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STRESZCZENIE
Cukrzyca jest waznym, niezaleznym czynnikiem ry-
zyka choréb serca. U oséb w srednim wieku chorych
na cukrzyce ryzyko chorobowosci i zgonu z przyczyn
sercowo-naczyniowych jest takie samo jak u oséb
bez cukrzycy, ktére przebylty juz zawat serca. Pato-
fizjologiczny wptyw cukrzycy na czynnosc i struktu-
re serca wynika z:
— zaburzen metabolicznych w komérkach miesnia
sercowego;
— mikroangiopatii serca;
— neuropatii autonomicznego unerwienia serca;
— 2zwiekszenia czestosci i nasilenia miazdzycy tet-
nic wiencowych;
— zwiekszenia czestosci nadcisnienia tetniczego.
Do gtéwnych mechanizméw powodujacych uszko-
dzenie funkgji i struktury kardiomiocytéw nalezg tok-
syczne dziatanie hiperglikemii i glikacja biatek serca.
Wywotany przez cukrzyce wzrost stezenia wolnych
kwaséw ttuszczowych i ciat ketonowych w osoczu
powoduje znaczne zahamowanie wychwytu i utle-
niania glukozy oraz mleczanéw, a takze nasilenie
wytwarzania energii na drodze g-oksydacji wolnych
kwasow ttuszczowych. Zmniejsza sie takze ekspresja
GLUT-1i GLUT-4, a w konsekwencji zmniejsza sie zdol-
nos¢ transportu glukozy do wnetrza kardiomiocytow.
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Hiperglikemia powoduje takze wzrost stezenia wol-
nych rodnikéw, uszkadzajacych funkcje zaréwno
biatek kurczliwych miesnia sercowego, jak i biatek
enzymatycznych.

Zwiekszona glikacja kolagenu jest przyczyng mecha-
nicznej sztywnosci miesnia sercowego i uposledze-
nia napetniania komér w rozkurczu.

Cukrzyca powoduje takze zwyrodnienie wtosniczek
serca (mikroangiopatie serca), ktére moze wptywac
na sprawno$¢ dostarczania tlenu i sktadnikéw od-
zywczych do migsnia sercowego.

Odnerwienie serca, bedace nastepstwem neuropatii
autonomicznej, sprzyja powstawaniu kardiomopatii
cukrzycowej, poniewaz zaburza regulacje czynnosci
biochemicznych i metabolicznych kardiomiocytéw.
Cukrzyca jest istotnym, niezaleznym czynnikiem ry-
zyka choroby wiencowej, powodujac przyspieszony
i nasilony rozwoj miazdzycy tetnic wiencowych. Hi-
perglikemia w istotny sposéb taczy sie z aterogenng
dyslipidemia, endoteliopatia, nadkrzepliwoscia
i uposledzeniem fibrynolizy, hiperurykemia i hiper-
homocysteinemia. Czestos¢ nadci$nienia tetniczego
i jego powiktan u chorych na cukrzyce jest co naj-
mniej 2-krotnie wigksza niz u oséb bez cukrzycy.
Naturalna historia choroby niedokrwiennej serca
u 0s6b z cukrzyca ulega przyspieszeniu. Szybciej do-
chodzi do wystapienia pierwszych objawéw niedo-
krwienia, zawatu i niewydolnosci serca oraz zgonu.
Nieme kliniczne zawaty serca wystepuja czesciej niz
u 0s6b bez cukrzycy, a bezobjawowe incydenty mar-
twicy wigza sie z wigkszag Smiertelnoscia niz zawaty
serca przebiegajace z béolem. U chorych na cukrzyce
rokowanie jest 2-3-krotnie gorsze w stosunku do
o0s6b z populacji ogoélnej.

Stowa kluczowe: cukrzyca, choroby serca i naczyn,
patofizjologia, konsekwencje kliniczne, odrebnosci
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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 choréb ukfa-
du sercowo-naczyniowego. Dotyczy ono przede
wszystkim chorych na cukrzyce typu 2, ale takze typu 1,
zwlaszcza powiktang nefropatig cukrzycowg [1].
Ryzyko to jest okoto 2-krotnie wigksze u mezczyzn
i 4-krotnie wigksze u kobiet w poréwnaniu z popu-
lacjg bez cukrzycy [2].

