Choroha niedokrwienna

U pacjenta z cukrzyca
Ischemic heart disease in patient with diabetes

STRESZCZENIE

Cukrzyca (DM) istotnie zwigksza ryzyko powikian sercowo-naczyniowych. Najczestsza
przyczyna zgonow wsrdd pacjentow z DM jest choroba niedokrwienna serca (CHNS). W celu
poprawy rokowania osobom z DM nalezy systematycznie ocenia¢ i skutecznie leczyé czyn-
niki ryzyka miazdzycy (otyfo$¢, zaburzenia lipidowe, nadcisnienie tetnicze, hiperglikemig,
nikotynizm) za pomoca metod farmakologicznych i niefarmakologicznych. Diagnostyke
kardiologiczna w grupie chorych z DM powinno prowadzi¢ si¢ zgodnie z wytycznymi towa-
rzystw naukowych za pomoca metod nieinwazyjnych i inwazyjnych. U osob z rozpoznang
CHNS terapia DM nie powinna zwigkszac ryzyka hipoglikemii. Doustnym lekiem pierwszego
wyboru jest metformina. Cele terapeutyczne w zakresie wyréwnania DM u oséb z CHNS
nalezy indywidualizowaé.
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ABSTRACT

Diabetes mellitus (DM) significantly increases the risk of cardiovascular complications. Is-
chemic heart disease (IHD) is the most common cause of death among patients with DM.
To improve the prognosis, patients with DM should have been systematically evaluated
and effectively treated the risk factors of arteriosclerosis (obesity, hyperlipidemia, hyper-
tension, hyperglycaemia and smoking) with pharmacological and non-pharmacological
methods. Diagnosis of IHD in patients with DM should be carried out according to scientific
associations guidelines, by using non-invasive and invasive procedures. In patients with
IHD the therapy of DM should not increase the risk of hypoglycaemia. Oral drug of the first
choice is metformin. The therapeutic aims of metabolic controls of DM in patients with IHD
should be individualised.
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Pierwsze miejsce

wsrod przyczyn zgonow
zajmuje CHNS, ktdra jest
odpowiedzialna za 50-70%
zgondw pacjentow z DM
typu 2

Badania koronarograficzne
wykonane w momencie
rozpoznania CHNS

u 0sob z DM, najczesciej
ujawniaja zaawansowane
zmiany miazdzycowe

Wiekszo$¢ pacjentow z DM
i CHNS odczuwa typowe
dolegliwos$ci wieficowe
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ukrzyca (DM, diabetes mellitus)

stanowi istotng przyczyne wzrostu

czgstoSci wystgpowania powiktan
sercowo-naczyniowych we wszystkich gru-
pach wiekowych, niezaleznie od pici, typu
schorzenia oraz czasu jej trwania. Wedtug
danych Europejskiego Towarzystwa Kar-
diologicznego (ESC, European Society of
Cardiology) ryzyko zgonu w grupie chorych
z DM typu 2 w ciagu 10 lat z powodu powi-
ktafi sercowo-naczyniowych, nawet przy bra-
ku dodatkowych czynnik6w ryzyka miazdzycy
i przewleklych powiktan cukrzycy, jest duze
i wynosi powyzej 5%. W przypadku jednego
dodatkowego czynnika ryzyka aterogenezy
i/lub rozpoznanych powiktan cukrzycy, ry-
zyko to jest bardzo duze i jest wigksze niz
10% [1]. Pierwsze miejsce wsrod przyczyn
zgonOw zajmuje choroba niedokrwienna
serca (CHNS), ktora jest odpowiedzialna za
50-70% zgondéw pacjentéw z DM typu 2 [2].
Statystycznie wszystkie postacie CHNS (ostre
zespoly wieficowe, stabilna choroba wieficowa
i inne) wystepuja czesciej u oséb z zaburze-
niami gospodarki weglowodanowejitojuzna
etapie stanéw przedcukrzycowych (nieprawi-
dlowa glikemia na czczo, upo$ledzona tole-
rancja glukozy). Silny zwiazek CHNS z DM
w znacznym stopniu jest nastepstwem otyltoSci
i zwigzanymi z niag w poczatkowym stadium
choroby hiperinsulinemig i insulinooporno-
$cig tkanek obwodowych. Przyrost masy ciala
wigzany ze spozyciem nadmiaru kalorii w die-
cie oraz matej aktywnosci fizycznej warunkuje
rozw0j nadci$nienia tetniczego krwi, dyslipi-
demii i dysglikemii — klasycznych czynnikéw
ryzyka miazdzycy. Badania koronarograficzne
wykonane w momencie rozpoznania CHNS
u osob z DM, najczeSciej ujawniajg zaawan-
sowane zmiany miazdzycowe: chorobg¢ wie-
lonaczyniowa oraz wieloodcinkowe zmiany
w naczyniach wieacowych, ktére Swiadcza
0 postepujacym aterogennym procesie od
wielu lat. Rozsiany charakter zmian w wielu
przypadkach przekresla mozliwo$¢ leczenia

