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Zawał serca u 26-letniej kobiety z cukrzycą typu 1
Myocardial infarction in a 26-year-old patient with diabetes type 1
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A b s t r a c t

A case of a 26-year-old patient with acute myocardial infarction and hypertension, hyperlipidaemia as well as type 1 diabetes
from 18 years complicated by background retinopathy and nephropathy in the state of proteinuria is described. State of metabolic
compensation of the diabetes was poor. The patient did not perform regular self-monitoring of glycaemia, smoked, and used oral
contraception. Early diagnosis of vascular lesions in young persons with long-lasting of type 1 diabetes as well as the introduction
of proper preventive and treatment methods may improve prognosis in these high-risk patients.
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Wstęp
Mimo postępu w zakresie rozpoznawania i leczenia cu-

krzycy nadal główną przyczyną zwiększonej umieralności
w grupie osób z cukrzycą są choroby układu sercowo-naczy-
niowego. Wśród zawałów serca (ang. myocardial infarction,
MI) występujących przed 45. rokiem życia 70% stwierdza
się u chorych na cukrzycę, zwłaszcza typu 1. Niestety, w tej
grupie osób chorobę niedokrwienną serca (ang. ischaemic
heart disease, IHD) rozpoznaje się zazwyczaj dopiero w cza-
sie wystąpienia ostrego zespołu wieńcowego (ang. acute
coronary syndrome, ACS), niewydolności serca lub nagłego
zgonu. Zwiększone ryzyko powikłań sercowo-naczyniowych
u chorych na cukrzycę typu 1 ujawnia się już w 3. dekadzie
życia [1]. Dotyczy to przede wszystkim pacjentów z długim
czasem trwania choroby, zwłaszcza z nefropatią cukrzyco-
wą [2]. Prezentujemy przypadek 26-letniej kobiety z wielo-
letnim wywiadem cukrzycy typu 1 oraz współistniejącymi
innymi czynnikami ryzyka IHD, u której dokonał się MI.

Opis przypadku
Chora w wieku 26 lat została przekazana do naszej 

Kliniki po skutecznej przezskórnej rewaskularyzacji wyko-
nanej z powodu zawału ściany dolnej serca. Celem przyjęcia
do Kliniki było wyrównanie metaboliczne cukrzycy. U chorej

w 8. roku życia rozpoznano cukrzycę typu 1. W ostatnim
czasie uczęszczała ona do poradni diabetologicznej niere-
gularnie oraz rzadko prowadziła samokontrolę glikemii. 
Pomimo wielokrotnych szkoleń w zakresie intensywnej
czynnościowej insulinoterapii chora nie stosowała się
do zaleceń lekarskich. Stan wyrównania metabolicznego
w ostatnim czasie był niezadowalający. Brak adaptacji da-
wek insuliny przed posiłkami prowadził do występowania
stanów hipo- i hiperglikemii. U chorej już wcześniej rozpo-
znano retinopatię prostą i nefropatię cukrzycową w sta-
dium jawnego białkomoczu, nadciśnienie tętnicze oraz 
zaburzenia gospodarki lipidowej. Zalecone leki hipotensyjne
i hipolipemizujące chora zażywała jednak nieregularnie. 
Paliła paczkę papierosów dziennie od 10 lat oraz stosowała
doustną antykoncepcję. W wywiadzie rodzinnym: ojciec
choruje na chorobę wieńcową, matka przebyła strumekto-
mię z powodu choroby Gravesa-Basedowa.

Dwa dni przed przyjęciem do Kliniki, w godzinach po-
południowych wystąpił nagły ból w klatce piersiowej,
z towarzyszącym omdleniem. Zaniepokojona chora zgło-
siła się z tego powodu na ostry dyżur szpitala powiatowe-
go w miejscu zamieszkania. W takcie badania lekarskie-
go chora była spocona, blada, nadal zgłaszała ból w klat-
ce piersiowej. W badaniu przedmiotowym stwierdzono
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wówczas bradykardię ok. 50/min, ciśnienie tętnicze wy-
nosiło 90/70 mmHg. W wykonanym EKG spoczynkowym
uwidoczniono uniesienie odcinka ST w odprowadzeniach
znad ściany dolnej (w II, III, aVF), deniwelacje odcinka ST
w I, aVL, V2–V3 oraz ujemne załamki T w aVL, V1–V3. 

