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STRESZCZENIE

WSTEP. Smiertelnosc wsréd chorych na cukrzyce
w trakcie zawalu serca jest wysoka. Nie ma jedno-
znacznych danych na temat znaczenia zaawansowa-
nia choroby wiencowej u chorych na cukrzyce typu
2 oraz wplywu zastosowania mechanicznej rewasku-
laryzacji technika przezskérnej angioplastyki wien-
cowej (PTCA — percutaneous transluminal corona-
ry angioplasty) na wyniki leczenia chorych z zawa-
lem serca.

MATERIAL | METODY. Wszyscy chorzy na cukrzyce
typu 2 z ostrym zawalem serca (n = 54) zostali pro-
spektywnie wlaczeni do badania polegajacego na
natychmiastowym wykonaniu koronarografii i dal-
szej kwalifikacji do udroznienia zamknietegogrupy
naczynia metoda PTCA. Oceniano wynik leczenia
szpitalnego oraz wynik odlegly w poréwnaniu z lo-
sowo wybrana grupa chorych bez cukrzycy (n = 358)
wlaczonych do tego samego badania.

WYNIKI. Na podstawie badan angiograficznych wy-
kazano, ze miejsca zamkniecia naczyn wiencowych
w obu grupach byly podobne. Zmiany wielonaczy-
niowe i wstrzas kardiogenny wystepowaly czesciej
grupy grupy
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w grupie chorych na cukrzyce: 69% vs 51% i 21 vs
10% (p < 0,02). Bezposredni wynik PTCA w obu gru-
pach byl dobry u 90% chorych. Smiertelnosc po 30
dniach wyniosla 13% w grupie chorych na cukrzyce
typu 2 i 5% wsrod chorych bez cukrzycy (p < 0,04).
Frakcja wyrzutowa lewej komory w grupie chorych
na cukrzyce przed wypisaniem ze szpitala wyniosla
48 + 17% vs 55 = 15% (p < 0,05). Smiertelnosc rok
po wypisie wyniosla 11% vs 4%, odpowiednio w gru-
pach z cukrzyca i bez cukrzycy (p < 0,02). Analiza
wieloczynnikowa wykazala, ze cukrzyca typu 2 jest
niezaleznym czynnikiem ryzyka smiertelnosci wcze-
snej, ale nie pézne;j.

WNIOSKI. Bezposrednio wykonywane PTCA jest bez-
piecznym i skutecznym postepowaniem u chorych
z cukrzyca typu 2 i ostrym zawalem serca. Smiertel-
nosc po 30 dniach w grupie niewyselekcjonowanych
chorych na cukrzyce w tym badaniu wyniosla
< 15%. Bardziej zaawansowana miazdzyca tetnic
wiencowych oraz wstrzas kardiogenny sa odpowie-
dzialne za wieksza smiertelnosc w przebiegu ostre-
go zawalu serca u chorych na cukrzyce typu 2 w po-
réwnaniu z osobami bez cukrzycy.

ABSTRACT

OBJECTIVE. Mortality in diabetic patients with acu-
te myocardial infarction (Ml) is high. The significan-
ce of the pretreatment coronary status in type 2 dia-
betic patients with acute MI, as well as the effect of
mechanical revascularization using percutaneous
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transluminal coronary angioplasty (PTCA), has not
been established.

RESEARCH DESIGN AND METHODS. All patients with
type 2 diabetes and acute MI (n = 54) were pro-
spectively enrolled into a study of immediate coro-
nary angiography to guide PTCA of the occluded
infarct vessel. Hospital and long-term course were
assessed and compared with an unselected control
group of nondiabetic patients (n = 358) who were
enrolled in the same study.

RESULTS. Angiography showed that sites of occlu-
sion and acute coronary flow were similar in both
groups. Multivessel disease and shock were more
common in type 2 diabetic versus nondiabetic pa-
tients: 69 vs. 51% and 21 vs. 10% (P< 0.02), respec-
tively. Direct PTCA was successful in >90% in both
groups. Mortality after 30 days was 13% in type 2
diabetic patients versus 5% in patients without dia-
betes (P< 0.04). Left ventricular (LV) ejection frac-
tion before discharge was lower in diabetic patients
(48 = 17 vs. 55 = 15%, P< 0.05). Mortality 1 year
after discharge was 11 vs. 4% in diabetic versus non-
diabetic patients (P< 0.02). Multivariate analysis
identified type 2 diabetes as an independent risk
factor for acute, but not for late, mortality.
CONCLUSIONS. Direct PTCA is safe and effective in
type 2 diabetic patients with acute MI. Mortality after
30 days in unselected diabetic patients is <15% with
this approach. Advanced disease and shock contri-
bute to an increased mortality in type 2 diabetic pa-
tients with acute MI versus nondiabetic patients.

Smiertelnosc wsréd chorych na cukrzyce w trak-
cie ostrego zawalu serca jest wyzsza niz w grupie
0s6b bez cukrzycy [1-14]. Najprawdopodobniej za-
lezy to od wielu czynnikdw. Wplyw zaawansowania
zmian w naczyniach wiencowych u chorych na cu-
krzyce z ostrym zawalem serca nie jest dokladnie
znany. Zwykle nie wiadomo, jaki byl stan naczyn
wiencowych w momencie rozpoczynania leczenia
i w dotychczasowych publikacjach nie byl on anali-
zowany.

Zawal serca w wiekszosci przypadkow jest spo-
wodowany ostrym zakrzepem zamykajacym swiatlo
tetnicy wiencowej [15, 16]. Natychmiastowa rekana-
lizacja zamknietej tetnicy zwieksza szanse przezycia.
Rekanalizacje mozna uzyskac za pomoca leczenia fi-
brynolitycznego lub dzieki zabiegowi bezposredniej
przezskornej angioplastyki wiencowej (PTCA). Prospek-
tywne i randomizowane poréwnanie obu tych me-
tod wykazalo, ze z bezposrednim PTCA zwiazany jest
wysoki odsetek skutecznych udroznien i co najmniej

podobne, a nawet lepsze wyniki leczenia [17-20].
Bezposrednie PTCA moze byc przeprowadzone u pra-
wie wszystkich chorych z ostrym zawalem serca, tak-
ze u pacjentow z ryzykiem krwawien, ktorych nalezy
sie szczegodlnie obawiac u chorych na cukrzyce
[10, 21]. Jednak bezposrednie PTCA i jego wplyw na
smiertelnosc wczesna i odlegla nie byl badany u cho-
rych na cukrzyce, a zwlaszcza cukrzyce typu 2.

