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Patofizjologia wpływu cukrzycy
na serce i naczynia
Pathophysiology of the influence diabetes mellitus on the heart and vascular

STRESZCZENIE
Cukrzyca jest ważnym, niezależnym czynnikiem ry-
zyka chorób serca. U osób w średnim wieku chorych
na cukrzycę ryzyko chorobowości i zgonu z przyczyn
sercowo-naczyniowych jest takie samo jak u osób
bez cukrzycy, które przebyły już zawał serca. Pato-
fizjologiczny wpływ cukrzycy na czynność i struktu-
rę serca wynika z:
— zaburzeń metabolicznych w komórkach mięśnia

sercowego;
— mikroangiopatii serca;
— neuropatii autonomicznego unerwienia serca;
— zwiększenia częstości i nasilenia miażdżycy tęt-

nic wieńcowych;
— zwiększenia częstości nadciśnienia tętniczego.
Do głównych mechanizmów powodujących uszko-
dzenie funkcji i struktury kardiomiocytów należą tok-
syczne działanie hiperglikemii i glikacja białek serca.
Wywołany przez cukrzycę wzrost stężenia wolnych
kwasów tłuszczowych i ciał ketonowych w osoczu
powoduje znaczne zahamowanie wychwytu i utle-
niania glukozy oraz mleczanów, a także nasilenie
wytwarzania energii na drodze bbbbb-oksydacji wolnych
kwasów tłuszczowych. Zmniejsza się także ekspresja
GLUT-1 i GLUT-4, a w konsekwencji zmniejsza się zdol-
ność transportu glukozy do wnętrza kardiomiocytów.

Hiperglikemia powoduje także wzrost stężenia wol-
nych rodników, uszkadzających funkcję zarówno
białek kurczliwych mięśnia sercowego, jak i białek
enzymatycznych.
Zwiększona glikacja kolagenu jest przyczyną mecha-
nicznej sztywności mięśnia sercowego i upośledze-
nia napełniania komór w rozkurczu.
Cukrzyca powoduje także zwyrodnienie włośniczek
serca (mikroangiopatię serca), które może wpływać
na sprawność dostarczania tlenu i składników od-
żywczych do mięśnia sercowego.
Odnerwienie serca, będące następstwem neuropatii
autonomicznej, sprzyja powstawaniu kardiomopatii
cukrzycowej, ponieważ zaburza regulację czynności
biochemicznych i metabolicznych kardiomiocytów.
Cukrzyca jest istotnym, niezależnym czynnikiem ry-
zyka choroby wieńcowej, powodując przyspieszony
i nasilony rozwój miażdżycy tętnic wieńcowych. Hi-
perglikemia w istotny sposób łączy się z aterogenną
dyslipidemią, endoteliopatią, nadkrzepliwością
i upośledzeniem fibrynolizy, hiperurykemią i hiper-
homocysteinemią. Częstość nadciśnienia tętniczego
i jego powikłań u chorych na cukrzycę jest co naj-
mniej 2-krotnie większa niż u osób bez cukrzycy.
Naturalna historia choroby niedokrwiennej serca
u osób z cukrzycą ulega przyspieszeniu. Szybciej do-
chodzi do wystąpienia pierwszych objawów niedo-
krwienia, zawału i niewydolności serca oraz zgonu.
Nieme kliniczne zawały serca występują częściej niż
u osób bez cukrzycy, a bezobjawowe incydenty mar-
twicy wiążą się z większą śmiertelnością niż zawały
serca przebiegające z bólem. U chorych na cukrzycę
rokowanie jest 2–3-krotnie gorsze w stosunku do
osób z populacji ogólnej.

Słowa kluczowe: cukrzyca, choroby serca i naczyń,
patofizjologia, konsekwencje kliniczne, odrębności
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ABSTRACT
Diabetes mellitus acts as an independent risk factor
for cardiovascular system. Middle-aged persons with
diabetes mellitus present the same risk of morbidi-
ty and death due to ischemic heart disease (IHD) as
persons without diabetes mellitus but with past hi-
story of myocardial infarction.
Pathophysiology of the influence of diabetes mellitus
on the function and structure of heart and vessels is
mainly composed of the following disturbances:
— intracellural metabolic disturbances in cardiomy-

ocites;
— microangiopathy of the heart;
— autonomic neuropathy;
— increased frequency and intensity of the coronary

