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SKRÓTY I AKRONIMY
2hPG (2 h plasma glucose) – stężenie glukozy w osoczu po 2 godzinach
ABI (ankle–brachial index) – wskaźnik kostka–ramię
ABPM (ambulatory blood pressure monitoring) – całodobowe monitorowanie 
ciśnienia tętniczego
ACCORD – Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes
ACE – Acarbose Cardiovascular Evaluation
ACEI (angiotensin‑converting enzyme inhibitor)  – inhibitor enzymu 
konwertującego angiotensynę
ACS (acute coronary syndrome) – ostre zespoły wieńcowe
ADA – American Diabetes Association
ADDITION – Anglo‑Danish‑Dutch Study of Intensive Treatment In People 
with Screen Detected Diabetes in Primary Care
ADOPT – A Diabetes Outcome Progression Trial
ADVANCE – Action in Diabetes and Vascular Disease: Preterax and 
Diamicron MR Controlled Evaluation
AF (atrial fibrillation) – migotanie przedsionków
ARB (angiotensin receptor blocker) – bloker receptora angiotensyny
ART – Arterial Revascularization Trial
ASA (acidum acetylsalicylicum) – kwas acetylosalicylowy
ASCEND – A Study of Cardiovascular Events in Diabetes
ASCVD (atherosclerotic cardiovascular disease) – choroba sercowo‑naczyniowa 
na podłożu miażdżycy
ATLAS‑ACS TIMI 51 – Anti‑Xa Therapy to Lower cardiovascular events 
in Addition to Standard therapy in subjects with Acute Coronary Syndromes – 
Thrombolysis In Myocardial Infarction 51
BARI 2D – Bypass Angioplasty Revascularization Investigation 2 Diabetes
BEST – Randomized Comparison of Coronary Artery Bypass Surgery and 
Everolimus‑Eluting Stent Implantation in the Treatment of Patients with 
Multivessel Coronary Artery Disease
BIMA (bilateral internal mammary artery) – tętnice piersiowe wewnętrzne
BMS (bare‑metal stent) – stent metalowy
BP (blood pressure) – ciśnienie tętnicze
CABG (coronary artery bypass graft) – pomostowanie aortalno‑wieńcowe
CAC (coronary artery calcium) – uwapnienie tętnic wieńcowych
CAD (coronary artery disease) – choroba niedokrwienna serca
CANVAS – Canagliflozin Cardiovascular Assessment Study
CARDia – Coronary Artery Revascularization in Diabetes
CARMELINA – Cardiovascular and Renal Microvascular Outcome Study 
With Linagliptin in Patients With Type 2 Diabetes Mellitus
CAROLINA  – Cardiovascular Outcome Study of Linagliptin Versus 
Glimepiride in Patients With Type 2 Diabetes
CCS (chronic coronary syndrome) – przewlekłe zespoły wieńcowe
CE (cardiac event) – zdarzenie sercowe
CHA2DS2‑VASc – niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat 
(liczony podwójnie), cukrzyca, udar mózgu lub przemijający atak 
niedokrwienny (liczone podwójnie), choroba naczyniowa, wiek 65–74 lat, 
płeć (żeńska)
CHARISMA – Clopidogrel for High Atherothrombotic Risk and Ischemic 
Stabilization, Management and Avoidance
CHARM – Candesartan in Heart Failure Assessment of Reduction in Mortality 
and Morbidity
CHD (coronary heart disease) – choroba niedokrwienna serca
CI (confidence interval) – przedział ufności

CKD (chronic kidney disease) – przewlekła choroba nerek
CLTI (chronic limb‑threatening ischaemia) – przewlekłe niedokrwienie 
zagrażające kończynie
COMPASS – Cardiovascular Outcomes for People Using Anticoagulation 
Strategies
CPG (Committee for Practice Guidelines)  – Komisja ds. Wytycznych 
Postępowania
CREDENCE – Canagliflozin and Renal Events in Diabetes with Established 
Nephropathy Clinical Evaluation
CREST – Carotid Revascularization Endarterectomy versus Stenting Trial
CRT (cardiac resynchronization therapy) – terapia resynchronizująca
CRT‑D (cardiac resynchronization therapy with an implantable defibrillator) – 
terapia resynchronizująca z funkcją defibrylatora
CT (computed tomography) – tomografia komputerowa
CTCA (computed tomography coronary angiography) – angiografia tomografii 
komputerowej tętnic wieńcowych
CV (cardiovascular) – sercowo‑naczyniowy
CVD (cardiovascular disease) – choroba sercowo‑naczyniowa
CVOT (cardiovascular outcome trial) – badanie oceniające wpływ terapii 
na ryzyko występowania zdarzeń sercowo‑naczyniowych
CVRF (cardiovascular risk factor) – czynnik ryzyka sercowo‑naczyniowego
DADDY‑D – Does coronary Atherosclerosis Deserve to be Diagnosed earlY 
in Diabetic patients?
DAPT (dual antiplatelet therapy) – podwójna terapia przeciwpłytkowa
DBP (diastolic blood pressure) – rozkurczowe ciśnienie tętnicze
DCCT – Diabetes Control and Complications Trial
DECLARE-TIMI 58 – Dapagliflozin Effect on Cardiovascular Events
‑Thrombolysis In Myocardial Infarction 58 trial
DES (drug‑eluting stent) – stent uwalniający lek
DEVOTE – Trial Comparing Cardiovascular Safety of Insulin Degludec 
versus Insulin Glargine in Patients with Type 2 Diabetes at High Risk of 
cardiovascular Events
DIAD – Detection of Ischaemia in Asymptomatic Diabetics
DIGAMI – Diabetes Mellitus Insulin‑Glucose Infusion in Acute Myocardial 
Infarction
DiRECT – Diabetes Remission Clinical Trial
DM (diabetes mellitus) – cukrzyca
DPP‑4 – dipeptydylopeptydaza‑4
DYNAMIT – Do You Need to Assess Myocardial Ischemia in Type 2 Diabetes
EACTS – European Association for Cardio‑Thoracic Surgery
EAS – European Atherosclerosis Society
EASD – European Association for the Study of Diabetes
EDIC – Epidemiology of Diabetes Interventions and Complications
EET (exercise electrocardiogram test) – elektrokardiograficzne badanie wysiłkowe
eGFR (estimated glomerular filtration rate) – oszacowana wielkość przesączania 
kłębuszkowego
EKG – elektrokardiogram
ELIXA – Evaluation of Lixisenatide in Acute Coronary Syndrome
EMPA‑REG OUTCOME – Empagliflozin Cardiovascular Outcome Event 
Trial in Type 2 Diabetes Mellitus Patients–Removing Excess Glucose
ESC (European Society of Cardiology) – Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne 
EXAMINE – Examination of Cardiovascular Outcomes with Alogliptin 
versus Standard of Care
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EXCEL – Evaluation of XIENCE versus Coronary Artery Bypass Surgery for 
Effectiveness of Left Main Revascularization trial
EXSCEL – Exenatide Study of Cardiovascular Event Lowering
FACTOR‑64 – Screening For Asymptomatic Obstructive Coronary Artery 
Disease Among High‑Risk Diabetic Patients Using CT Angiography, Following 
Core 64
FIELD – Fenofibrate Intervention and Event Lowering in Diabetes
FOURIER – Further Cardiovascular Outcomes Research with PCSK9 
Inhibition in Subjects with Elevated Risk
FPG ( fasting plasma glucose) – stężenie glukozy w osoczu na czczo
FREEDOM – Future Revascularization Evaluation in Patients with Diabetes 
Mellitus
GAMI – Glucose Abnormalities in Patients with Myocardial Infarction
GLP-1 (glucagon‑like peptide‑1) – peptyd glukagonopodobny 1
Harmony Outcomes – Albiglutide and cardiovascular outcomes 
in  patients with type 2 diabetes and cardiovascular disease
HAS‑BLED (Hypertension, Abnormal renal/liver function, Stroke, Bleeding 
history or predisposition, Labile international normalized ratio, Elderly [>65 years], 
Drugs/alcohol concomitantly) – nadciśnienie tętnicze, nieprawidłowa czynność 
nerek/wątroby, udar mózgu, predyspozycja do krwawienia lub krwawienie 
w wywiadzie, niestabilne wartości INR, podeszły wiek (>65 lat), jednoczesne 
stosowanie leków/alkoholu
HbA1c – hemoglobina glikowana
HDL‑C (high‑density lipoprotein cholesterol) – cholesterol frakcji lipoprotein 
o wysokiej gęstości
HEART2D – Hyperglycemia and Its Effect After Acute Myocardial Infarction 
on Cardiovascular Outcomes in Patients With Type 2 Diabetes Mellitus
HF (heart failure) – niewydolność serca
HFmrEF (heart failure with mid‑range ejection fraction) – niewydolność serca 
z pośrednią frakcją wyrzutową
HFpEF (heart failure with preserved ejection fraction) – niewydolność serca 
z zachowaną frakcją wyrzutową
HFrEF (heart failure with reduced ejection fraction) – niewydolność serca 
z obniżoną frakcją wyrzutową
HR (hazard ratio) – hazard względny
hsTnT (high‑sensitivity cardiac troponin T) – wysokoczuła troponina T
ICA (invasive coronary angiography) – inwazyjna koronarografia
ICD (implantable cardioverter defibrillator) – wszczepialny kardiowerter

‑defibrylator
IFG (impaired fasting glycaemia) – nieprawidłowa glikemia na czczo
IGT (impaired glucose tolerance) – nieprawidłowa tolerancja glukozy
IMPROVE‑IT  – Improved Reduction of Outcomes: Vytorin Efficacy 
International Trial
J‑DOIT3 – Japan Diabetes Optimal Integrated Treatment Study for 3 Major 
Risk Factors of Cardiovascular Diseases
KDIGO – Kidney Disease: Improving Global Outcomes
LAD (left anterior descending coronary artery) – gałąź zstępująca lewej tętnicy 
wieńcowej
LDL‑C (low‑density lipoprotein cholesterol) – cholesterol frakcji lipoprotein 
o małej gęstości
LEAD (lower extremity artery disease) – przewlekłe niedokrwienie kończyn 
dolnych
LEADER  – Liraglutide Effect and Action in Diabetes: Evaluation of 
Cardiovascular Outcome Results
Look AHEAD – Action for Health in Diabetes
LV (left ventricular) – lewa komora
LVEF (left ventricular ejection fraction) – frakcja wyrzutowa lewej komory
MACCE  – (major adverse cardiovascular and cerebrovascular events)  – 
niepożądane zdarzenia sercowo‑naczyniowe oraz zdarzenia naczyniowo-
‑mózgowe
MACE (major adverse cardiovascular events) – poważne sercowo‑naczyniowe 
zdarzenia niepożądane
MI (myocardial infarction) – zawał mięśnia sercowego
MPI (radionuclide myocardial perfusion imaging) – scyntygrafia perfuzyjna 
mięśnia sercowego
MRA (mineralcorticoid receptor antagonist) – antagonista receptora mineralo
kortykoidowego

NAVIGATOR – Nateglinide And Valsartan in Impaired Glucose Tolerance 
Outcomes Research
NOAC (non‑vitamin K antagonist oral anticoagulant) – bezpośredni doustny 
antykoagulant
NNH (number needed to harm) – liczba pacjentów, których poddanie 
określonej interwencji przez określony czas wiąże się z wystąpieniem jednego 
dodatkowego niekorzystnego punktu końcowego
NNT (number needed to treat) – liczba pacjentów, których trzeba poddać 
danej interwencji przez określony czas, aby zapobiec jednemu niekorzystnemu 
punktowi końcowemu
NT‑proBNP (N‑terminal pro‑B‑type natriuretic peptide) – N‑końcowy 
fragment propeptydu natriuretycznego typu B
ODYSSEY DM‑INSULIN – Efficacy and Safety of Alirocumab in Insulin
‑treated Individuals with Type 1 or Type 2 Diabetes and High Cardiovascular 
Risk
ODYSSEY OUTCOMES – Evaluation of Cardiovascular Outcomes After 
an Acute Coronary Syndrome During Treatment With Alirocumab
OGTT (oral glucose tolerance test) – doustny test tolerancji glukozy
ORIGIN – Outcome Reduction With Initial Glargine Intervention
PAD (peripheral arterial disease) – choroba tętnic obwodowych
PCI (percutaneous coronary intervention) – przezskórna interwencja wieńcowa
PCSK9 (proprotein convertase subtilisin/kexin type 9) – konwertaza białkowej 
subtylizyny/keksyny typu 9
PEGASUS-TIMI 54 – Prevention of Cardiovascular Events in Patients 
with Prior Heart Attack Using Ticagrelor Compared to Placebo on 
a Background of Aspirin‑Thrombolysis In Myocardial Infarction 54
PIONEER 6 – A Trial Investigating the Cardiovascular Safety of Oral 
Semaglutide in Subjects With Type 2 Diabetes
PREDIMED – Prevención con Dieta Mediterránea
pre-DM – stan przedcukrzycowy 
PROactive – PROspective pioglitAzone Clinical Trial In macroVascular Events
PVD (peripheral vascular disease) – choroba tętnic obwodowych
RAAS (renin–angiotensin–aldosterone system) – układ renina–angiotensyna– 
aldosteron
RCT (randomized controlled trial) – badanie z randomizacją
REDUCE‑IT – Reduction of Cardiovascular Events with Icosapent Ethyl-
‑Intervention Trial
REWIND – Researching Cardiovascular Events With a Weekly Incretin in 
Diabetes
PR (relative risk) – ryzyko względne
SAVOR‑TIMI 53 – Saxagliptin Assessment of Vascular Outcomes Recorded 
in Patients with Diabetes Mellitus‑Thrombolysis In Myocardial Infarction 53
SBP (systolic blood pressure) – skurczowe ciśnienie tętnicze
SE (stress echocardiography) – echokardiografia wysiłkowa
SGLT2 (sodium‑glucose co‑transporter 2) – kotransporter sodowo‑gluko
zowy  2
SIMA (single internal mammary artery) – pojedyncza tętnica piersiowa 
wewnętrzna
SUSTAIN‑6 – Trial to Evaluate Cardiovascular and Other Long‑term 
Outcomes with Semaglutide in Subjects with Type 2 Diabetes
SYNTAX – Synergy between Percutaneous Coronary Intervention with 
TAXUS and Cardiac Surgery
T1DM (type 1 diabetes mellitus) – cukrzyca typu 1
T2DM (type 2 diabetes mellitus) – cukrzyca typu 2
TBI (toe–brachial index) – wskaźnik paluch–ramię
TECOS – Trial Evaluating Cardiovascular Outcomes with Sitagliptin
TOSCA.IT – Thiazolidinediones Or Sulfonylureas and Cardiovascular 
Accidents Intervention Trial
UKPDS – United Kingdom Prospective Diabetes Study
VADT – Veterans Affairs Diabetes Trial
VKA (vitamin K antagonist) – antagonista witaminy K
VT (ventricular tachycardia) – częstoskurcz komorowy
WHO (World Health Organization) – Światowa Organizacja Zdrowia
WIfI (Wound, Ischaemia, and foot Infection) – owrzodzenie, niedokrwienie 
i zakażenie w obrębie stopy
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ki klinicznej w Europie i na świecie dzięki da‑
nym zgromadzonym podczas rutynowej prak‑
tyki klinicznej.

Wytyczne przygotowywane są wraz z dodat‑
kowymi materiałami edukacyjnymi dopaso‑
wanymi do środowiskowych i zawodowych po‑
trzeb kardiologów i specjalistów w dziedzinach 
pokrewnych. Zbieranie wysokiej jakości danych 
obserwacyjnych w odpowiednich odstępach cza‑
su od wydania wytycznych ESC pomaga oceniać 
stopień ich wdrożenia, zwłaszcza w odniesieniu 
do głównych punktów końcowych, zdefiniowa‑
nych przez Komisje ds. Edukacji i ds. Wytycznych 
ESC, a także członków odpowiedzialnych za nie 
Grup Roboczych.

Członkowie Grupy Roboczej odpowiedzialnej 
za niniejsze wytyczne zostali wybrani przez ESC 
z uwzględnieniem podgrup specjalistycznych, co 
pozwoliło zgromadzić reprezentację specjalistów 
zaangażowanych w opiekę medyczną nad pacjen‑
tami ze schorzeniami, które stanowią przedmiot 
niniejszych wytycznych. Tak wybrana grupa eks‑
pertów podjęła się wszechstronnego przeglądu 
dostępnych danych naukowych dotyczących po‑
stępowania w omawianych schorzeniach zgodnie 
z zasadami Komisji ESC ds. Wytycznych Postę‑
powania (CPG). Dokonano także krytycznej oce‑
ny procedur diagnostycznych i terapeutycznych, 
uwzględniając ocenę stosunku korzyści do ryzy‑
ka. Poziom wiarygodności danych naukowych 
oraz klasę zalecenia dla poszczególnych sposo‑
bów postępowania wyważono i uszeregowano 
zgodnie z określonymi przez ESC skalami, któ‑
re przedstawiono w TABELACH 1 i 2.

Eksperci wchodzący w skład grup odpowie‑
dzialnych za spisanie i zrecenzowanie wytycz‑
nych złożyli deklaracje odnośnie do konfliktu 
interesów, uwzględniając wszelkie powiązania, 
które mogłyby być postrzegane jako potencjal‑
ne lub rzeczywiste źródła takiego konfliktu. De‑
klaracje zostały zebrane w jeden plik, który jest 
dostępny na stronie ESC (pod adresem http://
www.escardio.org/guidelines). Zmiany, które po‑
wstawały w trakcie spisywania wytycznych, były 
zgłaszane do ESC i stanowiły podstawę aktuali‑
zacji tych oświadczeń. Grupa Robocza przygoto‑
wująca wytyczne otrzymała za tę pracę wspar‑
cie finansowe wyłącznie od ESC, bez finansowe‑
go udziału przedsiębiorstw branży medycznej.