Wskazniki Smiertelnosci z przyczyn sercowo-na-
czyniowych u chorych na cukrzyce sg takze 2-3-krot-
nie wyzsze niz wskazniki Smiertelnosci z tych samych
przyczyn u os6b bez cukrzycy [3].

Haffner i wsp. wykazali, ze u chorych na cu-
krzyce typu 2 bez objawéw choroby wiericowej ry-
zyko zgonu z powodu zawatu serca jest takie samo
jak u oséb bez cukrzycy ale po przebytym zawale
serca [4].

Wigkszos¢ danych epidemiologicznych dotycza-
cych zwigzku miedzy chorobami uktadu sercowo-
-naczyniowego a cukrzyca to wyniki badan nad cu-
krzycq typu 2. Laing i wsp. badali smiertelnos¢
w grupie 23 751 chorych na cukrzyce typu 1. We
wszystkich grupach wiekowych wskazniki Smiertel-
nosci z powodu choroby niedokrwiennej serca byty
wyzsze niz w populacji ogdlnej, a szczeg6lnie u mto-
dych kobiet chorych na cukrzyce typu 1 [5]. Dane
uzyskane z badan epidemiologicznych, klinicznych,
a takze doswiadczalnych staty sie podstawg do uzna-
nia cukrzycy za wazny, niezalezny czynnik ryzyka
choréb serca i naczyn.

Wptyw cukrzycy
na czynnosc i strukture serca
Cukrzyca wptywa niekorzystnie na czynnos¢
i strukture serca poprzez wiele mechanizméw. Nalezg
do nich:
— zaburzenia metaboliczne w komérkach miesnia
sercowego;
— mikroangiopatia serca;
— neuropatia autonomicznego unerwienia serca;
— zwiekszenie czestosci i nasilenia zmian miazdzy-
cowych w tetnicach wiencowych;
— zwiekszenie czestosci nadcisnienia tetniczego.
W wielu pracach klinicznych i doswiadczalnych
przeprowadzonych na zwierzetach wykazano, ze
cukrzyca wywotuje znaczne zaburzenia metabolicz-
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Rycina 1. Metabolizm miesnia sercowego u chorych na cukrzyce

ne w sercu. Zmniejszone stezenie insuliny i/lub opor-
nos¢ komorek na jej dziatanie powodujg wzrost ste-
zenia wolnych kwaséw ttuszczowych, ciat ketonowych
i glukozy w osoczu (ryc. 1). Rdbwnoczesnie zmniejsza
sie ekspresja transportera glukozy 1 (GLUT-1, glucose
transporter) i GLUT-4, a w konsekwencji takze zdolnos¢
transportu glukozy do komoérek miesnia sercowego.

Stwierdzane w cukrzycy obnizenie aktywnosci
dehydrogenezy pirogronianowej w miocytach dodat-
kowo powoduje zmniejszenie utleniania pirogronia-
nu w mitochondriach i wynikajace z tego uposle-
dzenie utleniania glukozy i mleczanu [6]. Niewystar-
czajgce metabolizowanie glukozy w miesniu serco-
wym prowadzi do nasilenia wytwarzania energii na
drodze 3-oksydacji wolnych kwasow ttuszczowych.
Serce chorego na cukrzyce uzyskuje wiec acetylo-
koenzym A gtéwnie z kwaséw ttuszczowych i ciat
ketonowych [7]. Toksyczne produkty przemiany ttusz-
czowej mogq sie gromadzi¢ w komorce i wywoty-
wac kolejne niekorzystne efekty srodkomérkowe,
takie jak: zwiekszenie naptywu Ca*t*, zmniejszenie
naptywu Mg** oraz utrate K*. Notuje sie uposledze-
nie wyptywu Ca** z kardiomiocytéw w czasie roz-
kurczu na skutek obnizenia aktywnosci sarkoplazma-
tycznej pompy wapniowej, blokowanie ATP-zalezne-
go kanatu potasowego i uposledzenie aktywnosci
Nat/K* ATP-azy. Zwiekszenie produkcji diacylo-
-glicerolu pobudza aktywnos¢ kinazy biatkowej C
(PKC, protein kinase C — izoforma f3,), dodatkowo
przyczyniajac sie do zaburzen przepuszczalnosci

btony komérkowej kardiomiocytéw [6, 8] oraz do
rozwoju kardiomiopatii [9].

