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Glikemia a ostry zespot wiencowy
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Ostre niedokrwienie miesnia ser-
cowego wywoluje reakcje stresowa.
Stymulacja uktadu wspoétczulnego,
zwiekszone uwalnianie katecholamin,
glikokortykosteroidéw i glukagonu
z jednej strony zmniejszajg wrazliwosé
tkanek na dziafanie insuliny, z drugiej
za$ upodledzaja sekrecje insuliny. Zja-
wiska te sprzyjaja nadmiernemu wzro-
stowi stezenia glukozy we krwi. Hiperglikemia u oséb z za-
watem serca (M) historycznie byta uwazana za typowa i przej-
Sciowa oznake choroby. Na zwigzek miedzy glukozuria a ro-
kowaniem w przebiegu Ml zwrécono uwage juz w latach 30.
XX wieku. Na poczatku XXI wieku opublikowano wyniki du-
zych badan wskazujacych, ze nowo wykryta hiperglikemia
u os6b w stanach zagrozenia zycia, szczegdlnie u pacjentéw
kardiologicznych, wiaze sie z istotnie wieksza umieralnoscia
szpitalng. Ryzyko zgonu zwiazane z hiperglikemia przy przy-
jeciu do szpitala byto najwyzsze u 0séb, u ktérych wczesniej
nie rozpoznawano cukrzycy. W ostatniej dekadzie opubliko-
wano wyniki wielu badan oceniajacych zwiazek hiperglike-
mii z ryzykiem niekorzystnych zdarzer sercowych. Zaobser-
wowano, ze ryzyko zgonu w Ml u os6b z cukrzycg istotnie
wzrastato przy sSredniej glikemii w 1. dobie hospitalizacji
> 200 mg/dl, a u 0s6b bez wczedniej rozpoznanej cukrzycy
przy glikemii > 140 mg/dl [1]. Nie ma zgodnosci co do defi-
nicji ostrej hiperglikemii. Zazwyczaj jest okreslana wartoscia
przypadkowej glikemii przekraczajaca 180 mg/dl (10 mmol/l)
lub 200 mg/dI (11,1 mmol/l). Mozna to uzasadnic¢ faktem prze-
kroczenia progu nerkowego oraz nasileniem diurezy osmo-
tycznej i natriurezy sprzyjajacymi zaburzeniom réwnowagi
wodno-elektrolitowej. Zwigkszone ryzyko zgonu zwiazane
z hiperglikemia w ostrym zespole wieficowym (OZW) wyka-
zano zaréwno u pacjentdéw z uniesieniem, jak i bez uniesie-
nia odcinka ST [2, 3]. Stezenie glukozy przy przyjeciu do szpi-
tala i Srednie wartosci glikemii w 1. dobie wydaja sie lepszym
czynnikiem rokowniczym niz hemoglobina glikowana w od-
niesieniu do umieralnosci wczesnej [4]. Tomaszuk-Kazberuk
i wsp. [5] wiaczaja sie w nurt wartkiej dyskusji nad wyzna-
czeniem punktu odciecia dla wartosci glikemii przy przyjeciu
do szpitala chorych z MI poddanych leczeniu inwazyjnemu,
ktéra ma decydujacy wptyw na dalsze losy pacjenta. W ana-
lizie nie wyodrebniono 0s6b z wczesniej rozpoznang cu-
krzyca, ktérzy stanowili 19% uczestnikéw badania, co mogto
wplyna¢ na wyniki i sformutowane wnioski. Mianowicie, istot-
nie wieksza umieralno$¢ zarébwno wewnatrzszpitalng, jak
i w 2-letniej obserwacji powigzano z glikemia > 205 mg/dl.
W wiekszosci publikacji podkreslono fakt, ze u 0séb z wezesniej

rozpoznana cukrzyca ryzyko zgonu z powodu Ml istotnie wzrasta
przy glikemii przekraczajacej 180-200 mg/dl (10-11,1 mmol/l),
natomiast w populacji bez wczesniej rozpoznanej cukrzycy
ryzyko wzrasta przy wartosci glikemii > 140 mg/dl (7,8 mmol/l).
Zwiazek miedzy glikemig w 1. dobie Ml a zwiekszonym ry-
zykiem zgonu, rozlegtoscia Ml i uposledzeniem funkcji roz-
kurczowej lewej komory udokumentowano zaréwno w erze
przedreperfuzyjnej, jak i w erze leczenia M fibrynoliza czy
pierwotna przezskorng interwencja naczyniowa. Zaleznos¢
ta przyjmuje ksztatt litery ,U”. Kasiborod i wsp. [6] stwierdzili
zwiekszone ryzyko zgonu z powodu OZW nie tylko u cho-
rych z hiperglikemig, ale takze w przypadkach, w ktérych od-
notowano wartosci glikemii < 70 mg/dl. Interesujacy jest fakt,
ze tak definiowana ,spontaniczna” hipoglikemia byta powo-
dem zwiekszonej umieralnosci tylko w populacji nieleczonej
insuling.

Toksycznosc¢ ostrej hiperglikemii wiaze sie z nadmiernym
stresem oksydacyjnym, zapaleniem, nasilong apoptoza, zja-
wiskiem no-reflow, zwiekszong gotowoscia prozakrzepowa
(aktywacja ptytek krwi, zaburzenia hemostazy osoczowej
i dysfunkgja srédbtonka). Z kolei hipoglikemia i zwigzana z nig
stymulacja wspoétczulna generuje grozne dla zycia zaburze-
nia rytmu serca. Warto tez nadmieni¢, ze zaréwno hipergli-
kemia, jak i hipoglikemia indukuja w komoérkach , metabo-
liczng hipoksje”, zaburzajac ich rownowage energetyczna.

Podsumowuijac, istnieja dowody uzasadniajace podjecie
interwencji metabolicznej, poczawszy od rozpoznania OZW.
Rekomendowanym postepowaniem u os6b z Ml i wczesniej
rozpoznang cukrzyca oraz hiperglikemig stwierdzang po raz
pierwszy w przebiegu ostrego niedokrwienia jest terapia in-
suling w ciaglym wlewie dozylnym. Takie leczenie, przy Sci-
stym monitorowaniu, jest optymalnym dziataniem w uzyska-
niu bezpiecznej glikemii.
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