atherosclerosis;
— increased morbidity due to arterial hypertension.
The function and structure of the cardiomyocytes is
primarly damaged by toxic effect of hyperglycemia
and glycation of heart proteins as induced by the
presence of diabetes mellitus. The increased concen-
tration and metabolic turnover of fatty acids inhi-
bits the uptake and oxidation of glucose and lacta-
te by the heart. The proportion of energy for the
heart action comes from the increased oxidation of
fatty acids. The expression of GLUT-1 and GLUT-4
and, respectively, of cellular transportation of glu-
cose is decreased.
Angiopathic abnormalities in heart circulation limits
adaptation to ischemia. The same results from au-
tonomic neuropatyhy.
Related to hyperglycemia oxidative stress impairs the
function of the contractile proteins of the heart as
well as of several infracellular enzymes. The prote-
ins of the matrix of the heart are glycated, their pro-
portion increases. It causes the diastolic cardiac in-
sufficiency.
Autonomic neuropathy of the heart also impairs
metabolic and hemodynamic properties of the car-
diomiocytes. Chronic hyperglycemia, in a very sub-
stantial way, is associated with atherogenic dislipi-
demia, endotheliopathy, hemostatic disorders, hype-
ruricemia, hyperhomocysteinemia etc. Coexistence of
arterial hypertension in diabetes persons creates spe-
cial, pathological demands for heart function.
The natural history of the IHD in the diabetic per-
sons is therefore accelerated with faster and more
severe of manifestation of heart ischemia, myocar-
dial infarction, heart failure and cardiac death. Quite
often this history is complicated by silent myocardial
infarction connected with higher mortality.
The general prognosis of the IHD in diabetic per-
sons is still 2–3 times worse in the comparison with

general population. It creates special challenge for
contemporary diabetology and cardiology.

Key words: diabetes mellitus, cardiovascular disease,
pathophysiology, clinical consequences, specific
problems

Cukrzyca powoduje wzrost ryzyka chorób ukła-
du sercowo-naczyniowego. Dotyczy ono przede
wszystkim chorych na cukrzycę typu 2, ale także typu 1,
zwłaszcza powikłaną nefropatią cukrzycową [1].
Ryzyko to jest około 2-krotnie większe u mężczyzn
i 4-krotnie większe u kobiet w porównaniu z popu-
lacją bez cukrzycy [2].

Wskaźniki śmiertelności z przyczyn sercowo-na-
czyniowych u chorych na cukrzycę są także 2–3-krot-
nie wyższe niż wskaźniki śmiertelności z tych samych
przyczyn u osób bez cukrzycy [3].

Haffner i wsp. wykazali, że u chorych na cu-
krzycę typu 2 bez objawów choroby wieńcowej ry-
zyko zgonu z powodu zawału serca jest takie samo
jak u osób bez cukrzycy ale po przebytym zawale
serca [4].

Większość danych epidemiologicznych dotyczą-
cych związku między chorobami układu sercowo-
-naczyniowego a cukrzycą to wyniki badań nad cu-
krzycą typu 2. Laing i wsp. badali śmiertelność
w grupie 23 751 chorych na cukrzycę typu 1. We
wszystkich grupach wiekowych wskaźniki śmiertel-
ności z powodu choroby niedokrwiennej serca były
wyższe niż w populacji ogólnej, a szczególnie u mło-
dych kobiet chorych na cukrzycę typu 1 [5]. Dane
uzyskane z badań epidemiologicznych, klinicznych,
a także doświadczalnych stały się podstawą do uzna-
nia cukrzycy za ważny, niezależny czynnik ryzyka
chorób serca i naczyń.

Wpływ cukrzycy
na czynność i strukturę serca

Cukrzyca wpływa niekorzystnie na czynność
i strukturę serca poprzez wiele mechanizmów. Należą
do nich:
— zaburzenia metaboliczne w komórkach mięśnia

sercowego;
— mikroangiopatia serca;
— neuropatia autonomicznego unerwienia serca;
— zwiększenie częstości i nasilenia zmian miażdży-

cowych w tętnicach wieńcowych;
— zwiększenie częstości nadciśnienia tętniczego.