Chorą przekazano na Oddział Kardiologiczny Szpitala
Miejskiego im. Józefa Strusia w Poznaniu w celu wykonania
w trybie pilnym angiografii tętnic wieńcowych. W badaniu
koronarograficznym uwidoczniono zamknięcie prawej tęt-
nicy wieńcowej w połowie długości, dlatego też wykonano
rekanalizację amputowanej części naczynia z implantacją
stentu Vision 3,0 × 15 mm. Po uzyskaniu poprawy stanu kli-
nicznego chorą przekazano do naszej Kliniki. 

W badaniu przedmiotowym przy przyjęciu nie stwier-
dzono odchyleń od stanu prawidłowego. Wyniki badań la-
boratoryjnych wykazały następujące odchylenia od normy:
OB 64 mm/godz., stężenie glukozy we krwi 18,5 mmol/dl,
poziom HbA1C 7,1%, stężenie cholesterolu całkowitego
w surowicy krwi 7,6 mmol/l, frakcji HDL cholesterolu 
(HDL-C) 2,1 mmol/l, frakcji LDL cholesterolu (LDL-C)
4,9 mmol/l, trójglicerydów 1,34 mmol/l, stężenie białka C 
reaktywnego 6,1 mg/dl. Wykazano podwyższone stężenie
hormonu tyreotropowego (TSH) w surowicy równe
7,08 U/ml, przy prawidłowych wartościach hormonów ob-
wodowych tarczycy (stężenie fT3 2,46 ng/dl, fT4 0,78 ng/dl).
W badaniu ogólnym moczu stwierdzono białkomocz
1,27 g/dl, dobowa utrata białka wynosiła 2,2 g. Wykazano
podwyższone stężenie w surowicy apolipoproteiny B 
(Apo B) 1,38 g/l (norma: 0,55–1,35 g/l) oraz lipoproteiny (a)
[Lp(a)] 0,68 g/l (norma: 0,00–0,30 g/l). Stężenie 
homocysteiny pozostawało w granicach normy i wynosi-
ło 7,31 μmol/l (norma: 3,36–10,00 μmol/l). 

W EKG spoczynkowym zarejestrowano patologiczne
załamki Q oraz ujemne załamki T w odprowadze-
niach II, III, aVF. 

W badaniu echokardiograficznym stwierdzono akinezę
segmentu podstawnego i części środkowego ściany dolnej
oraz ślad płynu w worku osierdziowym za ścianą tylną
i dolną. Frakcja wyrzutowa mierzona metodą Simpsona
wynosiła 58%. W 24-godzinnym badaniu EKG metodą 
Holtera nie stwierdzono istotnych zmian odcinka ST ani 
zaburzeń rytmu serca. Średnie dobowe ciśnienie tętnicze
oceniane na podstawie 24-godzinnej kontroli (Mobil-o-
-Graf) wynosiło 136/85 mmHg (dzienne 140/87, nocne
122/76). Ciśnienie w ciągu nocy spadło średnio o 12,9%. 

Wykonano prognostyczną próbę wysiłkową na cykloer-
gometrze rowerowym wg protokołu 25 Wat. Próbę prze-
rwano z powodu małej tolerancji wysiłku przy obciąże-
niu 7,0 METS. Uzyskano 57% tętna docelowego, w zapisie
EKG nie obserwowano zmian w stosunku do zapisu począt-
kowego. 

W badaniu ultrasonograficznym szyi w gruczole tarczo-
wym nie stwierdzono odchyleń od stanu prawidłowego.
Szybkość przepływu krwi w tętnicach szyjnych pozostawa-
ła w granicach normy, wykazano natomiast pogrubienie

kompleksu intima-media w opuszce tętnicy szyjnej we-
wnętrznej.