Nadmiar kwaséw ttuszczowych powoduje ich
kumulacje w kardiomiocytach i zjawisko tak zwanej
lipotoksycznosci, ktérego wynikiem moze by¢ upo-
sledzenie kurczliwosci serca [10-12].

Hiperglikemia niekorzystnie wptywa na miesien
sercowy poprzez wiele mechanizméw (ryc. 2). Jed-
nym z nich jest powodowanie insulinoopornosci, mie-
dzy innymi w wyniku glikacji biatek enzymatycznych,
takich jak substrat receptora insuliny [13]. Insulino-
opornos¢ hamuje naczyniorozkurczowa reakcje na
NO, a niedobér insuliny uposledza jego produkgcje.

Przewlekta hiperglikemia powoduje takze gli-
kacje innych biatek, na przyktad kolagenu, groma-
dzenie koncowych produktéw zaawansowanej gli-
kacji (AGE, advanced glycosylation end-pruducts).
Glikowany kolagen jest mniej podatny na degrada-
cje i gromadzi sie pozakomoérkowo, powodujac zwie-
kszenie mechanicznej sztywnosci i uposledzenie roz-
kurczu miesnia sercowego. Zmniejsza sie takze szyb-
kos¢ przewodzenia bodzcéw w sercu oraz obniza
sie proég migotania komér [14].

Koncowe produkty glikacji powoduja zwiek-
szong produkcje wolnych rodnikéw, ktére zabu-
rzaja czynnos¢ kanatéw jonowych, homeostaze
Ca™™ i czynnos¢ mitochondriow, a nawet inicjuja
apoptoze [12].

W sercu osoby z diugotrwata cukrzyca stwier-
dza sie takze zwyrodnienie wiosniczek serca (mikro-
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Rycina 2. Wptyw hiperglikemii na serce (glukotoksycznos¢); IRS (insulin receptor substrates) — substraty receptora insulinowego

angiopatie serca), charakteryzujace sie miedzy inny-
mi nieprawidtowq strukturg btony podstawnej wto-
sniczek, jej pogrubieniem i powstawaniem mikrotet-
niakdw. Zmiany te mogq wptywac na sprawnosc
dostarczania tlenu i sktadnikéw odzywczych do mie-
$nia sercowego [8] i w konsekwencji uposledzaja jego
wydolnos¢.

Hiperglikemia jest rowniez przyczyng powsta-
wania czynnosciowych i strukturalnych zmian w uner-
wieniu autonomicznym serca — parasympatycznym
i sympatycznym. Neuropatia autonomiczna serca
u chorych na cukrzyce zaburza regulacje proceséw
biochemicznych i metabolicznych w kardiomiocy-
tach, a takze powoduje zwigkszenie reaktywnosci
naczyn na noradrenaling, sktonnos¢ tetnic wienco-
wych do skurczéw, niestabilnos¢ cisnienia tetnicze-
go krwi, tachykardie spoczynkowg oraz przedfuze-
nie i zmiennos¢ odstepu QT [15, 16], przez co moze
zwiekszy¢ sktonnos¢ do migotania komoér (tab. 1).

Z badan epidemiologicznych wynika, ze wskaz-
nik smiertelnosci 5-letniej wsréd chorych na cukrzyce
i neuropatie autonomiczng serca jest 5-krotnie wy-
zszy niz wsréd chorych na cukrzyce, ale bez tego
powiktania [17].