W wielu pracach klinicznych i doświadczalnych
przeprowadzonych na zwierzętach wykazano, że
cukrzyca wywołuje znaczne zaburzenia metabolicz-
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ne w sercu. Zmniejszone stężenie insuliny i/lub opor-
ność komórek na jej działanie powodują wzrost stę-
żenia wolnych kwasów tłuszczowych, ciał ketonowych
i glukozy w osoczu (ryc. 1). Równocześnie zmniejsza
się ekspresja transportera glukozy 1 (GLUT-1, glucose
transporter) i GLUT-4, a w konsekwencji także zdolność
transportu glukozy do komórek mięśnia sercowego.

Stwierdzane w cukrzycy obniżenie aktywności
dehydrogenezy pirogronianowej w miocytach dodat-
kowo powoduje zmniejszenie utleniania pirogronia-
nu w mitochondriach i wynikające z tego upośle-
dzenie utleniania glukozy i mleczanu [6]. Niewystar-
czające metabolizowanie glukozy w mięśniu serco-
wym prowadzi do nasilenia wytwarzania energii na
drodze b-oksydacji wolnych kwasów tłuszczowych.
Serce chorego na cukrzycę uzyskuje więc acetylo-
koenzym A głównie z kwasów tłuszczowych i ciał
ketonowych [7]. Toksyczne produkty przemiany tłusz-
czowej mogą się gromadzić w komórce i wywoły-
wać kolejne niekorzystne efekty śródkomórkowe,
takie jak: zwiększenie napływu Ca++, zmniejszenie
napływu Mg++ oraz utratę K+. Notuje się upośledze-
nie wypływu Ca++ z kardiomiocytów w czasie roz-
kurczu na skutek obniżenia aktywności sarkoplazma-
tycznej pompy wapniowej, blokowanie ATP-zależne-
go kanału potasowego i upośledzenie aktywności
Na+/K+ ATP-azy. Zwiększenie produkcji diacylo-
-glicerolu pobudza aktywność kinazy białkowej C
(PKC, protein kinase C — izoforma b2), dodatkowo
przyczyniając się do zaburzeń przepuszczalności

błony komórkowej kardiomiocytów [6, 8] oraz do
rozwoju kardiomiopatii [9].

Nadmiar kwasów tłuszczowych powoduje ich
kumulację w kardiomiocytach i zjawisko tak zwanej
lipotoksyczności, którego wynikiem może być upo-
śledzenie kurczliwości serca [10–12].

Hiperglikemia niekorzystnie wpływa na mięsień
sercowy poprzez wiele mechanizmów (ryc. 2). Jed-
nym z nich jest powodowanie insulinooporności, mię-
dzy innymi w wyniku glikacji białek enzymatycznych,
takich jak substrat receptora insuliny [13]. Insulino-
oporność hamuje naczyniorozkurczową reakcję na
NO, a niedobór insuliny upośledza jego produkcję.

Przewlekła hiperglikemia powoduje także gli-
kację innych białek, na przykład kolagenu, groma-
dzenie końcowych produktów zaawansowanej gli-
kacji (AGE, advanced glycosylation end-pruducts).
Glikowany kolagen jest mniej podatny na degrada-
cję i gromadzi się pozakomórkowo, powodując zwię-
kszenie mechanicznej sztywności i upośledzenie roz-
kurczu mięśnia sercowego. Zmniejsza się także szyb-
kość przewodzenia bodźców w sercu oraz obniża
się próg migotania komór [14].

Końcowe produkty glikacji powodują zwięk-
szoną produkcję wolnych rodników, które zabu-
rzają czynność kanałów jonowych, homeostazę
Ca++ i czynność mitochondriów, a nawet inicjują
apoptozę [12].

W sercu osoby z długotrwałą cukrzycą stwier-
dza się także zwyrodnienie włośniczek serca (mikro-

Rycina 1. Metabolizm mięśnia sercowego u chorych na cukrzycę
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angiopatię serca), charakteryzujące się między inny-
mi nieprawidłową strukturą błony podstawnej wło-
śniczek, jej pogrubieniem i powstawaniem mikrotęt-
niaków. Zmiany te mogą wpływać na sprawność
dostarczania tlenu i składników odżywczych do mię-
śnia sercowego [8] i w konsekwencji upośledzają jego
wydolność.