CHNS za pomocg metod inwazyjnych (angio-

plastyka, pomostowanie aortalno-wieficowe)
lub tez niezbedne sa wielokrotne interwen-
cje wieficowe, niezaleznie od zastosowane;j
metody rewaskularyzacyjnej. Gorsze wyniki
leczenia zachowawczego lub interwencyjne-
go w tej grupie chorych z DM wynikaja nie
tylko z patologii w naczyniach wieiicowych
(makroangiopatia), lecz réwniez z obecnosci
zmian w obrgbie mikrokrazenia wieficowego
(kardiomiopatia cukrzycowa), z uszkodzenia
autonomicznego uktadu nerwowego serca, za-
burzen metabolicznych na poziomie komorki
migsnia sercowego oraz nadkrzepliwosci to-
warzyszacej cukrzycy (trombofilia cukrzyco-
wa). Wyniki badan klinicznych sktonily dia-
betologiczne i kardiologiczne towarzystwa
naukowe do uwzglednienia w standardach
postepowania zalecefi do aktywnego poszu-
kiwania zaburzen gospodarki weglowodano-
wej (test obciazenia glukoza) u pacjentow ze
schorzeniami kardiologicznymi (zwtaszcza po
ostrym zespole wiencowym) oraz prowadze-
nia systematycznej diagnostyki kardiologicz-
nej u pacjentdw z rozpoznanymi zaburzeniami
gospodarki weglowodanowej [3]. Zasady roz-
poznaniaileczenia CHNS u pacjentéw z DM
nie odbiegaja znaczaco od ogdlnie przyjetych
standardéw kardiologicznych.

Wigkszo$¢ pacjentéw z DM i CHNS od-
czuwa typowe dolegliwosci wienicowe. Jednak
objawy niedokrwienia mi¢$nia sercowego
w grupie pacjentéw z DM moga by¢ takze
mato charakterystyczne. Brak typowych wiefi-
cowych dolegliwosci lub niecharakterystyczne
ekwiwalenty niedokrwienia mig$nia sercowe-
go (ostabienie tolerancji wysitku, zastabnigcia
z utratg przytomno$ci niezwiagzane z hipogli-
kemia, zaburzenia rytmu) oraz nieme klinicz-
nie niedokrwienia mig$nia sercowego obser-
wuje si¢ u okoto 20% pacjentow [4]. Brak ty-
powych dolegliwosci zwigzanych z wysitkiem
oraz pdézne ujawnianie si¢ CHNS w postaci
ostrego zespotu wieficowego i/lub bardzo
zaawansowanych zmian w naczyniach wief-
cowych, wynika¢ moga z matej aktywnoSci

