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WSTEP

Cukrzyca stanowi jeden z najwiekszych ogdlnoswiatowych
probleméw zdrowotnych, ktérej znaczenie rosnie zarow-
no z klinicznego, jak i epidemiologicznego punktu widze-
nia. Miedzynarodowa Federacja Diabetologiczna (IDF) sza-
cuje, ze w 2011 r. liczba chorych na cukrzyce wynosita
366 min oséb, co stanowi 8,3% populacji w wieku 20-79 lat.
Prognozy epidemiologiczne wskazuja, ze do 2030 r. licz-
ba ta siegnie 552 mln, czyli 9,9% Swiatowe]j populacji do-
rostych [1]. W Polsce na cukrzyce choruje ok. 3 mln oséb,
z czego u ponad 30% z nich schorzenie wciaz pozostaje
nierozpoznane. W 2030 . liczba chorych na cukrzyce w Pol-
sce moze siegna¢ nawet 3,4 mln oséb [2]. Z kolei mimo
ogromnego postepu medycyny rozwdj péznych powiktan
naczyniowych, zwfaszcza powiktan sercowo-naczynio-
wych, pozostaje najistotniejszym problemem wspofczesnej
diabetologii

U 60% pacjentéw ze zdiagnozowanag choroba wiei-
cowa (stabilna lub niestabilng) rozpoznaje sie zaburzenia go-
spodarki weglowodanowej pod postacia nieprawidfowej gli-
kemii na czczo, uposledzonej tolerancji glukozy czy cukrzycy
typu 2 [3, 4].

W badaniach przeprowadzonych w populacji pacjentow
hospitalizowanych z powodu ostrego zespotu wiericowego
(OZW) bez wczesniejszego wywiadu w kierunku cukrzycy
stwierdzono ja u 20-45% os6b [5-9]. Cukrzyca w tej grupie
pacjentéw wystepuje czesciej u kobiet niz u mezczyzn (41,6%
v. 30,7%) [5]. Juz 20 lat temu Haffner i wsp. [10] opublikowa-
li wyniki badan, ktore sugerowaty uznanie cukrzyce za ekwi-
walent choroby wieficowej. Powstaja zatem pytania: czy cu-
krzyce u pacjentéw z choroba niedokrwienng serca nalezy
leczy¢ inaczej niz u 0s6b bez choroby niedokrwiennej serca;
czy funkcja nerek determinuje rodzaj stosowanej terapii?

CUKRZYCA A STABILNA CHOROBA WIENCOWA
Wciaz istnieje wiele watpliwosci dotyczacych leczenia pa-
cjentéw z cukrzycy i stabilng choroba niedokrwienng ser-
ca. Zastrzezenia budzi stosowanie pochodnych sulfonylo-
mocznika i zasadno$¢ poddawania tej grupy pacjentéw pil-
nej rewaskularyzacji. Odpowiedzi na cze$¢ pytan uzyskano
w badaniu BARI 2D, ktérego wyniki ukazaty sie w 2009 r.
[8]. W badaniu tym autorzy zadali pytanie, czy u pacjentéw
z cukrzyca i choroba niedokrwienng serca niezwtoczna re-
waskularyzacja, w poréwnaniu z leczeniem zachowawczym,
oraz terapia zmniejszajaca insulinoopornos¢ (zastosowanie
metforminy lub pochodnej tiazolidynodionu), w poréwna-
niu z leczeniem zwiekszajagcym stezenie insuliny we krwi
(insulina lub pochodna sulfonylomocznika), zmniejsza ry-
zyko zgonu i powaznych zdarzer sercowo-naczyniowych.
Wyniki badan sa niewatpliwie zaskakujgce. Stwierdzono
bowiem, ze w 5-letniej obserwacji przezywalno$¢ chorych
poddanych rewaskularyzacji, w poréwnaniu z pacjentami
leczonymi farmakologicznie, byta zblizona (88,3% v. 87,8%).
Podobne wyniki uzyskano w aspekcie wystapienia powaz-
nego zdarzenia sercowo-naczyniowego. Ponadto nie stwier-
dzono istotnych réznic miedzy grupami poddanymi farma-
koterapii [8].