Analizy stanu tetnic wiencowych u chorych na
cukrzyce typu 2 z ostrym zawalem serca oraz oceny
przydatnosci wynikéw mechanicznej rewaskulary-
zacji dokonano, wykonujac — w trybie pilnym —
koronarografie z zamiarem przeprowadzenia zabie-
gu bezposredniej PTCA w grupie kolejnych chorych
na cukrzyce typu 2. Poréwnanie angiograméw tet-
nic wiencowych i wynikéw leczenia PTCA w ostrej
fazie zawalu w grupie chorych bez cukrzycy wlaczo-
nych do tego badania powinno pomoéc w zrozumie-
niu réznic w prognozowaniu w obu tych grupach
chorych. Obserwacja dlugoterminowa, po bezpo-
srednim PTCA, miala na celu stwierdzenie, czy p6z-
na smiertelnosc i/lub incydenty wiencowe dotycza
w wiekszym stopniu chorych na cukrzyce typu 2.

Material i metody

Podstawe badania stanowily angiogramy wy-
konane w ostrej fazie zawalu serca razem z kroétko-
terminowym i odleglym wynikiem klinicznym natych-
miastowego zabiegu bezposredniej rekanalizacji
naczynia dozawalowego metoda PTCA u chorych na
cukrzyce typu 2 z ostrym zawalem serca. Wyniki po-
réwnano z wynikami chorych z zawalem serca bez
cukrzycy, ktérzy stanowili grupe kontrolna.

Ostry zawal serca rozpoznano u 54 chorych na
cukrzyce typu 2 i w tym samym okresie (od 1 stycz-
nia 1990 r. do kwietnia 1996 r.) u 358 chorych bez
cukrzycy (tab. 1). Podstawe kwalifikacji chorych do
grupy cukrzycowej i niecukrzycowej stanowily nie-
dawno publikowane zalecenia [22]. Jezeli kryteria
metaboliczne nie byly jednoznaczne (n = 5), kwalifi-
kacje odsuwano > 5 dni i/lub do wycofania lekéw
przeciwcukrzycowych lub poprawy stanu niewydol-
nosci krazenia czy zaprzestania leczenia katechola-
minami. Przed zawalem chorych na cukrzyce leczo-
no jedynie dieta (8 pacjentéw), tylko pochodnymi
sulfonylomocznika (24), metformina (1) i insulina
(21), insulina w polaczeniu z sulfonylomocznikami
(6 z 21). Cukrzyce rozpoznano 11 += 10 lat (0-40)
przed wystapieniem zawalu.

Rozpoznania ostrego zawalu serca dokonywano
na podstawie obecnosci typowego bolu w klatce pier-
siowej (czas trwania < 6 h) i uniesienia ST > 2 mm
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Tabela 1. Charakterystyka chorych na cukrzyce typu 2 i 0séb bez cukrzycy (analiza jednoczynnikowa)

Parametry Chorzy na cukrzyce Chorzy bez cukrzycy p
n 54 358 —
Plec (K/M) 29/25 78/280 < 0,0001*
Wiek (lata) 66 = 10 61 =12 0,003+
osoby bez zawalu 67 £9 60 + 12 0,001*
osoby > 75 roku zycia 10 (17) 43 (12) NS
Wstrzas kardiogenny 11 (20) 36 (10) 0,05*
Zawal sciany przedniej 26 (48) 147 (41) NS
Przebyty zawal serca 13 (24) 64 (18) NS
Stezenie kreatyniny (mg%) 1,21 1,13 0,05+
Nadcisnienie tetnicze 28 (52) 51 (14) 0,0001*
Hipercholesterolemia 21 (39) 56 (15) 0,0001*

Podano wartosci srednie = SEM oraz n (%), * test 2, * test t-Studenta

w odprowadzeniach przedsercowych lub > 1 mm
w odprowadzeniach konczynowych u chorych z ryt-
mem nadkomorowym i bez bloku lewej odnogi. Ob-
raz kliniczny rozstrzygal o rozpoznaniu zawalu u pa-
cjentéw z innym rytmem lub z blokiem lewej odnogi.

Leczenie szpitalne

Po rozpoznaniu ostrego zawalu serca rozpoczy-
nano leczenie dozylne heparyna, podawano kwas ace-
tylosalicylowy (500 mq) i, przy braku przeciwwskazan,
B-blokery. Nastepnie, jezeli bol trwal nie dluzej niz
6 godzin, a byly spelnione kryteria zawalu w EKG, pil-
nie wykonywano koronarografie (badanie bylo dostep-
ne przez cala dobe). Po okresleniu naczynia dozawa-
lowego wykonywano bezposrednio zabieg PTCA przy
uposledzeniu przeplywu wedlug TIMI 0,1 lub 2 [23].
Zabieg konczono ,z powodzeniem”, jezeli rezydual-
na stenoza nie przekraczala 50%. Lacznie u 13 cho-
rych implantowano stenty wiencowe: u 2 chorych na
cukrzyce i 11 bez cukrzycy (NS). Warto podkreslic, ze
zaden z chorych, niezaleznie od wieku czy stanu kli-
nicznego, nie zostal wykluczony z kwalifikacji do ta-
kiego postepowania w przebiegu ostrego zawalu ser-
ca (wlaczano takze chorych z przeciwwskazaniami do
trombolizy). Wszyscy pacjenci lub ich najblizsza ro-
dzina wyrazili zgode na udzial w badaniu. Czas od
poczatku dolegliwosci do przyjecia do szpitala wy-
niosl 130 = 180 minut, do rozpoczecia badania in-
wazyjnego — 220 + 200 minut i skutecznego PTCA
— 250 =+ 205 minut w obu grupach.

Nastepnie chorych kierowano na oddzial inten-
sywnego nadzoru i postepowano w sposéb standar-
dowy az do wypisu [24]. W sumie 255 z 412 (62%)
chorych otrzymywalo -blokery (25 z 54 chorych na
cukrzyce i 240 z 358 bez cukrzycy) podczas hospita-

lizacji, 220 z 342 (64%) chorych bez cukrzycy i 22
z 46 (48%) chorych na cukrzyce stosowalo je row-
niez po wyjsciu ze szpitala. Ocena funkgji lewej ko-
mory zostala przeprowadzona > 1 tygodnia po za-
wale w czasie pobytu w szpitalu. Obserwacja po-
szpitalna (> 3 lat) u wiekszosci pacjentéw odbywa-
la sie w poradni. W innych wypadkach kontaktowa-
no sie telefonicznie z chorym lub z lekarzem. W za-
leznosci od objawéw wykonywano prébe wysilkowa
i kontrolna koronarografie. U 5 pacjentéw (obcokra-
jowcy) przerwano obserwacje dlugoterminowa
w ciagu 1 roku. Przyczyny smierci w okresie obser-
wacji podzielono na kategorie sercowe, niesercowe
i niejasne, zaleznie od oceny dokonanej przez leka-
rza stwierdzajacego zgon. Rozpoznanie ponowne-
go zawalu serca wymagalo obecnosci typowego boélu
zamostkowego oraz wzrostu enzymow (kinazy kre-
atyninowej) 3-krotnie ponad norme w okresie po-
szpitalnym i nawrotu dolegliwosci oraz uniesienia ST
w ostrej fazie zawalu.