CPG nadzoruje i koordynuje przygotowanie 
nowych wytycznych. Odpowiada ponadto za pro‑
ces ich zatwierdzania. Wytyczne ESC podlegają 
szczegółowym recenzjom, które przeprowadza‑
ją CPG oraz eksperci zewnętrzni. Po uwzględ‑
nieniu koniecznych poprawek wszyscy eksper‑
ci wchodzący w skład Grupy Roboczej akceptują 
wytyczne. Ostateczną wersję dokumentu apro‑
buje CPG, a na swoich łamach publikuje „Euro‑
pean Heart Journal”. Wytyczne opracowano 
na podstawie starannej analizy aktualnej wie‑
dzy naukowej i medycznej z uwzględnieniem do‑
stępnych danych.

1. Preambuła
Wytyczne podsumowują dostępne dane nauko‑
we, aby wspierać personel medyczny w wyborze 
najlepszych strategii postępowania u indywidual- 
nego pacjenta z określoną chorobą. Wytyczne 
i ich zalecenia powinny ułatwiać podejmowanie 
decyzji w codziennej praktyce klinicznej. Nieza‑
leżnie od tego ostateczne decyzje dotyczące in‑
dywidualnego chorego musi podejmować – ade‑
kwatnie do sytuacji oraz w uzgodnieniu z pa‑
cjentem bądź z jego opiekunem – zajmujący się 
nim specjalista.

W ostatnich latach Europejskie Towarzystwo 
Kardiologiczne (ESC) oraz inne organizacje i to‑
warzystwa naukowe wydały bardzo wiele wy‑
tycznych. Z uwagi na ich istotny wpływ na po‑
dejmowanie decyzji klinicznych wprowadzono 
kryteria jakościowe, tak aby proces ich przygoto‑
wywania był przejrzysty dla późniejszych użyt‑
kowników. Regulacje obowiązujące w przygoto‑
wywaniu i wydawaniu wytycznych są dostęp‑
ne na stronie internetowej ESC (pod adresem 
http://www.escardio.org/Guidelines-&-Educa‑
tion/Clinical‑Practice‑Guidelines/Guidelines
‑development/Writing‑ESC‑Guidelines). Wy‑
tyczne ESC prezentują oficjalne stanowisko ESC 
na dany temat i są regularnie aktualizowane.

ESC prowadzi wiele rejestrów, które odgrywają 
kluczową rolę w ocenie procesów diagnostyczno

‑terapeutycznych, efektywności wykorzystywa‑
nia zasobów i przestrzegania wytycznych. Re‑
jestry te służą lepszemu zrozumieniu prakty‑

TABELA 1.� Klasy zaleceń

Klasa 
zaleceń

Definicja Stosowane 
wyrażenia

I dane naukowe lub powszechnie akceptowana opinia 
wskazują, że określona metoda leczenia lub zabieg są 
korzystne, użyteczne i skuteczne

zaleca się / jest 
wskazane

II dane naukowe lub opinie dotyczące przydatności lub skuteczności 
określonej metody leczenia lub zabiegu nie są zgodne

IIa dane naukowe lub opinie przemawiają 
za użytecznością/skutecznością określonej metody 
leczenia lub zabiegu

należy 
rozważyć

IIb użyteczność lub skuteczność określonej metody 
leczenia lub zabiegu jest słabiej potwierdzona przez 
dane naukowe lub opinie

można 
rozważyć

III dane naukowe lub powszechnie akceptowana opinia 
wskazują, że określona metoda leczenia lub zabieg 
nie są użyteczne ani skuteczne, a w niektórych 
przypadkach mogą być szkodliwe

nie zaleca się

TABELA 2.� Poziom wiarygodności danych naukowych

poziom A dane pochodzące z licznych badań z randomizacją lub z metaanaliz

poziom B dane pochodzące z jednego badania z randomizacją lub z dużych 
badań bez randomizacji

poziom C uzgodniona opinia ekspertów lub dane pochodzące z małych badań 
albo z badań retrospektywnych bądź rejestrów

SŁOWA KLUCZOWE
 choroby sercowo
‑naczyniowe, cukrzyca, 
czynniki ryzyka, epi‑
demiologia, leczenie 
farmakologiczne, 
ocena ryzyka sercowo

‑naczyniowego, podej‑
ście skoncentrowane 
na pacjencie, postępo‑
wanie terapeutyczne, 
profilaktyka, rewasku‑
laryzacja, stan przed
cukrzycowy

http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines
http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines
http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines
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Zaskakujące z tego względu, że w tych samych 
badaniach stwierdzano występowanie działań 
niepożądanych, co utrudnia podejmowanie de‑
cyzji terapeutycznych. Jednym z naszych celów 
było podsumowanie czytelnikowi zbioru istot‑
nych danych dotyczących tego tematu.

W innych kwestiach, oraz w skali globalnej, 
niewiele się zmieniło. Częstość występowania 
DM na świecie nadal wzrasta, sięgając 10% wśród 
mieszkańców krajów – takich jak Chiny lub In‑
die – w których upowszechnia się zachodni styl 
życia. Przyjmuje się, że w 2017 roku na T2DM 
chorowało około 60 milionów dorosłych Eu‑
ropejczyków, z czego połowa bez rozpoznania 
choroby, a jej wpływ na stan zdrowia CV cho‑
rego oraz jego potomstwa stawia przed syste‑
mem zdrowia publicznego kolejne wyzwania, 
na które w skali globalnej odpowiadają właści‑
we instytucje.

Te ogromne liczby każą przewidywać, że do 
2045 roku T2DM rozwinie się u >600 milionów 
osób na całym świecie, a u podobnie licznej gru‑
py zostanie rozpoznany stan przedcukrzycowy 
(pre‑DM).1 Wspomniane dane stanowią istotny 
problem dla krajów rozwijających się, w których 
to właśnie osoby napędzające wzrost gospodar‑
czy są najbardziej zagrożone rozwojem T2DM 
oraz zgonem w następstwie przedwczesnej CVD. 
Świadomość specyficznych uwarunkowań zwią‑
zanych z wiekiem w momencie zachorowania, 
płcią oraz rasą – a szczególnie skutków T2DM 
dla kobiet (w tym wpływu czynników epigene‑
tycznych oraz wewnątrzmacicznych na choroby 
niezakaźne) – pozostaje kwestią kluczową, lecz 
zrozumienie tego zagadnienia wymaga jeszcze 
dużego nakładu pracy. W końcu zaś skutki sta‑
rzenia się społeczeństwa oraz chorób współist‑
niejących wskazują na potrzebę zindywidualizo‑
wania kontroli ryzyka oraz zachęcania pacjen‑
tów do tego, by przejęli główną rolę w leczeniu 
swojej choroby.

W niniejszych wytycznych położono nacisk 
na dostarczenie informacji dotyczących ak‑
tualnego stanu wiedzy z zakresu profilaktyki 
i leczenia następstw DM w postaci powikłań 
CV. Naszym celem było skoncentrowanie się 
w głównej mierze na doniesieniach z ostatnich 
5–6 lat i opracowanie poświęconego im zwię‑
złego dokumentu. Potrzebę bardziej szczegóło‑
wej analizy poszczególnych zagadnień omawia‑
nych w bieżących wytycznych można zaspoko‑
ić, sięgając do rozlicznych wytycznych opraco‑
wanych przez ESC oraz American Diabetes As‑
sociation (ADA).

Czujemy się zaszczyceni, że powierzono nam 
kierowanie zespołem autorów niniejszych wy‑
tycznych oraz że  mogliśmy współpracować 
z uznanymi ekspertami w tej dziedzinie. Pra‑
gniemy podziękować wszystkim członkom Gru‑
py Roboczej, którzy poświęcili nam swój czas 
i swoją wiedzę, ekspertom, którzy w dużej mie‑
rze przyczynili się do przyjęcia ostatecznej wer‑

Proces przygotowania wytycznych ESC obej‑
muje także przygotowanie narzędzi edukacyj‑
nych i programów wdrażania tych zaleceń, ta‑
kich jak: skrócone wersje kieszonkowe, slajdy 
podsumowujące, foldery z kluczowymi infor‑
macjami, podsumowania dla niespecjalistów, 
a także wersje elektroniczne w formie aplikacji 
na urządzenia mobilne itd. Wersje te są ograni‑
czone, a zatem w poszukiwaniu dokładniejszych 
informacji użytkownik powinien zawsze sięgać 
do pełnej wersji tekstu wytycznych, udostęp‑
nianej bez żadnych ograniczeń na stronach ESC 
i „European Heart Journal”. Narodowe towarzy‑
stwa wchodzące w skład ESC zachęca się do apro‑
bowania, tłumaczenia i wdrażania wszystkich 
wytycznych ESC. Programy wdrożeniowe są po‑
trzebne, ponieważ – jak udowodniono – to właś
nie dzięki rzetelnemu stosowaniu rekomenda‑
cji klinicznych można poprawić wyniki leczenia.

Pracownicy opieki zdrowotnej powinni 
uwzględniać wytyczne ESC w swojej całościowej 
ocenie klinicznej, a także używać ich do planowa‑
nia i realizacji strategii prewencyjnych, diagno‑
stycznych i terapeutycznych w praktyce medycz‑
nej. Wytyczne ESC nie znoszą jednak, w jakim‑
kolwiek zakresie, indywidualnej odpowiedzial‑
ności pracowników medycznych za podejmowa‑
nie właściwych decyzji – adekwatnych do stanu 
klinicznego danego pacjenta, a także uwzględ‑
niających jego opinię albo – jeśli to uzasadnio‑
ne i konieczne – opinię jego opiekuna. Obowiąz‑
kiem pracownika medycznego jest ponadto zwe‑
ryfikowanie przepisów i regulacji aktualnie obo‑
wiązujących w każdym z krajów, zanim zastosuje 
określony lek czy urządzenie medyczne.

2. Wprowadzenie
Niniejszy dokument jest trzecią edycją wytycz‑
nych opracowanych przez ESC we współpracy 
z Europejskim Towarzystwem Badań nad Cu‑
krzycą (EASD) w celu dostarczenia zaleceń doty‑
czących leczenia oraz prewencji chorób sercowo

‑naczyniowych (CVD) u osób chorych na cukrzy‑
cę (DM) lub narażonych na jej rozwój. Poprzed‑
nie wytyczne poświęcone tej tematyce opubli‑
kowano na łamach „European Heart Journal” 
w 2013 roku. Oba dokumenty ukazały się w sto‑
sunkowo krótkim odstępie czasu, w którym jed‑
nak doszło do bezprecedensowego wzrostu licz‑
by danych naukowych bardzo istotnych dla kli‑
nicystów w ich codziennej pracy. W tym cza‑
sie ogłoszono oraz opublikowano kilka badań 
dotyczących wpływu nowych leków stosowa‑
nych w terapii cukrzycy typu 2 (T2DM) na układ 
sercowo‑naczyniowy (CV), których wyniki mu‑
siały się wydawać zwykłym obserwatorom tyleż 
ekscytujące, co zaskakujące. Ekscytujące, ponie‑
waż poza tym, że spośród najnowszych badań 
wszystkie potwierdzały bezpieczeństwo tych le‑
ków u pacjentów z chorobami układu krążenia, 
kilka dostarczyło pierwszych ewidentnych do‑
wodów na ich korzystny wpływ na ryzyko CV. 
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korzystuje się zasadniczo identyczne metody: 
w pierwszej kolejności ocenia się glikemię na pod‑
stawie wartości HbA1c i/lub FPG, a w razie bra‑
ku jednoznacznego rozpoznania należy wyko‑
nać OGTT,6‑8 którego wynik jako jedyny pozwa‑
la rozpoznać IGT. Dużą częstość występowania 
zaburzeń gospodarki węglowodanowej w tej 
grupie potwierdziły liczne badania. W badaniu 
GAMI (Glucose Abnormalities in Patients with 
Myocardial Infarction) u ⅔ osób bez zdiagnozo‑
wanych zaburzeń gospodarki węglowodanowej 
rozpoznano DM lub pre‑DM na podstawie wy‑
niku OGTT.9 W badaniach Euro Heart Survey on 
Diabetes and the Heart10 oraz EUROASPIRE IV11 
wykazano, że OGTT – w porównaniu z FPG oraz 
HbA1c – umożliwia rozpoznanie zaburzeń gospo‑
darki węglowodanowej u większej części chorych 
na CVD. Podobne wyniki uzyskano w badaniach 
dotyczących pacjentów przyjmowanych do szpi‑
tala w celu wykonania koronarografii.12 OGTT nie 
powinno się wykonywać wcześniej niż 4–5 dni 
po incydencie ostrego zespołu wieńcowego (ACS), 
aby uniknąć wyników fałszywie dodatnich.13,14

Luki w danych naukowych

•	Pomiar glikemii po 1 godzinie zamiast po 2 go‑
dzinach podczas OGTT w ramach diagnostyki 
DM i pre‑DM wymaga walidacji.

•	Ocena wpływu płci, pochodzenia etnicznego 
oraz wieku na kryteria diagnostyczne wymaga 
dalszych badań.

•	Należy bezpośrednio porównać wartość predyk‑
cyjną oznaczenia HbA1c z pomiarami uzyski‑
wanymi podczas OGTT w kontekście twardych 
punktów końcowych u chorych na CVD.

5. Ocena ryzyka sercowo‑naczyniowego 
u chorych na cukrzycę i osób ze stanem 
przedcukrzycowym

Najważniejsze informacje

•	Należy przeprowadzać rutynową ocenę mikro‑
albuminurii w celu identyfikacji chorych obcią‑
żonych ryzykiem rozwoju zaburzeń czynności 
nerek lub CVD.

•	 Wykonanie spoczynkowego EKG jest wskazane 
u chorych na DM ze współwystępującym nadciś‑
nieniem tętniczym oraz w razie podejrzenia CVD.

•	Pozostałe badania – takie jak echokardiografia 
przezklatkowa, ocena wskaźnika uwapnienia 
tętnic wieńcowych (CAC) oraz wskaźnika kostka– 
ramię (ABI) – można rozważyć w diagnostyce 
chorób strukturalnych serca lub jako czynniki 
modyfikujące ryzyko u osób obciążonych umiar‑
kowanym lub dużym ryzykiem CVD.

•	W stratyfikacji ryzyka CV nie zaleca się rutynowej 
oceny stężenia nowych biomarkerów.

sji manuskryptu, oraz komitetom ESC i EASD, 
które nadzorowały realizację projektu. Na ko‑
niec składamy wyrazy wdzięczności zespoło‑
wi ds. wytycznych w European Heart House, 
w szczególności Veronice Dean, Nathalie Ca‑
meron, Catherine Despres oraz Laetitii Flouret, 
za ich wsparcie, dzięki któremu nasze prace mo‑
gły przebiegać sprawnie.

Francesco Cosentino i Peter J. Grant

3. Co nowego w wytycznych 2019?
Zob. TABELE 3-5.

4. Diagnostyka cukrzycy i stanów przed
cukrzycowych

Najważniejsze informacje

•	Badania w kierunku DM powinny obejmować 
oznaczenie stężenia glukozy w osoczu na czczo 
(FPG) oraz wartości hemoglobiny glikowanej 
(HbA1c).

•	Doustny test obciążenia glukozą (OGTT) jest 
niezbędny, by rozpoznać nieprawidłową toleran‑
cję glukozy (IGT).

•	Chorych z rozpoznaną CVD powinno się pod‑
dawać badaniom przesiewowym obejmującym 
oznaczenie wartości HbA1c lub FPG; OGTT 
można wykonać, jeżeli wyniki FPG oraz HbA1c 
nie pozwalają na ustalenie rozpoznania.

Podstawą klasyfikacji DM oraz pre‑DM (niepra‑
widłowa glikemia na czczo [IFG] oraz IGT) są wy‑
tyczne Światowej Organizacji Zdrowia (WHO) 
oraz ADA. IFG oraz IGT, określane mianem sta‑
nów przedcukrzycowych, stanowią odzwiercie‑
dlenie naturalnego rozwoju choroby: od normo‑
glikemii do T2DM. U osób z takim rozpozna‑
niem występuje najczęściej zmienność glikemii, 
co należy uwzględniać w badaniach. W diagno‑
styce DM i pre‑DM można wykorzystywać róż‑
ne metody (TAB. 6).2‑5

Chociaż kryteria diagnostyczne WHO i ADA są 
jednoznaczne, podczas wyboru metody diagno‑
stycznej przy podejrzeniu DM należy uwzględnić 
istotne aspekty praktyczne. Zgodnie z pozosta‑
łymi wytycznymi ESC, które akceptują uwzględ‑
nianie w ocenie ryzyka stężenia lipidów we krwi 
pobranej nie na czczo, u większości chorych moż‑
na ustalić rozpoznanie DM na podstawie war‑
tości HbA1c we krwi pobranej o dowolnej po‑
rze dnia. Należy jednak mieć na uwadze pewne 
ograniczenia tej metody, takie jak zakłócenia 
wynikające z obecności wariantów hemoglobi‑
ny, anemii oraz dostępność testu w różnych czę‑
ściach świata.

Zaleca się, by ustalać rozpoznanie DM na pod‑
stawie wartości HbA1c lub FPG, a w razie wąt‑
pliwości wykonać OGTT. Zaleca się powtarzać 
badania w celu potwierdzenia diagnozy. U cho‑
rych na CVD w diagnostyce DM i pre‑DM wy‑
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TABELA 3.� Co nowego w wytycznych 2019?