Hiperglikemia jest również przyczyną powsta-
wania czynnościowych i strukturalnych zmian w uner-
wieniu autonomicznym serca — parasympatycznym
i sympatycznym. Neuropatia autonomiczna serca
u chorych na cukrzycę zaburza regulację procesów
biochemicznych i metabolicznych w kardiomiocy-
tach, a także powoduje zwiększenie reaktywności
naczyń na noradrenalinę, skłonność tętnic wieńco-
wych do skurczów, niestabilność ciśnienia tętnicze-
go krwi, tachykardię spoczynkową oraz przedłuże-
nie i zmienność odstępu QT [15, 16], przez co może
zwiększyć skłonność do migotania komór (tab. 1).

Z badań epidemiologicznych wynika, że wskaź-
nik śmiertelności 5-letniej wśród chorych na cukrzycę
i neuropatię autonomiczną serca jest 5-krotnie wy-
ższy niż wśród chorych na cukrzycę, ale bez tego
powikłania [17].

W wielu badaniach sugerowano, że cukrzyca ma
bezpośredni, niekorzystny wpływ na serce, niezależ-
ny od zmian w tętnicach wieńcowych. Wykazywano
wzrost masy lewej komory i pogrubienie jej ściany oraz
upośledzenie czynności mięśnia sercowego. Zmiany
te były niezależne od wskaźnika masy ciała (BMI, body
mass index) i ciśnienia tętniczego [18].

Zaburzenia metaboliczne kardiomiocytów, mi-
kroangiopatia i neuropatia autonomiczna serca są
przyczynami powstania kardiomiopatii cukrzycowej,
zwiększającej częstość niewydolności serca stwier-
dzanej w populacji chorych na cukrzycę [19, 20].

Patofizjologiczny wpływ cukrzycy
na naczynia

Cukrzyca jest istotnym, niezależnym czynnikiem
ryzyka choroby wieńcowej, powodując przyspieszo-
ny i nasilony rozwój miażdżycy tętnic wieńcowych.

Znaczenie hiperglikemii
Badania koronarograficzne wykazują, że u cho-

rych na cukrzycę zmiany miażdżycowe w tętnicach
wieńcowych są bardziej nasilone niż u osób bez cu-
krzycy, niezależnie od innych czynników ryzyka cho-
rób układu sercowo-naczyniowego [21]. W tabeli 2

Tabela 1. Wpływ neuropatii autonomicznej na czynność
serca i naczyń u chorych na cukrzycę

Zaburzenie regulacji procesów biochemicznych i metabolicz-

nych kardiomiocytów

Zwiększenie reaktywności na noradrenalinę

Niestabilność ciśnienia tętniczego krwi

Nasilenie skłonności do skurczów tętnic wieńcowych

Zwiększenie częstości pracy serca w spoczynku

Przedłużenie i zmienność odstępu QT (zwiększenie

skłonności do migotania komór)

Tabela 2. Czynniki zwiększające ryzyko rozwoju miażdży-
cy u chorych na cukrzycę

Toksyczny wpływ glukozy

Stres oksydacyjny

Zaburzenia czynności śródbłonka

Zwiększenie aktywności prozakrzepowej i upośledzenie fibry-

nolizy

Dyslipidemia cukrzycowa

Rycina 2. Wpływ hiperglikemii na serce (glukotoksyczność); IRS (insulin receptor substrates) — substraty receptora insulinowego



Anna Czech, Patofizjologia wpływu cukrzycy na serce i naczynia

www.dp.viamedica.pl 135

podano najważniejsze czynniki zwiększające ryzyko
rozwoju miażdżycy u chorych na cukrzycę.

Głównym czynnikiem odpowiedzialnym za roz-
wój miażdżycy jest hiperglikemia. Jej aterogenny
wpływ polega na zwiększeniu glikacji białek, wywo-
ływaniu stresu oksydacyjnego, zaburzeń czynności
śródbłonka oraz nasileniu aktywności prozakrzepo-
wej [22] (ryc. 3).

Glikacja białek ściany naczyń — szczególnie ko-
lagenu — zmienia ich właściwości. Glikowany kola-
gen jest mniej podatny na trawienie pepsyną i kola-
genazą. Zwiększona liczba wiązań krzyżowych przy-
czynia się do wiązania krążących w krwi białek (albu-
min, IgG) przez grupy karbonylowe glukozy końco-
wych produktów glikacji (AGE), znajdujących się
w ścianie naczynia. Oba te procesy powodują postę-
pujące grubienie ściany naczyń, zwężenie ich światła
oraz zmniejszenie elastyczności [23]. Zmniejsza się
także reakcja wazodylatacyjna na działanie NO [24].