Tabela 1. Wptyw neuropatii autonomicznej na czynnos¢
serca i naczyn u chorych na cukrzyce

Zaburzenie regulacji proceséw biochemicznych i metabolicz-
nych kardiomiocytow

Zwigkszenie reaktywnosci na noradrenaline

Niestabilnos¢ cisnienia tetniczego krwi

Nasilenie sktonnosci do skurczéw tetnic wiencowych
Zwigkszenie czestosci pracy serca w spoczynku

Przedtuzenie i zmiennos¢ odstepu QT (zwiekszenie

sktonnosci do migotania komér)

134

W wielu badaniach sugerowano, ze cukrzyca ma
bezposredni, niekorzystny wptyw na serce, niezalez-
ny od zmian w tetnicach wiencowych. Wykazywano
wzrost masy lewej komory i pogrubienie jej Sciany oraz
uposledzenie czynnosci miesnia sercowego. Zmiany
te byly niezalezne od wskaznika masy ciata (BMI, body
mass index) i cisnienia tetniczego [18].

Zaburzenia metaboliczne kardiomiocytéw, mi-
kroangiopatia i neuropatia autonomiczna serca sg
przyczynami powstania kardiomiopatii cukrzycowej,
zwigkszajacej czestos¢ niewydolnosci serca stwier-
dzanej w populacji chorych na cukrzyce [19, 20].

Patofizjologiczny wptyw cukrzycy
na naczynia

Cukrzyca jest istotnym, niezaleznym czynnikiem
ryzyka choroby wieficowej, powodujgc przyspieszo-
ny i nasilony rozwéj miazdzycy tetnic wiencowych.

Znaczenie hiperglikemii

Badania koronarograficzne wykazuja, ze u cho-
rych na cukrzyce zmiany miazdzycowe w tetnicach
wiencowych s3 bardziej nasilone niz u oséb bez cu-
krzycy, niezaleznie od innych czynnikéw ryzyka cho-
réb uktadu sercowo-naczyniowego [21]. W tabeli 2

Tabela 2. Czynniki zwiekszajace ryzyko rozwoju miazdzy-
cy u chorych na cukrzyce

Toksyczny wptyw glukozy

Stres oksydacyjny

Zaburzenia czynnosci srédbtonka

Zwigkszenie aktywnosci prozakrzepowej i uposledzenie fibry-
nolizy

Dyslipidemia cukrzycowa

www.dp.viamedica.pl
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podano najwazniejsze czynniki zwiekszajace ryzyko
rozwoju miazdzycy u chorych na cukrzyce.

Gtéwnym czynnikiem odpowiedzialnym za roz-
woéj miazdzycy jest hiperglikemia. Jej aterogenny
wptyw polega na zwiekszeniu glikacji biatek, wywo-
tywaniu stresu oksydacyjnego, zaburzen czynnosci
srodbtonka oraz nasileniu aktywnosci prozakrzepo-
wej [22] (ryc. 3).

Glikacja biatek sciany naczyn — szczegdlnie ko-
lagenu — zmienia ich wtasciwosci. Glikowany kola-
gen jest mniej podatny na trawienie pepsyng i kola-
genazy. Zwiekszona liczba wigzan krzyzowych przy-
czynia sie do wigzania krazacych w krwi biatek (albu-
min, 19G) przez grupy karbonylowe glukozy konco-
wych produktéw glikacji (AGE), znajdujacych sie
w $cianie naczynia. Oba te procesy powodujg poste-
pujace grubienie Sciany naczyn, zwezenie ich swiatta
oraz zmniejszenie elastycznosci [23]. Zmniejsza sie
takze reakcja wazodylatacyjna na dziatanie NO [24].

Glikacja dotyczy takze bton komérkowych ery-
trocytow i ptytek krwi, ktdre sg bardziej podatne na
agregacje, oraz antytrombiny I, powodujac zwigk-
szenie aktywnosci prozakrzepowej. Glikacji moze
podlegad réwniez fibryna, stajac sie mniej wrazliwa
na procesy fibrynolizy. Glikacja cholesterolu frakgji
LDL przyczynia sie natomiast do zmniejszenia ich kli-
rensu i zwiekszenia stezenia we krwi, a takze do zwiek-
szenia sktonnosci czasteczek cholesterolu frakcji LDL
do oksydacji i tworzenia komorek piankowatych [25].

