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Zawal serca u 23-letniej pacjentki
od 16 lat chorujacej na cukrzyce typu 1

Myocardial infarction in a 23-year old patient with 16 years history of type 1 diabetes

STRESZCZENIE

Prezentowany przypadek dotyczy 23-letniej pacjentki
od 16 lat chorujacej na cukrzyce typu 1 powikfanej
nefropatig w stadium niewydolnosci nerek oraz re-
tinopatia proliferacyjnag. Chorg przyjeto do szpitala
z powodu narastajacej dusznosci spoczynkowej.
Dotychczas u pacjentki nie wystepowaty objawy
choréb uktadu krazenia. W badaniu klinicznym i ra-
diologicznym stwierdzono cechy lewokomorowej
niewydolnosci serca. Na podstawie wywiadu, bada-
nia przedmiotowego oraz badan dodatkowych roz-
poznano przebyty zawat serca. Badanie koronaro-
graficzne ujawnito wielonaczyniowe i wieloodcinko-
we zmiany w naczyniach wiencowych. Chorej nie
zakwalifikowano do leczenia kardiochirurgicznego
z powodu niewydolnosci nerek. Z tej przyczyny zre-
zygnowano rowniez z przeszczepienia serca. W cza-
sie dalszej obserwacji nie notowano dolegliwosci
bélowych o charakterze wiehcowym. Pogarszanie
stanu kontroli metabolicznej cukrzycy nasilato obja-
wy niewydolnosci serca.

Stowa kluczowe: cukrzyca typu 1, nefropatia,
zawat serca

ABSTRACT
The case presented is a 23-year old female patient
with type 1 diabetes for 16-years. The clinical cour-
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se was complicated by proliferative retinopathy,
neuropathy and nephropathy at the stage of renal
insufficiency. The patient was admitted to the ho-
spital due to increasing dyspnoe at rest. Before ad-
mission there were no symptoms of heart disease.
Clinical examination and X-ray showed signs of left
ventricular failure. Based on the history, clinical exa-
mination and additional procedures (laboratory fin-
dings, X-ray, echocardiography) she was diagnosed
to have recently suffered from a myocardial infarc-
tion. Coronarography revealed multiple and diffu-
sed changes in the coronary arteries. The patient was
disqualified from any cardiac surgical intervention
due to chronic renal insufficiency. Because of this,
she was also disqualified from heart transplantation.
At follow-up we did not observe any clinical symp-
toms of coronary disease. Worsening of metabolic
control of diabetes tended to increase the symptoms
of heart failure.

Key words: diabetes mellitus type 1, nephropatia,
myocardial infarction

Na Oddziat Choréb Wewnetrznych i Diabeto-
logii Szpitala im. Franciszka Raszei w Poznaniu
w ramach ostrego dyzuru przyjeto 23-letnig student-
ke z powodu narastajacej od 3 dni dusznosci spo-
czynkowej, kaszlu oraz podwyzszonej cieptoty ciata
do 39,5°C. U chorej w 7. roku zycia rozpoznano cu-
krzyce typu 1. Od 4 lat pacjentka byta pod opieka
Przyszpitalnej Poradni Diabetologicznej, do ktorej
uczeszczatfa niesystematycznie. Przy przejsciu z po-
radni pediatrycznej do internistycznej stwierdzono
u niej cechy retinopatii proliferacyjnej oraz nefropa-
tii cukrzycowej z jawnym biatkomoczem (IV okres
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wg Mogensena). Z wywiadu wiadomo, ze stan wy-
réwnania metabolicznego cukrzycy byt w tym okre-
sie niezadowalajacy (HbA, w granicach 8,6-13,9%),
mimo wdrozenia okoto 4 lata wczesniej intensywnej
czynnosciowej insulinoterapii. Za kazdym razem po
uzyskaniu poprawy wyréwnania metabolicznego cho-
ra rezygnowata z prowadzenia systematycznej samo-
kontroli. Zwigzany z tym brak adaptacji dawek insuli-
ny przed positkami prowadzit do wystepowania sta-
néw hipo- i hiperglikemii. Dotychczas u chorej nie byto
objawéw choréb uktadu krazenia. Pacjentka palita
okoto 10 papieroséw na dobe. W jej rodzinie nie od-
notowywano przypadkéw wczesnego wystepowania
schorzen ukfadu sercowo-naczyniowego.