Zmiany w wytycznych

2013 2019

docelowe wartości BP

Docelowa wartość BP wynosi <140/85 mm Hg 
dla wszystkich

Zaleca się zindywidualizowany dobór docelowych wartości BP
Docelowa wartość SBP wynosi 130 mm Hg, przy dobrej tolerancji <130 mm Hg, ale nie <120 mm Hg
U osób w wieku podeszłym (>65. rż.) docelowe SBP mieści się w zakresie 130–139 mm Hg
DBP <80 mm Hg, ale nie <70 mm Hg

W trakcie leczenia można rozważyć utrzymywanie docelowego SBP <130 mm Hg u chorych 
obciążonych dużym ryzykiem zdarzeń naczyniowomózgowych lub cukrzycową chorobą nerek

docelowe stężenie lipidów

W DM u chorych obciążonych dużym ryzykiem 
CV docelowe stężenie LDL‑C 
wynosi <2,5 mmol/l (<100 mg/dl)

W DM u chorych obciążonych bardzo dużym 
ryzykiem CV zaleca się docelowe stężenie 
LDL‑C <1,8 mmol/l (<70 mg/dl)

U chorych na DM obciążonych umiarkowanym ryzykiem CV zaleca się docelowe stężenie 
LDL‑C <2,6 mmol/l (<100 mg/dl)

U chorych na DM obciążonych dużym ryzykiem CV zaleca się docelowe stężenie LDL‑C <1,8 mmol/l 
(<70 mg/dl)

U chorych na DM obciążonych bardzo dużym ryzykiem CV zaleca się docelowe stężenie 
LDL‑C <1,4 mmol/l (<55 mg/dl)

leczenie przeciwpłytkowe

Nie zaleca się ASA w ramach prewencji 
pierwotnej w DM u chorych obciążonych 
małym ryzykiem CVD

ASA (75–100 mg/d) można rozważyć w ramach prewencji pierwotnej u chorych na DM obciążonych 
dużym lub bardzo dużym ryzykiem przy braku ewidentnych przeciwwskazań

Nie zaleca się ASA w ramach prewencji pierwotnej u chorych na DM obciążonych umiarkowanym 
ryzykiem CVD

leczenie obniżające glikemię

Metforminę należy rozważyć jako leczenie 
pierwszej linii u chorych na DM

Metforminę należy rozważyć jako leczenie pierwszej linii u otyłych chorych na T2DM bez CVD 
obciążonych umiarkowanym ryzykiem CV

rewaskularyzacja

W DM zaleca się stosowanie DES zamiast BMS U chorych z i bez DM (zob. wytyczne ECS/EACTS dotyczące rewaskularyzacji mięśnia sercowego 
z 2018 roku) zaleca się stosowanie tych samych metod rewaskularyzacji

PCI można rozważyć jako alternatywę dla CABG 
u chorych na DM i mniej złożoną CAD  
(SYNTAX score ≤22)

jedno- lub dwunaczyniowa CAD bez zajęcia proksymalnego odcinka LAD

CABG PCI

jedno- lub dwunaczyniowa CAD z zajęciem proksymalnego odcinka LAD

CABG PCI

trójnaczyniowa CAD o małej złożoności

CABG PCI

CAD z zajęciem pnia głównego lewej tętnicy wieńcowej, o małej złożoności

CABG PCI

CABG zaleca się w złożonej CAD  
(SYNTAX score >22)

trójnaczyniowa CAD o pośredniej lub dużej złożoności

CABG PCI

CAD z zajęciem pnia głównego lewej tętnicy wieńcowej, o pośredniej złożoności

CABG PCI

CAD o dużej złożoności

CABG PCI

leczenie arytmii

doustne antykoagulanty w AF (napadowym lub utrwalonym)

Zaleca się stosowanie VKA lub NOAC (np. 
dabigatranu, rywaroksabanu lub apiksabanu)

Zaleca się preferowanie NOAC (np. dabigatran, rywaroksaban, apiksaban lub edoksaban)

Skróty: AF – migotanie przedsionków, BMS – stent metalowy, BP – ciśnienie tętnicze, CABG – pomostowanie aortalno‑wieńcowe, CAD – choroba niedokrwienna serca, 
CV – sercowo‑naczyniowy, DBP – rozkurczowe ciśnienie tętnicze, DES – stent uwalniający lek, DM – cukrzyca, EACTS – European Association for Cardio‑Thoracic Surgery, 
ESC – Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne, LAD – gałąź zstępująca lewej tętnicy wieńcowej, LDL‑C – cholesterol frakcji lipoprotein o małej gęstości, NOAC – 
bezpośrednie doustne antykoagulanty, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, SBP – skurczowe ciśnienie tętnicze, SYNTAX – Synergy between Percutaneous Coronary 
Intervention with TAXUS and Cardiac Surgery, T2DM – cukrzyca typu 2, VKA – antagonista witaminy K

I IIa IIb III
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TABELA 4.� Nowe zalecenia w wytycznych 2019

ocena ryzyka CV

Zaleca się wykonanie spoczynkowego EKG u chorych na DM z nadciśnieniem tętniczym lub podejrzeniem CVD

Należy rozważyć wykonanie badania USG tętnic szyjnych lub udowych w celu wykrycia blaszek miażdżycowych jako czynnika modyfikującego 
ryzyko CV

Można rozważyć badania przesiewowe w kierunku CAD z wykorzystaniem angiografii tomografii komputerowej oraz obrazowania czynnościowego

Można rozważyć ocenę CAC jako czynnika modyfikującego ryzyko CV

Można rozważyć pomiar ABI jako czynnika modyfikującego ryzyko CV

Nie zaleca się ultrasonograficznej oceny grubości kompleksu intima–media tętnic szyjnych w ramach oceny ryzyka CV

zapobieganie CVD

Interwencje w zakresie stylu życia zaleca się w celu opóźnienia lub niedopuszczenia do progresji pre‑DM do T2DM

kontrola glikemii

Należy rozważyć stosowanie samokontroli w celu poprawy optymalnej kontroli glikemii w T2DM

Zaleca się unikanie hipoglikemii

leczenie nadciśnienia tętniczego

W nadciśnieniu tętniczym zaleca się zmiany w stylu życia

U chorych z pre‑DM do kontroli BP zaleca się stosowanie blokerów RAAS zamiast β‑blokerów/diuretyków

Zaleca się włączanie leczenia farmakologicznego z zastosowaniem połączenia blokera RAAS z blokerem kanału wapniowego lub diuretykiem 
tiazydowym/tiazydopodobnym

U chorych na DM należy rozważyć samodzielne monitorowanie BP w warunkach domowych

Należy rozważyć wykonanie ABPM w ramach oceny BP oraz optymalizacji leczenia hipotensyjnego

dyslipidemia

U chorych obciążonych dużym ryzykiem ze zwiększonym stężeniem LDL‑C utrzymującym się pomimo leczenia maksymalną tolerowaną dawką statyny 
w połączeniu z ezetymibem oraz u chorych nietolerujących statyn zaleca się stosowanie inhibitorów PCSK9

Można rozważyć stosowanie statyn u bezobjawowych chorych na T1DM w wieku >30 lat

Nie zaleca się statyn u kobiet w wieku rozrodczym

leki przeciwpłytkowe i przeciwzakrzepowe

Równoczesne stosowanie inhibitora pompy protonowej zaleca się u chorych otrzymujących ASA w monoterapii, DAPT lub doustny antykoagulant 
w monoterapii, którzy są narażeni na duże ryzyko krwawienia z przewodu pokarmowego

Przedłużenie DAPT >12 mies. należy rozważyć na okres ≤3 lat u chorych na DM obciążonych bardzo dużym ryzykiem, którzy tolerują DAPT bez 
poważnych powikłań krwotocznych

leczenie obniżające glikemię

Empagliflozynę, kanagliflozynę lub dapagliflozynę zaleca się u chorych na T2DM ze współwystępującą CVD lub z bardzo dużym/dużym ryzykiem CV 
w celu zmniejszenia ryzyka zdarzeń CV

Empagliflozynę zaleca się u chorych na T2DM ze współwystępującą CVD w celu redukcji ryzyka zgonu

Liraglutyd, semaglutyd lub dulaglutyd zaleca się u chorych na T2DM ze współwystępującą CVD lub obciążonych bardzo dużym/dużym ryzykiem CV 
w celu redukcji ryzyka zdarzeń CV

Liraglutyd zaleca się u chorych na T2DM ze współwystępującą CVD lub obciążonych bardzo dużym/dużym ryzykiem CV w celu redukcji ryzyka zgonu

Saksagliptyny nie zaleca się u chorych na T2DM obciążonych dużym ryzykiem HF

rewaskularyzacja

U chorych z i bez DM (zob. wytyczne ECS/EACTS dotyczące rewaskularyzacji mięśnia sercowego z 2018 roku) zaleca się te same metody 
rewaskularyzacji

leczenie HF w DM

Zaleca się leczenie z wykorzystaniem ICD, CRT lub CRT‑D

Zaleca się zastąpienie ACEI sakubitrylem/walsartanem w HFrEF ze współwystępującą DM, jeżeli objawy występują pomimo stosowania ACEI, 
β‑blokerów oraz MRA

CABG zaleca się w HFrEF ze współistniejącymi DM oraz dwu- i trójnaczyniową CAD

Należy rozważyć iwabradynę u chorych z HF ze współwystępującą DM, z rytmem zatokowym oraz spoczynkową HR ≥70 uderzeń/minutę, jeżeli 
objawy występują pomimo pełnego leczenia HF

Aliskirenu (bezpośredniego inhibitora reniny) nie zaleca się w HFrEF ze współwystępującą DM
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leczenie DM redukujące ryzyko HF

Inhibitory SGLT‑2 (empagliflozynę, kanagliflozynę lub dapagliflozynę) zaleca się w celu redukcji ryzyka hospitalizacji z powodu HF

Należy rozważyć metforminę u chorych na DM ze współwystępującą HF, jeżeli eGFR wynosi >30 ml/min/1,73 m2

Agoniści receptora GLP‑1 oraz inhibitory DPP‑4 (sitagliptyna i linagliptyna) wykazują neutralny wpływ na ryzyko HF i można rozważyć ich stosowanie

Można rozważyć stosowanie insulinoterapii w HF

Nie zaleca się saksagliptyny (inhibitora DPP‑4) w HF

Nie zaleca się tiazolidynedionów (pioglitazonu i rozyglitazonu) w HF

leczenie arytmii

Należy rozważyć podjęcie próby zdiagnozowania strukturalnych chorób serca u chorych na DM z częstymi przedwczesnymi pobudzeniami 
komorowymi

Należy unikać hipoglikemii, ponieważ może ona wywoływać arytmie

diagnostyka i leczenie PAD

Można rozważyć stosowanie rywaroksabanu w małej dawce (2,5 mg 2 × dz.) z ASA (100 mg 1 × dz.) u chorych na DM i z objawowym LEAD

leczenie CKD

Inhibitory SGLT‑2 zaleca się w celu zmniejszenia ryzyka progresji cukrzycowej choroby nerek

Skróty: ABI – wskaźnik kostka–ramię, ABPM – całodobowe monitorowanie ciśnienia tętniczego, ACEI – inhibitor enzymu konwertującego angiotensynę, ASA – kwas 
acetylosalicylowy, BP – ciśnienie tętnicze, CABG – pomostowanie aortalno‑wieńcowe, CAC – uwapnienie tętnic wieńcowych, CAD – choroba niedokrwienna serca, 
CKD – przewlekła choroba nerek, CRT – terapia resynchronizująca, CRT‑D – terapia resynchronizująca z wszczepialnym defibrylatorem, CT – tomografia komputerowa, 
CV – sercowo‑naczyniowy, CVD – choroba sercowo‑naczyniowa, DAPT – podwójna terapia przeciwpłytkowa, DM – cukrzyca, DPP‑4 – dipeptydylopeptydaza‑4, 
EKG – elektrokardiogram, eGFR – oszacowana wielkość przesączania kłębuszkowego, GLP‑1 – peptyd glukagonopodobny 1, HF – niewydolność serca, 
HFrEF –  niewydolność serca z obniżoną frakcją wyrzutową, ICD – wszczepialny kardiowerter‑defibrylator, LEAD – przewlekłe niedokrwienie kończyn dolnych, 
MRA – antagonista receptora mineralokortykoidowego, PAD – choroba tętnic obwodowych, PCSK9 – konwertaza białkowej subtylizyny/keksyny typu 9, RAAS – układ 
renina–angiotensyna–aldosteron, SGLT‑2 – kotransporter sodowo‑glukozowy 2, T1DM – cukrzyca typu 1, T2DM – cukrzyca typu 2

I IIa IIb III

TABELA 5.� Aktualizacje wprowadzone w wytycznych 2019

klasyfikacja ryzyka w DM i pre‑DM

Klasyfikację ryzyka CV (ryzyko od umiarkowanego do bardzo dużego) opracowano na podstawie wytycznych ESC z 2016 roku dotyczących prewencji 
CVD w praktyce klinicznej, dostosowując ją do potrzeb chorych na DM (rozdz. 5.2)

styl życia

Nie powinno się promować umiarkowanego spożycia alkoholu jako metody ochrony przed CVD

kontrola BP

Przedstawiono szczegółowe informacje na temat zindywidualizowanych docelowych wartości BP

leczenie hipoglikemizujące (zmiana paradygmatu po niedawnych badaniach CVOT)

Po raz pierwszy dostępne są dane z kilku CVOT, które wskazują na korzyści CV ze stosowania inhibitorów SGLT‑2 oraz agonistów receptora GLP‑1 
u chorych na CVD lub obciążonych dużym/bardzo dużym ryzykiem CV

rewaskularyzacja

Zalecenia rozszerzono po opublikowaniu wyników kilku RCT, a wybór pomiędzy CABG a PCI uzależniono od stopnia złożoności CAD

HF

Zalecenia dotyczące leczenia zaktualizowano na podstawie pozytywnych wyników CVOT

PAD

Nowe dowody dotyczące metod diagnostycznych i terapeutycznych

CKD

Zaprezentowano klasyfikację CKD opartą na wielkości eGFR oraz albuminurii w celu stratyfikacji ciężkości choroby oraz doboru odpowiedniego 
leczenia

Skróty: BP – ciśnienie tętnicze, CABG – pomostowanie aortalno‑wieńcowe, CAD – choroba niedokrwienna serca, CKD – przewlekła choroba nerek, CV – sercowo
‑naczyniowy, CVD – choroba sercowo‑naczyniowa, CVOT – badanie oceniające wpływ terapii na ryzyko występowania zdarzeń sercowo‑naczyniowych, DM – cukrzyca, 
eGFR – oszacowana wielkość przesączania kłębuszkowego, ESC – Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne, GLP‑1 – peptyd glukagonopodobny 1, HF – niewydolność serca, 
PAD – choroba tętnic obwodowych, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, pre‑DM – stan przedcukrzycowy, RCT – badanie kliniczne z randomizacją
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5.1. Cukrzyca i stan przedcukrzycowy a ryzyko 
sercowo‑naczyniowe
The Emerging Risk Factor Collaboration, meta‑
analiza 102 prospektywnych badań, wykaza‑
ła że DM – bez względu na jej typ (dotyczące go 
dane były niedostępne) – wiąże się z dwukrot‑
nie zwiększonym ryzykiem wystąpienia zdarzeń 
CV (choroba niedokrwienna serca, udar niedo‑
krwienny mózgu oraz zgon z przyczyn naczy‑
niowych), niezależnie od innych czynników ry‑
zyka (RYC. 1).23 Dodatkowe względne ryzyko zda‑
rzeń CV przy współistnieniu DM było zwiększo‑
ne u kobiet oraz u osób młodszych. Ryzyko – za‑
równo względne, jak i bezwzględne – może być 
większe u osób z długotrwałą DM oraz z powi‑
kłaniami mikronaczyniowymi, w tym z choro‑
bą nerek lub białkomoczem. Istotne informa‑
cje na temat częstości występowania CVD oraz 
zgonu z przyczyn CV – zarówno w DM typu 1 
(T1DM),24 jak i w T2DM25 – przyniósł Szwedz‑
ki Narodowy Rejestr Cukrzycy (Swedish Natio‑
nal Diabetes Register). Na podstawie stratyfi‑
kacji 27 195 chorych na T1DM według wieku 
i płci wykazano, że wczesny początek – w wieku 
1–10 lat – wiązał się z hazardem względnym (HR) 
wynoszącym 7,38 dla śmiertelności CV, 30,95 dla 
ostrego zawału mięśnia sercowego (MI) oraz 12,9 
dla niewydolności serca (HF), podczas gdy ana‑
logiczne wartości dla osób, które zachorowały 
na T1DM w wieku 26–30 lat, wynosiły odpowied‑
nio: 3,64; 5,77 oraz 5,07. Rozwój T1DM między 
1. a 10. rokiem życia łączył się z utratą 17,7 lat ży‑
cia u kobiet i 14,2 lat u mężczyzn.24 W przypad‑
ku T2DM zestawiono dużą kohortę 435 369 cho‑
rych z grupą kontrolną i obserwowano je przez 
4,6 lat. Śmiertelność związana z CVD wynosiła 
17,15/1000 pacjentolat w T2DM oraz 12,86/1000 
pacjentolat w grupie kontrolnej. We wspomnia‑
nej kohorcie głównymi czynnikami wpływają‑
cymi na wystąpienie punktów końcowych były: 
wiek w chwili rozpoznania DM, kontrola glike‑
mii oraz powikłania nerkowe.25,26 Chociaż T2DM 
występuje znacznie częściej niż T1DM, powyższe 
wyniki potwierdzają, że utratę lat życia odnoto‑
wuje się w obu populacjach i że jest ona szczegól‑
nie istotna u osób młodych oraz u kobiet choru‑
jących na T1DM od wczesnych lat życia, co pod‑
kreśla konieczność intensywnej kontroli czynni‑
ków ryzyka w tych grupach. Niniejszy dokument 
dotyczy przede wszystkim DM, a przedstawione 
w nim informacje będą się – jeśli nie zaznaczo‑
no inaczej – odnosić do obu jej typów.
Ryzyko choroby niedokrwiennej serca (CAD) za‑
czyna się zwiększać od wartości poniżej punk‑
tu odcięcia dla rozpoznania DM (<7 mmol/l) 
i zwiększa się wraz ze wzrostem glikemii (RYC. 2).