Obliczenia statystyczne przeprowadzono z wy-
korzystaniem dostepnego w sprzedazy oprogramo-
wania (PCS V2, TopSoft, Hannover, 1992) umozliwia-
jacego analize jedno- i wieloczynnikowa (statystyki
opisowe, testy normalnosci rozkladu danych, test
t-niesparowany, test y?lacznie z korekcja Yatesa dla
prob < 5, regresja logistycza) [25]. Analiza krzywych
Kaplana-Meiera [26] obejmujaca test Mantela-Haen-
szela i model ryzyka proporcjonalnego [27] réwniez
byla zawarta w tym pakiecie. Analiza wieloczynni-
kowa ryzyka wczesnej smiertelnosci wewnatrzszpi-
talnej obejmowala analize parametréw klinicznych
wlacznie z obecnoscia/brakiem cukrzycy typu 2. Frak-
cja wyrzutowa lewej komory byla oceniana przed wy-
pisem (niektorzy chorzy wczesniej zmarli) i dlatego

www.dp.viamedica.pl 67



Diabetologia Praktyczna 2000, tom 1, nr 1

zostala dodana do listy parametrow w ocenie smier-
telnosci poéznej. W analizie wieloczynnikowej zmien-
ne ciagle, takie jak wiek czy frakcja wyrzutowa lewej
komory, zostaly przeksztalcone w tabele dwugrupo-
we: wiek do 75 lat i powyzej, frakcja wyrzutowa do
35% i powyzej.

Wyniki

Odsetek chorych na cukrzyce typu 2 (n = 54)
wsréd wszystkich pacjentow z ostrym zawalem ser-
ca (n = 412) wyniésl 13% (tab. 1). Chorzy na cukrzy-
ce typu 2 z ostrym zawalem serca byli starsi, czesciej
byly to kobiety, u 20% w chwili przyjecia wystepo-
waly objawy wstrzasu kardiogennego. Niewydolnosc
nerek, nadcisnienie tetnicze i/lub hipercholesterole-
mia czesciej dotyczyly chorych na cukrzyce typu 2
(tab. 1).

Wyniki angiografii

Koronarografia wykonana przed rozpoczeciem
leczenia wykazala, ze wielonaczyniowa choroba
wiencowa wystepowala u ponad 2/3 chorych na
cukrzyce i u 50% pacjentéw bez cukrzycy. Zamknie-
cia poszczegdlnych naczyn wiencowych obejmowa-
ly odpowiednio: galaz przednia zstepujaca w odcin-
ku proksymalnym do odejscia pierwszej galezi prze-
grodowej (wlacznie z 1 pacjentem z zamknieciem
pnia lewej tetnicy wiencowej), galaz okalajaca przed
oddaniem galezi brzeznej i prawa tetnica wiencowa
przed odejsciem pierwszej galezi prawokomorowej
u11(19%), 4 (7%) i 9 (16%) chorych na cukrzyce w
poréwnaniu z 77 (22%), 41 (11%) i 51 (14%) chory-
mi bez cukrzycy (NS). Przeplyw w naczyniu w skali

TIMI [23] w naczyniu dozawalowym oraz z udzia-
lem krazenia obocznego nie réznil sie istotnie po-
miedzy chorymi na cukrzyce typu 2 a chorymi bez
cukrzycy (tab. 2).

Bezposrednia przezskorna
angioplastyka wiencowa

Rekanalizacje naczynia dozawalowego metoda
PTCA wykonano u 51 z 54 chorych na cukrzyce typu
2 (94%) i u 336 (94%) pacjentéw bez cukrzycy. Nie
przystepowano do PTCA u 25 (6%) chorych z powo-
du spontanicznej rekanalizacji z przeplywem TIMI 3
[23] (n = 14), wskazan do ratunkowego zabiegu
kardiochirurgicznego (n = 3), zamkniecia naczynia
obwodowego (n = 5) lub fibrynolizy dowiencowej
(n = 3), niezaleznie od wspdlwystepowania cukrzy-
cy typu 2. Dobry wynik PTCA uzyskano u 49 z 51
0s0b (96%) vs 321 z 336 (96%) chorych w odpo-
wiednich grupach. Lacznie 94% chorych z obu grup
(51 z 54 z cukrzyca typu 2 i 336 z 358 bez cukrzycy)
opuscilo pracownie hemodynamiczna z drozna tet-
nica wiencowa po zastosowanym leczeniu lub na
skutek samoistej reperfuzji.

Przebieg leczenia szpitalnego

Calkowita smiertelnosc w ciagu 30 dni wynio-
sla 6,1% (n = 25); wewnatrzszpitalna — 5,8% w ca-
lej populacji (tab. 3) i 1,4% w grupie pacjentow bez
wstrzasu kardiogennego (5 z 365). Smiertelnosc
wczesna byla wyzsza w grupie chorych na cukrzyce
(tab. 3). U 6 z 8 chorych na cukrzyce, ktorzy zmarli
w szpitalu wystepowal wstrzas kardiogenny przy

Tabela 2. Wyniki badan angiograficznych przed terapia u chorych z cukrzyce typu 2 i u 0séb bez cukrzycy (testy?)

Parametry Chorzy na cukrzyce Chorzy bez cukrzycy p
n 54 358 —
Choroba wielonaczyniowa 37 (69) 183 (51) 0,03
Zwezenie proksymalne 24 (44) 169 (47) NS
Przeplyw wg TIMI NS

0 43 (80) 284 (79)

1 4(7) 29 (8)

2 6 (11) 32 (9)

3 1(2) 13 (4)
Krazenie oboczne NS

Stopien 0 18 (33) 116 (32)

Stopien 1 18 (33) 121 (34)

Stopien 2i 3 18 (33) 121 (34)

n (%), podzial krazenia obocznego na podstawie klasyfikacji Rentropa [28]
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Tabela 3. Przebieg hospitalizacji u chorych na cukrzyce typu 2 w stosunku do chorych bez cukrzycy

(analiza jednoczynnikowa)

Parametry Chorzy na cukrzyce Chorzy bez cukrzycy p

n 54 358 —
Smiertelnosc wewnatrzszpitalna 8 (15) 11 (4) 0,005*
Smiertelnosc 30-dniowa 7 (13) 18 (5) 0,04+
Cknax (U/) 1100 = 1100 970 = 870 NS**
LVEF (%) 48 = 17 55+ 15 0,02**
Nieutrwalony czestoskurcz komorowy 7 (13) 43 (12) NS*
Dorzut zawalu (w szpitalu) 4 (7) 11 (3) NS*

Dane wyrazono jako: n (%) lub wartosci srednie = SEM, * test y2, * krzywe przezycia Kaplana-Meiera, ** test t-Studenta, Ck,,, — wartosc maksy-

malna kinazy kreatynowej, LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory serca

przyjeciu. Po wylaczeniu do badania chorych ze
wstrzasem kardiogennym w chwili przyjecia, wcze-
sna smiertelnosc wsrod chorych na cukrzyce wynio-
sla 4% (2 chorych) w poréwnaniu z 1% w grupie
chorych bez cukrzycy (3 chorych) (NS).

