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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,
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na szczęście dla chorej, wypadła ona prawidłowo, co nie-
raz zdarza się u młodych pacjentów – ale czy również
z wieloletnią, powikłaną cukrzycą?

2. Tak się złożyło, że w kwietniowym numerze Kardio-
logii Polskiej, który otrzymałem jednocześnie z komento-
waną pracą, ukazały się wytyczne ESC/EASD dotyczące 
cukrzycy, stanu przedcukrzycowego i chorób układu krą-
żenia [1] opatrzone obszernym, dość krytycznym komen-
tarzem prof. Bogny Wierusz-Wysockiej [2]. Można by 
powiedzieć, że komentowany przypadek miał zilustrować
ów komentarz, pokazując, jak powinien być rozpracowa-
ny przypadek zawału serca u chorego z cukrzycą. Wszy-
scy, a może prawie wszyscy, którzy leczymy za pomocą
pierwotnej PCI chorych z ostrymi zespołami wieńcowymi
(ACS), z których znaczna część prezentuje – często prze-
oczane przez nas, kiedy indziej z konieczności lekceważo-
ne – zaburzenia gospodarki węglowodanowej, wiemy, jak
bardzo na ogół nasze postępowanie odbiega od zastoso-
wanego w Klinice prof. Wierusz-Wysockiej. Prawie wszyscy
też zdajemy sobie obecnie sprawę z potrzeby, czy nawet
konieczności, optymalizacji leczenia cukrzycy u wzmianko-
wanych chorych. Jakby na potwierdzenie tego, w kwietnio-
wym numerze European Heart Journal ukazała się praca
Raya i wsp. z badania OPUS-TIMI 16 i TACTICS-TIMI 18 Trial
wykazująca, że u chorych z ACS i cukrzycą wyższa hiper-
glikemia wiąże się z istotnie wyższymi wartościami mar-

kera zapalenia – CRP, i tą drogą – z gorszym przebiegiem
klinicznym [3].

Niestety, pracując w wymuszonym przez względy finan-
sowe nieustannym pośpiechu, dalsze leczenie cukrzycy
rzadko pozostawiamy nielicznym niestety diabetologom, zaś
częściej (przygotowanym do tego nie lepiej ani nie gorzej niż
kardiolodzy i niemającym więcej czasu) – lekarzom rodzin-
nym. W tej dziedzinie jest wyjątkowo dużo do zrobienia. 

3. Ostatnio przekształcono kardiologię w specjaliza-
cję podstawową. Jej program nie jest jeszcze znany. Po-
dobno ma ją rozpoczynać 2-letni staż cząstkowy z inter-
ny. Proponuję, by zawierał on szkolenie przede wszyst-
kim z diabetologii i nefrologii. Inne działy interny nie bę-
dą tak potrzebne coraz bardziej obecnie inwazyjnym
kardiologom.
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