W trakcie pierwszych dni pobytu w Klinice chora nie 
wykazywała chęci współpracy z personelem lekarskim 
i pielęgniarskim, odmawiała także intensyfikacji leczenia
cukrzycy. Wymagała pomocy psychologicznej. Stopniowo
zmotywowano chorą do prowadzenia samokontroli cukrzy-
cy oraz zaprzestania palenia papierosów. Przeprowadzono
ponownie szkolenie z zakresu intensywnej czynnościowej
insulinoterapii przy użyciu insuliny o pośrednim czasie dzia-
łania NPH oraz szybko działającego analogu. W okresie 
rehabilitacji pozawałowej nie zdecydowano się na wprowa-
dzenie substytucji hormonów tarczycy mimo podwyższone-
go stężenia TSH i zalecono kontrolę w poradni endokrynolo-
gicznej w warunkach ambulatoryjnych. Po uzyskaniu popra-
wy wartości glikemii zaproponowano dalszą rehabilitację
na Oddziale Rehabilitacji Kardiologicznej. Zalecono stosowa-
nie zasad profilaktyki wtórnej MI oraz ścisłą ambulatoryj-
ną kontrolę diabetologiczną i kardiologiczną. 

Dyskusja
U chorych z zaburzeniami gospodarki węglowodanowej

zmiany w sercu mogą mieć różny stopień zaawansowania
– od subklinicznych objawów kardiomiopatii cukrzycowej,
rozsianych zmian mikronaczyniowych, do agresywnej
miażdżycy naczyń wieńcowych [3]. W przebiegu cukrzycy
współistnieje wiele czynników zwiększających ryzyko roz-
woju angiopatii, a ich działanie aterogenne sumuje się, pro-
wadząc do szybkiego postępu zmian miażdżycowych.
Sprzyja temu tak zwane „toksyczne środowisko metabo-
liczne” charakteryzujące się hiperglikemią, przewlekłym
stanem zapalnym, aktywacją stresu oksydacyjnego, zabu-
rzeniami krzepnięcia i fibrynolizy. 

Badanie DCCT [4] przeprowadzone u chorych z cukrzycą
typu 1 oraz badanie UKPDS [5] dotyczące osób z cukrzycą 
typu 2 wykazały jednoznacznie związek między rozwojem
przewlekłych powikłań a stopniem wyrównania metabolicz-
nego. Hiperglikemii towarzyszy bowiem wiele biochemicz-
nych zaburzeń, w tym wzrost tempa tworzenia końcowych
produktów glikacji białek, aktywacja kinazy białkowej C czy
nasilenie stresu oksydacyjnego. W następstwie dochodzi
do aktywacji czynników prozakrzepowych i prozapalnych,
a w konsekwencji do rozwoju i progresji zmian miażdżyco-
wych. Podobne następstwa metaboliczne może indukować
hipoglikemia, a zwłaszcza naprzemienne stany hipo- i hiper-
glikemii.

Kolejnym czynnikiem ryzyka angiopatii cukrzycowej
jest hiperlipidemia. Aterogenny profil lipidowy u osób
z zaburzeniami gospodarki węglowodanowej charaktery-
zuje się wysokim stężeniem triacylogliceroli, niskim stę-
żeniem HDL-C oraz obecnością małych gęstych cząste-
czek LDL i HDL, które łatwo ulegają modyfikacji w proce-
sach glikacji i oksydacji. Małe gęste cząsteczki LDL są na-
stępnie swobodnie wychwytywane przez makrofagi, co
prowadzi do powstania komórek piankowatych [6]. Z kli-
nicznego punktu widzenia wskaźnikiem precyzyjniej od-
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zwierciedlającym stopień zaburzeń lipidowych niż całko-
wite stężenie LDL-C w surowicy krwi wydaje się stężenie
Apo B. Wynika to przede wszystkim z tego, że aterogenne
lipoproteiny, takie jak: VLDL, IDL i LDL, w swoim składzie
zawierają Apo B. Obserwowano wyższe stężenie Apo B
w surowicy krwi dzieci z cukrzycą typu 1 i z obciążonym
wywiadem rodzinnym w kierunku IHD [7]. Uważa się na-
tomiast, że czynnikiem chroniącym przed wczesną miaż-
dżycą tętnic wieńcowych jest wysokie stężenie HDL-C
w surowicy, z uwagi na antyoksydacyjne i przeciwzapalne
właściwości tych cząsteczek. Wykazano jednak, że
u osób z cukrzycą typu 1 działanie ochronne HDL-C może
być zaburzone w następstwie zmiany ich właściwości
w warunkach hiperglikemii z przeciw- na prozapalne [8].

