces zapalny, choć może obni-

żać stężenie lipoprotein LDL, jednocześnie 

poprzez zjawisko stresu oksydacyjnego jest 

powodem zwiększonego ryzyka sercowo-

-naczyniowego [9].

Przytoczone powyżej dane dotyczące zja-

wiska tak zwanego paradoksu lipidowego 

wskazują zatem na ograniczoną rolę lipi-

dogramu w ocenie ryzyka sercowo-naczy-

niowego u tych pacjentów.

Z piśmiennictwa wynika, że śmiertelność 

z przyczyn kardiologicznych jest o 50% więk-

sza wśród pacjentów z RZS w porównaniu 

vv Znany jest fakt 
zwiększonego ryzyka 
sercowo-naczyniowego 
wśród pacjentów 
z RZS, które nie koreluje 
z występującymi u nich 
stężeniami cholesterolu 
całkowitego oraz 
cholesterolu frakcji LDL cc

vv Aktywny proces 
zapalny, choć może 
obniżać stężenie 
lipoprotein LDL, 
jednocześnie poprzez 
zjawisko stresu 
oksydacyjnego jest 
powodem zwiększonego 
ryzyka sercowo- 
-naczyniowego cc
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z populacją ogólną [10]. Podkreśla się fakt, 

że ta populacja chorych prezentuje porów-

nywalne ryzyko rozwoju chorób sercowo-

-naczyniowych jak pacjenci z cukrzycą [11].  

Zarówno cukrzyca, jak i nadciśnienie tętni-

cze oraz palenie tytoniu są dodatkowymi, 

istotnymi czynnikami ryzyka.

Uważa się, że stan zapalny występujący 

w RZS przyczynia się nie tylko do zmiany 

stężenia lipidów w organizmie, ale powodu-

je również dysfunkcję śródbłonka, zwiększa 

stres oksydacyjny [12] oraz pogłębia insu-

linooporność. Istnieją doniesienia o ten-

dencji wzrostowej parametrów lipidowych 

w miarę intensyfikacji leczenia przeciwza-

palnego u chorych na RZS. Wraz z hamowa-

niem aktywności choroby zwiększeniu ule-

ga stężenie cholesterolu całkowitego [13].  

W kontekście ryzyka sercowo-naczynio-

wego może się jednak okazać, że korzyść 

z takiego leczenia przeważa nad wzrasta-

jącym stężeniem cholesterolu całkowitego. 

Aktywny stan zapalny wydaje się bowiem 

odgrywać kluczową rolę w rozwoju miaż-

dżycy u pacjentów z RZS.

Analizując zmiany stężeń cholesterolu 

frakcji HDL, dostrzega się jej zmiany ja-

kościowe w przebiegu RZS. Udowodnio-

no, że w RZS zniesione jest działanie prze-

ciwzapalne i przeciwmiażdżycowe HDL 

oraz takie korzystne funkcje jak zwrotny 

transport cholesterolu do wątroby czy za-

pobieganie utlenianiu cholesterolu frakcji 

LDL [9].

Liao i wsp. zbadali, jak zmieniają się stęże-

nia poszczególnych składowych gospodarki 

lipidowej u pacjentów chorujących na RZS 

po obniżeniu stężenia białka C-reaktywne-

go dużej czułości (hs-CRP, high-sensitive 

C-reactive protein) będącego markerem to-

czącego się w ich organizmie stanu zapal-

nego. Naukowcy zaobserwowali znaczący 

wzrost stężenia cholesterolu frakcji LDL, 

wzrost stężenia cholesterolu frakcji HDL 

oraz wzrost zdolności cholesterolu frakcji 

HDL do zwrotnego transportu cholestero-

lu po zredukowaniu stanu zapalnego. Nie 

wykazano natomiast istotnej korelacji po-

między zmianą stężenia CRP a wartością 

wskaźnika aterogennego (TC/HDL) [14].

W populacji ogólnej duże stężenie kwasu 

moczowego we krwi niesie ze sobą zwięk-

szone ryzyko występowania chorób serco-

wo-naczyniowych [15]. Kuo i wsp. ocenili 

zależność występowania hiperurykemii 

oraz zdarzeń sercowo-naczyniowych u pa-

cjentów chorujących na RZS. Autorzy wy-

kazali, że hiperurykemia wśród pacjentów 

z RZS nie jest związana ze zwiększonym 

ryzykiem rozwoju chorób układu sercowo-

-naczyniowego w przeciwieństwie do po-

pulacji ogólnej. Jednocześnie wykazano 

znaczący związek podwyższonego stężenia 

kwasu moczowego z występowaniem cho-

rób tętnic obwodowych oraz zwiększoną 

śmiertelnością wśród pacjentów z RZS, 

która nie jest spowodowana chorobami 

sercowo-naczyniowymi [16].