Wielkosc zawalu serca ocenianego na podsta-
wie wartosci maksymalnej CPK (peak creatinine ki-
nase) oraz obecnosc nieutrwalonego czestoskurczu
komorowego w badaniu EKG metoda Holtera przed
wypisem byly podobne w obu grupach (tab. 3). Sred-
nia frakcja wyrzutowa przed wypisem wynosila jed-
nak 48 + 17% (15-70) vs 55 = 15% (15-75), odpo-
wiednio w grupie chorych na cukrzyce i bez cukrzy-
cy (p < 0,05, tab. 3).

Ponowny zawal serca w okresie hospitalizacji
wystapil u 15 chorych (3,6%); u 4 (7%) z cukrzyca
typu 2 i u 11 chorych (3%) bez cukrzycy (NS).

Ponowne PTCA we wstepnym okresie hospita-
lizacji bylo konieczne u 8 z 54 (15%) chorych na cu-
krzyce i u 60 z 358 (17%) chorych bez cukrzycy (NS).
Na zabieg kardiochirurgiczny skierowano 42 chorych,
8 chorych na cukrzyce (15%) i 33 (9%) bez cukrzycy
(NS). Ponowna rewaskularyzacja naczynia dozawa-
lowego (PTCA i/lub operacja by-pass) zostala wyko-
nana u 11 (21%) chorych na cukrzyce typu 2 i u 63
(18%) chorych bez cukrzycy (NS). Funkcja nerek
u chorych z nefropatia cukrzycowa moze sie pogor-
szyc po radiologicznych srodkach kontrastowych.
Poziom kreatyniny mierzonej przed badaniem angio-
graficznym oraz 1 i 2 dnia po PTCA byl znamiennie
wyzszy u chorych na cukrzyce typu 2 (1,2vs 1,1; 1,3 vs
1,21 1,4 vs 1,2 mg/dl, p < 0,05 dla wszystkich pomia-
row). Z 54 chorych na cukrzyce typu 2, u 6 wczesniej
wystepowala nefropatia z poziomem kreatyniny > 1,4
mg/dl. Przejsciowy wzrost kreatyniny do > 2 mg/dl
obserwowano u 2 sposrdd tych 6 i u 4 z 48 chorych
bez wczesniej rozpoznawanej nefropatii.

Chorzy na cukrzyce typu 2, ktérzy zmarli, byli
raczej starsi, czesciej byly to kobiety i zwykle zmiany
miazdzycowe dotyczyly wielu naczyn wiencowych
w poréwnaniu z osobami, ktére przezyly (tab. 4). Lo-
kalizacja zawalu serca, wspdlistnienie nadcisnienia,
liczba przebytych zawaldw i czestosc insulinozalez-
nosci byly poréwnywalne u chorych na cukrzyce, kté-
rzy przezyli i ktérzy zmarli. Insuline (okresowo) stoso-
wano w polaczeniu z dotychczasowym leczeniem cu-
krzycy u 14 z 33 chorych. Zgon w okresie szpitalnym
nastapil u 2 z 14 chorych, u ktérych dodano insuline
iu2z19, u ktérych nie zmieniano sposobu leczenia
cukrzycy (NS). Wszyscy chorzy palacy tyton przezyli
zawal (9 z 54). Polowa z 24 zgondw szpitalnych,
w obu grupach nastapila w ciagu pierwszych 24 go-
dzin. Niewydolnosc krazenia byla przyczyna zgonu
u 17 z 24 chorych; u 2 chorych doszlo do pekniecia
lewej komory, 1 pacjent mial rozlegly, ponowny zawal,
4 zgony zaliczono do przyczyn pozasercowych. Nie
stwierdzono réznic dotyczacych przyczyn zgonu po-
miedzy grupami. Przyczyny zgondw wewnatrzszpital-
nych u chorych na cukrzyce to niewydolnosc lewej
komory (5 chorych), wczesne pekniecie lewej komo-
ry, zapalenia pluc i przerzuty nowotworowe do mé-
zgu. Pekniecie lewej komory i przerzuty do mézgu
zostaly potwierdzone autopsyjnie.

Poniewaz smiertelnosc wczesna byla wyzsza
w grupie chorych na cukrzyce, wykonano analize wie-
loczynnikowa, aby sprawdzic, czy cukrzyca typu 2
stanowi niezalezny czynnik ryzyka (tab. 5). Klasycz-
ne parametry kliniczne, takie jak: plec, lokalizacja za-
walu, zaawansowany wiek, choroba trzech naczyn
oraz obecnosc/brak cukrzycy typu 2, wprowadzono
do logistycznego modelu regresji. Analiza jednoczyn-
nikowa tych parametréw w odniesieniu do smiertel-
nosci 30-dniowej wykazala, ze plec i lokalizacja za-
walu nie przewidywaly jej, natomiast wyzsza smier-
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Tabela 4. Poréwnanie chorych na cukrzyce typu 2, ktérzy przezyli z chorymi, ktérzy zmarli w szpitalu

(analiza jednostopniowa)

Parametry Osoby, ktore zmarly w szpitalu Osoby, ktére przezyly P
n 8 46 —
Plec (K/M) 5/3 20/26 NS*
Wiek (lata) 72 =7 66 = 10 NS+
Wstrzas kardiogenny 6 5 0,002*
Zawal sciany przedniej 4 22 NS*
Przebyty zawal 2 1 NS*
Naczynia wiencowe — 17 —
choroba jednego naczynia 8 29 NS*
choroba 2-3 naczyn 4 29 NS*
Terapia doustnymi lekami przeciwcukrzycowymi 4 17 NS*
Insulinoterapia 14 +3 11 +10 NS+
Czas trwania cukrzycy 3 18 NS*
Hipercholesterolemia 3 25 NS*

Dane n lub wartosci srednie = SEM, * test y2, * test t-Studenta

telnosc 30-dniowa stwierdzono u oséb > 75 lat
(9263 vs 15z 349, p < 0,01, test x?), u chorych
z choroba trzech naczyn (12 2z 105 vs 12 2307, p <
<0,01, testy?)iu chorych na cukrzyce typu 2 (tab. 3).
Analiza logistycznej regresji (tab. 5) wykazala, ze cu-
krzyca typu 2 oraz zaawansowany wiek stanowia nie-
zalezne czynniki ryzyka smiertelnosci 30-dniowej. Po
uwzglednieniu wstrzasu {tab. 5) (wzgledne ryzyko
zgonu: 46) okazalo sie, ze jedynie wstrzas i wiek
A 75 lat (wzgledne ryzyko zgonu: 5) byly znamien-
nymi wskaznikami wczesnej 30-dniowej smiertelno-
sci. Ryzyko wzgledne u chorych na cukrzyce spadlo-
by zatem do 1,9 (95% Cl 0,5-7,1) (p = 0,3).