W badaniu przedmiotowym przy przyjeciu do
szpitala stwierdzono nastepujace odchylenia od stanu
prawidtowego: czynnosc¢ serca 120/min, liczne trzesz-
czenia nad polami ptucnymi, obrzeki korczyn dolnych

oraz wartos¢ cisnienia tetniczego 170/90 mm Hg.
W elektrokardiogramie spoczynkowym w momen-
cie przyjecia zarejestrowano odchylenia od stanu pra-
widtowego, ktérych nie obserwowano w poprzed-
nich badaniach: rytm zatokowy miarowy 125/min,
patologiczny zatamek Q w odprowadzeniach V4-V6,
brak progresji zatamka R od V1 do V3, ptytkie ujemne
symetryczne zatamki T w I, Ill, aVF, V5i V6 (ryc. 1).
W kolejnych badaniach EKG stwierdzano podobna
morfologie zapisu. W dniu przyjecia w wynikach
badan laboratoryjnych stwierdzono nastepujace
odchylenia od normy: OB 30 mm/h, leukocyty 14 G/,
stezenie glukozy we krwi 280 mg%, stezenie HbA,_
13,1%, stezenie kreatyniny 2,44 mg/dl, mocznika
99 mg/dl, CRP 21 mg/dl, stezenie cholesterolu catko-
witego 338 mg/d|, cholesterolu frakcji HDL 48 mg/dI,
cholesterolu frakcji LDL 270 mg/dI, triglicerydéw
100 mg/dl. W badaniu ogélnym moczu stwierdzono
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Rycina 1. Wyniki badania elekrokardiograficznego u chorej E.S.
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glukozurie 2,8 g/l, biatkomocz 1,0 g/I. Wyktadniki bio-
chemiczne niedokrwienia migsnia sercowego w dniu
przyjecia oraz w nastepnych dniach nie pozwalaty
na rozpoznanie ostrego zawatu serca (troponina
< 1,0j.). W badaniu radiologicznym ujawniono po-
wiekszong w catosci sylwetke serca, poszerzenie na-
czyn do gornych ptatéow ptuc oraz plamiste zagesz-
czenia migzszu ptucnego w segmencie podstawnym
tylnym pfata dolnego prawego. Rozpoznano wstepnie:
niewydolnos¢ serca, prawostronne zapalnie ptuc, praw-
dopodobnie przebyty zawat serca, cukrzyce typu 1 po-
wiktang retinopatig proliferacyjng oraz nefropatig
cukrzycowa w stadium niewydolnosci nerek.

W badaniu echokardiograficznym (aparat Hew-
lett Packard SONOS 2500) stwierdzono istotne za-
burzenia kurczliwosci: dyskineze segmentéw ko-
niuszkowych, akineze segmentu srodkowego sciany
przedniej, hipokineze segmentéw srodkowych prze-
grody miedzykomorowej, sciany bocznej oraz seg-
mentu podstawnego sciany dolnej. Wielkos¢ frakgji
wyrzutowej mierzona metoda Simpsona wynosita
29%. Na podstawie badania echokardiograficznego
rozpoznano przebyty zawat serca (ryc. 2). Podczas
hospitalizacji w 24-godzinnym badaniu EKG metoda
Holtera (Pathfinder 700) nie stwierdzono istotnych
zmian odcinka ST i zaburzen rytmu serca. Oceniono
réwniez wybrane czasowe parametry zmiennosci
rytmu serca [SNN 50 liczba par kolejnych odstepow
NN, dla ktérych réznica czasu trwania odstepu NN
jest wieksza niz 50 ms; SDNN (ms) — odchylenie stan-
dardowe ze sredniej dtugosci wszystkich odstepdw
NN; RMSSD — pierwiastek kwadratowy z sumy kwa-
dratow odlegtosci miedzy kolejnymi odstepami NN;
Triangle Index — catkowita liczba odstepéw NN po-
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Rycina 2. Badanie echokardiograficzne u pacjentki E.S.

dzielona przez liczbe odstepéw NN o najczesciej spo-
tykanym czasie trwania — eliminacja artefaktéw].
Odnotowano niskie wartosci wszystkich ocenianych
parametréw, ktére wskazywaty na obecnos¢ neuro-
patii uktadu autonomicznego serca (SNN 50 = 61;
SDNN = 18 ms; RMSSD = 12; Triangle Index = 16).
Srednie dobowe cisnienie tetnicze oceniane na pod-
stawie 24-godzinnej kontroli (Mobil-o-Graf) wyno-
sito 123/82 mm Hg (dzienne 124/84 mm Hg, nocne
121/79 mm Hg). Nie wykazano obnizenia sredniego
cisnienia tetniczego w godzinach nocnych o wiecej
niz 10% w stosunku do jego srednich wartosci
w ciggu dnia (non dipper).