fizycznej 0s6b z otytoscia. Pomimo niepoko-
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jacych wynikéw badaf epidemiologicznych
oraz zalecen towarzystw naukowych, wczesne
badania kardiologiczne, stanowiace istotny
element programu catoSciowej opieki nad
chorymi z DM, nie zawsze sa wykonywane.
Nalezy pamigtad, ze wskazaniami do wykona-
nia badan diagnostycznych w kierunku CHNS
u chorych z DM sa: obecnos¢ typowych lub
nietypowych objawéw sercowych, obecnosé
w spoczynkowym EKG cech sugerujacych
niedokrwienie lub przebyty zawat, obecnos¢
zmian miazdzycowych w tetnicach szyjnych
lub obwodowych, planowane rozpoczgcie in-
tensywnych ¢wiczen fizycznych u 0séb powy-
zej 35.rz., prowadzacych dotychczas mato ak-
tywny tryb zycia. Wystgpowanie —wrazz DM
— dwdch lub wigcej czynnikéw ryzyka CHNS,
a takze czas trwania DM powyzej 25 lat sta-
nowig wskazanie do przeprowadzenia diagno-
styki kardiologicznej [5]. Nie rekomenduje
si¢ wykonywania rutynowej diagnostyki kar-
diologicznej u oséb z bezobjawowymi zabu-
rzeniami gospodarki weglowodanowej i bez
czynnikow ryzyka miazdzycy [6]. W spoczyn-
kowym badaniu elektrokardiograficznym,
oprocz typowych cech niedokrwienia (deni-
welacje odcinka ST) i/lub przebytego zawatu
serca (obecno$¢ patologicznych zatamkéw Q),
nalezy zwrdci¢ uwage na obecno$¢ istotnych
dla rokowania zmian: nadkomorowych i ko-
morowych zaburzef rytmu serca, zaburzen
przewodnictwa Srédkomorowego (blok lewej
odnogi peczka Hisa), stale utrzymujaca si¢
spoczynkowa tachykardie, brak zmiennoSci
rytmu serca oraz wydluzenie skorygowanego
czasu QT [7]. Wskazuja one na konieczno$¢
pilnej konsultacji kardiologicznej. Waznym
nieinwazyjnym badaniem oceniajacym stan
zawansowania zmian miazdzycowych i ryzyko
wystapienia zdarzef sercowo-naczyniowych
jest ultrasonograficzny pomiar kompleksu
intima-media tetnicy szyjnej [8].

W grupie pacjentéw z DM rutynowym
badaniem diagnostycznym pozostaje elek-
trokardiograficzny test wysitkowy, pomimo

mniejszej czutosci i swoistoSci w tej grupie

Forum Medycyny Rodzinnej 2013, tom 7, nr 3, 109-114

chorych. Przy istotnym podejrzeniu CHNS
wskazana jest weryfikacja rozpoznania za
pomoca metod obrazowych o wigkszej war-
tosci diagnostycznej (echokardiografia ob-
cigzeniowa, scyntygrafia serca, wielorzgdowa
tomografia komputerowa) lub bezpos$rednio
koronarografia. W badaniach klinicznych
w celu poprawy rokowania krétko- i dtugo-
terminowego u os6b z rozpoznang CHNS udo-
wodniono skutecznos¢ wielu lekdw (aspiryna,
klopidogrel, statyny, 8-blokery, ACE inhibi-
tory i/lub sartany). W zmniejszeniu objawdw
CHNS réwnie skuteczne jak w innych grupach
0s0b sg B-blokery, Ca-blokery, iwabradyna,
trimetazydyna, azotany [9]. Istnieja dowody,
ze whasciwe leczenie zachowawcze stabilnej
choroby wieficowej rowniez u pacjentéw z DM
typu 2 moze by¢ podobnie skuteczne, jak in-
wazyjne zabiegi rewaskularyzacje [10]. Po za-
stosowaniu skutecznego leczenia przeciwplyt-
kowego oraz stentéw uwalniajacych wyniki
leczenia (pod wzgledem czesto$ci ponownych
interwencji wieicowych) uzyskane za pomo-
cg angioplastyki tetnic wiehcowych moga by¢
poréwnywalne do pomostowania aortalno-
-wiencowego [11]. Wybér rodzaju zabiegu
jest uzalezniony od zamian anatomicznych
w naczyniach wieficowych [12]. Same zabiegi
rewaskularyzacje nie zmniejszaja jednak cze-
stoSci zgondw, natomiast poprawiaja jakos¢
zycia, zmniejszajac czestos¢ dlawicy piersiowej.