Zwiększone ryzyko sercowo-naczyniowe 

dotyczy nie tylko osób chorujących na RZS, 

ale obserwowane jest ono również wśród 

chorujących na spondyloartropatie sero-

negatywne. Do tej grupy chorób należy ze-

sztywniające zapalenie stawów kręgosłupa 

oraz łuszczycowe zapalenie stawów (ŁZS). 

U pacjentów tych notuje się znacznie niższe 

wartości HDL oraz podwyższony wskaźnik 

aterogenny (TC/HDL) w porównaniu ze 

zdrową populacją.

U chorych z ŁZS oprócz podwyższonego 

stężenia kwasu moczowego we krwi, częś-

ciej występują również takie czynniki ryzy-

ka, jak nadciśnienie tętnicze, zespół meta-

boliczny oraz cukrzyca. Z badań greckich 

wynika, że pacjenci ci charakteryzują się 

obniżonym stężeniem triglicerydów, cho-

lesterolu całkowitego i cholesterolu frakcji 

HDL. Zaobserwowano u nich wyższy stosu-

nek TC do HDL. Nie zauważono natomiast 

zmian w stężeniu cholesterolu frakcji LDL. 

Autorzy podobnie jak w przypadku RZS 

zwracają uwagę na znaczenie aktywnego 

vv Z piśmiennictwa 
wynika, że śmier telność 

z przyczyn 
kardiologicznych jest 
o 50% większa wśród 

pacjentów z RZS 
w porównaniu  

z populacją ogólną cc

vv Wraz z hamowaniem 
aktywności choroby 

zwiększeniu ulega 
stężenie cholesterolu 

całkowitego cc
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stanu zapalnego i jego roli w podniesieniu 

ryzyka sercowo-naczyniowego [17].

W innym badaniu oceniano ryzyko choroby 

niedokrwiennej serca wśród młodych pacjen-

tów w wieku 18−45 lat z nowo rozpoznanym 

zesztywniejącym zapaleniem stawów kręgo-

słupa. Wykazano u nich częstsze występo-

wanie hiperlipidemii w porównaniu z grupą 

kontrolną. Jeśli chodzi o nadciśnienie tęt-

nicze i cukrzycę — nie wykazano znaczącej 

różnicy, co może wynikać z tego, że badano 

młodych pacjentów z nowo rozpoznanym 

ZZSK. Inaczej wygląda sytuacja u starszych 

pacjentów, u których częściej w porównaniu 

z populacją bez ZZSK spotyka się choroby 

cywilizacyjne. W przypadku ludzi młodych 

zwiększone ryzyko sercowo-naczyniowe 

może być wynikiem utrzymującego się pro-

cesu zapalnego oraz hiperlipidemii [18].

Znana jest również praca porównująca ry-

zyko sercowo-naczyniowe u chorych na ŁZS 

z chorymi na RZS. Wykazano w niej częst-

sze występowanie cukrzycy typu 2, otyłości 

oraz zespołu metabolicznego u pacjentów 

z ŁZS niż u chorujących na RZS. W analizie 

parametrów gospodarki lipidowej stwier-

dzono również częstsze występowanie hi-

pertriglicerydemii u chorych z ŁZS. Nie 

stwierdzono natomiast znaczących różnic 

w częstości występowania nadciśnienia 

tętniczego, stężenia HDL oraz stężenia 

cholesterolu całkowitego, cholesterolu 

frakcji LDL i stosunku TC/HDL. Tak więc 

przy istniejących czynnikach ryzyka można 

spodziewać się u pacjentów chorujących na 

ŁZS częstszego występowania w przyszło-

ści chorób kardiologicznych w porównaniu 

z pacjentami z RZS. U pacjentów z ŁZS ry-

zyko sercowo-naczyniowe jest także wyższe 

w porównaniu z chorymi na łuszczycę. Przy-

czyną może być zwiększona ilość cytokin 

pozapalnych występujących w tej chorobie, 

co w konsekwencji prowadzi do większej 

częstości zaburzeń metabolicznych [19].  

Z drugiej strony istnieją także doniesienia 

o porównywalnym ryzyku sercowo-naczy-

niowym w tych dwóch jednostkach choro-

bowych [20].