Glikacja dotyczy także błon komórkowych ery-
trocytów i płytek krwi, które są bardziej podatne na
agregację, oraz antytrombiny III, powodując zwięk-
szenie aktywności prozakrzepowej. Glikacji może
podlegać również fibryna, stając się mniej wrażliwa
na procesy fibrynolizy. Glikacja cholesterolu frakcji
LDL przyczynia się natomiast do zmniejszenia ich kli-
rensu i zwiększenia stężenia we krwi, a także do zwięk-
szenia skłonności cząsteczek cholesterolu frakcji LDL
do oksydacji i tworzenia komórek piankowatych [25].

Stres oksydacyjny
Hiperglikemia stymuluje także produkcję wol-

nych rodników kilkoma sposobami [26]. Należą do
nich: nieenzymatyczna glikacja, autooksydacja glu-
kozy i pobudzenie szlaku poliolowego. Wolne rod-

Rycina 3. Mechanizm patogenetycznego działania hiperglikemii na układ naczyniowy

niki, jeśli nie są wychwytywane przez antyoksydan-
ty, mogą uszkadzać czynność komórek b (co prowa-
dzi do hiperglikemii) oraz zwiększać oksydację lipi-
dów, które stają się toksyczne dla śródbłonka [27].
Działanie wolnych rodników przyczynia się do zwięk-
szenia przepuszczalności śródbłonka, pobudzenia
czynników wzrostu i uwalniania cząsteczek adhezyj-
nych, biorących udział w procesie wiązania płytek
i monocytów do śródbłonka. Ponadto, aktywują
płytki z uwolnieniem płytkopochodnego czynnika
wzrostu, tromboksanu A2 i 5-hydroksytryptofanu.
Dwa ostatnie czynniki mają silne właściwości ob-
kurczające naczynia i, w przypadku uszkodzenia
śródbłonka, mogą wywoływać skurcz naczynia.

Wolne rodniki mogą także aktywować mono-
cyty (makrofagi), które uwalniają cytokiny uszkadza-
jące śródbłonek.

Zmniejszenie biodostępności NO u osób z hiper-
glikemią jest spowodowane spadkiem jego produk-
cji przez śródbłonek i zwiększoną degradacją przez
wolne rodniki [28].

Rola zaburzeń śródbłonka i hemostazy
W cukrzycy zaburzenie czynności śródbłonka

charakteryzuje się nie tylko obniżeniem syntezy NO
i prostacykliny, lecz także zwiększonym wytwarzaniem
naczyniokurczących prostanoidów i endoteliny [29].
Endotelina 1 ma szczególne znaczenie w patogene-
zie zmian naczyniowych, ponieważ sprzyja powsta-
waniu stanów zapalnych oraz powoduje proliferację
i migrację komórek mięśni gładkich naczyń [30].

Zaburzona czynność śródbłonka przyczynia się
także do rozwoju trombofilii cukrzycowej, która zwięk-
sza ryzyko tworzenia skrzepu i upośledza fibrynoli-
zę. Na podstawie licznych badań stwierdzono, że
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hiperglikemia jest najważniejszym czynnikiem pato-
genetycznym zaburzeń krzepnięcia, wywoływanych
przez takie mechanizmy, jak: nieenyzmatyczna gli-
kacja, zmniejszenie ilości siarczanu heparanu w bło-
nie podstawnej włośniczek oraz stres oksydacyjny.
Znaczenie nieenzymatycznej glikacji omówiono po-
wyżej. W wielu badaniach doświadczalnych wyka-
zano, że w cukrzycy zmniejsza się wytwarzanie siar-
czanu heparanu przez śródbłonek, komórki śródbłon-
ka, narażone na działanie stresu oksydacyjnego, ha-
mują syntezę tego związku. Jego niedobór sprzyja po-
wstawaniu zakrzepów.