Obserwacja odlegla
Lacznie 388 chorych, 46 chorych na cukrzyce
typu 2 i 342 bez cukrzycy, zostalo wypisanych do

Tabela 5. Niezalezne wskazniki 30-dniowej smiertelno-
sci chorych z ostrym zawalem serca (wielostopniowa
analiza regres;ji)

Wzgledne ryzyko

Zmienna (95% CI) p

Plec zenska 1,0 (0,3-2,8) NS
Zawal sciany przedniej 1,2 (0,5-3,3) NS
Wiek > 75 lat 3,3 (1,2-9,5) 0,03
Choroba 3 naczyn 2,0 (0,7-5,5) NS
Cukrzyca typu 2 3,4 (1,1-10) 0,03

95% Cl — 95-procentowy przedzial ufnosci

domu. Okres obserwacji wyniésl 3,1 = 1,7 roku dla
chorych na cukrzyce i 3,1 = 1,5 roku dla chorych
bez cukrzycy (NS).

Ponowny zawal serca obserwowano u 3 z 46
chorych na cukrzyce typu 2 po wypisaniu ze szpitala
i u 18 z 342 chorych bez cukrzycy (NS); u 16 z 21 byl
to typowy, ponowny zawal serca. Lacznie rewasku-
laryzacja naczynia dozawalowego byla konieczna
u 118 chorych (13 chorych na cukrzyce typu 2 vs
vs 28% u chorych bez cukrzycy) (NS).

Wozgledna szansa (analiza Kaplana-Meiera, test
Mantela-Haenszela) na koniecznosc rewaskularyzacji
docelowego naczynia wyniosla 27% w cukrzycy typu
2 w poréwnaniu z 28% u chorych bez cukrzycy (NS)
w pierwszym roku po wypisie. Zabieg kardiochirur-
giczny by-pass wykonano u 47 chorych, z ktérych
7 bylo chorych na cukrzyce (NS), a ponowne PTCA
u pozostalych chorych. Lacznie 52 chorych (9 bylo
chorych na cukrzyce i 43 bez cukrzycy NS) zostalo skie-
rowanych na planowa operacje kardiochirurgiczna po
ustapieniu ostrej fazy zawalu serca. W 7 przypadkach
wykonano rewaskularyzacje naczyn docelowych,
w 5 przypadkach byla to operacja z powodu postepu
miazdzycy w innym naczyniu niz dozawalowe.

W okresie obserwacji zmarlo 42 chorych:
10 z 46 chorych na cukrzyce typu 2 i 32 z 342 chorych
bez cukrzycy. Analiza Kaplana-Meiera dotyczaca sku-
mulowanej smiertelnosci i smiertelnosci wystepujacej
po wypisaniu ze szpitala (tab. 6) wykazala wyzsza smier-
telnosc calkowita oraz wyzsza po wypisaniu ze szpita-
la w dowolnym okresie obserwacji. W 14 przypadkach
z 32 pacjentéw bez cukrzycy i 7 z 10 chorych na cu-
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Tabela 6. Smiertelnosc calkowita i smiertelnosc po Wypiéie ze szpitala u chorych na cukrzyce typu 2 i u chorych
bez cukrzycy (krzywe przezycia Kaplana-Meiera, testy? Mantela-Haenszela)

Chorzy na cukrzyce typu 2 Chorzy bez cukrzycy p

Smiertelnosc calkowita (%)

po 6 miesiacach 19 0,004

po roku 24 < 0,001

po 2 latach 27 < 0,001

po 3 latach 31 12 0,001
Smiertelnosc po wypisie (%)

po 6 miesiacach 4 2 NS

po roku 1 4 0,02

po 2 latach 14 5 0,02

po 3 latach 19 8 NS

krzyce (NS) byly to przyczyny sercowe, wlacznie
z 4 przypadkami krancowej niewydolnosci krazenia.
Nagly zgon sercowy wystapil u 1 chorego na cukrzyce
i u 7 pacjentéw bez cukrzycy (NS). Analiza wieloczyn-
nikowa wskaznikéw smiertelnosci poszpitalnej (tab. 7)
dotyczyla tych samych parametréw, ktére zawarte sa
w tabeli 5 (smiertelnosc 30-dniowa, a takze frakcja wy-
rzutowa lewej komory oceniana krotko przed wypi-
sem). Wiek > 75 lat, choroba trzech naczyn i frakcja
wyrzutowa < 35% byly niezaleznymi czynnikami ryzy-
ka zgonu po wypisaniu ze szpitala. W przypadku cu-
krzycy typu 2 ryzyko wzgledne wynosilo 1,5 (NS),
w poréwnaniu z pacjentami bez cukrzycy.

Whnioski

Woczesna koronarografia u 54 chorych na cu-
krzyce typu 2 w przebiegu ostrego zawalu serca
u wiekszosci (2/3) wykazala chorobe wielonaczy-
niowa. Nie stwierdzono znamiennych réznic doty-
czacych miejsca zamkniecia, krazenia obocznego,

Tabela 7. Niezalezne wskazniki smiertelnosci po wypi-
sie ze szpitala (model ryzyka proporcjonalnego)

Ryzyko wzgledne

Zmienna (95% Cl) P
Plec zenska 1,8 (0,8-4,2) NS
Zawal sciany przedniegj 1,5 (0,7-3,4) NS
Wiek > 75 lat 2,5 (1,0-5,9) 0,05
Choroba 3 naczyn 2,6 (1,2-5,5) 0,015
Cukrzyca typu 2 1,5 (0,6-3,7) NS
LVEF < 35% 3,6 (1,5-8,7) 0,004

LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory serca, 95% Cl — 95-procen-
towy przedzial ufnosci

czestosci samoistnej reperfuzji pomiedzy badanymi
grupami. Te wyniki sa zgodne z wynikami badan po-
smiertnych wykazujacych, ze u chorych na cukrzyce
czesciej wystepuje choroba wielonaczyniowa, ale
rozleglosc procesu miazdzycowego nie musi byc
wieksza niz u chorych bez cukrzycy [29].

Wynik bezposrednio wykonywanego PTCA jest
poréwnywalny w obu grupach z uzyskaniem droz-
nosci naczynia > 90%. Mechanizm i miejsce za-
mkniecia w odniesieniu do widocznych naczyn na-
sierdziowych nie rdznia sie istotnie u chorych na
cukrzyce i u oséb bez cukrzycy. Znaczace i trwale
pogorszenie funkcji nerek, zalezne od podawane-
go kontrastu, nie wystepowalo w czasie tego ba-
dania. Nie obserwowano réwniez krwotokéw we-
whnatrzczaszkowych czy ocznych. Uwazamy zatem,
ze technika bezposredniego zabiegu PTCA jest bez-
pieczna i skuteczna u chorych na cukrzyce typu 2
z ostrym zawalem serca.