Stres oksydacyjny

Hiperglikemia stymuluje takze produkcje wol-
nych rodnikéw kilkoma sposobami [26]. Nalezg do
nich: nieenzymatyczna glikacja, autooksydacja glu-
kozy i pobudzenie szlaku poliolowego. Wolne rod-
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niki, jesli nie s3 wychwytywane przez antyoksydan-
ty, moga uszkadzad czynnos¢ komorek S (co prowa-
dzi do hiperglikemii) oraz zwieksza¢ oksydacje lipi-
dow, ktoére stajg sie toksyczne dla srédbtonka [27].
Dziatanie wolnych rodnikéw przyczynia sie do zwigk-
szenia przepuszczalnosci srédbtonka, pobudzenia
czynnikéw wzrostu i uwalniania czasteczek adhezyj-
nych, bioracych udziat w procesie wigzania ptytek
i monocytéw do sréodbtonka. Ponadto, aktywuja
ptytki z uwolnieniem ptytkopochodnego czynnika
wzrostu, tromboksanu A2 i 5-hydroksytryptofanu.
Dwa ostatnie czynniki maja silne wtasciwosci ob-
kurczajace naczynia i, w przypadku uszkodzenia
srodbtonka, moga wywotywad skurcz naczynia.

Wolne rodniki moga takze aktywowaé mono-
cyty (makrofagi), ktére uwalniajg cytokiny uszkadza-
jace srodbtonek.

Zmniejszenie biodostepnosci NO u 0s6b z hiper-
glikemig jest spowodowane spadkiem jego produk-
¢ji przez srodbtonek i zwiekszong degradacja przez
wolne rodniki [28].

Rola zaburzen srédbtonka i hemostazy

W cukrzycy zaburzenie czynnosci srédbtonka
charakteryzuje sie nie tylko obnizeniem syntezy NO
i prostacykliny, lecz takze zwigkszonym wytwarzaniem
naczyniokurczacych prostanoidéw i endoteliny [29].
Endotelina 1 ma szczegdlne znaczenie w patogene-
zie zmian naczyniowych, poniewaz sprzyja powsta-
waniu stanoéw zapalnych oraz powoduje proliferacje
i migracje komorek miesni gtadkich naczyn [30].

Zaburzona czynnos¢ srodbfonka przyczynia sie
takze do rozwoju trombofilii cukrzycowej, ktdra zwiek-
sza ryzyko tworzenia skrzepu i uposledza fibrynoli-
ze. Na podstawie licznych badan stwierdzono, ze
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hiperglikemia jest najwazniejszym czynnikiem pato-
genetycznym zaburzen krzepniecia, wywotywanych
przez takie mechanizmy, jak: nieenyzmatyczna gli-
kacja, zmniejszenie ilosci siarczanu heparanu w bfo-
nie podstawnej wiosniczek oraz stres oksydacyjny.
Znaczenie nieenzymatycznej glikacji oméwiono po-
wyzej. W wielu badaniach doswiadczalnych wyka-
zano, ze w cukrzycy zmniejsza sie wytwarzanie siar-
czanu heparanu przez srodbtonek, komorki srédbton-
ka, narazone na dziafanie stresu oksydacyjnego, ha-
mujg synteze tego zwigzku. Jego niedobor sprzyja po-
wstawaniu zakrzepow.

Najbardziej statym objawem zaburzen hemo-
statycznych w cukrzycy jest wzrost stezenia fibryno-
genu i czynnika von Willebranda, ktory jest uwazany
za wskaznik uszkodzenia srodbtonka [31]. Podwyzszo-
ne s takze stezenia czynnikdw VIl i X. Réwnoczesnie
stwierdza sie obnizong aktywnos¢ antytrombiny lII,
ktéra jest naturalnym inhibitorem czynnika X. Maleje
takze aktywnos¢ kofaktora Il heparyny — proteazy,
ktéra hamuje trombine. Dodatkowo, zmniejsza sie
stezenie biatka C, ktére jest inhibitorem procesu
krzepniecia [31].

Wzmozenie adhezji i agregacji ptytek krwi, ob-
serwowane w cukrzycy, moze by¢ spowodowane nie
tylko glikacjg, ale takze zwiekszong syntezg trom-
boksanu A2 przez srédbtonek, zmniejszong syntezg
prostacykliny, jak réwniez zwiekszong aktywnoscig
inhibitorow glikoproteiny lib/llla [32, 33].