Wyniki tego badania nalezy jednak przyja¢ z pewnym
zastrzezeniem. W 5-letniej obserwacji w grupie farmakote-
rapii u 42% chorych przeprowadzono rewaskularyzacje wiefi-
cowa z powodu nasilenia objawéw dtawicowych lub wysta-
pienia OZW. Badanie BARI 2D mimo pewnych watpliwosci
i kontrowersji potwierdza wyniki przeprowadzonej wczesniej
proby DIAD [9], w ktérej nie stwierdzono jednoznacznych
korzysci wynikajacych z aktywnego poszukiwania choroby
niedokrwiennej serca u pacjentow z cukrzyca typu 2, bez
zadnych objawow.
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KONTROLA GLIKEMII

W OSTRYM ZESPOLE WIENCOWYM
Kolejnym istotnym zagadnieniem pozostaje kontrola glike-
mii w przebiegu OZW. Czy faktycznie im nizej, tym lepiej?
Dazenie do normoglikemii, w kontekscie zmniejszenia ryzy-
ka powikfan naczyniowych, nalezy do gtéwnych celéw le-
czenia cukrzycy. Jednoczesnie wplyw intensywnej kontroli
glikemii na ryzyko powiktaii makronaczyniowych budzi wat-
pliwosci. Czy zatem wg najnowszych badar dazenie do jak
najlepszego wyréwnania metabolicznego jest zawsze korzyst-
ne dla chorego?

Na podstawie szczegbtowej analizy badan ADVANCE
[11], ACCORD [12] i VADT [13], w odniesieniu do najistot-
niejszego dla cukrzycy typu 2 badania, jakim byto i jest bada-
nie UKPDS [14], mozna stwierdzi¢, ze dazenie do jak najlep-
szego wyrdéwnania metabolicznego jest korzystne, ale nie dla
wszystkich pacjentow. Najlepsze korzysci uzyskuja chorzy,
ktorzy choruja krétko, sa dos¢ dobrze wyréwnani metabo-
licznie i nie rozwinely sie u nich dotychczas powiktania ma-
kroangiopatyczne [15].

Na podstawie powyzszych danych zalecenia Polskiego
Towarzystwa Diabetologicznego (PTD) z 2011 r. réwniez ule-
gly zmianie. Intensywnie nalezy leczy¢ pacjentéw ze Swiezo
rozpoznana cukrzyca typu 1 i krotko trwajaca cukrzyca typu
2 (HbA,_ < 6,5%). U chorych w starszym wieku, z trwajaca
wiele lat cukrzyca oraz ze wspdtistniejacymi powikfaniami na-
czyniowymi zaleca sie zlagodzenie kryteriow wyréwnania
cukrzycy [16]. W przypadku chorych w wieku > 70 lat z cu-
krzyca trwajacg > 20 lat, u ktorych wspdfistniejq istotne po-
wikfania o charakterze makroangiopatii, celem powinno by¢
HbA, < 8% [16]. U pozostatych pacjentow nalezy dazy¢ do
stopniowego wyréwnania cukrzycy, przyjmujac jako doce-
lowa wartos¢ HbA, < 7%.

W historycznym juz dzi$§ badaniu DIGAMI [17] wykaza-
no, ze intensywna kontrola glikemii przy zastosowaniu insu-
linoterapii zmniejsza roczna $miertelno$¢ o 30% u chorych
z zawatem serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI). Tej ob-
serwagji nie potwierdzity wyniki badania DIGAMI-2 [18], ktére
jednak wykazaty, ze podwyzszona glikemia jest waznym i nie-
zaleznym predyktorem $miertelnosci w obserwacji odlegtej
u pacjentdéw po zawale serca (20% na kazde 3 mmol/l steze-
nia glukozy w osoczu powyzej normy).