Choroby dermatologiCzne

Zaburzenia gospodarki lipidowej i zwięk-

szone ryzyko kardiologiczne obserwuje 

się również u chorych na łuszczycę. Rolę 

w patogenezie tej choroby przypisuje się 

cytokinom zapalnym, indukującym pro-

cesy promiażdżycowe [21]. Niektórzy ba-

dacze sugerują, że cytokiny te zwiększają 

stężenie lipidów poprzez syntezę de novo 

kwasów tłuszczowych i wydzielanie lipidów 

w wątrobie oraz zmniejszają aktywność li-

pazy lipoproteinowej wywołując hipertri-

glicerydemię. Dodatkowo w tej jednostce 

chorobowej ważną rolę odgrywa proces za-

palny indukujący wiele czynników ryzyka 

sercowo-naczyniowego [22].

Istotny dla oceny ryzyka sercowo-naczy-

niowego jest związek łuszczycy z cukrzycą, 

nadciśnieniem tętniczym oraz zespołem 

metabolicznym [23]. Chorzy na łuszczycę 

często mają nadwagę lub są otyli, a ponad-

to cierpią na zaburzenia w gospodarce lipi-

dowej. Szczególnie niepokoi podwyższone 

stężenie triglicerydów, obniżone stężenie 

cholesterolu frakcji HDL oraz niekorzystne 

zmiany w stężeniu cholesterolu całkowite-

go i cholesterolu frakcji LDL. Ten pato-

logiczny lipidogram może mieć wpływ na 

jakość życia tych pacjentów, stwarzając 

ryzyko chorób natury kardiologicznej [24]. 

U chorych na łuszczycę obserwuje się także 

zmniejszone stężenie adiponektyny we krwi 

w porównaniu z populacją ogólną. Zjawisko 

to może powodować wzrost ryzyka wystę-

powania cukrzycy, zespołu metabolicznego 

oraz chorób sercowo-naczyniowych u tych 

chorych [25, 26].

Dane dotyczące wpływu łuszczycy na pro-

fil lipidowy nie są jednoznaczne. Pojawiają 

się doniesienia negujące hiperlipemizujące 

działanie choroby. W jednym z przeprowa-

dzonych badań wykazano, że w porównaniu 

z grupą kontrolną u tych pacjentów nie wy-

vv Wykazano częstsze 
występowanie cukrzycy 
typu 2, otyłości oraz 
zespołu metabolicznego 
u pacjentów z ŁZS niż 
u chorujących na RZS cc

vv Chorzy na łuszczycę 
często mają nadwagę 
lub są otyli, a ponadto 
cierpią na zaburzenia 
w gospodarce lipidowej cc
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stępują znaczące różnice wartości choleste-

rolu całkowitego, cholesterolu frakcji LDL, 

cholesterolu frakcji HDL, triglicerydów 

oraz wskaźnika HDL/LDL [22].

U chorych na łuszczycę zwraca uwagę także 

podniesione stężenie homocysteiny i obni-

żone stężenie kwasu foliowego, które są 

również istotnymi czynnikami rozwoju cho-

rób sercowo-naczyniowych. W przebiegu 

choroby obserwowany jest znaczny wzrost 

stężenia cytokin prozapalnych. Mogą one 

zmieniać funkcję hepatocytów oraz komó-

rek mięsni gładkich naczyń krwionośnych, 

co prowadzi do zmian w zakresie lipopro-

tein osocza oraz do odkładania się złogów 

cholesterolu w ścianach naczyń. Prowadzi 

to do przyspieszenia rozwoju miażdżycy 

z dużym ryzykiem pęknięcia blaszki miaż-

dżycowej i powstania skrzepliny. Cytokiny 

wpływają na stężenie lipoprotein poprzez 

zwiększoną lipolizę i stymulację syntezy 

de novo kwasów tłuszczowych w wątrobie. 

W łuszczycy zachodzi również zjawisko 

zwiększonej produkcji reaktywnych form 

tlenu. Powoduje ono utlenienie cząste-

czek cholesterolu frakcji LDL i powstanie 

tak zwanej aterogennej lipoproteiny, na 

którą składają się: apolipoproteina B-100  

(apo-B-100) oraz duża glikoproteina apolipo-

roteina (a) [apo(a)]. Są to cząsteczki o znacz-

nym potencjale promiażdżycowym [27].

Choroby gastroenterologiCzne

Obecnie obserwuje się wyraźny wzrost często-

ści zachorowań na nieswoiste zapalenia jelit 

(CHZJ), szczególnie na chorobę Leśniowskie-

go-Cohna (CHLC). W związku z tym zainte-

resowanie badaczy budzi ocena ryzyka serco-

wo-naczyniowego wśród tych chorych. Poza 

wykładnikami zapalenia prezentują oni rów-

nież zaburzenia metaboliczne, wśród których 

znalazły się zaburzenia gospodarki lipidowej.