W wyniku uszkodzenia czynnosci srodbtonka
przez hiperglikemie zaburzeniu ulega takze uktad
fibrynolizy. Maleje wytwarzanie aktywatora plazmino-
genu przez srédbtonek zaréwno w cukrzycy typu 1,
jak i typu 2. Zmniejsza sie takze wytwarzanie trom-
bomoduliny i biatka C [34]. Zwieksza sie natomiast
synteza inhibitora aktywatora plazminogenu 1 (PAI-1,
plasminogen-activator inhibitor-1) [35, 36].

Dyslipidemia cukrzycowa

Hiperglikemia w istotny sposoéb taczy sie z ate-
rogenng dyslipidemia. Okreslenie to obejmuje wzrost
stezenia matych, gestych czasteczek cholesterolu
frakgji LDL, niskie stezenie cholesterolu frakcji HDL
oraz hipertriglicerydemie. Obecnos¢ matych, gestych
czgsteczek cholesterolu frakcji LDL (podklasy B)
3-krotnie zwieksza ryzyko zawatu serca [37]. W wie-
lu badaniach stwierdzono takze wyrazng zaleznos¢
miedzy stezeniem cholesterolu frakgji nie-HDL a cze-
stoscig chordb uktadu sercowo-naczyniowego. Wzra-
stajace stezenie cholesterolu frakcji nie-HDL wyka-
zuje znamienng, paraboliczng zaleznosc¢ ze wskazni-
kiem ryzyka tych choréb, szczegdlnie choroby wien-
cowej serca [38].

W badaniu Lipid Research Clinics Program Fol-
low-up Study stezenie cholesterolu frakcji nie-HDL
byto silniejszym czynnikiem ryzyka zgonu z powodu
choroby uktadu sercowo-naczyniowego niz stezenie
cholesterolu frakeji LDL [39].

Wysokie stezenie trigliceryddw uznaje sie za
niezalezny czynnik ryzyka choréb ukfadu sercowo-
-naczyniowego u pacjentow z cukrzycy [40], szcze-
golnie u tych, u ktérych podwyzszone jest takze ste-
zenie cholesterolu frakgji nie-HDL [41]. Wskaznik ry-
zyka u chorych na cukrzyce z wysokim stezeniem tri-
glicerydow wynosit 1,54, natomiast u os6b, u kté-
rych hipertriglicerydemia wspétistniata z wysokim
stezeniem cholesterolu frakcji nie-HDL wskaznik ten
zwigkszat sie do 2,12 [41].

Nadcisnienie tetnicze a choroby
serca i haczyn u oséb z cukrzyca

Czestos¢ nadcisnienia tetniczego u chorych na
cukrzyce jest wigksza niz w populacji ogélnej. Wy-
stepuje ono u okoto 30-40% chorych na cukrzyce
typu 1 oraz u 60-70% chorych na cukrzyce typu 2.
Nadcisnienie przyspiesza rozwoj i postep mikro-
i makroangiopatii cukrzycowej, a takze powoduje
uszkodzenie serca, w tym przerost i zaburzenie czyn-
nosci rozkurczowej lewej komory. Wykazano, ze
u chorych na cukrzyce zwieksza sie podatnos¢ na-
czyn na uszkodzenia spowodowane wysokim cisnie-
niem [42].

Nadcisnienie tetnicze czesto wspdfistnieje
z cukrzycg jako sktadnik zespotu insulinoopornosci
w cukrzycy typu 2 lub objaw choroby nerek w cu-
krzycy typu 1. U 0séb z cukrzyca typu 1 jego rozwoj
taczy sie scisle z mikroalbuminuriag, a wiec z nefro-
patig cukrzycowq [43]. Zaleznos¢ miedzy nadcisnie-
niem a miazdzycg w cukrzycy typu 1 jest mniej udo-
kumentowana niz w cukrzycy typu 2, ale istniejg
dane, ktére wskazuja, ze podwyzszone skurczowe
cisnienie tetnicze zwieksza chorobowos¢ i Smiertel-
nos¢ z powodu zespotéw makroangiopatii w tej sub-
populacji [44].