W OZW, w stanach tzw. ,wzglednej hiperglikemii”, PTD
zaleca normalizacje glikemii za pomoca dozylnego wlewu insuli-
ny. Za ,wzgledna hiperglikemie” uznaje sie glikemie > 140 mg/dl
(7,8 mmol/l) uoséb z uprzednio rozpoznang cukrzyca lub
> 180 mg/dl (10,0 mmol/l) u os6b bez rozpoznanej wczesniej
cukrzycy. Dozylne podanie insuliny jest uznane za jedyny spo-
sob szybkiej normalizacji glikemii i poprawy rokowania po
przebyciu OZW. W pierwszej dobie OZW nalezy zawsze
oznaczy¢ wartos¢ glikemii. Gdy uzyskany wynik spetnia kry-
teria tzw. ,wzglednej hiperglikemii”, nalezy zastosowac¢ do-
zylny wlew insuliny z szybkoscia podana w tabeli 1 oraz mo-
nitorowac glikemie az do uzyskania stanu stabilizacji [glikemia
100-180 mg/dl (5,6-10 mmol/l)], a nastepnie co 2 godziny.
W trakcie wlewu insuliny trzeba monitorowac stezenie potasu.
W przypadku wystapienia glikemii > 300 mg/dl (16,7 mmol/l)
nalezy przejsciowo przerwa¢ dozylny wlew glukozy i ponow-
nie go rozpocza¢ po obnizeniu glikemii do wartosci 180 mg/dl
(10,0 mmol/l), z rbwnoczesnym, 2-krotnym zwiekszeniem pred-
kosci dozylnego wlewu insuliny.

Gdy pacjent stosowat wczesniej doustne leki przeciwcu-
krzycowe, w dniu przyjecia do szpitala nalezy je odstawi¢.
W przypadku spozywania positkéw zaleca sie dostrzykiwanie
dodatkowo insuliny krétkodziatajacej dozylnie w postaci bo-
luséw dopositkowych. Od 2. doby OZW do konca hospitali-
zacji nalezy dazy¢ do utrzymania wartosci glikemii w ciagu
catej doby w granicach 100-180 mg/d! (5,6-10,0 mmol/l).
Najlepiej gdy terapia pacjenta jest prowadzona przy wspot-
pracy z diabetologiem. U chorych bez wykfadnikéw kwasi-
cy, ktorzy przed wystapieniem OZW byli skutecznie leczeni
metformina, mozna zastosowac tylko diete cukrzycowa.
W pozostatych przypadkach nalezy wdrozy¢ insulinoterapie
w modelu wielokrotnych wstrzyknie¢ przez 2—3 doby. U cho-
rych na cukrzyce typu 2 z nadwagg lub otyfoscia, bezposred-
nio przed ukonczeniem hospitalizacji, nawet juz od 3. doby
po interwencji mozna ponownie zastosowa¢ metformine (przy
braku przeciwwskazan do jej stosowania) lub wiaczy¢ ja u tych
chorych, ktérzy wczesniej jej nie przyjmowali, a maja wska-
zania do zastosowania. Po 2-3 dniach leczenia metformina
moze zachodzi¢ konieczno$¢ redukeji dawki insuliny.

Po zakonczeniu hospitalizacji u chorych, u ktérych uzy-
skano dobre wyréwnanie metaboliczne w momencie wypi-
sania ze szpitala oraz gdy dobowe zapotrzebowanie na insu-

Tabela 1. Przelicznik wlewu insuliny w zaleznosci od stezenia glukozy

Glikemia

< 100 mg/dl/< 5,5 mmol/l
100~140 mg/dl/5,5~7,8 mmol/l
140-180 mg/dl/7,8-10 mmol/|
180-250 mg/dl/10-13,9 mmol/l

250-300 mg/dl/13,9-17,4 mmol/|

10% roztwor glukozy [ml/h]

Wstrzymac infuzje, az glikemia obnizy sie
< 180 mg/dl (10,0 mmol/l), a nastepnie 50
Wstrzymac infuzje, az glikemia obnizy sie
< 180 mg/dl (10,0 mmol/l), a nastepnie 50

Insulina [j./h]

50 Zatrzymac infuzje na 15-30 min
50 0,5-1,0
50 1-2

24

4-6
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line nie przekracza 30 j., mozna powrdci¢ do terapii hipogli-
kemizujacej stosowanej przed wystapieniem OZW. U pacjen-
tow z otyloscia lub nadwaga nalezy utrzymaé podawanie
metforminy.

