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Kontrola glikemii w przebiegu zawału serca u chorych na cukrzycę 
– nadal wiele wątpliwości
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Związek pomiędzy cukrzycą a ry-
zykiem sercowo-naczyniowym został
udokumentowany w niezliczonych
publikacjach, a śmiertelność chorych
na cukrzycę we wszystkich postaciach
choroby wieńcowej, w tym zwłaszcza
w ostrym zespole wieńcowym (ACS),
nadal pozostaje znamiennie wyższa
niż u chorych bez cukrzycy, pomimo
wprowadzania nowoczesnych metod
rewaskularyzacji i farmakoterapii [1–5]. 

Analizując problem bardziej szcze-
gółowo, zwrócono uwagę na gorsze
rokowanie u chorych na cukrzycę
z ACS, zależne od poziomu glikemii
przy przyjęciu do szpitala [6–8]
i w trakcie hospitalizacji [9–11]. Wyka-
zano przy tym wręcz liniową zależ-

ność pomiędzy przeżyciem chorych zarówno w 30-dniowej,
jak i odległej obserwacji a stężeniem glikemii przy przyjęciu
i w trakcie hospitalizacji [12, 13]. Co więcej, nie obserwuje
się wartości progowych glikemii, przy których śmiertelność
wyraźnie wzrasta [7, 13], a poziom glikemii – co ciekawe
– ma znaczenie prognostyczne także u chorych bez klinicz-
nie jawnej cukrzycy [4, 8, 11, 14]. Ponadto potwierdzono, że
spadek poziomu glukozy w ciągu pierwszej doby przebiegu
ACS wiąże się z poprawą przeżycia zarówno w 30-dniowej,
jak i 6-miesięcznej obserwacji [10]. Z drugiej strony istnieją
doniesienia, że hipoglikemia w przebiegu ACS również ma
negatywny wpływ na przeżycie chorych [13]. Powstaje więc
problem określenia optymalnego profilu glikemii jako celu
terapeutycznego w przebiegu leczenia zawału serca (MI),
sposobu jego osiągania i kontroli uzyskanego efektu. 

Pracę M. Gąsiora i wsp. [15] należy widzieć również
w tym kontekście, a próbę posłużenia się poziomem glu-
kozy przy wypisie, czyli w wyniku pewnego procesu tera-
peutycznego – jako poszukiwanie nowego wskaźnika
rokowniczego, w pewnym sensie weryfikującego po-
prawność leczenia cukrzycy w przebiegu MI. 

Wszyscy chorzy z cukrzycą byli leczeni insuliną z zało-
żonym celem osiągnięcia wartości glikemii w ciągu doby
<10 mmol/l, a więc podobnie jak w tego typu badaniach,
w tym w badaniu DIGAMI 2. Nie wiadomo (opracowanie
ma charakter retrospektywny), na ile udało się osiągnąć

założony cel. Chorzy byli leczeni zabiegiem rewaskulary-
zacji przezskórnej z wdrażaniem podwójnego leczenia
przeciwpłytkowego. Przeprowadzona przez Autorów ana-
liza wieloczynnikowa w całej grupie chorych co prawda
nie wskazała poziomu glikemii przy wypisie jako niezależ-
nego czynnika determinującego śmiertelność w jedno-
rocznej obserwacji, jednak wśród chorych zmarłych
w okresie obserwacji obserwowano silny trend statystycz-
ny do wyższego średniego poziomu glikemii przy wypisie.
Wśród chorych, u których zaistniała konieczność przedłu-
żonego bądź stałego leczenia insuliną, zarówno glikemia,
jak i śmiertelność jednoroczna były znamiennie wyższe
w porównaniu z chorymi leczonymi doustnymi lekami hipo-
glikemizującymi po wypisie ze szpitala. Wśród chorych le-
czonych insuliną nie obserwowano różnic w poziomie gli-
kemii pomiędzy zmarłymi a przeżywającymi w odległej
obserwacji, natomiast w grupie leczonej środkami doust-
nymi poziom glikemii przy wypisie był znamiennie wyższy
wśród osób, które zmarły w ciągu rocznej obserwacji,
a glikemia wypisowa okazała się niezależnym predykto-
rem zgonu wśród tych chorych. Wyniki uzyskane przez
Autorów nie są łatwe do interpretacji, szczególnie rozbież-
ność dotycząca wypisowej glikemii jako predyktora zgonu
pomiędzy chorymi leczonymi i nieleczonymi insuliną.