Po ustgpieniu objawdéw niewydolnosci serca
oceniono perfuzje miesnia sercowego metoda tomo-
grafii emisyjnej pojedynczego fotonu (SPECT, single
photon emission computed tomography) z uzyciem
gamma-kamery firmy Siemens z systemem ICON 6.0.3.
Badanie wykonano w spoczynku oraz po farmako-
logicznej indukgji niedokrwienia miesnia sercowego za
pomoca dipirydamolu w dawce 0,56 mg/kg masy ciafa.
Zastosowano radiofarmaceutyk MIBI (metoksy-izobu-
tylo-izonitryl) znakowany %™ Tc w dawce 2 x 20 mCi.
W badaniu SPECT, zaréwno w spoczynku, jak i po
wywotaniu niedokrwienia, u pacjentki stwierdzono
zaburzenia perfuzji miesnia sercowego, obejmujace
koniuszek, sciane przednig oraz segmenty przyko-
niuszkowe sciany dolnej i bocznej. W trybie plano-
wym wykonano badanie koronarograficzne, w kté-
rym zaobserwowano nastepujace zmiany w lewej
tetnicy wiencowej: gataz zstepujaca przednia ampu-
towana i wypetniajaca sie sladowo przez naczynia
krazenia obocznego, gataz okalajagca wypetniajgca
sie z opdznieniem i amputowana w czesci srodko-
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Rycina 3. Badanie koronarograficzne u pacjentki E.S.

wej, gataz marginalna zwezona w miejscu odejscia
(ryc. 3). Prawa tetnica wienncowa wypetniata sie sla-
dowo, w 1/3 blizszej czesci byta amputowana.
Z powodu stwierdzonego stanu klinicznego i obec-
nosci wielonaczyniowych, wieloodcinkowych zmian
w naczyniach wiencowych nie przeprowadzono pro-
cedur rewaskularyzacyjnych. Ponadto, ze wzgledu na
nefropatie cukrzycowa w stadium niewydolnosci
nerek odstgpiono od zamiaru przeszczepienia serca.
Pacjentka od 5 lat znajduje sie pod scista kon-
trolg ambulatoryjna diabetologiczng, kardiologiczng
oraz nefrologiczng. Okresowo nasilajgce sie objawy
niewydolnosci serca usteuje po leczeniu ambulato-
ryjnym lub podczas krétkotrwatych hospitalizacji.
Wykonywane kontrolne badania echokardiograficz-
ne wykazujg wyrazng zaleznos¢ wielkosci frakgji
wyrzutowej od aktualnego stanu wyréwnania me-
tabolicznego cukrzycy. Pacjentka, mimo istotnych
wielonaczyniowych zmian w naczyniach wienco-
wych, nie odczuwa typowych bélow wierncowych.

Komentarz

Cukrzyca, z powodu kumulacji wielu niekorzyst-
nych zjawisk patofizjologicznych, jest istotng przy-
czyna wzrostu czestosci powikfan sercowo-naczynio-
wych we wszystkich grupach wiekowych, niezalez-
nie od pfci i typu schorzenia [1, 2]. W badaniu
EURODIAB IDDM Complications Study, obejmujgcym
chorych na cukrzyce typu 1 trwajacg $rednio okoto
15 lat, choroby uktadu krazenia stwierdzano u oko-
to 9% mezczyzn oraz u 10% kobiet [3]. W grupie
chorych na cukrzyce sposréd wszystkich zaburzen
czynnosci uktadu sercowo-naczyniowego gtéwng
przyczyng zgonow jest choroba niedokrwienna ser-
ca [4, 5]. Prawie 70% zawatdw serca wystepujgcych