U chorych, u ktérych cukrzyce rozpoznano w trakcie
hospitalizacji i uzyskano dobre wyréwnanie metaboliczne
w dniu wypisania ze szpitala, przy dobowym zapotrzebowa-
niu na insuling nieprzekraczajacym 30 j., z wspdfistniejaca
otyloscig lub nadwaga, nalezy kontynuowac leczenie met-
formina. Jesli nie udaje sie uzyska¢ dobrego wyréwnania me-
tabolicznego cukrzycy lub dobowe zapotrzebowanie na in-
suline przekracza 30 j., nalezy kontynuowac insulinoterapie.
Kazdego chorego, u ktérego wystepuja zaburzenia gospodarki
weglowodanowej, po przebytym OZW nalezy w trybie pil-
nym skierowac¢ do specjalisty diabetologa.

Nalezy réwniez pamieta¢, ze u kazdego pacjentaz OZW,
poza chorymi z juz rozpoznang cukrzyca, przed opuszcze-
niem szpitala nalezy wykona¢ doustny test tolerancji 75 g
glukozy. W przypadku rozpoznania stanu przedcukrzycowego
lub cukrzycy wskazane jest przeprowadzenie konsultacji dia-
betologicznej. Bardzo wazne jest, aby przed planowa koro-
narografia, wykonywana w celach diagnostycznych lub tera-
peutycznych, odstawi¢ metformine na co najmniej 48 h lub
w chwili przyjecia do szpitala. Mozna powréci¢ do jej stoso-
wania po 24 h od wykonania koronarografii.

NEFROPATIA KONTRASTOWA
Koronarografia nalezy do badan inwazyjnych zwiazanych
z podaniem dozylnym relatywnie duzej objetosci srodka kon-
trastowego. Wiaze sie to z ryzykiem wystapienia jatrogennej
niewydolnosci nerek (nefropatia kontrastowa), zwfaszcza u pa-
cjentéw z istniejgcym juz defektem nerkowym. Dotyczy ona
bardzo czesto pacjentdéw z cukrzyca typu 2, zwlaszcza jesli
rozwinetla sie u nich nefropatia cukrzycowa. Nefropatie kon-
trastowa definiuje sie jako catkowity wzrost stezenia kreaty-
niny w surowicy krwi o co najmniej 0,5 mg/dl lub wzgledny
wzrost o przynajmniej 25% w odniesieniu do wartosci wyj-
Sciowej. W wiekszosci przypadkéw nefropatii kontrastowej
stezenie kreatyniny w surowicy wraca do wartosci wyjscio-
wych w ciggu 7-10 dni po zabiegu [19]. Wystepuje ona
u mniej niz 1% oséb w populacji ogélnej, u 3,3-16,5% pa-
cjentéw po koronarografii, u 5,5% chorych z niewydolnoscia
nerek oraz u ok. 50% 0s6b z nefropatia cukrzycowa [20]. Do
czynnikéw sprzyjajacych nefropatii pokontrastowej naleza:
wczesniej istniejace uposledzenie czynnosci nerek, obecnos¢
nefropatii cukrzycowej, odwodnienie, zastoinowa niewydol-
nos¢ serca, stosowanie lekéw nefrotoksycznych, w tym gtow-
nie niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych, podeszty wiek
(> 70 lat), a takze duza dawka $rodka kontrastowego [21].