Badania ostatnich lat wykazały także, że u osób z cu-
krzycą typu 1 i z wysokim poziomem Lp(a) prawdopodo-
bieństwo wystąpienia ACS jest zwiększone. Aterogenne
działanie Lp(a) jest związane z budową tej cząsteczki,
która jest podobna do cząsteczki plazminogenu. Może to
prowadzić do upośledzenia procesu fibrynolizy i nasilenia
zmian zakrzepowych [9]. Zwraca się również uwagę
na możliwą rolę homocysteiny, markera procesu zapalne-
go, w rozwoju powikłań naczyniowych. Wykazano, że na-
wet średnio nasilony jej wzrost może być związany
z uszkodzeniem dużych naczyń zarówno u osób z cukrzy-
cą, jak i bez tego schorzenia. Głowańska i wsp. stwierdzi-
li istnienie współzależności między stężeniem homocy-
steiny a wzrostem wskaźnika grubości IMT (ang. intima-
-media-thickness) ocenianego w badaniu USG tętnic szyj-
nych dzieci z cukrzycą typu 1 [10]. Jednak w świetle ostat-
nich badań nie ma pewności, czy wzrost stężenia homo-
cysteiny w cukrzycy nie jest procesem wtórnym do postę-
pującej nefropatii cukrzycowej [11]. 

Okres dojrzewania u młodzieży z cukrzycą typu 1 to czas
zwiększonego ryzyka rozwoju powikłań naczyniowych cu-
krzycy. W tym okresie częściej, zwłaszcza u dziewcząt, 
rozpoznaje się cukrzycową chorobę nerek oraz obecność
zmian na dnie oka. Mikroalbuminuria jest czułym markerem
uszkodzenia śródbłonka i zapowiada rozwój chorób serco-
wo-naczyniowych w wieku dorosłym. Wiąże się ona bo-
wiem z występowaniem stanów sprzyjających rozwojowi
i progresji zmian miażdżycowych, takich jak zaburzenia go-
spodarki lipidowej, nadciśnienie tętnicze, nieprawidłowości
w zakresie układu krzepnięcia. Wykazano, że zagrożenie MI
u chorych z białkomoczem jest 12-krotnie większe niż 
w populacji ogólnej. Nie powinno więc dziwić to, że chorzy
z nefropatią umierają częściej z powodu powikłań IHD niż
z powodu niewydolności nerek [12].

Zmiana fizjologicznego rytmu ciśnienia tętniczego, brak
jego spadku w godzinach nocnych oraz poranny wzrost ciś-
nienia, świadczące o obecności neuropatii, istotnie zwięk-
szają ryzyko rozwoju zmian naczyniowych. W okresie gdy
nadciśnienie tętnicze jest już leczone, obniżenie średniego
ciśnienia skurczowego o każde 10 mmHg zmniejsza ryzyko
powikłań cukrzycy o 12%, a ryzyko MI o 11% [13]. Zmiany

metaboliczne ujawniające się w cukrzycy mogą powodo-
wać uszkodzenie układu autonomicznego serca. Neuropatia
autonomiczna z kolei jest odpowiedzialna za zmniejszenie
odczuwania bólu spowodowanego niedokrwieniem mię-
śnia sercowego, zwiększoną tendencję do komorowych
arytmii w przebiegu ACS oraz za zwiększenie zapotrzebowa-
nia mięśnia sercowego na tlen. 

U chorych na cukrzycę również negatywne skutki pale-
nia tytoniu są bardziej widoczne niż w populacji osób bez
zaburzeń gospodarki węglowodanowej. Palenie papierosów
nasila bowiem stan zapalny w naczyniach, między innymi
poprzez aktywację granulocytów obojętnochłonnych i ma-
krofagów, zwiększenie ich migracji oraz przylegania
do śródbłonka naczyń, a także przez uwalnianie enzymów
proteolitycznych, w tym uruchomienie kaskady metalopro-
teinaz. Powoduje to zwiększone ryzyko pęknięcia blaszki
miażdżycowej i wystąpienia ACS [14]. 