Najbardziej stałym objawem zaburzeń hemo-
statycznych w cukrzycy jest wzrost stężenia fibryno-
genu i czynnika von Willebranda, który jest uważany
za wskaźnik uszkodzenia śródbłonka [31]. Podwyższo-
ne są także stężenia czynników VII i X. Równocześnie
stwierdza się obniżoną aktywność antytrombiny III,
która jest naturalnym inhibitorem czynnika X. Maleje
także aktywność kofaktora II heparyny — proteazy,
która hamuje trombinę. Dodatkowo, zmniejsza się
stężenie białka C, które jest inhibitorem procesu
krzepnięcia [31].

Wzmożenie adhezji i agregacji płytek krwi, ob-
serwowane w cukrzycy, może być spowodowane nie
tylko glikacją, ale także zwiększoną syntezą trom-
boksanu A2 przez śródbłonek, zmniejszoną syntezą
prostacykliny, jak również zwiększoną aktywnością
inhibitorów glikoproteiny IIb/IIIa [32, 33].

W wyniku uszkodzenia czynności śródbłonka
przez hiperglikemię zaburzeniu ulega także układ
fibrynolizy. Maleje wytwarzanie aktywatora plazmino-
genu przez śródbłonek zarówno w cukrzycy typu 1,
jak i typu 2. Zmniejsza się także wytwarzanie trom-
bomoduliny i białka C [34]. Zwiększa się natomiast
synteza inhibitora aktywatora plazminogenu 1 (PAI-1,
plasminogen-activator inhibitor-1) [35, 36].

Dyslipidemia cukrzycowa
Hiperglikemia w istotny sposób łączy się z ate-

rogenną dyslipidemią. Określenie to obejmuje wzrost
stężenia małych, gęstych cząsteczek cholesterolu
frakcji LDL, niskie stężenie cholesterolu frakcji HDL
oraz hipertriglicerydemię. Obecność małych, gęstych
cząsteczek cholesterolu frakcji LDL (podklasy B)
3-krotnie zwiększa ryzyko zawału serca [37]. W wie-
lu badaniach stwierdzono także wyraźną zależność
między stężeniem cholesterolu frakcji nie-HDL a czę-
stością chorób układu sercowo-naczyniowego. Wzra-
stające stężenie cholesterolu frakcji nie-HDL wyka-
zuje znamienną, paraboliczną zależność ze wskaźni-
kiem ryzyka tych chorób, szczególnie choroby wień-
cowej serca [38].

W badaniu Lipid Research Clinics Program Fol-
low-up Study stężenie cholesterolu frakcji nie-HDL
było silniejszym czynnikiem ryzyka zgonu z powodu
choroby układu sercowo-naczyniowego niż stężenie
cholesterolu frakcji LDL [39].

Wysokie stężenie triglicerydów uznaje się za
niezależny czynnik ryzyka chorób układu sercowo-
-naczyniowego u pacjentów z cukrzycą [40], szcze-
gólnie u tych, u których podwyższone jest także stę-
żenie cholesterolu frakcji nie-HDL [41]. Wskaźnik ry-
zyka u chorych na cukrzycę z wysokim stężeniem tri-
glicerydów wynosił 1,54, natomiast u osób, u któ-
rych hipertriglicerydemia współistniała z wysokim
stężeniem cholesterolu frakcji nie-HDL wskaźnik ten
zwiększał się do 2,12 [41].

Nadciśnienie tętnicze a choroby
serca i naczyń u osób z cukrzycą

Częstość nadciśnienia tętniczego u chorych na
cukrzycę jest większa niż w populacji ogólnej. Wy-
stępuje ono u około 30–40% chorych na cukrzycę
typu 1 oraz u 60–70% chorych na cukrzycę typu 2.
Nadciśnienie przyspiesza rozwój i postęp mikro-
i makroangiopatii cukrzycowej, a także powoduje
uszkodzenie serca, w tym przerost i zaburzenie czyn-
ności rozkurczowej lewej komory. Wykazano, że
u chorych na cukrzycę zwiększa się podatność na-
czyń na uszkodzenia spowodowane wysokim ciśnie-
niem [42].

Nadciśnienie tętnicze często współistnieje
z cukrzycą jako składnik zespołu insulinooporności
w cukrzycy typu 2 lub objaw choroby nerek w cu-
krzycy typu 1. U osób z cukrzycą typu 1 jego rozwój
łączy się ściśle z mikroalbuminurią, a więc z nefro-
patią cukrzycową [43]. Zależność między nadciśnie-
niem a miażdżycą w cukrzycy typu 1 jest mniej udo-
kumentowana niż w cukrzycy typu 2, ale istnieją
dane, które wskazują, że podwyższone skurczowe
ciśnienie tętnicze zwiększa chorobowość i śmiertel-
ność z powodu zespołów makroangiopatii w tej sub-
populacji [44].