Smiertelnosc wczesna w grupie chorych na cu-
krzyce z ostrym zawalem serca wyniosla 13%
w okresie 30 dni. Nie opisywano wczesnej smiertel-
nosci < 20% w niewyselekcjonowanej grupie kolej-
nych chorych na cukrzyce typu 2. W U.K. Prospective
Diabetes Study w grupie chorych na cukrzyce typu 2
okolo polowa wszystkich ostrych zawaldw serca kon-
czyla sie smiercia w kazdej z galezi leczniczych [30].
Do badania DIGAMI [31] wstepnie rekrutowano 1240
odpowiednich chorych, jednak ostatecznie wlaczo-
no tylko 620; okolo polowa z nich otrzymala trom-
bolize. Smiertelnosc 30-dniowa w tej wyselekcjono-
wanej grupie chorych wyniosla 10-15%. Badanie
TAMI [32] u 1071 wybranych pacjentéw wykazalo
smiertelnosc wewnatrzszpitalna wynoszaca 11%
w grupie chorych na cukrzyce, czyli prawie 2-krotnie
wiecej niz w grupie chorych bez cukrzycy. Mimo ze
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wyniki ré6znych badan nalezy porownywac ze szcze-
g6lna ostroznoscia, sadzimy, ze umiarkowana,
30-dniowa smiertelnosc wynoszaca 13% jest klinicz-
nie uzasadniona w nieselekcjonowanej grupie cho-
rych na cukrzyce typu 2 i odpowiada wczesnej i pel-
nej rewaskularyzacji naczynia dozawalowego.

Niestety, smiertelnosc 30-dniowa w przebiegu
ostrego zawalu serca u chorych na cukrzyce typu 2
pozostaje nadal ponad 2-krotnie wieksza w poréw-
naniu z pacjentami bez cukrzycy (13 vs 5%). Podob-
nie jak inni [7, 9-11, 32, 33], réwniez autorzy niniej-
szej pracy wskazali kilka czynnikéw, ktére u chorych
na cukrzyce niekorzystnie wplywaja na wynik lecze-
nia: 1. zaawansowana miazdzyca tetnic wiencowych;
2. duza czestosc wstrzasu kardiogennego (20%);
3. czeste wspoélwystepowanie nadcisnienia tetnicze-
go (52%); 4. zaawansowany wiek (66 + 9 lat) w mo-
mencie wystapienia zawalu serca; 5. wysoki odsetek
kobiet, u ktérych leczenia ostrego zawalu serca przy-
nosi gorsze wyniki w poréwnaniu z mezczyznami [3,
32, 34]. Uposledzone odczuwanie bélu dlawicowe-
go przez chorych na cukrzyce moze byc przyczyna
pozniejszego trafienia do szpitala — kiedy choroba
jest bardziej zaawansowana i czesciej obserwuje sie
wstrzas kardiogenny w chwili rozpoznania zawalu.
Jednak po dokonaniu korekgji dla tych parametréw
w grupie chorych na cukrzyce logistyczna regresja
nadal okresla cukrzyce typu 2 jako niezalezny czyn-
nik ryzyka wczesnej smiertelnosci (tab. 5).

Stwierdzono, ze odlegle wyniki zabiegu PTCA
wykonywanego w trybie elektywnym w przebiegu
przewleklej choroby wiencowej sa gorsze u chorych
na cukrzyce z powodu czestszego odsetka resteno-
zy lub gwaltownego postepu miazdzycy [35-39].
Przezycie bez incydentéw wiencowych po PTCA,
w ostrym zawale non-Q, bylo réwniez gorsze w gru-
pie chorych na cukrzyce [40]. Dlatego tez prowadzi-
lismy obserwacje naszych chorych przez ponad 3 lata.
Ponowny zawal i rewaskularyzacja naczynia doza-
walowego byly nieco czestsze w grupie chorych na
cukrzyce, lecz ich liczba nie osiagnela znamiennosci
statystycznej. Autorzy sugeruja, ze korzystny wynik
leczenia w ostrej fazie zawalu serca bezposrednim
PTCA utrzymuje sie mimo duzego odsetka restenoz
czy postepu choroby wiencowej w cukrzycy typu 2,
poniewaz powiklania te byly réwniez obserwowane
po planowym zabiegu PTCA u chorych na cukrzyce
o stabilnym przebiegu.

Calkowita smiertelnosc pdzna byla wyzsza
wsrdéd chorych na cukrzyce typu 2 w poréwnaniu
z pacjentami bez cukrzycy po roku i po 2 latach ob-
serwacji (tab. 6). Skumulowana smiertelnosc roczna
wynosi 24% w grupie badanej przez autoréw,

w poréwnaniu z 22% w badaniu DIGAMI [31]. Mo-
del ryzyka proporcjonalnego nie potwierdzil faktu,
ze cukrzyca typu 2 jest niezaleznym czynnikiem szyb-
szego zgonu po wypisaniu ze szpitala (tab. 7). Wbrew
niektorym ostatnim doniesieniom stwierdzono, ze
czestosc naglych zgondéw (zapewne z powodu za-
burzen rytmu) nie byla wieksza w grupie chorych na
cukrzyce (1 sposroéd 10 zgondw) [41, 42].

Ograniczenia badania

Calkowita liczba chorych na cukrzyce typu 2
objetych badaniem jest mala (n = 54). Jednak pa-
cjenci nie byli dobierani i prawdopodobnie jest to
grupa reprezentatywna: czestosc cukrzycy typu 2,
liczba pacjentéw poszczegdlnych plci, zaawansowa-
nie wiekowe chorych na cukrzyce sa zgodne z dany-
mi demograficznymi publikowanymi w bardzo du-
zych badaniach [10, 11]. Poniewaz odsetek chorych
na cukrzyce wsrod pacjentéw z ostrym zawalem ser-
ca wynosi okolo 10-15%, doswiadczenia pojedyn-
czego osrodka w odniesieniu do chorych na cukrzy-
ce beda zawsze ograniczone. Dodatkowo niniejsze
badanie nie pozwala na wyciaganie wnioskow doty-
czacych preferowanego sposobu uzyskiwania reka-
nalizacji, czyli dozylnej fibrynolizy lub bezposrednie-
go PTCA u chorych na cukrzyce, u ktérych mozna
zastosowac dowolna metode leczenia. Taka informa-
cja mialaby znaczenie kliniczne. Réwniez maly odse-
tek grupy chorych na cukrzyce typu 2 wsréd wszyst-
kich pacjentéw leczonych z powodu ostrego zawalu
serca utrudnia poréwnanie obu sposobow terapii
w pojedynczym osrodku metoda prospektywna. Ba-
danie wieloosrodkowe, poréwnujace te metody le-
czenia, mogloby objac znacznie wiecej chorych na
cukrzyce, jednak byloby ograniczone w zakresie in-
nych czynnikéw, takich jak rézne doswiadczenie
w przeprowadzaniu zabiegu PTCA.