W badaniach obserwacyjnych wérdd pa-
cjentéw z CHNS i DM uzyskano dowody na
efektywno$¢ dziatan niefarmakologicznych
w poprawie rokowania [zwi¢kszenie aktyw-
noéci fizycznej, redukcja masy ciata, dieta (na
przyktad §rédziemnomorska), zaprzestanie
palenia papieroséw]. Waznym wigc elemen-
tem profilaktyki postepu zmian miazdzy-
cowych jest edukacja pacjenta. Umozliwia
ona nabycie przez niego umiejetnosci samo-
kontroli i samoopieki oraz wykorzystywanie
ich w zyciu codziennym. Ze strony lekarzy
prowadzacych niezbedne sg systematyczna
kontrola i skuteczne leczenie do wartosci re-

komendowanych zaburzef gospodarki lipi-
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U pacjentow z CHNS

i DM cele terapeutyczne
w zakresie HbA,  nalezy
indywidualizowaé
zwtaszcza u 0s6b przez
wiele lat niewyrdwnanych
metabolicznie

Metformina w poréwnaniu
do pochodnych
sulfonylomocznika,
wykazuje zdecydowanie
wigksza skuteczno$é

w poprawie rokowania
oraz nie zwigksza ryzyka
hipoglikemii

0 losach chorego z typem
2 cukrzycy decyduje
skuteczno$¢ leczenia od
momentu rozpoznania
choroby
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dowej [stezenia: cholesterolu catkowitego <
175 mg/dl (< 4,5 mmol/l); cholesterolu LDL
< 100 mg/dl (< 2,6 mmol/l); u oséb z CHNS
LDL < 70 mg/dl (< 1,9 mmol/l); cholesterolu
HDL 40 mg/dl (> 1,0 mmol/l) u m¢zczyzn
natomiast; u kobiet warto$ci HDL majg by¢
wyzsze 0 10 mg/dl (0 0,275 mmol/l), tréjglice-
rydéw < 150 mg/dl (< 1,7 mmol/1)], nadcis-
nienia tetniczego krwi (RR < 140/80 mm Hg)
oraz zaburzefi gospodarki weglowodanowej
(HbA,, glikemie). Zgodnie z zaleceniami
Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego
(PTD) stezenie glukozy na czczo nie powinno
przekraczac 110 mg% (6,0 mmol/l), a warto$¢
glikowanej HbA | u 0s6b z typem 2 cukrzy-
cy i krétkim czasem jej trwania powinna by¢
nizsza od 6,5% [5]. Odpowiada ona bowiem
Sredniej dobowej glikemii okoto 140 mg/dl.
W takich warunkach stezenie glukozy we krwi
nie oddziatuje negatywnie na komorki Sciany
naczyniowej. Wyzsze wartoSci glikemii stano-
wia niezalezny czynnik ryzyka rozwoju mikro-
i makroangiopatii cukrzycowej (przedwczes-
nej miazdzycy). U pacjentéw z CHNS i DM
cele terapeutyczne w zakresie HbAlc nalezy
indywidualizowac (zalecane HbA | < 8,0%),
zwlaszcza u osob przez wiele lat niewyréwna-
nych metabolicznie [5]. Wartosci docelowe
nalezy osiaga¢ stopniowo w dtuzszym okresie
czasu. Zbyt szybkie dazenie do wyréwnania
metabolicznego cukrzycy moze pogarszac ro-
kowanie. Zwigksza si¢ bowiem ryzyko wysta-
pienia hipoglikemii, ktéra moze by¢ przyczyna
istotnych zaburzen rytmu serca (czg¢stoskur-
cze komorowe, migotania komoér) u pacjen-
téw z CHNS, w tym réwniez w okresie ostrego
zespotu wieficowego [13, 14]. Z badan wynika,
ze metformina w poréwnaniu do pochodnych
sulfonylomocznika, wykazuje zdecydowanie
wigksza skuteczno§¢ w poprawie rokowania
oraz nie zwigksza ryzyka hipoglikemii [15, 16].

W Polsce od dluzszego czasu propaguje
si¢ program tzw. opieki taczonej. Chory na
cukrzyce typu 2wedtug tych zalozen, powinien
znajdowac si¢ w ciaglym kontakcie z lekarzem