5.2. Stratyfikacja ryzyka sercowo‑naczyniowego 
u chorych na cukrzycę
Zgodnie z opublikowanymi w 2016 roku euro‑
pejskimi wytycznymi na temat prewencji CVD 
w praktyce klinicznej27 chorzy na DM ze współ‑

Zalecenia dotyczące diagnostyki zaburzeń gospodarki węglowodanowej

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się rozpoczynanie badań przesiewowych w kierunku 
T2DM u chorych na CVD za pomocą oznaczania wartości 
HbA1c oraz FPG, a jeżeli wyniki tych badań nie pozwalają 
na jednoznaczne ustalenie rozpoznania – dodatkowe 
wykonanie OGTT13 ‑18

I A

Zaleca się wykonywanie OGTT w ramach diagnostyki  
IGT2- 4,16 -22

I A

Zaleca się ustalać rozpoznanie DM na podstawie wartości 
HbA1c i/lub FPG, a w razie dalszych wątpliwości – 
OGTT1- 4,9,10,16 -22

I B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CVD – choroba sercowo‑naczyniowa, DM – cukrzyca, FPG – glukoza w osoczu na czczo, 
HbA1c – hemoglobina glikowana, IGT – nieprawidłowa tolerancja glukozy, OGTT – doustny test 
tolerancji glukozy, T2DM – cukrzyca typu 2

TABELA 6.� Kryteria diagnostyczne cukrzycy oraz stanów przedcukrzycowych 
zgodnie z zaleceniami World Health Organization 2006/2011 oraz American 
Diabetes Association 2019

rozpoznanie/wskaźnik WHO 20063/20114 ADA 20195

DM

można stosować zaleca się

HbA1c jeżeli zmierzono, ≥6,5%
(48 mmol/mol)

≥6,5%
(48 mmol/mol)

zaleca się

FPG ≥7,0 mmol/l
(126 mg/dl)

≥7,0 mmol/l
(126 mg/dl)

lub

2hPG ≥11,1 mmol/l
(≥200 mg/dl)

≥11,1 mmol/l
(≥200 mg/dl)

RPG objawy +
≥11,1 mmol/l
(≥200 mg/dl)

objawy +
≥11,1 mmol/l
(≥200 mg/dl)

IGT

FPG <7,0 mmol/l
(<126 mg/dl)

<7,0 mmol/l
(<126 mg/dl)

2hPG ≥7,8 do <11,1 mmol/l
(≥140–200 mg/dl)

≥7,8 do <11,0 mmol/l
(≥140–199 mg/dl)

IFG

FPG 6,1–6,9 mmol/l
(110–125 mg/dl)

5,6–6,9 mmol/l
(100–125 mg/dl)

2hPG <7,8 mmol/l
(<140 mg/dl)

<7,8 mmol/l
(<140 mg/dl)

Skróty: 2hPG – stężenie glukozy w osoczu po 2 godzinach, ADA – American Diabetes Association, 
DM  – cukrzyca, FPG – glukoza w osoczu na czczo, IFG – nieprawidłowa glikemia na czczo, 
IGT – nieprawidłowa tolerancja glukozy, HbA1c – hemoglobina glikowana, RPG – przypadkowy 
pomiar stężenia glukozy w osoczu, WHO – Światowa Organizacja Zdrowia
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HR (95% CI) I2 (95% CI)

choroba wieńcowaa 26 505 2,00 (1,83–2,19) 64 (54–71)

zgon z przyczyn wieńcowych 11 556 2,31 (2,05–2,60) 41 (24–54)

zawał serca niezakończony zgonem 14 741 1,82 (1,64–2,03) 37 (19–51)

typy udaru mózgua

udar niedokrwienny mózgu  3 799 2,27 (1,95–2,65)   1 (0–20)

udar krwotoczny mózgu  1 183 1,56 (1,19–2,05)   0 (0–26)

udar niesklasyfi kowany  4 973 1,84 (1,59–2,13) 33 (12–26)

zgony z innych przyczyn naczyniowych  3 826 1,73 (1,51–1,98)   0 (0–26)

liczba
przypadków

1 2 4

RYCINA 1.� Wartości hazardu względnego dla naczyniowych punktów końcowych u osób wyjściowo z cukrzycą lub bez cukrzycy w oparciu o analizę danych 
530 083 chorych. Skopiowane za zgodą.23 Hazard względny jest skorygowany na podstawie wieku, palenia tytoniu, wskaźnika masy ciała i skurczowego ciśnienia 
tętniczego oraz – gdy to właściwe – stratyfikowane w oparciu o wiek i ramię badania. 208 przypadków choroby wieńcowej, które stanowiły całkowitą liczbę punktów 
końcowych, nie dostarczają informacji na temat liczby zgonów z przyczyn wieńcowych i zawału serca niezakończonego zgonem, ponieważ zarejestrowano 
<11 przypadków tych typów choroby wieńcowej w niektórych badaniach.

a  Obejmuje zdarzenia zakończone i niezakończone zgonem

�Skróty: CI – przedział ufności, HR – hazard względny

2

stężenie glukozy
we krwi na czczo

liczba
uczestników (%)

liczba
przypadków

HR (95% CI)

cukrzyca stwierdzona wyjściowo

≥7 mmol/l 13 122 (4,7%) 1 186 2,36 (2,02–2,76)

<7 mmol/l 5 807 (2,1%)  380 1,61 (1,42–1,82)

bez cukrzycy wyjściowo

≥7 mmol/l  7 240 (2,6%)  452 1,78 (1,56–2,03)

6,1 do <7 mmol/l 19 607 (7,0%) 1 011 1,17 (1,08–1,26)

5,6 do <6,1 mmol/l 32 008 (11,5%) 1 631 1,11 (1,04–1,18)

3,9 do 5,6 mmol/la 185 590 (66,5%) 9 508 1,00 (0,95–1,06)

<3,9 mmol/l 15 916 (5,7%)  646 1,07 (0,97–1,18)

10,8 2 4

RYCINA 2. �Wartości hazardu względnego dla choroby wieńcowej w podgrupach wydzielonych według klinicznie zdefiniowanych kategorii wyjściowego stężenia 
glukozy we krwi na czczo. Skopiowane za zgodą.23 Analizy oparto na danych 279 290 uczestników badań (14 814 przypadków choroby wieńcowej). Wartości hazardu 
względnego skorygowano w sposób opisany na RYCINIE 1. Hazard względny u osób ze stężeniem glukozy w osoczu na czczo między 5,60 a 6,99 mmol/l wynosił 1,12 
(95% CI 1,06–1,18).

a  grupa referencyjna

�Skróty: CI – przedział ufności, HR – hazard względny

występującą CVD lub DM z powikłaniami na‑
rządowymi, np. z białkomoczem lub niewydol‑
nością nerek (oszacowana wielkość przesączania 
kłębuszkowego [eGFR] <30 ml/min/1,73 m2), są 
obarczone bardzo dużym ryzykiem CVD (10‑let‑
nie ryzyko zgonu z powodu CVD >10%). W po‑
dobnej sytuacji znajdują się także chorzy na DM 
z ≥3 dużymi czynnikami ryzyka lub DM trwają‑
cą >20 lat. Ponadto – jak wspomniano w ROZDZIALE 5.1 – 

T1DM o  wczesnym początku (tzn.  w  wieku 
1–10 lat) u 40‑letniego chorego, szczególnie jeśli 
jest kobietą, wiąże się z bardzo dużym ryzykiem 
CV.24 Większość pozostałych chorych na DM jest 
obciążona dużym ryzykiem CVD (10‑letnie ryzy‑
ko zgonu z powodu CVD wynosi 5–10%), z wyjąt‑
kiem osób <35. roku życia chorujących na T1DM 
od <10 lat oraz osób <50. roku życia chorujących 
na T2DM <10 lat i bez dużych czynników ryzyka, 
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CVD) wykazała, że małe stężenie NT‑proBNP 
(<125 pg/ml) wiąże się z doskonałą prognozą 
krótkoterminową.34 Rolę NT‑proBNP w identy‑
fikacji chorych na DM, którzy mogliby odnieść 
korzyść z intensywnej kontroli czynników ryzy‑
ka CV (CVRF), zademonstrowano w małym ba‑
daniu z randomizacją (RCT).21 Obecność albu‑
minurii (30–299 mg/d) wiąże się ze zwiększo‑
nym ryzykiem wystąpienia CVD oraz przewle‑
kłej choroby nerek (CKD) zarówno w T1DM, jak 
i w T2DM.20,35 ‑37 Na podstawie pomiaru albumi‑
nurii można przewidzieć wystąpienie dysfunk‑
cji nerek i podjąć działania nefroprotekcyjne.27

5.4.2. Elektrokardiografia
Dzięki spoczynkowemu EKG można u 4% cho‑
rych na DM wykryć niemy klinicznie MI, który się 
wiąże – choć tylko u mężczyzn – ze zwiększonym 
ryzykiem zgonu w następstwie CVD oraz zgonu 
z dowolnej przyczyny.39 Dodatkowo wydłużony 
skorygowany odstęp QT łączy się ze zwiększoną 
śmiertelnością z przyczyn CV w T1DM, a wzra‑
stająca spoczynkowa częstotliwość rytmu serca 
z ryzykiem CVD w T1DM oraz T2DM.40,41 Ma‑
łej zmienności częstotliwości rytmu serca (mar‑
ker cukrzycowej autonomicznej neuropatii CV) 
przypisuje się zwiększone ryzyko CAD zarówno 
zakończonej, jak i niezakończonej zgonem.42,43 
W prospektywnych badaniach kohortowych 
u 20–40% chorych na DM nieme klinicznie ob‑
niżenia odcinka ST stwierdzano podczas wysił‑
kowego EKG.4 4‑ 48 Czułość i swoistość wysiłkowe‑
go EKG w diagnostyce istotnej CAD u bezobjawo‑
wych chorych na DM wynosiły odpowiednio 47% 
i 81%.49 Połączenie wysiłkowego EKG oraz badań 
obrazowych poprawia wartość diagnostyczną 
i prognostyczną u chorych na DM.50‑52

5.4.3. Badania obrazowe
Echokardiografia jest badaniem pierwszego wy‑
boru w ocenie strukturalnych i czynnościowych 
zaburzeń związanych na DM. Istnieją donie‑
sienia o zwiększeniu masy lewej komory ser‑
ca (LV), dysfunkcji rozkurczowej oraz zabu‑
rzeń odkształcenia LV, które się wiążą z gor‑
szym rokowaniem.53‑56 Analiza klasterowa da‑
nych z 2 dużych kohort bezobjawowych chorych 
na DM wykazała, że u osób z mniejszą masą LV, 
najmniejszymi lewymi przedsionkami oraz naj‑
mniejszymi ciśnieniami napełniania LV (oce‑
nianymi na podstawie wskaźnika E/e’) obser‑
wowano mniej – w porównaniu z pacjentami 
z zaawansowaną dysfunkcją skurczową i roz‑
kurczową LV lub większą masą LV – hospitali‑
zacji z przyczyn CV lub zgonów.53,57 Rezonans 
magnetyczny układu CV oraz techniki charak‑
teryzujące tkanki wykazały, że chorych na DM 
bez CAD cechuje rozlane włóknienie serca bę‑
dące podłożem skurczowej i rozkurczowej dys‑
funkcji LV.55,58,59 Nie wykazano jednak jeszcze 
znaczenia tych zaawansowanych badań obra‑
zowych w codziennej praktyce.

które uznaje się za obciążone ryzykiem umiar‑
kowanym. Kategoryzację ryzyka wykorzystywa‑
ną w niniejszych wytycznych przedstawia TABELA 7. 
W DM – w przeciwieństwie do populacji ogólnej – 
płeć żeńska nie stanowi czynnika ochronnego 
i nie zmniejsza ryzyka przedwczesnego wystą‑
pienia CVD.28,29

5.3. Stratyfikacja ryzyka sercowo‑naczyniowego 
u osób ze stanem przedcukrzycowym
Osoby bez CVD, u których rozpoznano pre‑DM, 
niekoniecznie muszą być obarczone zwiększo‑
nym ryzykiem CV,2 3,30 niemniej jednak wyma‑
gają oceny ryzyka wystąpienia CVD podobnie 
jak populacja ogólna.

5.4. Ocena kliniczna uszkodzenia układu sercowo
‑naczyniowego
5.4.1. Biomarkery
W ocenie ryzyka CV pomiar stężenia biomarke‑
rów we krwi krążącej ma ograniczoną wartość 
kliniczną.27 U chorych na DM bez rozpoznanej 
CVD oznaczenie stężenia białka C‑reaktywne‑
go lub fibrynogenu (markery stanu zapalnego) 
nie wnosi wielu dodatkowych informacji do wy‑
ników uzyskanych na podstawie współczesnych 
metod oceny ryzyka.31 Oszacowane na podstawie 
stężenia wysokoczułej troponiny T (hsTnT) ry‑
zyko zgonu z przyczyn CV w ciągu 10 lat wyno‑
siło dla pacjentów z niewykrywalnym (<3 ng/l), 
małym wykrywalnym (3–14 ng/l) oraz zwiększo‑
nym (≥14 ng/l) stężeniem hsTnT odpowiednio 4, 
18 oraz 39%.32 Dodanie hsTnT do konwencjonal‑
nych czynników ryzyka nie wiązało się jednak 
w tej grupie z poprawą mocy dyskryminacyjnej.22 
U chorych na T1DM zwiększone stężenie hsTnT 
stanowiło niezależny czynnik predykcyjny po‑
gorszenia czynności nerek oraz wystąpienia zda‑
rzeń CV.33 Ocena wartości prognostycznej N‑koń‑
cowego propeptydu natriuretycznego typu B (NT

‑proBNP) w niewyselekcjonowanej kohorcie cho‑
rych na DM (obejmującej osoby z rozpoznaną 

TABELA 7��. Kategorie ryzyka sercowo‑naczyniowego u chorych na cukrzycęa

ryzyko bardzo duże chorzy na DM i z rozpoznaną CVD lub innym uszkodzeniem 
narządowym,b lub ≥3 dużymi czynnikami ryzyka,c lub 
T1DM o wczesnym początku i długim czasie trwania 
(>20 lat)

ryzyko duże chorzy na DM trwającą ≥10 lat, bez uszkodzeń 
narządowych, z jakimkolwiek innym dodatkowym 
czynnikiem ryzyka

ryzyko umiarkowane młodzi chorzy (T1DM w wieku <35 lat lub T2DM 
w wieku <50 lat) na DM trwającą <10 lat bez innych 
czynników ryzyka

a  zmodyfikowane na podstawie europejskich wytycznych dotyczących prewencji chorób sercowo
‑naczyniowych w praktyce klinicznej z 2016 roku27

b  białkomocz, zaburzenie czynności nerek definiowane jako eGFR <30 ml/min/1,73 m2, przerost 
lewej komory serca lub retinopatia
c  wiek, nadciśnienie tętnicze, dyslipidemia, palenie tytoniu, otyłość

Skróty: DM – cukrzyca, T1DM – cukrzyca typu 1, T2DM – cukrzyca typu 2
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399, a nawet ≥400) ze zwiększonym o 25–33% 
ryzykiem względnym zgonu.63 Co ważne, CAC 
nie zawsze wiąże się z niedokrwieniem. Badanie 
obciążeniowe z obrazowaniem perfuzji mięśnia 
sercowego lub echokardiografia obciążeniowa 
umożliwiają wykrycie niemego klinicznie nie‑
dokrwienia mięśnia sercowego. W badaniach 
obserwacyjnych oraz RCT częstość występowa‑
nia niemego niedokrwienia mięśnia sercowego 
u bezobjawowych chorych na DM oszacowano 
na około 22%.47,48,6 4 RCT oceniające wpływ ruty‑
nowych badań przesiewowych w kierunku CAD 
w bezobjawowej DM bez CAD w wywiadzie nie 
wykazały w okresie obserwacji różnic w często‑
ści występowania zgonu sercowego oraz niesta‑
bilnej dławicy piersiowej między osobami pod‑
dawanymi badaniom obciążeniowym lub CTCA 
a tymi, u których wdrożono standardowe postę‑
powanie zgodne z wytycznymi.47,64 ‑ 68 Metaanali‑
za 5 RCT (TAB. 8), którymi objęto 3299 bezobjawo‑
wych chorych na DM, wykazała, że nieinwazyjne 
badania obrazowe w kierunku CAD nie zmniej‑
szyły istotnie ryzyka MI niezakończonego zgo‑
nem (RR 0,65; p = 0,062) ani hospitalizacji z po‑
wodu HF (RR 0,61; p = 0,1).65

W badaniu DIAD (Detection of Ischaemia in 
Asymptomatic Diabetics) wykazano brak różnic 
w zakresie częstości występowania niemego nie‑
dokrwienia pomiędzy mężczyznami a kobieta‑
mi (24 vs 17%) oraz istotnie rzadsze występowa‑
nie MI niezakończonego zgonem oraz zgonu ser‑
cowego u kobiet w porównaniu z mężczyznami 
(1,7% vs 3,8%; p = 0,047).7 1 Mała częstość zda‑
rzeń w RCT oraz różnice w postępowaniu z wy‑
nikami badań przesiewowych (inwazyjnej ko‑
ronarografii oraz rewaskularyzacji nie wyko‑
nywano systematycznie) może tłumaczyć brak 
korzyści wynikających z programu badań prze‑
siewowych. W związku z tym nie zaleca się ru‑
tynowych badań przesiewowych w kierunku 
CAD u bezobjawowych chorych na DM.7 1 Nie‑
mniej jednak badania obciążeniowe lub CTCA 
mogą być wskazane u chorych bezobjawowych 
obciążonych bardzo dużym ryzykiem (z choro‑
bą tętnic obwodowych [PAD], dużym CAC, biał‑
komoczem lub niewydolnością nerek).7 2