Implikacje kliniczne i wnioski

Bezposrednie PTCA u chorych na cukrzyce typu 2
z ostrym zawalem serca jest skuteczne i bezpieczne.
Wyniki angiograficzne sa réwnie zachecajace jak
w wypadku chorych bez cukrzycy. Wczesna smier-
telnosc mozna obnizyc do 20%. Z tych powodéw
zabieg bezposredniego PTCA przeprowadzony przez
doswiadczonego operatora moze byc stosowany
u chorych na cukrzyce typu 2 z ostrym zawalem ser-
ca jako postepowanie rutynowe na réwni z poste-
powaniem alternatywnym w razie przeciwwskazan
do fibrynolizy. Nalezy pamietac, ze mimo wszystko
smiertelnosc w niewyselekcjonowanej grupie chorych
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na cukrzyce jest prawie 3-krotnie wyzsza w poréw-
naniu z pacjentami bez cukrzycy. Starszy wiek, bar-
dziej zaawansowana choroba wiencowa, wspdélwy-
stepowanie nadcisnienia tetniczego i — co najwaz-
niejsze — czestsze wystepowanie wstrzasu kardio-
gennego wyjasnia czesciowo gorsza przezywalnosc
ostrego zawalu przez chorych na cukrzyce. Korzyst-
ny wynik bezposredniego zabiegu PTCA utrzymuje
sie w okresie obserwacji. Z powodu niestabilnego
postepu choroby osoby z cukrzyca po zawale serca
powinni byc poddawani dokladnym badaniom
w obserwacji odleglej.

PISMIENNICTWO

1.

10.

11.

Czyzyk A., Krélewski A.S., Szablowska S., Alot A., Kopczynski
J.: Clinical course of myocardial infarction among diabetic pa-
tients. Diabetes Care 1980; 3: 526-529.

. Smith J.W., Marcus F.l., Serokman R., for the Multicenter Post-

infarction Research Group: Prognosis of patients with diabe-
tes mellitus after acute myocardial infarction. Am. J. Cardiol.
1984; 54: 718-721.

. Savage M.P., Krélewski A.S., Kenien G.G., Lebeis M.P., Chri-

stlieb A.R., Lewis S.M.: Acute myocardial infarction in diabe-
tes mellitus and significance of congestive heart failure as a
prognostic factor. Am. J. Cardiol. 1988; 62: 665-669.

. Singer D.E., Moulton A.W., Nathan D.M.: Diabetic myocardial

infarction: interaction of diabetes with other preinfarction risk
factors. Diabetes 1989; 38: 350-357.

. Stone P.H, Muller J.E., Hartwell T., York B.J., Rutherford J.D.,

Parker C.B., Turi Z.G., Strauss W., Braunwald E., Jaffe A.S., and
the MILIS study group: The effect of diabetes mellitus on pro-
gnosis and serial left ventricular function after acute myocar-
dial infarction: contribution of both coronary artery disease
and diastolic left ventricular dysfunction to the adverse pro-
gnosis. J. Am. Coll. Cardiol. 1989; 14: 49-57.

. Mueller H.S., Cohen H.S., Braunwald E., Forman S., Feit F., Ross

A., Schweiger M., Cabin H., Davison R., Miller D., Solomon R.,
Knatterrud G.L., for the TIMI Investigators: Predictors of early
morbidity and mortality after thrombolytic therapy for acute
myocardial infarction: analyses of patient subgroups in the
TIMI trial, phase Il. Circulation 1992; 85: 1254-1264.

. Zuanetti G., Latini R., Maggioni A.P., Santoro L., Franzosi M.G.,

for the GISSI-2 Investigators: Influence of diabetes on morta-
lity in acute myocardial infarction: data from the GISSI-2 stu-
dy. J. Am. Coll. Cardiol. 1993; 22: 1788-1794.

. Kodama K., Sakagashira S., Hori M.: Prognostic significance

of diabetes mellitus in patients with acute myocardial infarc-
tion after recanalization. Diabetes Res. Clin. Pract. 1996; 30:
71-75.

. Woodfield S., Lundergan C.F., Reiner J.S., Greeenhouse S.W.,

Thompson M.A., Rohrbeck S.C., Deychak Y., Simoons M.L., Ca-
liff R.M., Topol E.J., Ross A.M., for the GUSTO-I Angiographic
Investigators: Angiographic findings and oucome in diabetic
patients treated with thrombolytic therapy for acute myocar-
dial infarction: the GUSTO-I experience. J. Am. Coll. Cardiol.
1996; 28: 1661-1669.

Mak K.H., Moliterno D.J., Granger C.B., Miller D.P., White H.D.,
Wilcox R.G., Califf R.M., Topol E.J.: Influence of diabetes mel-
litus on clinical outcome in the thrombolytic era of acute my-
ocardial infarction. J. Am. Coll. Cardiol. 1997; 30: 171-179.
Zuanetti G., Latini R., Maggioni A.P., Franzosi M.G., Santoro
L., Tognoni L., for the GISSI-3 Investigators: Effect of the ACE
inhibitor lisinopril on mortality in diabetic patients with acute

www.dp.viamedica.f '

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

myocardial infarction: data from the GISSI-3 study. Circula-
tion 1997; 96: 4239-4245.

. Chun B.Y., Dobson A.J., Heller R.F.: The impact of diabetes on

survival among patients with first myocardial infarction. Dia-
betes Care 1997; 20: 704-708.

. Jacoby R.M., Nesto R.W.: Acute myocardial infarction in the

diabetic patient: pathophysiology, clinical course and progno-
sis. J. Am. Coll. Cardiol. 1992; 20: 736-744.

. Orlander P., Goff D., Morrissey M., Ramsey D., Wear M., Labar-

the D., Nichaman M.: The relation of diabetes to the severity
of acute myocardial infarction and post-myocardial infarction
survival in Mexcican-Americans and non-Hispanic whites. Dia-
betes 1994; 43: 897-902.

. DeWood M., Spores J., Notske M., Mouser L., Burroughs R.,

Golden M., Lang H.: Prevalence of total coronary occlusion
during the early hours of transmural myocardial infarction. N.
Engl. J. Med. 1980; 303: 897-902.

. Davies M., Thomas A.: Plaque fissuring: the cause of acute

myocardial infarction, sudden ischemic death and crescendo
angina. Br. Heart 1 1985; 53: 363-373.