pierwszego kontaktu. Do zadaf lekarza pierw-

szego kontaktu, zgodnie z rekomendacjami
PTD, nalezy przede wszystkim profilaktyka
cukrzycy typu 2, wezesne rozpoznanie choro-
by oraz leczenie niepowiktanych przypadkéw
schorzenia [5]. Z pomocy lekarzy specjalistow
chory z DM powinien jednak skorzysta¢ na
samym poczatku choroby w celu wstepnej
oceny stanu zaawansowania, a nastepnie raz
w roku w ramach badan kontrolnych. Badania
PolDiab ujawnily, ze do specjalistéw diabeto-
logéw chory z typem 2 cukrzycy trafia po raz
pierwszy po ponad oSmiu latach od wykrycia
choroby, przy Sredniej HbA, , okoto 9% [17].
Z przedtuzonych badan UKPDS i Steno 2 wy-
raznie wynika, ze o losach chorego z typem
2 cukrzycy decyduje skuteczno$¢ leczenia od
momentu rozpoznania choroby [18,19]. Zna-
mienng redukcje punktéw koficowych, czyli
ZgONU z przyczyn sercowo-naczyniowych, za-
waldw serca i potrzeby inwazyjnego leczenia
uzyskano dopiero po kilkunastu latach inten-
sywnego — od samego poczatku — leczenia
cukrzycy typu 2. Wyniki te wskazuja dobit-
nie na konieczno$¢ optymalnego leczenia,
zwlaszcza na poczatku choroby. Trudne do
Zrozumienia jest wiec rozpoczynanie terapii
DM typu 2 —z otyloScig w wielu przypadkach
polskich pacjentéw —preparatami z grupy
pochodnej sulfonylomocznika (SM), zamia-
na metforminy na pochodna SM, przy braku
wyrownania cukrzycy, jak rOwniez leczenie
suboptymalnymi dawkami metforminy [20].
W okresie zaostrzefi objawéw CHNS
(OZW, ostre zespoty wieficowe) u chorych
z DM uwzgledni¢ nalezy wszystkie mozliwo-
$ci leczenia farmakologicznego (na przyktad
retinopatia cukrzycowa, w tym réwniez pro-
liferacyjna, nie powinna stanowic przeciw-
wskazania do leczenia fibrynolitycznego u pa-
cjentéw z OZW z uniesieniem odcinka ST)
oraz inwazyjnego. Upowszechnienie leczenia
OZW metoda angioplastyki naczyn wienco-
wych z wszczepianiem stentOw oraz intensyw-
ne wezesne leczenie farmakologiczne lekami
przeciwkrzepliwymi, przeciwplytkowymi,

p-adrenolitykami, inhibitorami konwertazy
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angiotensyny oraz statynami znaczaco po-
prawito rokowanie. Pomimo jednak postepu
w leczeniu OZW, nadal wysokg Smiertelnos¢
oraz wigksza czestos¢ powiktan stwierdza si¢
w grupie pacjentow z DM. Obecno$¢ zabu-
rzen gospodarki weglowodanowej zwigksza
ryzyko zgonu w okresie hospitalizacji oraz
w kolejnych miesiacach obserwacji. Naj-
gorsze rokowanie stwierdzono u pacjentow
zDM i OZW bez uniesienia odcinka ST [21].
U pacjentéw z DM dwa razy czesciej w okre-
sie szpitalnym wystepuja powiktania w postaci
niewydolnoSci nerek, serca i wstrzasu kardio-
gennego oraz wigksze jest ryzyko ponownego
epizodu wieficowego [22]. Ostry zesp6t wiefi-
cowy jest stanem zagrozenia zycia zwigksza-
jacym stezenie glukozy we krwi u pacjentéw
z wezeéniej rozpoznang DM. Moze réwniez
ujawniac niewystepujace dotad lub nierozpo-
znane zaburzenia gospodarki weglowodano-
wej. Stezenie glukozy we krwi przy przyjeciu
okazalo si¢ istotniejszym czynnikiem ryzyka
zgonu w STEMI niz glikowana hemoglobina
(HbA, ) [23]. Towarzyszaca OZW hiper-
glikemia zwigzana jest z niecatkowita nor-
malizacja odcinka ST, gorszymi wynikami
przezskdérnych zabiegéw wienicowych (PCI)
oraz gorszym przeplywem w tetnicy poza-
watowej po jej udroznieniu. Bardzo istotny
dla rokowania i przebiegu OZW jest rowniez
czas utrzymywania si¢ stanu hiperglikemicz-
nego w okresie ostrego zespotu wieficowego.
Glikemia powyzej 8,9 mmol/l (160 mg/dl),
utrzymujaca si¢ co najmniej 24 godziny od
wystapienia objawow zawatu serca, sprzyja
poszerzeniu obszaru martwicy i niewydol-
nosci serca oraz wplywa jeszcze istotniej niz
ostra hiperglikemia na pogorszenie funkcji
mikrokrazenia wieicowego [24]. Z drugiej
strony istnieja dowody, ze zbyt niskie steze-
nie glukozy we krwi ma réwnie niekorzystny
wplyw na rokowanie jak stany hiperglikemii.
W trakcie hipoglikemii wzmaga si¢ aktywnos¢
ukladu adrenergicznego, hipoksja, zaburzenia
rytmu serca oraz apoptoza kardiomiocytéw.