Również stosowanie antykoncepcji hormonalnej u cho-
rych z cukrzycą typu 1 może powodować wiele potencjalnie
niekorzystnych następstw. Egzogenne estrogeny mogą bo-
wiem indukować zaburzenia kaogulogiczne i powodować
niewielki wzrost ciśnienia tętniczego. Progesteronowy
składnik leków antykoncepcyjnych wpływa niekorzystnie
na gospodarkę węglowodanową i lipidową. Mimo braku
dowodów, że antykoncepcja hormonalna, szczególnie 
preparatami „niskodawkowymi”, nasila powikłania naczy-
niowe cukrzycy, ACOG (American College of Obstericians
and Gynecologists) zaleca ograniczenie stosowania dwu-
składnikowej terapii antykoncepcyjnej do grupy kobiet nie-
palących, w wieku <35 lat, bez powikłań cukrzycy i z do-
brym wyrównaniem metabolicznym [15]. 

Współistnienie w przebiegu cukrzycy wielu czynników
ryzyka IHD powoduje, że wykrycie zmian naczyniowych,
jeszcze przed ujawnieniem się objawów, ma szczególną
wartość kliniczną. Późno przeprowadzona ocena angiogra-
ficzna ujawnia bowiem zazwyczaj już zaawansowane 
wieloodcinkowe zmiany miażdżycowe w postaci choroby
wielonaczyniowej z równoczesnym zajęciem naczyń o ma-
łej średnicy. Taki wynik badania często uniemożliwia podję-
cie inwazyjnych metod leczenia. Zalecenia polskich i mię-
dzynarodowych towarzystw diabetologicznych zwracają
uwagę na potrzebę prowadzenia poszerzonej diagnostyki
kardiologicznej u osób z cukrzycą typu 1 trwającą >15 lat lub
w wieku >35 lat. W tym okresie można się bowiem spodzie-
wać obecności wykładników choroby wieńcowej. Diagno-
styka bezobjawowej miażdżycy naczyń wieńcowych opiera
się m.in. na ocenie stopnia zwapnienia tętnic wieńcowych
za pomocą tomografii komputerowej [16]. Wysoką czuło-
ścią i specyficznością w ocenie stanu ukrwienia mięśnia
sercowego charakteryzuje się również metoda tomografii
emisyjnej pojedynczego fotonu (SPECT). Wykazywano 
zaburzenia perfuzji mięśnia sercowego u młodych, asymp-
tomatycznych osób z cukrzycą typu 1 i wieloletnim wywia-
dem choroby. Zmiany te były szczególnie wyraźne w grupie
chorych z mikroalbuminurią i retinopatią [17].
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Podsumowując, wczesne rozpoznanie zmian naczy-
niowych u chorych na cukrzycę umożliwia wdrożenie
odpowiednich metod prewencyjnych oraz leczniczych
i tym samym stwarza szansę na poprawę rokowania w tej
grupie szczególnego ryzyka sercowo-naczyniowego.
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Skierowany słusznie do działu
Chorzy trudni typowi opis zawału 
leczonego pierwotną PCI (PCI) 
u 26-letniej kobiety z wieloletnią,
niedbale przez chorą leczoną cukrzy-
cą nasunął mi kilka refleksji:

1. Mimo wysiłków diabetologów
chora z rozpoznaną 16 lat wcześniej
cukrzycą, dziedzicznie obciążona

chorobą wieńcową, leczyła się byle jak, demonstrując
w 26. roku życia liczne powikłania tej choroby, uwieńczo-
ne młodzieńczym zawałem serca. 

Do genetycznych czynników ryzyka dołączyła dalsze,
paląc dużo papierosów i stosując wbrew wszelkim zasa-
dom hormonalną antykoncepcję. Można powiedzieć, że
uczciwie zapracowała na zawał serca. Trzeba też stwier-
dzić, że podobnych przypadków jest o wiele, wiele więcej. 

Opisywanej chorej nie rokuję zasadniczej zmiany
w podejściu do cukrzycy, można się spodziewać, że po-
dobnie traktować będzie nowe zalecenia związane
z przebytym zawałem. Ciekaw jestem, jakie jeszcze zmia-
ny, oprócz amputacji dozawałowej prawej tętnicy wieńco-
wej, wykazała wykonana u niej „na ostro” koronarografia.
Ponieważ Autorki milczą na ten temat, być może,