Grubość kompleksu błony wewnętrznej i bło‑
ny środkowej (IMT) w tętnicach szyjnych ma 
związek z CAD. U chorych na DM nie wykaza‑
no, by wykorzystanie oceny IMT dawało wię‑
cej niż CAC w przewidywaniu CAD lub zdarzeń 
CV.7 3 Jest wręcz odwrotnie: ujawnienie blasz‑
ki miażdżycowej w tętnicach szyjnych odzna‑
cza się większą, w porównaniu z IMT, warto‑
ścią w wykrywaniu CAD w bezobjawowej DM.74 
Co więcej, hypoechogeniczna blaszka miażdży‑
cowa oraz jej grubość stanowią niezależne czyn‑
niki predykcyjne zdarzeń CV (CAD, udar niedo‑
krwienny mózgu oraz PAD).75 ABI wiąże się z ko‑
lei ze zwiększonym ryzykiem zgonu z dowolnej 
przyczyny oraz z przyczyn CV u chorych z oraz 
bez DM (więcej szczegółów zob. ROZDZ. 10).76

Wykonywanie badań przesiewowych w kierunku 
bezobjawowej CAD u chorych na DM nadal bu‑
dzi kontrowersje. Tomografia komputerowa (CT) 
umożliwia nieinwazyjne oszacowanie ryzyka 
miażdżycy (na podstawie CAC) oraz identyfika‑
cję blaszek miażdżycowych powodujących istot‑
ne zwężenie tętnic wieńcowych (angio‑CT tętnic 
wieńcowych [CTCA]). Obecność blaszek ujawnio‑
na w badaniu USG tętnic szyjnych wiązała się 
u chorych na DM ze zwiększonym ryzykiem zda‑
rzeń CV.60 ‑ 62 Ponadto u chorych na DM do zwap‑
nienia tętnic wieńcowych dochodzi częściej niż 
u dobranych pod względem wieku i płci osób bez 
DM.63 CAC równy 0 łączy się z korzystnym roko‑
waniem u bezobjawowych chorych na DM, a każ‑
de zwiększenie tego wskaźnika (od 1–99 do 100–

Zalecenia dotyczące stosowania badań laboratoryjnych, elektrokardiografii, 
badań obrazowych w ocenie ryzyka sercowo‑naczyniowego 
u bezobjawowych chorych na cukrzycę

Zalecenia Klasaa Poziomb

Rutynowa ocena mikroalbuminurii jest wskazana w celu 
identyfikacji chorych narażonych na ryzyko rozwoju 
dysfunkcji nerek lub na duże ryzyko rozwoju CVD 
w przyszłości27,38

I B

Wykonanie spoczynkowego EKG jest wskazane u chorych 
na DM z rozpoznanym nadciśnieniem tętniczym lub 
z podejrzeniem CVD38,39

I C

Należy rozważyć ocenę USG obecności blaszek miażdżycowych 
w tętnicach szyjnych i udowych jako czynnika 
modyfikującego ryzyko u bezobjawowych chorych 
na DM60 ‑ 62

IIa B

CAC oceniany za pomocą CT można rozważyć jako czynnik 
modyfikujący ryzyko w ocenie ryzyka CV u bezobjawowych 
chorych na DM obciążonych umiarkowanym ryzykiemc 63

IIb B

Wykonanie CTCA lub obrazowania czynnościowego 
(obrazowania radioizotopowego perfuzji mięśnia 
sercowego, obciążeniowego rezonansu magnetycznego 
serca lub echokardiografii wysiłkowej lub z obciążeniem 
farmakologicznym) można rozważyć u bezobjawowych 
chorych na DM w ramach badań przesiewowych w kierunku 
CAD47,4 8,6 4,65,67‑70

IIb B

ABI można rozważyć w ocenie ryzyka sercowo‑naczyniowego 
jako czynnik modyfikujący ryzyko76

IIb B

Wykrywanie blaszek miażdżycowych w tętnicach szyjnych lub 
udowych w badaniu CT lub MRI można rozważyć w celu 
modyfikacji ryzyka u chorych na DM z umiarkowanym lub 
dużym ryzykiem CV75,77

IIb B

Nie zaleca się przesiewowego badania grubości kompleksu 
intima–media tętnic szyjnych w ramach oceny ryzyka 
CV62,73,78

III A

Nie zaleca się rutynowej oceny krążących biomarkerów 
w ramach stratyfikacji ryzyka CV27,31,35 ‑37

III B

Nie zaleca się korzystania ze skali oceny ryzyka opracowanych 
dla populacji ogólnej w ocenie ryzyka CV u chorych na DM

III C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  zob. TAB. 7

Skróty: ABI – wskaźnik kostka–ramię, CAC – uwapnienie tętnic wieńcowych, CAD – choroba 
niedokrwienna serca, CT – tomografia komputerowa, CTCA – angiografia tętnic wieńcowych 
tomografii komputerowej, CVD – choroba sercowo‑naczyniowa, DM – cukrzyca, EKG – elektro
kardiogram, RMI – rezonans magnetyczny
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Luki w danych naukowych

•	Wartość prognostyczna zaawansowanych technik obrazowych, takich jak obrazowanie odkształceń lub rezo‑
nans magnetyczny układu CV z oceną tkanek, wymaga walidacji w prospektywnych badaniach kohortowych.

•	U bezobjawowych chorych z istotną miażdżycą (tzn. CAC >400) można zlecić wykonanie obrazowania czynnościo‑
wego lub CTCA, należy jednak podkreślić, że ujawnienie istotnych zwężeń w tętnicach wieńcowych nie okazało się 
lepsze niż agresywne leczenie zachowawcze czynników ryzyka CV.

•	Różnice zależne od płci w diagnostyce CAD wymagają dalszych badań.
•	Wykorzystanie oceny ryzyka CV w różnych grupach etnicznych wymaga ewaluacji.

TABELA 8��. Przegląd badań klinicznych z randomizacją

Badanie/autor Faglia i wsp.69 DIAD68 DYNAMIT6 4 FACTOR‑6467 DADDY‑D70

rok publikacji 2005 2009 2011 2014 2015

pacjenci (n) 141 (+1)a 1123 615 899 520

kryteria włączenia T2DM T2DM T2DM T1DM lub T2DM T2DM

45–76 lat 50–75 lat 50–75 lat  ≥50. rż.
 ≥55. rż.
DM od ≥3 lat

50–75 lat

≥2 inne CVRF ≥2 inne CVRF  ≥40. rż.
 ≥45. rż.
DM od ≥5 lat

ryzyko sercowo
‑naczyniowe ≥10%

rytm zatokowy

możliwość wykonania EET

średni wiek (lata) 60,1 60,8 63,9 61,5 61,9

płeć męska (%) 55,6 53,5 54,5 52,2 80,0

badanie przesiewowe EET lub SE MPI EET lub MPI CTCA oraz CAC EET

dodatni wynik 
badania 
przesiewowego (%)

21,1 5,9 
umiarkowanych 
lub dużych 
ubytków

21,5 dodatnich lub 
niepewnych

11,9 umiarkowany, 
10,7 ciężki

7,6

strategia leczenia ICA lub obserwacja 
kardiologiczna, 
jeżeli wynik 
któregoś z badań 
był dodatni

zgodnie z decyzją 
lekarza 
kierującego

zgodnie z decyzją 
kardiologa

zalecenia ustalone 
na podstawie 
ciężkości zwężenia

ICA w przypadku 
dodatniego wyniku EET

wykonanie ICA 
po dodatnim 
wyniku badania (%)

93,3 15,2 55,9 47,3 85,0

średni okres 
obserwacji (lata)

4,5 4,8 3,5 4,0 3,6

Roczne ryzyko 
wystąpienia 
poważnych CE (%)

1,9 0,6 1,0 0,8 1,4

główne skutki badań 
przesiewowych

istotny  poważnych 
i wszystkich CE

nieistotny  
poważnych CE

nieistotny  MI, bez 
wpływu na złożone 
CE

nieistotny  złożonych 
CE

nieistotny  poważnych CE, 
lecz istotny  
u osób >60. rż.

Przedrukowano i zmodyfikowano za zgodą.

a  Ponownie włączono pacjenta wykluczonego z badania z powodu wczesnego zgonu z przyczyn pozasercowych.

Skróty:  – mężczyźni,  – kobiety, CAC – uwapnienie tętnic wieńcowych, CE – zdarzenie sercowe (poważne CE: zgon sercowy lub MI), CTCA – angiografia tomografii 
komputerowej tętnic wieńcowych, CVRF – czynnik ryzyka sercowo‑naczyniowego, DADDY‑D – Does coronary Atherosclerosis Deserve to be Diagnosed earlY in Diabetic 
patients?, DIAD – Detection of Ischaemia in Asymptomatic Diabetics, DYNAMIT – Do You Need to Assess Myocardial Ischemia in Type 2 Diabetes, DM – cukrzyca, 
EET – elektrokardiograficzne badanie wysiłkowe, FACTOR‑64 – Screening For Asymptomatic Obstructive Coronary Artery Disease Among High‑Risk Diabetic Patients 
Using CT Angiography, Following Core 64, ICA – inwazyjna koronarografia, MI – zawał mięśnia sercowego, MPI – scyntygrafia perfuzyjna mięśnia sercowego, 
RCT – randomizowane badanie kliniczne, SE – echokardiografia wysiłkowa, T1DM – cukrzyca typu 1, T2DM – cukrzyca typu 2
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gramu kontroli masy ciała (interwencja), a części 
wdrożenie opieki zgodnej z zasadami najlepszej 
praktyki według wytycznych (kontrola). Wyni‑
ki wykazały, że po 12 miesiącach niemal poło‑
wa uczestników uzyskała remisję, tzn. osiągnęła 
stan wolny od DM i mogła odstawić leki przeciw‑
cukrzycowe.92 Niedawno potwierdzono, że u po‑
nad ⅓ chorych na T2DM remisja utrzymywała 
się po 24 miesiącach.93

Operacje bariatryczne prowadzą do długo
trwałego zmniejszenia masy ciała, a  także 
zmniejszenia częstości występowania DM i in‑
nych czynników ryzyka, a przy tym są bardziej 
skuteczne od samych zmian stylu życia oraz in‑
tensywnego postępowania zachowawczego.94,95

6.1.1. Dieta
Udział składników odżywczych w diecie powi‑
nien zależeć od indywidualnej oceny obecnego 
sposobu odżywiania, preferencji żywieniowych 
oraz celów metabolicznych chorego.81,83 W bada‑
niu PREDIMED (Prevención con Dieta Mediter‑
ránea) dieta śródziemnomorska wzbogacona oli‑
wą z oliwek lub orzechami zmniejszała ryzyko 
poważnych zdarzeń CV wśród osób z dużym ry‑
zykiem CV, z których 49% miało DM.96

6.1.1.1. Węglowodany
Rola diet niskowęglowodanowych w postępo‑
waniu u chorych na DM pozostaje niejasna. Nie‑
dawna metaanaliza obejmująca 10 RCT, w któ‑
rych wzięło udział 1376 osób, wykazała, że efekt 
hipoglikemizujący diety nisko- i wysokowęglo‑
wodanowej jest podobny po roku obserwacji lub 
dłuższej, a ponadto rodzaj diety nie miał istot‑
nego wpływu na masę ciała oraz stężenie cho‑
lesterolu LDL.97

6.1.1.2. Tłuszcze
Idealna podaż tłuszczów w żywieniu chorych 
na DM pozostaje kwestią kontrowersyjną. Kil‑
ka RCT obejmujących chorych na DM wska‑
zało, że dieta śródziemnomorska,96,98,99 boga‑
ta w tłuszcze wielo- i jednonienasycone, może 
poprawiać kontrolę glikemii oraz stężenia lipi‑
dów we krwi. Suplementy zawierające kwasy 
tłuszczowe omega‑3 nie poprawiały w tej gru‑
pie kontroli glikemii,100 a wyniki RCT nie po‑
twierdzają zasadności zalecania suplementacji 
kwasów omega‑3 w pierwotnej ani wtórnej pre‑
wencji DM.101,102 Badanie REDUCE‑IT (Reduction 
of Cardiovascular Events with Icosapent Ethyl – 
Intervention Trial), w którym podawano więk‑
sze dawki kwasów tłuszczowych omega‑3 (4 g/d) 
chorym z utrzymującym się zwiększonym stę‑
żeniem triglicerydów oraz rozpoznaną CVD lub 
DM i obciążonych ≥1 innym czynnikiem ryzyka 
CV, wykazało istotne zmniejszenie ryzyka wy‑
stąpienia pierwszorzędowego punktu końco‑
wego (poważne sercowo‑naczyniowe zdarzenia 
niepożądane – MACE).103 Chorzy na DM powin‑
ni przestrzegać zaleceń dotyczących przyjmo‑

6. Prewencja chorób sercowo
‑naczyniowych u chorych na cukrzycę lub 
osób ze stanem przedcukrzycowym
6.1. Styl życia

Najważniejsze informacje

•	Zmiany stylu życia są kluczowym elementem 
zapobiegania DM oraz sercowo‑naczyniowym 
powikłaniom DM.

•	Chorym na DM zaleca się redukcję spożycia ka‑
lorii w celu zmniejszenia nadmiernej masy ciała.

•	Dieta śródziemnomorska, wzbogacona oliwą 
z oliwek lub orzechami, zmniejsza częstość 
występowania poważnych zdarzeń CV.

•	W ramach prewencji i kontroli DM zaleca się 
umiarkowany lub intensywny wysiłek fizycz‑
ny ≥150 minut/tydzień.

Amerykańskie i europejskie wytyczne zalecają 
zmianę stylu życia jako pierwsze działanie słu‑
żące prewencji i leczeniu DM.27,79 ‑81 Nawet nie‑
wielka redukcja masy ciała opóźnia progresję 
pre‑DM do T2DM.82,83 Niedawno opublikowa‑
na metaanaliza 63 badań (n = 17 272, śr. wiek 
49,7 lat) wykazała, że utrata każdego dodatko‑
wego kilograma wiązała się ze zmniejszeniem ry‑
zyka rozwoju T2DM o 43%.8 4 Stosunkowo małe 
badania Finnish Diabetes Prevention Study oraz 
Da Qing Diabetes Prevention Study wykazały, 
że zmiany stylu życia w IGT istotnie zmniejszają 
ryzyko rozwoju T2DM, a w kohorcie chińskiej – 
że redukują występowanie powikłań naczynio‑
wych.85,86 Wyniki otrzymane po 30 latach bada‑
nia Da Qing dodatkowo potwierdzają ten wnio‑
sek.87 Długoterminowa obserwacja Diabetes Pre‑
vention Program potwierdza opinię, że zmiany 
stylu życia lub stosowanie metforminy istotnie 
zmniejszają ryzyko rozwoju DM w ciągu 15 lat.88

W rozpoznanej DM ograniczenie kalorycz‑
ności diety powoduje zmniejszenie wartości 
HbA1c oraz poprawia jakość życia.83 Utrzyma‑
nie lub obniżenie masy ciała w ciągu 5 lat wią‑
że się z trwałym zmniejszeniem wartości HbA1c 
oraz stężenia lipidów.89 Dla wielu otyłych cho‑
rych na DM zmniejszenie masy ciała o >5% jest 
niezbędnym warunkiem poprawy kontroli gli‑
kemii, stężenia lipidów oraz ciśnienia tętnicze‑
go krwi (BP).90 Roczne wyniki badania Look 
AHEAD (Action for Health in Diabetes), w któ‑
rym oceniano wpływ zmniejszenia masy ciała 
na glikemię i prewencję CVD u chorych na DM, 
wykazały, że zmniejszenie masy ciała o śred‑
nio 8,6% skutkowało istotnym zmniejszeniem 
wartości HbA1c oraz redukcją CVRF. Chociaż 
wspomniane korzyści utrzymywały się przez 
4 lata, nie odnotowano, by badane grupy różni‑
ły się pod względem występowania zdarzeń CV.91 
W badaniu DiRECT (Diabetes Remission Clini‑
cal Trial) – otwartym, z klasterową randomiza‑
cją – części ośrodków zlecono stosowanie pro‑
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6.1.1.6. Kawa i herbata
W grupie fińskich chorych na DM wykazano 
związek spożycia >4 filiżanek kawy dziennie 
ze zmniejszeniem ryzyka CVD.106 Wyjątek sta‑
nowią napoje na bazie gotowanej kawy mielo‑
nej, które zwiększają stężenie cholesterolu.107 
W metaanalizie 18 badań obserwacyjnych stwier‑
dzono, że zwiększenie spożycia kawy lub herba‑
ty może zmniejszać ryzyko DM.108

6.1.1.7. Witaminy i mikroelementy
Chorym na DM nie zaleca się suplementacji wi‑
tamin ani mikroelementów w celu zmniejsze‑
nia ryzyka DM lub CVD.96,97

6.1.2. Aktywność fizyczna
Aktywność fizyczna opóźnia progresję IGT 
do  T2DM, poprawia kontrolę glikemii oraz 
zmniejsza ryzyko CVD.109 Ćwiczenia aerobowe 
i oporowe nasilają działanie insuliny, polepszają 
kontrolę glikemii, a także zmniejszają stężenie 
lipidów oraz obniżają BP.110 Wyniki RCT potwier‑
dzają, że pracownicy opieki zdrowotnej powin‑
ni zachęcać pacjentów do wysiłku,111 a systema‑
tyczny wysiłek aerobowy lub oporowy przyczy‑
nia się u chorych na DM do zmniejszenia war‑
tości HbA1c o około 0,6%.111 Badania kliniczne, 
do których włączono dorosłych chorych na DM, 
dostarczyły dowodów na wpływ treningu opo‑
rowego na zmniejszenie wartości HbA1c, a tak‑
że na dodatkową korzyść płynącą ze skojarze‑
nia treningu aerobowego i oporowego.112 Osoby 
z pre‑DM oraz chorzy na DM powinni wykony‑
wać ćwiczenia oporowe 2 razy w tygodniu. Cię‑
żarne chorujące na DM powinny regularnie po‑
dejmować umiarkowany wysiłek fizyczny.113 Za‑
chęcanie do zwiększenia aktywności w jakimkol‑
wiek stopniu przynosi korzyści – wielu chorym 
przysłużyłoby się nawet dodatkowe 1000 kro‑
ków dziennie, które może stanowić dobry wstęp 
do dalszej aktywności.