Bezpieczne osiaganie docelowych wartoSci
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glikemii w ostrych stanach kardiologicznych
mozliwe jest tylko za pomocg insuliny. Tylko
w badaniach, w ktérych za pomocg insuliny
osiggano istotne zmniejszenie glikemii, odno-
towywano poprawe rokowania [25]. Dlatego
tezzaleca si¢ w pierwszej dobie OZW wdroze-
nie intensywnego leczenia z uzyciem insuliny
podawanej dozylnie oraz infuzji roztworem
glukozy. Ten spos6b leczenia nalezy zastoso-
wac u chorych na cukrzyce z ostrym zespotem
wieficowym, leczonych zachowawczo i inter-
wencyjnie (PTCA). Leczenie przeciwhiper-
glikemiczne musi zapewni¢ wartoSci glikemii
w ciggu calej doby w granicach 100-180 mg/dl
(5,6-10,0 mmol/l) i z tego powodu powinno
by¢ prowadzone najlepiej we wspdtpracy z dia-
betologiem. Pacjenci bez wyktadnikow kwa-
sicy, z ujawnionymi w pierwszej dobie OZW
zaburzeniami gospodarki weglowodanowej
lub wcze$niej skutecznie leczeni wytacznie
preparatami metforminy, moga uzyskiwaé
zalecang glikemie, ograniczajac cukry pro-
ste w diecie. U pozostatych chorych nalezy
zastosowac insulinoterapi¢ w modelu wielo-
krotnych wstrzyknig¢. Insulinoterapi¢ mozna
zastapi¢ doustnymi lekami przeciwhiperglike-
micznymi, jezeli w kolejnych dniach dobowe
zapotrzebowanie na insuling jest mniejsze niz
30 jednostek i nie stwierdza si¢ przeciwwska-
zaf do stosowania lekéw doustnych. Lekiem
pierwszego wyboru sg preparaty metforminy,
pod warunkiem braku bezwzglednych prze-
ciwskazan do ich stosowania. Przed opuszcze-
niem szpitala nalezy ustali¢ optymalny model
leczenia przeciwhiperglikemicznego u oséb
z wezesniej rozpoznang cukrzyca, nowo roz-
poznang cukrzycg i oséb z wyktadnikami in-
sulinoopornosci [5]. U niektorych pacjentow
decyzje o zmniejszeniu dawki insuliny lub jej
catkowitym odstawieniu mozna podja¢ do-
piero w warunkach ambulatoryjnych. Nalezy
pamigtad, ze rowniez nadmiar insuliny egzo-
gennej lub jej stosowanie bez wskazah moze
indukowaé epizody hipoglikemii, przyrost
masy ciala oraz insulinoopornos¢ ze wszyst-

kimi negatywnymi skutkami metabolicznymi

Dariusz Naskret, Aleksandra Araszkiewicz,
Bogna Wierusz-Wysocka

Choroba niedokrwienna u pacjenta

z cukrzyca

Pomimo postepu

w leczeniu 0ZW, nadal
wysoka Smiertelnos¢ oraz
wieksza czesto$¢ powiktan
stwierdza sie w grupie
pacjentow z DM

Bardzo istotny dla
rokowania i przebiegu
0ZW jest czas
utrzymywania sie stanu
hiperglikemicznego

w okresie ostrego zespotu
wiencowego

U niektérych pacjentow

z DM po 0ZW decyzje

0 zmniejszeniu dawki
insuliny lub jej catkowitym
odstawieniu mozna podja¢
dopiero w warunkach
ambulatoryjnych
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egzogennej lub jej
stosowanie bez wskazan
moze indukowaé
epizody hipoglikemii,
przyrost masy ciata oraz
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przyspieszajacymi procesy miazdzycowe,

a w konsekwencji ponownymi epizodami za-

ostrzefi choroby niedokrwiennej serca u pac-

jenta z cukrzyca.
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