przed 45 rokiem zycia stwierdza sie u chorych na
cukrzyce, zwtaszcza typu 1 [6-8]. Choroba niedo-
krwienna serca jest przyczyna 40-50% zgondw wsréd
chorych na cukrzyce typu 1, rzadko jednak rozpo-
znaje sie jg przed wystgpieniem ostrego zespotu
wiencowego, niewydolnosci serca lub nagtego zgo-
nu [9, 10]. Zwiekszone ryzyko $mierci z powodu po-
wiktan sercowo-naczyniowych ujawnia sie w tej gru-
pie chorych juz w 3. dekadzie zycia. Dotyczy to zwiasz-
cza pacjentéw z nefropatig cukrzycowa [11, 12]. Wielu
autorow wykazato w badaniach, ze mikroalbuminu-
ria jest gtéwnym czynnikiem ryzyka choroby niedo-
krwiennej serca. Dodatkowo wigze sie ona z wyste-
powaniem standw sprzyjajacych powiktaniom ser-
cowo-naczyniowym, takich jak: zaburzenia gospo-
darki lipidowej [13], nadcisnienie tetnicze [14],
hiperfibrynogenemia i inne nieprawidtowosci w zakre-
sie uktadu krzepniecia [15, 16]. W przebiegu cukrzy-
cy wiele czynnikéw ryzyka choroby niedokrwiennej
serca wspotistnieje, modyfikujac sie wzajemnie, a ich
dziafanie aterogenne sumuje sig, prowadzac do szyb-
kiego postepu zmian naczyniowych. Nadcisnienie
tetnicze, ktére w wiekszosci przypadkow jest elemen-
tem zespotu objawow nefropatii cukrzycowej, istot-
nie zwieksza zagrozenie przedwczesnym zgonem
z powodu choroby niedokrwiennej serca w przebie-
gu cukrzycy typu 1 [17, 18]. Stwierdzono réwniez,
ze zaburzenia dobowego rytmu cisnienia tetniczego
mogg miec¢ znaczenie w patogenezie choroby nie-
dokrwiennej serca [19]. Dyslipidemia wystepujaca
u chorych na cukrzyce typu 1 najczesciej jest wyni-
kiem nieprawidtowego wyréwnania metaboliczne-
go. Moze by¢ jednak takze elementem zespotu ner-
czycowego w przebiegu nefropatii cukrzycowej lub
nastepstwem rodzinnego wystepowania zaburzen
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gospodarki lipidowej. Dowiedziono, ze prawidiowe
wyréwnanie metaboliczne cukrzycy typu 1 jest naj-
skuteczniejszg metoda prewencji zaburzen lipido-
wych i zmniejsza tym samym postep zmian miazdzy-
cowych [20, 21].

U chorych z zaburzeniami gospodarki weglowo-
danowej negatywne skutki palenia tytoniu sg bardziej
widoczne niz w populacji oséb bez cukrzycy. Zrozu-
miate jest wiec, ze natdg ten 3-krotnie zwieksza i tak
juz wysokg smiertelnos¢ z powodu choroby niedo-
krwiennej serca u chorych na cukrzyce. Palenie tytoniu
nasila zaburzenia lipidowe, pogarsza kontrole glikemii
oraz moze podwyzszac cisnienie tetnicze [17-19].

Pojawienie sie w przebiegu cukrzycy mikroal-
buminurii lub jawnego biatkomoczu, a nastepnie
zwiekszonego stezenia kreatyniny we krwi traktuje
sie obecnie jako czuty wskaznik ryzyka miazdzycy
i jej powiktan [22]. Pacjenci z nefropatig umierajg
bowiem czesciej z powodu choroby niedokrwiennej
serca niz z powodu niewydolnosci nerek [23]. Za-
grozenie zawatem serca u chorych z biatkomoczem
jest 12-krotnie wieksze niz w populacji ogdlnej [8].
Choroba wierncowa wystepuje u wiekszosci chorych
z nefropatig cukrzycowq, lecz czesto przebiega
bezobjawowo. Wykazano, ze nieme niedokrwienie ser-
ca (SM, silent myocardial infarction) u chorych na cu-
krzyce z mikroalbuminurig wystepuje zdecydowanie
czesciej niz w populacji 0séb bez tych zaburzen [24].
Dysfunkcja uktadu autonomicznego serca, potwier-
dzona w testach klinicznych lub za pomocg innych
metod diagnostycznych, znacznie zwieksza prawdo-
podobienstwo wystgpienia SMI, cho¢ zaleznosci tej
nie udowodniono. Czes$¢ autoréw sugeruje, ze SMI
wigze sie raczej z obecnoscig znacznych zmian na-
czyniowych, a nie zaburzen uktadu autonomiczne-
go [25].