Wystapienie nefropatii po zabiegu koronarografii wien-
cowej wiaze sie z gorszym rokowaniem i wyzsza Smiertelno-
Scig wewnatrzszpitalng, nawet jesli funkcja nerek ulegnie nor-
malizacji. Aby zapobiec temu zjawisku, w pierwszej kolejno-
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Sci nalezy odstawic leki potencjalnie nefrotoksyczne, zwfasz-
cza inhibitory ACE, sartany, niesteroidowe leki przeciwzapal-
ne, sulfonamidy i antybiotyki. Trzeba takze rozwazy¢ czaso-
we odstawienie stosowanego diuretyku petlowego w celu
dodatkowego zmniejszenia ryzyka hipoperfuzji nerek.

Kluczowym zagadnieniem pozostaje odpowiednie przy-
gotowanie pacjenta. W celu prewengji nefropatii pokontra-
stowej podejmowano wiele préb z zastosowaniem m.in.: hi-
potonicznego roztworu chlorku sodu, wodoroweglanu sodu
czy acetylocysteiny [22-24]. Uzyskane wyniki badan byty
niejednoznaczne i dlatego tez nie zaleca sie rutynowo stoso-
wania powyzszych substancji. Jedynie dozylne nawadnianie
sola fizjologiczna (12-godzinny wlew przed i po podaniu kon-
trastu) wydaje sie uzasadnione. Zaleca sie podanie co najmniej
1000 ml soli fizjologicznej przed badaniem z podaniem kon-
trastu oraz kontynuacje podazy ptynéw w ilosci 100150 ml/h
po przeprowadzonym badaniu. llo$¢ przetoczonych ptynéw
powinna by¢ dostosowana do stopnia wydolnosci ukfadu
sercowo-naczyniowego. Pacjenci z OZW trafiaja zwykle w try-
bie nagtym do szpitala i nie zawsze jest czas na przygotowa-
nie do badania, dlatego tak istotne wydaje sie odpowiednie
postepowanie po badaniu, obejmujace zaréwno nawodnie-
nie, jak i monitorowanie funkcji nerek.

W 2010 r. Stolker i wsp. [25] wykazali, Zze stezenie glu-
kozy przed badaniem inwazyjnym jest czynnikiem ryzyka
wystapienia nefropatii pokontrastowej réwniez u pacjentow
bez cukrzycy. Nie zaobserwowano takiej zaleznosci w gru-
pie chorych na cukrzyce. Hiperglikemia stresowa wystepuje
czesto u 0s6b bez cukrzycy na oddziatach intensywnej tera-
pii, a takze u chorych z OZW [26]. Hiperglikemia ta zalezy
od wielu czynnikéw, takich jak wzrost stezenia kortyzolu, ka-
techolamin, glukagonu, hormonu wzrostu, glukoneogenezy
i glikogenolizy [27]. Do niedawna hiperglikemie stresowa uwa-
zano za mechanizm adaptacyjny [28, 29], natomiast obecnie
niekontrolowana hiperglikemie uznaje sie za czynnik ryzyka
zgonu w tej grupie chorych [30]. Optymalna warto$¢ steze-
nia glukozy nadal pozostaje kontrowersyjna.

PODSUMOWANIE

Podsumowujac, mozna stwierdzi¢, ze powikfania sercowo-
-naczyniowe stanowiag najczestsza przyczyne hospitalizacji
i zgonbw w grupie 0séb z cukrzyca. Mimo Ze istnieja stan-
dardy postepowania, ktére powstajg na podstawie wynikdw
badan klinicznych z randomizacjg, pacjenci z cukrzycg i po-
wiktaniami sercowo-naczyniowymi wciaz nie sa optymalnie
leczeni [31]. Moze to wynikac z nietypowego przebiegu kli-
nicznego choroby, a takze opdznienia rozpoznania cukrzycy
nawet o kilka lat (30% pacjentéw nie wie, Zze choruje na cu-
krzyce). Kazdego chorego nalezy traktowac zatem w sposob
indywidualny i dostosowac¢ postepowanie do aktualnego sta-
nu klinicznego, stopnia wyréwnania glikemii oraz istnienia
powikfann naczyniowych, ktére wptywaja nie tylko na prze-
bieg, ale czesto tez znacznie pogarszaja rokowanie.
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