6.1.3. Palenie tytoniu
Palenie tytoniu zwiększa ryzyko DM,114 CVD 
oraz przedwczesnego zgonu115 i należy go (łącz‑
nie z paleniem biernym) unikać.116 Jeżeli porada, 
zachęcanie oraz motywowanie okażą się niewy‑
starczające, należy wcześnie rozważyć wdroże‑
nie leczenia farmakologicznego, w pierwszej ko‑
lejności nikotynowej terapii zastępczej, a w dal‑
szej sięgnięcie po bupropion lub wareniklinę.117 
Papierosy elektroniczne (e‑papierosy) stano‑
wią nową pomoc w zaprzestawaniu palenia ty‑
toniu na całym świecie, nadal jednak nie osiąg
nięto konsensusu dotyczącego ich skuteczności 
i bezpieczeństwa. Programy promujące zerwa‑
nie z nałogiem okazały się w rocznej obserwa‑
cji mało skuteczne.118

wania tłuszczów nasyconych, cholesterolu oraz 
tłuszczów trans. Ogólnie rzecz ujmując, tłusz‑
czów trans należy unikać.

6.1.1.3. Białka
Nie ma wskazań do modyfikowania dziennej po‑
daży białka w diecie chorych na DM, chyba że to‑
warzyszy jej choroba nerek, w której zaleca się 
ograniczenie podaży tego składnika.

6.1.1.4. Warzywa, rośliny strączkowe, owoce oraz 
pełnoziarniste płatki zbożowe
Warzywa, rośliny strączkowe, owoce oraz peł‑
noziarniste płatki zbożowe powinny być częścią 
zdrowej diety.104

6.1.1.5. Spożycie alkoholu
Niedawna metaanaliza sugeruje, że choć małe 
spożycie alkoholu (≤100 g/tydz.) wiązało się 
z mniejszym ryzykiem MI, nie ustalono precy‑
zyjnie progu, poniżej którego przestawało się 
ono łączyć z niższym ryzykiem występowania 
innych zdarzeń CV, takich jak nadciśnienie tęt‑
nicze, udar mózgu oraz HF. Nie powinno się pro‑
mować umiarkowanego spożycia alkoholu jako 
metody prewencji CVD.27,105

Zalecenia dotyczące modyfikacji stylu życia u chorych na cukrzycę i u osób 
ze stanem przedcukrzycowym

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaprzestanie palenia tytoniu przy wsparciu zaplanowanego 
poradnictwa zaleca się u wszystkich chorych na DM oraz 
osób z pre‑DM27,117

I A

Interwencje w zakresie stylu życia zaleca się w celu opóźnienia 
lub niedopuszczenia do progresji pre‑DM (takich jak IGT) 
do T2DM85,86

I A

Zmniejszone spożycie kalorii zaleca się w celu zmniejszenia 
nadmiernej masy ciała u chorych z pre‑DM i chorych 
na DMc 82,83,89,90

I A

Umiarkowany lub intensywny wysiłek fizyczny, szczególnie 
połączenie ćwiczeń aerobowych i oporowych, 
przez ≥150 min tygodniowo zaleca się w ramach prewencji 
i kontroli DM, chyba że występują przeciwwskazania, 
np. ciężkie choroby współistniejące lub ograniczony 
przewidywany czas przeżyciad110,111‑113,119

I A

Należy rozważyć stosowanie diety śródziemnomorskiej, 
bogatej w wielo- i jednonienasycone kwasy tłuszczowe, 
w celu zmniejszenia ryzyka zdarzeń sercowo
‑naczyniowych96,97

IIa B

Nie zaleca się suplementacji witamin ani mikroelementów 
w celu zmniejszenia ryzyka DM lub ryzyka CVD u chorych 
na DM79,120

III B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  Powszechnie uznaje się, że u otyłych chorych celem jest redukcja 5% wyjściowej masy ciała.
d � Zaleca się, by wszyscy pacjenci ograniczali czas spędzany w pozycji siedzącej poprzez 

stosowanie ≥10 min przerw przeznaczonych na umiarkowany lub intensywny wysiłek fizyczny 
(równoważnik ok. 1000 kroków).

Skróty: CV – sercowo‑naczyniowy, CVD – choroba sercowo‑naczyniowa, DM – cukrzyca, 
IGT – nieprawidłowa tolerancja glukozy, pre‑DM – stan przedcukrzycowy, T2DM – cukrzyca typu 2
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trola glikemii przynosi długoterminowe ko‑
rzyści sercowo‑naczyniowe (efekt pamięci me‑
tabolicznej).12 3 Docelowa wartość HbA1c <7% 
(<53 mmol/mol) zmniejsza ryzyko powikłań mi‑
kronaczyniowych, mniej przekonujące są nato‑
miast dowody na to, że podobny efekt dotyczy 
również powikłań makronaczyniowych. Docelo‑
we wartości HbA1c powinno się określać indywi‑
dualnie dla każdego chorego, stawiając bardziej 
restrykcyjne cele terapeutyczne (6,0–6,5% [42–
48 mmol/mol]) młodszym chorym, chorującym 
na DM od niedawna i bez dowodów na obecność 
CVD, jeżeli udaje się je osiągnąć bez istotnych 
epizodów hipoglikemii. Mniej restrykcyjne do‑
celowe wartości HbA1c (np. <8% [64 mmol/mol] 
lub ≤9% [75 mmol/mol]) mogą być odpowiednie 
dla osób starszych z długo trwającą DM i ogra‑
niczonym przewidywanym czasem przeżycia, 
a także z zespołem kruchości oraz z licznymi 
chorobami towarzyszącymi, włącznie z epizo‑
dami hipoglikemii.

6.2.1.1. Dodatkowe docelowe poziomy glikemii
Kontrolę glikemii poposiłkowej powinno się za‑
lecać osobom, u których się obserwuje zbyt duże 
wartości HbA1c przy docelowych wartościach 
glikemii przedposiłkowej. W kilku badaniach 
epidemiologicznych wykazano, że duże stęże‑
nie glukozy po obciążeniu (2. godz. OGTT) lub 
po posiłku wiąże się ze zwiększonym ryzykiem 
sercowo‑naczyniowym, niezależnie od FPG.124 ‑126 
Badania interwencyjne nie potwierdziły roli 
glikemii poposiłkowej jako czynnika ryzyka 
sercowo‑naczyniowego, niezależnego od HbA1c. 
W badaniu z randomizacją HEART2D (Hyper‑
glycemia and Its Effect After Acute Myocardial 
Infarction on Cardiovascular Outcomes in Pa‑
tients With Type 2 Diabetes Mellitus) chorych 
na DM, do 21 dni po przebyciu MI, przyporząd‑
kowywano do 2 grup: w pierwszej celem insu‑
linoterapii była kontrola glikemii poposiłko‑
wej, w drugiej kontrola FPG. Stwierdzono: róż‑
nice w FPG, mniejsze niż spodziewane różni‑
ce w glikemii poposiłkowej, podobne wartości 
HbA1c oraz brak różnic ryzyka przyszłych zda‑
rzeń sercowo‑naczyniowych.127 W analizie post 
hoc ryzyko to było istotnie mniejsze u starszych 
chorych, u których celem insulinoterapii była 
kontrola glikemii poposiłkowej.128 Badanie ACE 
(Acarbose Cardiovascular Evaluation), obejmu‑
jące chińskich pacjentów z CAD i IGT, wykazało, 
że akarboza nie zmniejszała ryzyka MACE, lecz 
redukowała ryzyko wystąpienia DM o 18%.129

Donoszono o zmienności FPG jako silnym 
predyktorze zgonu z jakiejkolwiek przyczyny 
oraz zgonu z przyczyn CV u chorych na DM, co 
sugeruje, że optymalizacja zmienności glikemii 
może się stać dodatkowym celem terapeutycz‑
nym.130 W badaniu ADVANCE w grupie, w któ‑
rej stosowano intensywną kontrolę glikemii, 
większa zmienność w zakresie wartości HbA1c 
oraz FPG łączyła się z ryzykiem zdarzeń ma‑

Luki w danych naukowych
•	Przestrzeganie zaleceń dotyczących zmiany stylu 
życia

•	 Pochodzenie etniczne a dieta
•	Wpływ działań dotyczących stylu życia na klinicz‑
ne punkty końcowe

•	Poradnictwo dotyczące stylu życia na jego 
różnych etapach, np. u pacjentów starszych lub 
z zespołem kruchości

•	Dopasowanie wysiłku fizycznego do potrzeb róż‑
nych grup etnicznych oraz kategorii pacjentów

6.2. Glukoza

Najważniejsze informacje

•	Kontrola glikemii z docelowymi wartościami 
HbA1c zbliżonymi do prawidłowych (<7,0% 
lub <53 mmol/mol) zmniejsza ryzyko powikłań 
mikronaczyniowych u chorych na DM.

•	Wdrożenie ścisłej kontroli glikemii na wczesnym 
etapie DM u młodszych chorych prowadzi 
do zmniejszenia ryzyka zdarzeń sercowo
‑naczyniowych w ciągu 20 lat.

•	Mniej rygorystyczne cele terapeutyczne należy 
rozważyć u osób w podeszłym wieku w sposób 
zindywidualizowany, a także u osób z poważny‑
mi chorobami towarzyszącymi lub zaawanso‑
waną CVD.

6.2.1. Docelowe poziomy glikemii
Metaanaliza 3 dużych badań – ACCORD (Action 
to Control Cardiovascular Risk in Diabetes), 
ADVANCE (Action in Diabetes and Vascular Di‑
sease: Preterax and Diamicron Modified Release 
Controlled Evaluation) oraz VADT (the Veterans 
Affairs Diabetes Trial) – sugeruje, że w T2DM 
zmniejszenie wartości HbA1c o około 1% wią‑
że się z 15‑procentową redukcją ryzyka względ‑
nego wystąpienia MI niezakończonego zgonem, 
nie wykazano natomiast korzyści w odniesieniu 
do udaru mózgu i zgonu z jakiejkowiek przyczy‑
ny,121 zgonu z przyczyn sercowo‑naczyniowych 
ani hospitalizacji z powodu HF.12 2 Intensywna 
kontrola glikemii wiązała się z mniejszym ry‑
zykiem zdarzeń sercowo‑naczyniowych u osób 
chorujących na DM od niedawna, z mniejszą 
wyjściową wartością HbA1c i bez CVD.12 2 Po‑
nadto badania: DCCT/EDIC (Diabetes Control 
and Complications Trial/Epidemiology of Dia‑
betes Interventions and Complications) – obej‑
mujące chorych na T1DM – oraz UKPDS (the UK 
Prospective Diabetes Study) i VADT – dotyczą‑
ce T2DM – wykazały, że do udowodnienia ko‑
rzystnego wpływu na występowanie powikłań 
makronaczyniowych konieczny jest długi okres 
obserwacji (≤ 20 lat), a ponadto wczesna kon‑
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6.2.3. Sytuacje szczególne
6.2.3.1. Hipoglikemia
Chociaż badania sugerują zależność pomię‑
dzy hipoglikemią a zdarzeniami CV, nie ma 
dowodów na łączący je związek przyczynowo

‑skutkowy. Zapobieganie hipoglikemii jest szcze‑
gólnie istotnym elementem terapii, zwłaszcza 
w zaawansowanej chorobie lub przy współist‑
niejącej CVD (w tym HF), przyczynia się bowiem 
do zmniejszenia ryzyka wystąpienia arytmii 
oraz niedokrwienia mięśnia sercowego.136 Z kilku 
badań, w tym DIGAMI 2 (Diabetes Mellitus In‑
sulin-Glucose Infusion in Acute Myocardial In‑
farction 2),137 ADVANCE 138 oraz ORIGIN (Out‑
come Reduction With Initial Glargine Interven‑
tion), wynikało, że ciężka hipoglikemia wiąże 
się ze zwiększonym ryzykiem zgonu oraz gor‑
szą prognozą CV,139 w badaniu DEVOTE zaob‑
serwowano zmniejszenie hipoglikemii, jednak 
nie zdołano wykazać różnic w zakresie MACE.140

6.2.3.2. Monitorowanie glikemii
Zaplanowana samokontrola glikemii oraz jej 
ciągłe monitorowanie stanowią cenne narzę‑
dzia wspomagające kontrolę cukrzycy/glikemii.141 
Elektroniczny pozagabinetowy pomiar glike‑
mii142 skraca czas trwania hipoglikemii oraz wy‑
dłuża okresy utrzymywania się glikemii w zale‑
canym zakresie.142‑14 4

Luki w danych naukowych

•	Zdefiniowanie „spersonalizowanych” celów 
terapeutycznych u chorych na DM wymaga 
dalszych badań.

•	Konieczne jest określenie roli nowych techno
logii monitorowania glikemii (ciągłe monitoro‑
wanie glikemii oraz pozagabinetowy elektro‑
niczny pomiar glikemii) w kontroli glikemii 
poposiłkowej oraz ocenie zmienności glikemii.

•	Rola nowych technologii w prewencji powikłań 
DM wymaga oceny.

6.3. Ciśnienie tętnicze

Najważniejsze informacje

•	U chorych na DM docelowa wartość skurczo‑
wego BP (SBP) wynosi 130 mm Hg albo – pod 
warunkiem dobrej tolerancji – <130 mm Hg, 
lecz nie <120 mm Hg. U osób starszych (>65 lat) 
docelowa wartość SBP mieści się w zakresie 
130–139 mm Hg.

•	Docelowa wartość rozkurczowego BP (DBP) 
wynosi <80 mm Hg, lecz nie <70 mm Hg.

•	Optymalna kontrola BP zmniejsza ryzyko powi‑
kłań mikro- i makronaczyniowych.

•	Chorych na DM ze współwystępującym nadciś‑
nieniem tętniczym należy wspierać we wdraża‑
niu zmian w stylu życia.

kronaczyniowych.131 W odniesieniu do DM le‑
czonej insuliną związek pomiędzy zmiennością 
FGP a całkowitą śmiertelnością opisywano rów‑
nież w zbiorczej populacji w badaniu DEVOTE 
(Trial Comparing Cardiovascular Safety of In‑
sulin Degludec versus Insulin Glargine in Pa‑
tients with Type 2 Diabetes at High Risk of car‑
diovascular Events).132 Większa zmienność glike‑
mii występuje w pre‑DM.133 Rola zmienności gli‑
kemii w CVD pozostaje jednak trudna do oceny. 
U chorych na DM średnia glikemia oraz HbA1c 
są skorelowane z czynnikami ryzyka CVD sil‑
niej niż FPG, glikemia poposiłkowa lub zmien‑
ność glikemii oceniana z wykorzystaniem cią‑
głego monitorowania glikemii.134 Leki zmniejsza‑
jące nadmierne poposiłkowe wzrosty glikemii, 
w tym agoniści receptora peptydu glukagono‑
podobnego 1 (GLP‑1), inhibitory peptydazy di‑
peptydylowej IV (DPP‑4) oraz inhibitory kotran‑
sportera sodowo‑glukozowego 2 (SGLT‑2), wy‑
dają się obiecującą metodą zmniejszania zmien‑
ności glikemii.135

6.2.2. Leki przeciwcukrzycowe
Leki przeciwcukrzycowe można zasadniczo po‑
dzielić na 5 grup: (1) leki zwiększające wrażli‑
wość na insulinę (metformina oraz pioglitazon); 
(2) leki zwiększające stężenie insuliny (insulina, 
pochodne sulfonylomocznika, pochodne kwasu 
karbamoilometylobenzoesowego); (3) leki inkre‑
tynowe (agoniści receptora GLP‑1 oraz inhibito‑
ry DPP‑4); (4) inhibitory absorbcji α‑glukozydazy 
w przewodzie pokarmowym (akarboza); a także 
(5) inhibitory nerkowego wychwytu zwrotnego 
glukozy (inhibitory SGLT‑2). Opisano je szcze‑
gółowo w ROZDZIAŁACH 7.1.1 oraz 7.1.2.

Zalecenia dotyczące kontroli glikemii u chorych na cukrzycę

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się ścisłe kontrolowanie glikemii z docelową wartością 
HbA1c zbliżoną do granicy normy (<7,0% lub <53 mmol/mol) 
w celu redukcji powikłań mikronaczyniowych u chorych 
na DM145 ‑149

I A

Zaleca się, by indywidualizować docelową wartość HbA1c 
na podstawie czasu trwania DM, występowania chorób 
towarzyszących oraz wieku122,150

I C

Zaleca się unikanie hipoglikemii136,139,14 0,151 I C

Należy rozważyć stosowanie zaplanowanej samokontroli 
glikemii lub ciągłego monitorowania glikemii w celu 
optymalizowania kontroli glikemii141‑14 4

IIa A

Należy rozważyć zmniejszenie docelowej wartości 
HbA1c <7,0% (lub <53 mmol/mol) w ramach prewencji 
powikłań makronaczyniowych u chorych na DM

IIa C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: DM – cukrzyca, HbA1c – hemoglobina glikowana
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różnic zależnych od płci.159 Optymalna kontro‑
la BP jest zatem ważna z punktu widzenia re‑
dukcji ryzyka powikłań mikro- i makronaczy‑
niowych i powinno się ją kontynuować w celu 
podtrzymania korzyści.