W rozwoju miażdżycy u chorych na cukrzycę
nadciśnienie tętnicze może mieć większe znaczenie
niż czynniki metaboliczne. Agmon i wsp. wykazali,
że w tej grupie chorych zmiany miażdżycowe w aor-
cie były 3-krotnie bardziej nasilone niż u osób bez
cukrzycy. Stwierdzono istotną zależność między skur-
czowym ciśnieniem tętniczym oraz ciśnieniem tętna
a nasileniem miażdżycy [45].

Często występujący w cukrzycy przerost lewej
komory serca zazwyczaj zależy nie tylko od nadciś-
nienia tętniczego, ale także od współistniejącej kar-
diomiopatii cukrzycowej [46]. Jak wynika z badania
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Strong Heart Study, nadciśnienie wyraźnie nasila hi-
pertrofię i dysfunkcję mięśnia sercowego oraz sztyw-
ność tętnic [18]. Zarówno w cukrzycy typu 1, jak
i typu 2 stwierdza się ponadto zmniejszenie elastycz-
ności tętnic, które klinicznie objawia się wzrostem
skurczowego ciśnienia tętniczego, ciśnienia tętna
oraz szybkości fali tętna [47]. Rozwój tego zaburze-
nia jest przede wszystkim następstwem zwiększonej
glikacji białek ściany tętnic i gromadzenia końcowych
produktów zaawansowanej glikacji oraz obecnością
zmian miażdżycowych.

Wiele badań klinicznych wskazuje, że dobra
kontrola ciśnienia tętniczego wyraźnie zmniejsza cho-
robowość i śmiertelność z przyczyn sercowo-naczy-
niowych w populacji chorych na cukrzycę [48–50]. Jest
to pośredni dowód na znaczenie nadciśnienia tętni-
czego w rozwoju powikłań sercowo-naczyniowych.

Odrębności kliniczne choroby niedokrwiennej
serca u osób z cukrzycą

Cukrzyca zmienia naturalną historię i obraz kli-
niczny choroby niedokrwiennej serca [51]. Objawy
niedokrwienia występują zwykle wcześniej — u cho-
rych z długotrwałą cukrzycą typu 1 pojawia się już
w 3. lub 4. dekadzie życia, a u chorych na cukrzycę
typu 2 w 5. lub 6. dekadzie życia, często jednak krótko
po rozpoznaniu cukrzycy, a nawet przed jej rozpo-
znaniem.

U osób z cukrzycą stwierdza się obecność licz-
nych czynników ryzyka choroby niedokrwiennej ser-
ca swoistych dla cukrzycy, a także od niej niezależ-
nych. Około 30% chorych na cukrzycę nie odczuwa
typowych objawów klinicznych niedokrwienia serca
(nieme niedokrwienie), co może być przyczyną opóź-
nienia rozpoznania i leczenia bezobjawowego niedo-
krwienia lub martwicy mięśnia sercowego.

Rokowanie u chorych na cukrzycę jest gorsze
niż u osób bez cukrzycy ze względu na:
— zwiększoną śmiertelność z powodu zawału serca;
— częstsze występowania niewydolności serca i za-

burzeń rytmu oraz przewodnictwa i wieloogni-
skowych zmian w tętnicach wieńcowych;

— częste współwystępowania innych zespołów na-
czyniowych na tle miażdżycy, takich jak udar
mózgu lub miażdżyca tętnic kończyn dolnych.

Podsumowanie
Cukrzyca powoduje 2–4-krotny wzrost choro-

bowości i śmiertelności z powodu chorób serca
i naczyń. Zwiększona chorobowość wynika z zabu-
rzeń metabolicznych i obecności licznych czynników
ryzyka swoistych dla cukrzycy, sprzyjających rozwo-
jowi miażdżycy oraz kardiomiopatii. Poprawę roko-

wania można uzyskać w wyniku wczesnego wykry-
wania czynników ryzyka oraz wdrożenia postępowa-
nia prewencyjnego i leczniczego.
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