W chorobach zapalnych jelit dochodzi do 

nieprawidłowej odpowiedzi immunologicz-

nej na antygeny jelitowe. Odpowiedź ta pro-

wadzi do zmian metabolicznych mediowa-

nych przez cytokiny prozapalne. W wielu 

doniesieniach akcentowany jest fakt, że 

to właśnie stan zapalny odgrywa główną 

rolę w patogenezie miażdżycy u pacjentów 

z CHZJ [28, 29].

Wpływ CHZJ na profil lipidowy jest za-

gadnieniem wciąż nie do końca wyjaśnio-

nym i wzbudzającym wiele kontrowersji. 

Autorzy niektórych badań udowadniają 

wręcz rzadsze występowanie dyslipidemii 

u chorych na CHZJ niż w populacji ogólnej. 

W jednym z badań oceniano pacjentów cho-

rujący na chorobę Leśniowskiego-Crohna 

i wrzodziejące zapalenie jelita grubego ze 

średnim czasem trwania choroby 12 lat, 

znajdujących się w ostrej fazie choroby. 

Prezentowali oni obniżone stężenia chole-

sterolu całkowitego oraz cholesterolu frak-

cji LDL w porównaniu z populacją ogólną. 

Pomiędzy tymi dwiema grupami chorych 

nie wykazano w badaniu istotnych różnic. 

Z drugiej strony elementem wpływającym 

na profil lipidowy u chorych na nieswoiste 

zapalenia jelit są często towarzyszące tym 

chorobom zaburzenia wchłaniania. Po-

wodują one przyspieszony pasaż jelitowy, 

który z kolei obniża stężenie cholesterolu 

frakcji HDL [30].

Kristensen i wsp. udowodnili natomiast, że 

pacjenci z chorobami zapalnymi jelit znaj-

dujący się w ostrym rzucie choroby są nara-

żeni na zwiększone ryzyko zdarzeń sercowo-

-naczyniowych. W okresie remisji choroby 

ryzyko to zmniejsza się i staje się porów-

nywalne z grupą kontrolną. Autorzy w nie 

uwzględnili w badaniu informacji o istotnych 

czynnikach ryzyka sercowo-naczyniowego 

takich jak gospodarka lipidowa, ciśnienie 

tętnicze czy palenie papierosów [31].

Wśród pacjentów z CHZJ zespól meta-

boliczny jest obserwowany częściej u pa-

cjentów z wrzodziejącym zapaleniem jelita 

grubego (WZJG) niż z chorobą LC. Pa-

cjenci z WZJG prezentują również wyższe 

wartości ciśnienia tętniczego, cholesterolu 

całkowitego i cholesterolu frakcji LDL. Wy-

vv Autorzy niektórych 
badań udowadniają 

rzadsze występowanie 
dyslipidemii u chorych 

na CHZJ niż w populacji 
ogólnej cc

vv W łuszczycy zachodzi 
również zjawisko 

zwiększonej produkcji 
reaktywnych form tlenu. 
Powoduje ono utlenienie 
cząsteczek cholesterolu 
frakcji LDL i powstanie 
tak zwanej aterogennej 

lipoproteiny cc

vv Na profil lipidowy 
u chorych na nieswoiste 
zapalenia jelit wpływają  

często towarzyszące tym 
chorobom zaburzenia 

wchłaniania cc
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vv Ze skali Framingham 
Risk Score do oceny 
ryzyka choroby 
wieńcowej (CAD) 
u pacjentów z CHZJ 
wynika, że ryzyko to jest 
mniejsze w porównaniu 
z populacją ogólną cc

Tabela 1. Zależność między stężeniem 
lipoprotein osocza a częstością 
występowania chorób sercowo- 
-naczyniowych u pacjentów z chorobami 
autoimmunologicznymi

Choroba Lipoproteiny 
osocza

Częstość cho-
rób sercowo-
-naczyniowych

Reumatoidal
ne zapalenie 
stawów

TC ↓

LDL ↓

HDL →

↑

Spondylo
artropatie

seroneatywne

TC ↓

LDL →

HDL ↓

↑

Łuszczyca TC ↑

LDL ↑

HDL ↓

↑

Choroby  
zapalne jelit

TC ↓

LDL ↓

HDL ↓

↓

TC — cholesterol całkowity; ↑ — zwiększone stężenie; ↓ — 
obniżone stężenie; → — brak znaczących różnic w porów
naniu z populacją ogólną

kazano też, że u pacjentów z WZJG z współ-

istniejącą insulinoopornością występuje 

zwiększone stężenie triglicerydów, wyższe 

BMI oraz stężenie kwasu moczowego, bę-

dące istotnymi czynnikami ryzyka rozwoju 

chorób sercowo-naczyniowych [32].