W rozwoju miazdzycy u chorych na cukrzyce
nadcisnienie tetnicze moze mie¢ wigksze znaczenie
niz czynniki metaboliczne. Agmon i wsp. wykazali,
ze w tej grupie chorych zmiany miazdzycowe w aor-
cie byly 3-krotnie bardziej nasilone niz u oséb bez
cukrzycy. Stwierdzono istotng zaleznos¢ miedzy skur-
czowym cisnieniem tetniczym oraz cisnieniem tetna
a nasileniem miazdzycy [45].

Czesto wystepujacy w cukrzycy przerost lewej
komory serca zazwyczaj zalezy nie tylko od nadcis-
nienia tetniczego, ale takze od wspdtistniejacej kar-
diomiopatii cukrzycowej [46]. Jak wynika z badania
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Strong Heart Study, nadcisnienie wyraznie nasila hi-
pertrofie i dysfunkcje miesnia sercowego oraz sztyw-
nos¢ tetnic [18]. Zarbwno w cukrzycy typu 1, jak
i typu 2 stwierdza sig¢ ponadto zmniejszenie elastycz-
nosci tetnic, ktére klinicznie objawia sie wzrostem
skurczowego cisnienia tetniczego, cisnienia tetna
oraz szybkosci fali tetna [47]. Rozwdj tego zaburze-
nia jest przede wszystkim nastepstwem zwiekszonej
glikacji biatek sciany tetnic i gromadzenia koncowych
produktéw zaawansowanej glikacji oraz obecnoscia
zmian miazdzycowych.

Wiele badan klinicznych wskazuje, ze dobra
kontrola cisnienia tetniczego wyraznie zmniejsza cho-
robowos¢ i Smiertelnos¢ z przyczyn sercowo-naczy-
niowych w populacji chorych na cukrzyce [48-50]. Jest
to posredni dowdd na znaczenie nadcisnienia tetni-
czego w rozwoju powiktan sercowo-naczyniowych.

Odrebnosci kliniczne choroby niedokrwiennej
serca u os6b z cukrzycg

Cukrzyca zmienia naturalna historie i obraz kli-
niczny choroby niedokrwiennej serca [51]. Objawy
niedokrwienia wystepujg zwykle wczesniej — u cho-
rych z dtugotrwatg cukrzyca typu 1 pojawia sie juz
w 3. lub 4. dekadzie zycia, a u chorych na cukrzyce
typu 2 w 5. lub 6. dekadzie zycia, czesto jednak krotko
po rozpoznaniu cukrzycy, a nawet przed jej rozpo-
znaniem.

U os6b z cukrzyca stwierdza sie obecnos¢ licz-
nych czynnikoéw ryzyka choroby niedokrwiennej ser-
ca swoistych dla cukrzycy, a takze od niej niezalez-
nych. Okoto 30% chorych na cukrzyce nie odczuwa
typowych objawoéw klinicznych niedokrwienia serca
(nieme niedokrwienie), co moze by¢ przyczyng opdz-
nienia rozpoznania i leczenia bezobjawowego niedo-
krwienia lub martwicy miesnia sercowego.

Rokowanie u chorych na cukrzyce jest gorsze
niz u oséb bez cukrzycy ze wzgledu na:

— zwiekszong $miertelnos¢ z powodu zawatu serca;

— czestsze wystepowania niewydolnosci serca i za-
burzen rytmu oraz przewodnictwa i wieloogni-
skowych zmian w tetnicach wiencowych;

— czeste wspotwystepowania innych zespotéw na-
czyniowych na tle miazdzycy, takich jak udar
modzgu lub miazdzyca tetnic konczyn dolnych.

Podsumowanie

Cukrzyca powoduje 2—4-krotny wzrost choro-
bowosci i smiertelnosci z powodu choréb serca
i naczyn. Zwigkszona chorobowos¢ wynika z zabu-
rzeh metabolicznych i obecnosci licznych czynnikéw
ryzyka swoistych dla cukrzycy, sprzyjajagcych rozwo-
jowi miazdzycy oraz kardiomiopatii. Poprawe roko-

wania mozna uzyska¢ w wyniku wczesnego wykry-
wania czynnikéw ryzyka oraz wdrozenia postepowa-
nia prewencyjnego i leczniczego.
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