Powtarzajgce sie SMI mogg prowadzi¢ do roz-
woju kardiomiopatii niedokrwiennej. U chorych na
cukrzyce z SMI objawy niewydolnosci serca ujawniajg
sie znacznie wczesniej niz w grupie 0s6b bez niedo-
krwienia. Nawracajace epizody niedokrwienne po-
wodujg zaburzenia funkcji rozkurczowej, a w pdz-
niejszym czasie takze funkcji skurczowej [26]. Brak
typowych dolegliwosci bélowych w klatce piersio-
wej lub niecharakterystyczne ekwiwalenty niedo-
krwienia migsnia sercowego (ostabienie tolerancji
wysitku, zastabniecia z utratg przytomnosci niezwia-
zane z hipoglikemia, zaburzenia rytmu serca), a tak-
ze nieme klinicznie niedokrwienia miesnia sercowego
nie skfaniajg niestety do podjecia wczesnej diagnosty-
ki kardiologicznej. Nietypowy przebieg kliniczny cho-
roby niedokrwiennej serca u chorych na cukrzyce

istotnie zwieksza Smiertelnos¢ okotozawatowsg, upo-
sledzenie funkcji lewej komory po zawale serca oraz
ryzyko ponownego epizodu wiencowego [27].

Ocena angiograficzna w tej grupie osob zazwy-
czaj ujawnia bardzo zaawansowane zmiany miazdzy-
cowe: chorobe wielonaczyniowa, wieloodcinkowe
zmiany w naczyniach wiencowych, mniejszy kaliber
zajetych naczyn. Taki wynik badania koronarogra-
ficznego czesto uniemozliwia zastosowanie inwazyj-
nych metod leczenia choroby niedokrwiennej serca
[28, 29]. Dlatego wykrycie zmian naczyniowych
u chorych na cukrzyce jeszcze przed ujawnieniem sie
objawow klinicznych moze by¢ podstawg do zmniej-
szenia smiertelnosci w tej populacji chorych. Szcze-
golnego znaczenia nabiera wiec wczesna, nieinwa-
zyjna diagnostyka kardiologiczna, zwtaszcza gdy
poza hiperglikemiag wspotistniejg inne czynniki ryzy-
ka choroby niedokrwiennej serca. Jej wczesne roz-
poznanie u chorych na cukrzyce daje szanse na wdro-
zenie odpowiednich dziatan prewencyjnych i leczni-
czych, poprawiajacych rokowanie w tej szczegdlnej
grupie pacjentow.

Aktualnie zaleca sie przeprowadzanie nieinwa-
zyjnej diagnostyki kardiologicznej, jezeli wystepujg
typowe, a takze mato charakterystyczne objawy krg-
zeniowe, nieprawidtowy zapis EKG, zmiany miazdzy-
cowe w tetnicach szyjnych lub tetnicach konczyn
dolnych u pacjentéw w wieku powyzej 35 lat lub
u chorych na cukrzyce trwajgca ponad 25 lat. Do-
datkowym wskazaniem do wczesniejszego przepro-
wadzenia szczegotowych badan jest wystepowanie
2 lub wiecej czynnikdw ryzyka choroby niedokrwien-
nej serca wspdftistniejgcych z cukrzyca [30]. Nie za-
wsze jednak coroczna ocena kardiologiczna chorych
na cukrzyce typu 1 jest statym elementem opieki dia-
betologicznej. Ponadto, opracowane przez rézne
osrodki standardy diagnostyczne choroby niedo-
krwiennej serca u chorych na cukrzyce nie sq w petni
satysfakcjonujace. Oparto je bowiem przede wszyst-
kim na badaniach klinicznych dotyczacych zupetnie
innej grupy — chorych na cukrzyce typu 2. Nieliczne
dotychczas obserwacje dokonane wsréd chorych na
cukrzyce typu 1 wskazujg natomiast na potrzebe in-
tensywnego postepowania prewencyjnego i diagno-
stycznego mimo mtodego wieku, poniewaz dtugi
czas trwania cukrzycy uznano ostatnio za niezalez-
ny czynnik ryzyka choroby niedokrwiennej serca [31].
Ponadto chorzy z nefropatiag cukrzycowa naleza
prawdopodobnie do grupy szczegdlnie wysokiego
ryzyka powiktan sercowo-naczyniowych, nierzadko
konczacych sie nieodwracalnym uszkodzeniem mie-
$nia sercowego, ktdre jest konsekwencjg rozwijaja-
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cych sie w naczyniach krwionosnych zmian o cha-
rakterze makroangiopatii, mikroangiopatii, neuropa-
tii autonomicznego uktadu nerwowego oraz nadcis-
nienia tetniczego, a takze zaburzen metabolicznych
na poziomie komérkowym [29].
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