Ze skali Framingham Risk Score (10-letnie 

ryzyko choroby wieńcowej w zależności od 

wieku, nadciśnienia tętniczego, cukrzycy 

typu 2, palenia tytoniu, dyslipidemii) do 

oceny ryzyka choroby wieńcowej (CAD) 

u pacjentów z CHZJ wynika, że ryzyko to 

jest mniejsze w porównaniu z populacją 

ogólną. Zauważono jednocześnie, że tra-

dycyjne czynniki ryzyka CAD są rzadziej 

spotykane wśród tych pacjentów. Z tego 

faktu wynika prawdopodobnie stosunkowo 

małe ryzyko sercowo-naczyniowe ocenia-

ne według skali Framingham Risk Score. 

Należy jednak zwrócić uwagę na fakt, że 

takie czynniki proaterogenne jak cytokiny 

prozapalne czy stres oksydacyjny związa-

ny ze stanem zapalnym nie są w tej skali 

uwzględnione. Pojawia się zatem potrzeba 

przeprowadzenia wielu badań dotyczących 

oceny ryzyka i służących do tego narzędzi 

w celu oszacowania rzeczywistego pozio-

mu ryzyka sercowo naczyniowego u chorych 

z CHZJ [33].

Jednym z badań, które pozwala oszacować 

stopień zaawansowania miażdżycy w or-

ganizmie oraz przewidywać wystąpienie 

zdarzeń sercowo-naczyniowych, jest ultra-

sonografia tętnic szyjnych z oceną grubości 

kompleksu błony wewnętrznej i środkowej 

(CIMT, carotid intima-media thickness). 

Wykorzystując to badanie Kim i wsp. oce-

niali stopień zaawansowania miażdżycy 

wśród pacjentów z chorobami zapalnymi 

jelit. Udowodnili oni, że u pacjentów z tymi 

chorobami w porównaniu z grupą kontrol-

ną nie występują istotne różnice w grubo-

ści CIMT. W badaniu ocenione zostały także 

parametry gospodarki lipidowej pacjentów. 

Zauważono, że pacjenci z WZJG oraz cho-

robą L-C mają niższe stężenia cholesterolu 

całkowitego, cholesterolu frakcji LDL, trigli-

cerydów oraz cholesterolu frakcji HDL [34].

Wnioski

Analiza prezentowanych wyników badań 

wykazuje, że większość chorób autoimmu-

nologicznych niesie ze sobą podwyższone 

ryzyko incydentów sercowo-naczyniowych. 

Jak się okazuje, wpływ na częstość chorób 

układu krążenia ma nie tylko niekorzystny 

profil lipidowy chorych, ale także choroby 

współistniejące, czyli cukrzyca typu 2, oty-

łość, zespół metaboliczny, nadciśnienie tęt-

nicze oraz stosowanie przez tych pacjentów 

używek takich jak tytoń. Obecność czynni-

ków ryzyka sercowo-naczyniowego może 

wynikać również z zastosowanej terapii. 

Powyższa praca ukazuje, że szczególnie 

narażona na choroby sercowo-naczyniowe 

jest grupa osób z chorobami reumatologicz-

nymi, podczas gdy w chorobach zapalnych 

jelit pacjenci mają na tyle korzystny lipido-

gram, że ryzyko to jest niższe niż w zdrowej 

vv Większość chorób 
autoimmunologicznych 
niesie ze sobą zwiększone 
ryzyko incydentów 
sercowo-naczyniowych cc

vv Szczególnie narażona 
na choroby sercowo- 
-naczyniowe jest grupa 
osób z chorobami 
reumatologicznymi cc
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populacji. Wśród badań pojawia się nadal 

wiele kontrowersji dotyczących czynników 

ryzyka chorób kardiologicznych i często-

ści ich występowania wśród osób chorych 

na choroby autoimmunologiczne. Należy 

pamiętać, że w tej grupie chorych pojawia 

się zjawisko paradoksu lipidowego i obec-

ny jest przewlekły proces zapalny. Z tego 

powodu ocena ryzyka sercowo-naczynio-

wego u chorych na schorzenia autoimmu-

nologiczne jest często trudna, a używane 

w codziennej praktyce skale Framingham 

czy SCORE mogą mieć ograniczone zasto-

sowanie.
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