Zaleca się, by u chorych na DM przyjmujących 
leki obniżające BP docelowe wartości SBP w po‑
miarach gabinetowych wynosiły ≤130 mm Hg 
pod warunkiem dobrej tolerancji. U osób star‑
szych (≥65 lat) wartości docelowego SBP powin‑
ny się – również pod warunkiem właściwej to‑
lerancji – mieścić w zakresie 130–140 mm Hg. 
U wszystkich chorych na DM, nie powinno się 
obniżać SBP <120 mm Hg, DBP powinno się na‑
tomiast obniżać <80 mm Hg.

6.3.2. Redukcja ciśnienia tętniczego
6.3.2.1. Wpływ zmian w stylu życia oraz zmniejszenia 
masy ciała
Wykazano, że  zmniejszona podaż sodu 
(<100 mmol/d), dieta bogata w warzywa, owoce 
oraz niskotłuszczowe produkty mleczne, a tak‑
że dieta śródziemnomorska poprawiają kontrolę 
BP.161‑163 W następstwie długoterminowej inter‑
wencji polegającej na wdrożeniu ćwiczeń fizycz‑
nych obserwuje się umiarkowane, lecz istotne ob‑
niżenie BP: SBP (o 7 mm Hg) i DBP (o 5 mm Hg). 
W idealnych warunkach program treningowy za‑
lecany w celu obniżenia BP u osób z prawidło‑
wym BP lub nadciśnieniem powinien obejmo‑
wać przede wszystkim wysiłek aerobowy uzupeł‑
niany dynamicznym treningiem oporowym.164

Po operacjach bariatrycznych obserwowano 
istotną poprawę w zakresie CVRF (nadciśnienia, 
dyslipidemii, stanów zapalnych i DM).165 W ba‑
daniu Look AHEAD uczestnicy, którzy zmniej‑
szyli masę ciała o 5–10%, mieli większe szanse 
na obniżenie SBP i DBP o 5 mm Hg.166

6.3.2.2. Leczenie farmakologiczne
Jeżeli w pomiarach gabinetowych SBP wyno‑
si ≥140 mm Hg oraz/lub DBP ≥90 mm Hg, ko‑
nieczne jest wprowadzenie farmakoterapii łącz‑
nie z metodami niefarmakologicznymi. Można 
stosować wszystkie dostępne leki obniżające BP 
(z wyjątkiem β‑blokerów), lecz dowody nauko‑
we wyraźnie wskazują na korzyści ze stosowa‑
nia blokerów RAAS, szczególnie u osób z uszko‑
dzeniami narządowymi (albuminuria oraz prze‑
rost LV).167‑170 Kontrola BP często wymaga tera‑
pii wielolekowej z blokerem RAAS oraz blokerem 
kanału wapniowego lub diuretykiem, nie zaleca 
się natomiast kojarzenia ACEI z ARB.171 Należy 
rozważyć połączenie co najmniej dwóch leków 
w stałych dawkach w pojedynczej tabletce, aby 
ułatwić choremu przestrzeganie zaleceń. Połą‑
czenie β‑blokera i diuretyku sprzyja rozwojowi 
DM i powinno się go unikać w przypadku pre
‑DM, chyba że istnieją inne wskazania. Pośród 
β‑blokerów wykazano, że nebiwolol nie wpły‑
wa na insulinowrażliwość u chorych z zespo‑
łem metabolicznym.17 2

•	 Istnieją silne dowody naukowe przemawia‑
jące ze stosowaniem inhibitorów konwertazy 
angiotensyny (ACEI), a u chorych, którzy ich 
nie tolerują, blokerów receptora angiotensyny 
(ARB).

•	Kontrola BP często wymaga stosowania wielu 
leków, w tym blokerów układu renina–angio‑
tensyna–aldosteron (RAAS) oraz blokera kanału 
wapniowego lub diuretyku. Terapię podwójną 
zaleca się stosować jako leczenie pierwszego 
wyboru.

•	Nie zaleca się łączenia ACEI i ARB.
•	U osób z pre‑DM ryzyko rozwoju DM podczas 
stosowania blokerów RAAS jest mniejsze niż 
przy stosowaniu β‑blokerów lub diuretyków.

•	Chorym na DM otrzymującym skojarzone 
leczenie hipotensyjne powinno się zalecać 
samodzielne pomiary BP.

Częstość występowania nadciśnienia tęt‑
niczego wśród chorych na  DM jest duża  – 
w T1DM sięga ≤67% w 30‑letniej obserwacji,152 
a w T2DM >60%. Do zwiększenia BP u chorych 
na DM przyczyniają się czynniki związane z oty‑
łością, w tym hiperinsulinemia.153

6.3.1. Cele terapeutyczne
W RCT wykazano korzyści (zmniejszenie ry‑
zyka udaru mózgu, zdarzeń wieńcowych oraz 
choroby nerek) płynące z obniżenia u chorych 
na DM SBP <140 mm Hg oraz DBP <90 mm Hg. 
W metaanalizie 13 RCT obejmujących chorych 
na DM i osoby z pre‑DM obniżenie SBP do war‑
tości 131–135 mm Hg przyczyniało się do zmniej‑
szenia ryzyka zgonu z dowolnej przyczyny o 13%, 
podczas gdy bardziej intensywna kontrola BP 
(≤130 mm Hg) łączyła się z większą redukcją 
ryzyka udaru mózgu, lecz nie wpływała na wy‑
stępowanie innych zdarzeń.15 4 W kolejnej meta
analizie wykazano, że leczenie hipotensyjne 
znacznie zmniejszało śmiertelność oraz ryzyko 
CAD, HF oraz udaru mózgu przy średnim SBP 
wynoszącym 138 mm Hg, podczas gdy przy śred‑
nim SBP równym 122 mm Hg obserwowano je‑
dynie istotne zmniejszenie ryzyka udaru móz
gu.155 Obniżenie SBP <130 mm Hg może być ko‑
rzystne u chorych obciążonych szczególnie du‑
żym ryzykiem zdarzeń naczyniowomózgowych, 
na przykład z udarem mózgu w wywiadzie.15 4 ‑157 
Podczas 10‑letniej obserwacji po zakończeniu 
badania UKPDS nie wykazano utrzymywania 
się korzyści odnotowanych we wcześniejszym 
okresie ścisłej kontroli BP w odniesieniu do zda‑
rzeń makronaczyniowych, zgonu oraz powi‑
kłań mikronaczyniowych, jeśli wyjściowe róż‑
nice wartości BP pomiędzy grupami nie utrzy‑
mywały się w okresie obserwacji.149 W badaniu 
ADVANCE połączenie peryndoprylu i indapami‑
du zmniejszało śmiertelność, a po 6 latach ob‑
serwacji korzyść ta wprawdzie się utrzymywa‑
ła, lecz była mniejsza, i nie wykazano przy tym 
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6.3.2.3. Zmiany ciśnienia tętniczego przy leczeniu 
przeciwcukrzycowym
Badania oceniające agonistów receptora GLP‑1 
wskazały na niewielkie, choć istotne obniże‑
nie BP, wynikające częściowo z redukcji masy cia‑
ła. W badaniu LEADER (Liraglutide Effect and 
Action in Diabetes: Evaluation of Cardiovascu‑
lar Outcome Results) obserwowano utrzymujące 
się zmniejszenie BP (SBP/DBP o 1,2/0,6 mm Hg) 
z niewielkim zwiększeniem częstotliwości ryt‑
mu serca (3 uderzenia/min).176 Inhibitory SGLT‑2 
powodowały wyraźniejsze zmniejszenie BP 
(SBP/DBP o 2,46/1,46 mm Hg) bez zmian czę‑
stotliwości rytmu serca.17 7 Wpływ tych leków 
na obniżenie BP należy brać pod uwagę podczas 
terapii nadciśnienia tętniczego.

Luki w danych naukowych

•	Nieznane pozostają optymalne docelowe warto‑
ści BP, szczególnie u młodych chorych na T1DM, 
u chorych z niedawno rozpoznaną T2DM oraz 
DM ze współwystępującą CAD.

•	 Znaczenie stabilizacji lub odwrócenia uszkodzeń 
narządowych (w tym albuminurii, przerostu 
LV oraz sztywności tętnic) dzięki kontroli BP 
pozostaje słabo zbadana.

•	Nie jest jasne, czy leczenie agonistami receptora 
GLP‑1 oraz inhibitorami SGLT‑2 wpływa na ak‑
tualnie obowiązujące algorytmy postępowania 
w obniżaniu BP.

•	 Interakcja agonistów receptora GLP‑1 oraz 
inhibitorów SGLT‑2 z lekami obniżającymi BP 
w kontekście rokowania CV pozostaje niejasna.

6.4. Lipidy

Najważniejsze informacje

•	Statyny skutecznie zapobiegają zdarzeniom CV 
oraz zmniejszają śmiertelność z przyczyn CV, 
a ich stosowanie wiąże się z niewielką liczbą 
zdarzeń niepożądanych. Z uwagi na zwiększone 
ryzyko CV u chorych na DM powinno się stoso‑
wać zindywidualizowane intensywne leczenie 
statynami.

•	U chorych na DM lekami pierwszego wyboru 
w leczeniu hipolipemizującym pozostają statyny.

•	Stosowanie ezetymibu lub inhibitora kon‑
wertazy białkowej subtylizyny/keksyny typu 9 
(PCSK9) w skojarzeniu ze statyną lub – w razie 
udokumentowanej nietolerancji statyn – samo‑
dzielnie przyczynia się do zmniejszenia stężenia 
LDL‑C u chorych na DM, a tym samym pozwala 
poprawić wyniki leczenia chorób CV oraz zmniej‑
sza śmiertelność z ich przyczyny.

W metaanalizie porównującej ACEI lub ARB 
z placebo wykazano zmniejszenie ryzyka wystą‑
pienia DM [OR 0,8; 95% CI 0,8–0,9; p <0,01] oraz 
zgonu z przyczyn CV (OR 0,9; 95% CI 0,8–1,0; 
p <0,01) w grupie otrzymującej aktywny lek.17 3 
U osób z pre‑DM ramipryl nie zmniejszał istotnie 
ryzyka wystąpienia DM, lecz istotnie zwiększał 
częstość powrotu do normoglikemii.174 U osób 
z IGT walsartan istotnie zmniejszał ryzyko wy‑
stąpienia DM.175

Zalecenia dotyczące kontroli ciśnienia tętniczego u chorych na cukrzycę 
i osób ze stanem przedcukrzycowym

Zalecenie Klasaa Poziomb

docelowe wartości ciśnienia tętniczego

Stosowanie leków hipotensyjnych zaleca się u chorych na DM, 
jeśli BP w pomiarach gabinetowych 
jest >140/90 mm Hg155,178 ‑180

I A

Zaleca się, by chorych z nadciśnieniem tętniczym 
ze współwystępującą DM leczyć w sposób 
zindywidualizowany. Celem terapeutycznym jest utrzymanie 
SBP na poziomie 130 mm Hg lub <130 mm Hg (pod 
warunkiem dobrej tolerancji), lecz nie <120 mm Hg. 
U starszych chorych (>65. rż.) docelowa wartość SBP mieści 
się w zakresie 130–139 mm Hg155,159,160,181‑183

I A

Zaleca się, by docelowa wartość DBP wynosiła <80 mm Hg, ale 
nie <70 mm Hg160

I C

Podczas leczenia można rozważać docelowe SBP <130 mm Hg 
u chorych obciążonych szczególnie dużym ryzykiem zdarzeń 
naczyniowomózgowych (np. z udarem mózgu 
w wywiadzie)15 4 ‑157,173

IIb C

leczenie i kontrola

Modyfikację stylu życia (redukcja masy ciała w przypadku 
nadwagi, aktywność fizyczna, ograniczenie spożycia alkoholu 
i sodu, zwiększenie spożycia owoców [np. 2–3 porcje] 
i warzyw [np. 2–3 porcje] oraz niskotłuszczowych pokarmów 
pochodzenia mlecznego) zaleca się u chorych na DM/pre‑DM 
ze współistniejącym nadciśnieniem tętniczym161‑163,166

I A

Blokery RAAS (ACEI lub ARB) zaleca się w leczeniu nadciśnienia 
tętniczego u chorych na DM, szczególnie w przypadku 
występowania mikroalbuminurii, albuminurii, białkomoczu 
lub przerostu LV167‑170

I A

Zaleca się rozpoczynać leczenie od połączenia blokera RAAS 
z blokerem kanału wapniowego lub diuretykiem 
tiazydowym/tiazydopodobnym167‑171

I A

U chorych z IFG lub IGT powinno się wybierać raczej blokery 
RAAS niż β‑blokery lub diuretyki w celu redukcji ryzyka 
wystąpienia DM173 ‑175

IIa A

Powinno się uwzględniać wpływ agonistów receptora GLP‑1 
oraz inhibitorów SGLT‑2 na BP

IIa C

W trakcie leczenia hipotensyjnego należy rozważyć 
samodzielne monitorowanie BP w warunkach domowych 
u chorych na DM w celu oceny adekwatności kontroli BP18 4

IIa C

ABPM należy rozważyć w ramach oceny zaburzeń dobowego 
profilu BP oraz w celu optymalizacji leczenia nadciśnienia185

IIa C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: ABPM – całodobowe monitorowanie ciśnienia tętniczego, ACEI – inhibitor enzymu 
konwertującego angiotensynę, ARB – bloker receptora angiotensyny, BP – ciśnienie tętnicze, 
DBP – rozkurczowe ciśnienie tętnicze, DM – cukrzyca, IFG – nieprawidłowa glikemia na czczo, 
IGT – nieprawidłowa tolerancja glukozy, GLP-1 – peptyd glukagonopodobny 1, LV – lewa komora, 
pre-DM – stan przedcukrzycowy, RAAS – układ renina–angiotensyna–aldosteron, SBP – skurczowe 
ciśnienie tętnicze, SGLT‑2 – kotransporter sodowo‑glukozowy 2
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Leczenie statynami wiąże się z wystąpieniem 
DM de novo: na każde wywołane nimi zmniej‑
szenie LDL‑C o 40 mmol/l obserwuje się 10% 
zwiększenie występowania nowo rozpoznanej 
DM.197,198 Ryzyko wystąpienia DM zwiększa się 
wraz z wiekiem i ogranicza do osób obciążonych 
ryzykiem rozwoju DM.199 Niemniej jednak ko‑
rzyści w zakresie redukcji zdarzeń CV znacznie 
przewyższają ryzyko związane ze stosowaniem 
statyn, co potwierdzono u chorych obciążonych 
małym ryzykiem CV.187

6.4.1.2. Ezetymib
Podstawą dalszej intensyfikacji leczenia mają‑
cego na celu zmniejszanie stężenia LDL‑C jest 
dołączenie do statyny ezetymibu. W badaniu 
IMPROVE‑IT (Improved Reduction of Outcomes: 
Vytorin Efficacy International Trial) zaobserwo‑
wano istotnie rzadsze występowanie pierwszo‑
rzędowego punktu końcowego (HR 0,85; 95% CI 
0,78–0,94) u przyjmujących simwastatynę oraz 
ezetymib osób po ACS chorych na DM oraz sil‑
niejszy korzystny wpływ na punkt końcowy niż 
u osób bez DM. Wyniki uzyskane w tej podgru‑
pie wiązały się głównie z mniejszym ryzykiem 
MI oraz udaru niedokrwiennego mózgu.200,201 
Połączenie ezetymibu ze statyną należy zale‑
cać u chorych na DM po niedawno przebytym 
ACS, szczególnie gdy stosowanie samej statyny 
nie wystarcza do zmniejszenia stężenia LDL‑C 
do wartości <1,4 mmol/l (55 mg/dl).

6.4.1.3. Konwertaza białkowej subtylizyny/keksyny 
typu 9
Nowością pośród leków hipolipemizujących są in‑
hibitory PCSK9, które zmniejszają stężenie LDL‑C 
w niespotykanym dotychczas stopniu. W bada‑
niu ODYSSEY DM‑INSULIN (Efficacy and Safe‑
ty of Alirocumab in Insulin‑treated Individuals 
with Type 1 or Type 2 Diabetes and High Cardio‑
vascular Risk) alirokumab, porównywany z pla‑
cebo, zmniejszał LDL‑C o 50% u chorych na DM 
po 24 tygodniach leczenia.202 W badaniu FOURIER 
(Further Cardiovascular Outcomes Research with 
PCSK9 Inhibition in Subjects with Elevated Risk) 
chorzy na CVD o podłożu miażdżycowym lecze‑
ni statynami zostali losowo przydzieleni do gru‑
py otrzymującej stałą dawkę ewolokumabu lub 
do grupy placebo. Wyniki wskazywały na znaczne 
zmniejszenie ryzyka wystąpienia pierwszorzędo‑
wego złożonego punktu końcowego (zgon z przy‑
czyn CV, MI, udar mózgu, hospitalizacja z powo‑
du niestabilnej dusznicy bolesnej lub rewaskulary‑
zacja naczyń wieńcowych).203,204 Podobne wyniki 
uzyskano w badaniu ODYSSEY OUTCOMES (Eva‑
luation of Cardiovascular Outcomes After an Acu‑
te Coronary Syndrome During Treatment With 
Alirocumab), w którym chorych na CVD ze stę‑
żeniem LDL‑C utrzymującym się >1,8 mmol/l 
(70 mg/dl) pomimo stosowania intensywnego 
leczenia statynami przydzielono losowo do gru‑
py otrzymującej alirokumab lub do grupy place‑

DM towarzyszą liczne zaburzenia lipidowe 
(w tym dotyczące stężenia apolipoprotein). 
Kluczowe są tu dwa wskaźniki: umiarkowa‑
ne zwiększenie stężenia triglicerydów (zarów‑
no na czczo, jak i po posiłku) oraz małe stę‑
żenie cholesterolu HDL. Ponadto odnotowu‑
je się: zwiększenie stężenia lipoprotein boga‑
tych w triglicerydy, w tym chylomikronów oraz 
remnantów VLDL, a ponadto prawidłowe (lub 
nieco zwiększone) stężenie LDL‑C z małymi 
gęstymi LDL. W dobrze kontrolowanej T1DM 
stężenie HDL‑C jest zwykle prawidłowe (a na‑
wet nieco zwiększone), podobnie jak stężenie 
triglicerydów.186

6.4.1. Leki hipolipemizujące
6.4.1.1. Statyny
Spójne dane naukowe świadczą o skuteczności 
statyn w prewencji zdarzeń CV oraz redukcji spo‑
wodowanej nimi śmiertelności u chorych na DM 
niezależnie od płci. Metaanaliza obejmująca 18 
686 chorych na DM wykazała, że spowodowane 
stosowaniem statyn zmniejszenie stężenia LDL

‑C o 1,0 mmol/L (40 mg/dl) wiąże się z 9% re‑
dukcją umieralności z wszystkich przyczyn oraz 
21% zmniejszeniem ryzyka poważnych zdarzeń 
CV.187 Podobne korzyści odnotowano i w T1DM, 
i w T2DM. U chorych z ACS intensywne lecze‑
nie statynami prowadziło do zmniejszenia ry‑
zyka zgonu z dowolnej przyczyny oraz z przy‑
czyn CV, a ponadto hamowało progresję blasz‑
ki miażdżycowej.188 Nie ma wielu danych wska‑
zujących na wiek, w jakim należy rozpoczynać 
leczenie statynami u chorych na cukrzycę, za‑
równo T1DM, jak i T2DM o wczesnym początku. 
Podejmując decyzję, należy pamiętać, że statyny 
nie są wskazane w ciąży189,190 i że należy ich uni‑
kać również u kobiet z T1DM lub z T2DM, któ‑
re ją planują. Jeśli nie doszło do uszkodzeń na‑
czyniowych, w szczególności mikroalbuminu‑
rii, rozsądne wydaje się odłożenie wdrożenia 
terapii statynami do 30. roku życia. U młod‑
szych chorych takie leczenie należy rozważać 
indywidualnie, biorąc pod uwagę obecność mi‑
kroalbuminurii, uszkodzeń narządowych oraz 
stężenie LDL‑C.