. Gibbons R.J., Holmes D.R., Reeder G.S., Bailey K.R., Hopfen-

spirger M.R., Gersh B.J., for the Mayo Coronary Care Unit and
Catheterization Laboratory Groups: Immediate angioplasty
compared with the administration of a thrombolytic agent
followed by conservative treatment for myocardial infarction.
N. Engl. J. Med. 1993; 328: 685-691.

. Grines C.L., Browne K.F., Marco J., Rothbaum D., Stone G.W.,

O’Keefe J., Overlie P., Donohue B., Chelliah N., Timmis G.C.,
Vlietstra R.E., Strzelecki M., Puchrowicz-Ochocki S., O'Neill
W.W., the Primary Angioplasty in Myocardial Infarction Study
Group: A comparison of immediate angioplasty with throm-
bolytic therapy for myocardial infarction. N. Engl. J. Med. 1993;
328: 673-679.

. Zijlstra F., de Boer M.J., Hoorntje J.C.A., Reiffers S., Reiber J.H.C.,

Suryapranata H.: A comparison of immediate coronary angio-
plasty with intravenous streptokinase in acute myocardial in-
farction. N. Engl. J. Med. 1993; 328: 680-684.

GUSTO-lIb Angioplasty Substudy Investigators: A clinical trial
comparing primary coronary angioplasty with tissue plasmi-
nogen activator for acute myocardial infarction. N. Engl. J.
Med. 1997; 336: 1621-1628.

Lew A.S., Hod H., Cercek B., Shah P., Ganz W.: Mortality and
morbidity rates of patients older and younger than 75 years
with acute myocardial infarction treated with iv streptokina-
se. Am. J. Cardiol. 1987; 59: 1-5.

Expert Committee on the Diagnosis and Classification of Dia-
betes Mellitus: Report of the Expert Committee on the Dia-
gnosis and Classification of Diabetes Mellitus. Diabetes Care
1998; 21 (supl. 1): 5-19.

Chesebro J., Knatterud G., Roberts R., Borer J., Cohen L., Da-
len J., Francis C., Hillis D., Ludbrook P.: Thrombolysis in my-
ocardial infarction (TIMI) trial, phase I: a comparison between
intravenous tissue plasminogen activator and streptokinase.
Circulation 1987; 765: 142-157.

Committee on Management of Acute Myocardial Infarction:
ACC/AHA guidelines for the management of patients with acu-
te myocardial infarction: a report of the American College of
Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice
Guidelines. J. Am. Coll. Cardiol. 1986; 28: 1328-1419.
Hanushek E.A., Jackson J.E.: Statistical Methods for Social Scien-
tists. New York, Academic 1977.

Kaplan E.L., Meier P.: Nonparametric estimation from incom-
plete observations. J. Am. Statist. Ass. 1958; 53: 457-481.
Lawless J.F.: Statistical models and methods for lifetime data.
New York, Wiley 1982.

Rentrop K., Cohen M., Blanke H., Phillips R.: Changes in colla-
teral filling immediately following controlled coronary occlu-
sion by an angioplasty balloon in man. J. Am. Coll. Cardiol.
1985; 5: 587-592.

73



Diabetologia Praktyczna 2000, tom 1, nr 1

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

74

Waller B., Palumbo P., Roberts W.: Status of the coronary arte-
ries at necropsy in diabetes mellitus with onset after age 30
years. Am. J. Med. 1980; 69: 498-506.

UK Prospective Diabetes Study Group: Intensive blood-glu-
cose control with sulphonylureas or insulin compared with
conventional treatment and risk of complications in pa-
tients with type 2 diabetes (UKPDS 33). Lancet 1998; 352:
837-853.

Malmberg K., Ryden L., Efendic S., Herlitz J., Nicol P., Walden-
stroem A., Wedel H., Welin L., on behalf of the DIGAMI study
group: Randomized trial of insulin-glucose infusion followed
by subcutaneous insulin treatment in diabetic patients with
acute myocardial infarction (DIGAMI study): effects on morta-
lity at 1 year. J. Am. Coll. Cardiol. 1995; 26: 57-65.

Granger C., Califf R., Young S., Candela R., Samaha J., Worley S.,
Kereiakes D., Topol E.: Outcome of patients with diabetes melli-
tus and acute myocardial infarction treated with thrombolytic
agents: the thrombolysis and angioplasty in myocardial infarc-
tion (TAMI) study group. J. Am. Coll. Cardiol. 1993; 21: 920-925.
Fava S., Azzopardi J., Muscat H., Fenech F.: Factors that influ-
ence outcome in diabetic subjects with myocardial infarction.
Diabetes Care 1993; 16: 1615-1618.

Tansey M., Opie L., Kennelly B.: High mortality in obese women
with acute myocardial infarction. Br. Med. J. 1977;1: 1624-1626.
Deligonul U., Vandormael M., Kern M., Galan K.: Repeat coro-
nary angioplasty for restenosis: results and predictors of fol-
low-up clinical events. Am. Heart J. 1989; 117: 997-1002.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

Ellis S., Vandormael M., Cowley M.: Coronary morphologic and
clinical determinants of procedural outcome with angioplasty
for multivessel coronary disease. Circulation 1990; 82: 1193-1201.
Kip K.E., Faxon D.P., Detre K.M., Yeh W., Kelsey S.F., Currier
J.W., for the Investigators of the NHLBI PTCA Registry: Corona-
ry angioplasty in diabetic patients: the NHLBI PTCA Registry.
Circulation 1996; 94: 1818-1825.

The BARI investigators: Influence of diabetes on 5-year mortality
and morbidity in a randomized trial comparing CABG and PTCA in
patients with multivessel disease: the Bypass Angioplasty Reva-
scularization Investigation (BARI). Circulation 1997; 96: 1761— 1769.
Barsness G.W., Peterson E.D., Ohman M.E., Nelson C.L., De-
Long D.R., Reves J.G., Smith P.K., Anderson D., Jones R.H., Mark
D.B., Califf R.M.: Relationship between diabetes mellitus and
long-term survival after coronary bypass and angioplasty. Cir
culation 1997; 96: 2551-2556.

Gowda M., Vacek J., Hallas D.: One-year outcomes of diabetic
vs nondiabetic patients with non-Q-wave acute myocardial
infarction treated with percutaneous transluminal coronary
angioplasty. Am. J. Cardiol. 1998; 81: 1067-1071.

Rathman W., Ziegler D., Jahnke M., Haastert B., Gries F.: Mor-
tality in diabetic patients with cardiovascular autonomic neu-
ropathy. Diabet. Med. 1993; 10: 820-824.

Stevens M., Raffel D., Allman K., Dayanikli F., Ficaro E., Sand-
ford T., Wieland D., Pfeifer M., Schwaiger M.: Cardiac sympa-
thetic dysinnervation in diabetes: implications for enhanced
cardiovascular risk. Circulation 1998; 98: 961-968.

www.dp.viamedica.pl