Związek pomiędzy poziomem glikemii w przebiegu
ACS a odległym rokowaniem nie jest w pełni zrozumiały
– brak jednoznacznego, przekonującego wytłumaczenia.
Z jednej strony chorzy z wyższym poziomem glikemii
na ogół dłużej chorują na cukrzycę, częściej mają niewy-
dolność krążenia i niewydolność nerek, co może wpły-
wać na odległe rokowanie [9, 13, 14]. Z drugiej strony
prawdopodobne jest, że na rokowanie mają wpływ pro-
cesy bezpośrednio zachodzące w czasie „burzy neurohor-
monalnej” w przebiegu ACS [14]. W warunkach silnego
stresu, jakim jest MI, dochodzi do gwałtownego pobu-
dzenia układu neuroendokrynnego, w wyniku czego
wzrasta stężenie wielu hormonów (katecholamin, gliko-
kortykosterydów, hormonu wzrostu, glukagonu), które
zwiększają uwalnianie glukozy i wolnych kwasów tłusz-
czowych do krwi, a to z kolei nasila glukoneogenezę
i zmniejsza zużycie glukozy przez tkanki obwodowe.
W efekcie poziom glikemii ulega znacznemu zwiększeniu,
i to niezależnie od występowania zaburzeń gospodarki
węglowodanowej przed MI. Ostra hiperglikemia urucha-
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mia wiele mechanizmów patofizjologicznych, które mogą
się przyczyniać do gorszego rokowania chorych z MI.
Wśród nich wymienia się: intensywne tworzenie produk-
tów zaawansowanej glikacji, dysfunkcję śródbłonka,
zwiększony stres oksydacyjny, zwiększenie aktywacji pły-
tek, zwiększoną aktywację cytokin, wiele zmian w ukła-
dzie krzepnięcia, czego skutkiem jest wzrost krzepliwości
krwi i upośledzenie fibrynolizy. W efekcie obserwuje się
zaburzenia mikrokrążenia i predyspozycję do zjawiska
no-reflow, upośledzenie funkcji lewej komory, zmiany
elektrofizjologiczne z wydłużeniem odstępu QT i możli-
wością powstania zaburzeń rytmu [15–23]. Te zaburzenia
łatwo mogłyby tłumaczyć wpływ glikemii na śmiertel-
ność wewnątrzszpitalną lub 30-dniową, trudniej zrozu-
mieć ich wpływ na rokowanie odlegle. 

Wracając do komentowanej pracy, wydaje się, że po-
ziom glikemii przy wypisie, choć nie jest tak przekonują-
cym predyktorem rokowania i zagrożenia zgonem jak 
poziom glikemii przy przyjęciu czy w pierwszych dobach
zawału, może jednak odzwierciedlać procesy i trendy za-
chodzące w przebiegu leczenia. Fakt, że najsilniejszym
czynnikiem wpływającym negatywnie na rokowanie była
konieczność stosowania insuliny w późniejszym przebie-
gu choroby, wymaga zastanowienia, tym bardziej że po-
twierdzają to inne badania cytowane przez Autorów. Jest
doprawdy paradoksem, że w badaniu DIGAMI wykazano,
iż intensywna insulinoterapia w okresie okołozawałowym
znamiennie zmniejsza śmiertelność zarówno wewnątrz-
szpitalną, jak i odległą [24]. Jednak rozbieżne wyniki 
badań DIGAMI 1 i 2 zachwiały wiarą w bezwzględnie do-
broczynny efekt insulinoterapii w MI, jakkolwiek nie pod-
ważyły przekonania, że właściwa kontrola hiperglikemii
jest związana z lepszym rokowaniem odległym, czego do-
wiodła również komentowana praca [24, 25]. Również
w badaniu CREATE-ECLA nie wykazano korzyści ze stoso-
wania mieszanki GIK u chorych z zawałem [26]. Co więcej,
konieczność bezwzględnego stosowania insulinoterapii
u wszystkich chorych na cukrzycę z MI poddała także
w wątpliwość analiza kilku rejestrów. Na przykład w reje-
strze Euro Heart Survey ACS stwierdzono, że wśród 
chorych na cukrzycę niestosujących insuliny wczesne
włączenie insulinoterapii po MI wiązało się z większą
śmiertelnością wczesną i odległą niż u chorych stosują-
cych pochodne sulfonylomocznika [27]. 

Ponadto, badanie DIGAMI 2 [25], a także dane z reje-
strów [26, 27] wykazały, jak trudno jest, nawet za pomocą
intensywnej insulinoterapii, osiągnąć zakładany, docelo-
wy poziom glikemii w warunkach „burzy neurohormonal-
nej”. Z drugiej strony dane z DIGAMI 1 i 2 i innych badań
wskazują, że to stopień kontroli glikemii, a nie insulinote-
rapia jest czynnikiem wpływającym na przeżycie chorych
z MI [24, 25, 27]. Dane świadczące, że krzywa przeżycia
w zawale w zależności od poziomu glikemii może mieć
kształt litery U, wskazują na konieczność żmudnych ba-
dań, które określiłyby optymalny poziom glikemii i strate-
gię terapeutyczną jej kontroli w leczeniu MI [13, 28]. Nie-

jasna jest wreszcie rola samej insuliny. Choć trudno sobie
wyobrazić skuteczną kontrolę glikemii w ostrym okresie
MI bez jej udziału, to jednak należy mieć na względzie
rozbieżne wyniki badań dotyczących wpływu jej stosowa-
nia na śmiertelność odległą. Wydaje się jednak, co rów-
nież wynika z omawianej pracy, że należy rozgraniczyć
wpływ stosowania insuliny do kontroli glikemii w ostrym
okresie zawału od wpływu, jaki wywiera konieczność
przewlekłego jej stosowania na przeżywalność chorych. 

Wszystkie poruszone zagadnienia nieuchronnie pro-
wadzą do pytań: Jaki powinien być docelowy poziom gli-
kemii w ostrym okresie zawału? Za pomocą jakich leków
i działań go osiągnąć? Jak ścisła powinna być kontrola gli-
kemii i jak zapobiegać epizodom hipoglikemicznym? Jak
w prosty sposób kontrolować efektywność leczenia i jaki
wskaźnik prognostyczny zastosować do określenia roko-
wania odległego? 

Na żadne z tych pytań obecnie nie znajdujemy wystar-
czająco pewnej odpowiedzi, a kolejne badania raczej mno-
żą wątpliwości, pokazując, jak wiele jeszcze przed nami…
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