Statyny są bezpieczne i zasadniczo dobrze to‑
lerowane. Działania niepożądane, poza objawa‑
mi mięśniowymi, występują rzadko. W większo‑
ści przypadków miopatii lub rabdomiolizy obser‑
wuje się interakcje lekowe przy stosowaniu wyż‑
szych niż standardowe dawek statyn lub łącze‑
nia ich z gemfibrozylem.191,192 Dowody wskazują, 
że u większości pacjentów (70–90%) zgłaszają‑
cych nietolerancję statyn kolejna próba ich włą‑
czenia kończy się sukcesem.193‑196 Można podej‑
mować ponowne próby włączania tej samej staty‑
ny, pod warunkiem że nie doszło do zwiększenia 
stężenia kinazy kreatynowej. Dowody potwier‑
dzają rzadsze występowanie zdarzeń niepożąda‑
nych podczas stosowania prawastatyny lub rozu‑
wastatyny w małej dawce.193‑196
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bilnej dusznicy bolesnej), a najwyraźniejszą bez‑
względną korzyść ze stosowania tego leku ob‑
serwowano u chorych z wyjściowym stężeniem 
LDL‑C >2,6 mmol/l (100 mg/dl).205 W analizie pod‑
grup badania ODYSSEY OUTCOMES u pacjentów 
na DM (n = 5444) obserwowano dwukrotnie wyż‑
szą – 2,3% vs 1,2% – bezwzględną redukcję ryzyka 
wystąpienia pierwszorzędowego złożonego punk‑
tu końcowego w porównaniu z osobami z pre‑DM 
(n = 8246) oraz bez DM (n = 5234).206 Wyniki te 
na razie należy traktować jako wstępne.

6.4.1.4. Fibraty
U chorych ze zwiększonym stężeniem triglice‑
rydów (≥2,3 mmol/l [200 mg/dl]) głównymi ce‑
lami są: udzielenie porady dotyczącej stylu życia 
(z naciskiem na redukcję masy ciała oraz unika‑
nie nadużywania alkoholu, gdy jest to zasadne) 
oraz lepsza kontrola glikemii. Zarówno bada‑
nia FIELD (Fenofibrate Intervention and Event 
Lowering in Diabetes), jak i ACCORD zademon‑
strowały, że dodanie fenofibratu do statyn istot‑
nie zmniejszało ryzyko zdarzeń CV, lecz jedynie 
u osób ze zwiększonym stężeniem triglicerydów 
i zmniejszonym stężeniem HDL‑C.191,207 Gemfi‑
brozylu należy unikać przez wzgląd na ryzyko 
miopatii. Metaanaliza badań nad fibratami wy‑
kazała istotną redukcję w zakresie MI niezakoń‑
czonego zgonem, bez wpływu na śmiertelność.208 
Fibraty można stosować u chorych na DM, któ‑
rzy nie tolerują statyn i mają zwiększone stężenie 
triglicerydów. W razie nieuzyskania kontroli stę‑
żenia triglicerydów przy stosowaniu statyn lub 
fibratów można zastosować kwasy tłuszczowe 
omega‑3 (4 g/d) lub kwas eikozapentaenowy.209,103

Luki w danych naukowych

•	Konieczne jest ustalenie optymalnego stężenia 
LDL‑C.

•	Wpływ fibratów na ryzyko zdarzeń CV u cho‑
rych ze stężeniem triglicerydów >2,3 mmol/l 
pozostaje niejasny.

•	Znaczenie inhibitorów PCSK9 u chorych na DM 
wymaga dalszego wyjaśnienia.

6.5. Płytki krwi

Najważniejsze informacje

•	Chorych na DM ze współwystępującą objawową 
CVD powinno się traktować tak jak chorych 
bez DM.

•	U chorych na DM obciążonych umiarkowanym 
ryzykiem CV nie zaleca się stosowania ASA 
w ramach prewencji pierwotnej.

•	U chorych na DM obciążonych dużym/bardzo 
dużym ryzykiem CV można rozważyć stosowanie 
ASA w ramach prewencji pierwotnej.

bo z miareczkowaniem dawki leku według doce‑
lowego stężenia LDL‑C mieszczącego się w za‑
kresie 0,6–1,3 mmol/l (25–50 mg/dl). W porów‑
naniu z placebo alirokumab istotnie zmniejszał 
ryzyko wystąpienia pierwszorzędowego złożone‑
go punktu końcowego (zgon z przyczyn CV, MI, 
udar mózgu lub hospitalizacja z powodu niesta‑

Zalecenia dotyczące stosowania leków hipolipemizujących u chorych 
z dyslipidemią

Zalecenie Klasaa Poziomb

docelowe wartości

U chorych na T2DM obciążonych umiarkowanym ryzykiem CV 
zaleca się dążenie do docelowego stężenia LDL‑C <2,6 mmol/l 
(<100 mg/dl)210 ‑212

I A

U chorych na T2DM obciążonych dużym ryzykiem CVc zaleca 
się dążenie do docelowego stężenia LDL‑C <1,8 mmol/l 
(<70 mg/dl) i zmniejszenie stężenia LDL‑C o ≥50%210 ‑212

I A

U chorych na T2DM obciążonych bardzo dużym ryzykiem CV 
zaleca się dążenie do docelowego stężenia LDL‑C 
<1,4 mmol/l (<55 mg/dl) i zmniejszenie stężenia LDL‑C 
o ≥50%200,201,210

I B

U chorych na T2DM dodatkowo zaleca się dążenie 
do docelowego stężenia nie‑HDL‑C <2,2 mmol/l (<85 mg/dl) 
przy bardzo dużym ryzyku CV, a <2,6 mmol/l (<100 mg/dl) 
przy ryzyku dużymd213,214

I B

leczenie i kontrola

Statyny zaleca się jako lek pierwszego rzutu zmniejszający 
stężenie cholesterolu u chorych na DM i ze zwiększonym 
stężeniem LDL‑C; włączanie statyny powinno się uzależniać 
od indywidualnego profilu ryzyka CV oraz zalecanego 
docelowego stężenia LDL‑C (lub nie‑HDL‑C)187

I A

W razie nieosiągnięcia docelowego stężenia LDL‑C zaleca się 
leczenie skojarzone z zastosowaniem ezetymibu200,201

I B

U chorych obciążonych bardzo dużym ryzykiem CV, 
ze zwiększonym stężeniem LDL‑C utrzymującym się pomimo 
leczenia maksymalną tolerowaną dawką statyny 
w połączeniu z ezetymibem oraz u chorych nietolerujących 
statyn zaleca się stosowanie inhibitora PCSK‑9203 ‑206

I A

U chorych z małym stężeniem HDL‑C i dużym stężeniem 
triglicerydów należy rozważyć modyfikację stylu życia 
(z naciskiem na redukcję masy ciała oraz ograniczenie 
spożycia szybko wchłanialnych węglowodanów i alkoholu) 
oraz zastosowanie fibratów191,207

IIa B

Przed wdrożeniem leczenia skojarzonego należy rozważyć 
intensyfikację leczenia statynami

IIa C

U chorych na T1DM obciążonych dużym ryzykiem sercowo
‑naczyniowym należy rozważyć stosowanie statyn 
niezależnie od stężenia LDL‑C187,215

IIa A

Stosowanie statyn można rozważyć u bezobjawowych chorych 
na T1DM po 30. rż.

IIb C

Nie zaleca się stosowania statyn u kobiet w wieku 
rozrodczym189,190

III A

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  zob. TAB. 7
d � Docelowe wartości stężenia nie‑HDL‑C oraz apolipoproteiny B podano w wytycznych ESC/EAS 

dotyczących leczenia dyslipidemii z 2019 roku.

Skróty: CV – sercowo‑naczyniowy, DM – cukrzyca, EAS – European Atherosclerosis Society, ESC – 
Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne, HDL‑C – cholesterol frakcji lipoprotein o wysokiej 
gęstości, LDL‑C – cholesterol frakcji lipoprotein o małej gęstości, PCSK‑9 – konwertaza białkowej 
subtylizyny/keksyny typu 9, T1DM – cukrzyca typu 1, T2DM – cukrzyca typu 2
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CVD (ROZDZ. 6.5.1.2), jego rola w prewencji pierwotnej 
pozostaje mniej jasna. W 2009 roku Antithrom‑
botic Trialists’ Collaboration opublikowało me‑
taanalizę badań dotyczących prewencji pierwot‑
nej, które obejmowały 95 000 chorych z grupy 
małego ryzyka.2 27 Stwierdzono 12% zmniejsze‑
nie ryzyka wystąpienia sercowo‑naczyniowych 
punktów końcowych podczas stosowania ASA, 
przy istotnym zwiększeniu ryzyka poważnych 
krwawień, co poddaje w wątpliwość znaczenie 
ASA. W kolejnych badaniach donoszono o po‑
dobnym zmniejszeniu ryzyka zdarzeń CV lub 
o jego braku, natomiast we wszystkich zgod‑
nie wskazywano na ryzyko poważnych krwa‑
wień.2 28,2 29 Badania oceniające różnice efektów 
stosowania ASA w zależności od płci ujawni‑
ły podobne ryzyko krwawienia u kobiet i męż‑
czyzn oraz podobne 12% zmniejszenie ryzyka 
zdarzeń CV u chorych obu płci, które wynika‑
ło głównie z rzadszego występowania udaru 
niedokrwiennego mózgu u kobiet i MI u męż‑
czyzn.2 29 W niedawnych dużych badaniach obej‑
mujących chorych obciążonych umiarkowanym 
ryzykiem, z których z pierwszego wykluczono 
chorych na DM,2 30 a do drugiego rekrutowano 
chorych na DM,2 31 nie zdołano dostarczyć argu‑
mentów za stosowaniem ASA w prewencji pier‑
wotnej. W badaniu ASCEND (A Study of Car‑
diovascular Events iN Diabetes) 15 480 chorych 
na DM bez wyraźnej CVD przydzielono losowo 
do grupy otrzymującej 100 mg ASA 1 × dz. lub 
do grupy placebo.2 31 Pierwszorzędowy punkt 
końcowy (MI, udar mózgu, przemijający atak 
niedokrwienny lub zgon z dowolnej przyczy‑
ny) wystąpił u 658 osób (8,5%) z grupy przyj‑
mującej ASA i u 743 osób (9,6%) z grupy place‑
bo (współczynnik częstości 0,88; 95% CI 0,79–
0,97; p = 0,01). Do poważnego krwawienia doszło 
u 314 osób (4,1%) przyjmujących ASA w porów‑
naniu z 245 (3,2%) w grupie placebo (współczyn‑
nik częstości 1,29; 95% CI 1,09–1,52; p = 0,003). 
Nie obserwowano różnic w zakresie ryzyka krwa‑
wień prowadzących do zgonu i śródczaszkowych, 
a znaczna część (~25%) poważnych krwawień 
zgodnych z definicją ASCEND dotyczyła górne‑
go odcinka przewodu pokarmowego. Stosunek 
liczby pacjentów, których trzeba poddać inter‑
wencji, aby zapobiec zdarzeniu (NNT) do liczby 
pacjentów których poddanie interwencji wiąza‑
ło się z wystąpieniem dodatkowego punktu koń‑
cowego (NNH) wynosił 0,8. Niedawno opubliko‑
wana metaanaliza wykazała, że inhibitory pomp 
protonowych zapewniają znaczną ochronę przed 
krwawieniem z górnego odcinka przewodu po‑
karmowego z OR wynoszącym około 0,2.2 32 Na‑
leży podkreślić, że pod koniec trwania badania 
inhibitorem pompy protonowej leczono zaled‑
wie jednego na czterech uczestników badania 
ASCEND, a częstsze stosowanie leków z tej gru‑
py w badaniach klinicznych mogłoby potencjal‑
nie zwiększyć korzyści ze stosowania ASA w ra‑
mach prewencji pierwotnej.

U chorych na DM opisywano poważne zaburze‑
nia czynności płytek krwi oraz ich zwiększoną 
aktywność zarówno w badaniach in vivo, jak i in 
vitro. Hiperglikemia,216 stan zapalny o niewiel‑
kim nasileniu217 oraz zwiększona oksydacja mogą 
się u chorych na DM przyczyniać do aktywacji 
płytek krwi in vivo oraz do upośledzenia wrażli‑
wości na leki przeciwzakrzepowe. Nieprawidło‑
wości dotyczące płytek krwi oraz słabą odpo‑
wiedź na leki przeciwpłytkowe opisywano rów‑
nież u chorych na DM z prawidłową kontrolą me‑
taboliczną.218‑2 20 DM może się charakteryzować 
dysmegakariopoezą, prowadząc do zwiększonej 
masy płytek,2 21 zmienionym stosunkiem pomię‑
dzy liczbą płytek a ich objętością,2 21,2 2 2 aneuplo‑
idią megakariocytów2 2 3 oraz zwiększoną liczbą 
jądrzastych płytek krwi we krwi obwodowej.219 
Dodatkowo u chorych na DM dochodzi do na‑
silenia płytkowej generacji trombiny, zmiany 
typu skrzepliny oraz osłabienia fibrynolizy.2 24

6.5.1. Kwas acetylosalicylowy
Kwas acetylosalicylowy (ASA) na stałe bloku‑
je aktywność cyklooksygenazy 1 oraz agregację 
płytek krwi zależną od tromboksanu A2.2 25 Nie‑
wielkie farmakodynamiczne badania z randomi‑
zacją zgodnie wykazują, że podawanie ASA 1 × dz. 
w małej dawce może być u chorych na DM niewy‑
starczające do całkowitego zahamowania aktyw‑
ności cyklooksygenazy 1 w płytkach krwi218‑220,226 
ani ich zwiększonego obrotu.219 Wyniki te wska‑
zują na konieczność oceny innego schematu le‑
czenia małymi dawkami ASA (np. 2 × dz.) u cho‑
rych na DM w badaniach z randomizacją.

6.5.1.1. Prewencja pierwotna
Chociaż stosowanie ASA wiąże się z niekwe‑
stionowanymi korzyściami w prewencji wtórnej 

Zalecenia dotyczące stosowania leczenia przeciwpłytkowego w prewencji 
pierwotnej u chorych na cukrzycę

Zalecenia Klasaa Poziomb

U chorych na DM obciążonych dużym/bardzo dużym 
ryzykiem CVc można rozważyć stosowanie ASA 
(75–100 mg/d) w ramach prewencji pierwotnej pod 
warunkiem braku przeciwwskazańd

IIb A

U chorych na DM obciążonych umiarkowanym ryzykiem CVc 
nie zaleca się stosowania ASA w ramach prewencji 
pierwotnej

III B

gastroprotekcja

Podczas stosowania ASA w małej dawce należy rozważyć 
stosowanie inhibitorów pompy protonowej w celu 
zapobiegania krwawieniu z przewodu pokarmowego

IIa A

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  zob. TAB. 7
d � krwawienie do przewodu pokarmowego, czynna choroba wrzodowa żołądka lub dwunastnicy 

w ciągu ostatnich 6 mies., czynna choroba wątroby lub dodatni wywiad w kierunku nadwrażli
wości na ASA

Skróty: ASA – kwas acetylosalicylowy, CV – sercowo‑naczyniowy, DM – cukrzyca
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6.6. Postępowanie wieloczynnikowe

Najważniejsze informacje

•	Łącze zmniejszenie wartości HbA1c, SBP oraz 
stężenia lipidów redukuje ryzyko zdarzeń CV 
o 75%.

•	Postępowanie wieloczynnikowe nadal stosuje 
się zbyt rzadko.

6.6.1. Zasady postępowania wieloczynnikowego
Pacjenci z  zaburzeniami gospodarki węglo‑
wodanowej mogą odnosić korzyści z wczesne‑
go rozpoznania i leczenia chorób towarzyszą‑
cych oraz czynników zwiększających ryzyko 
CV.2 37 U wielu chorych nie udaje się jednak osią‑
gnąć celów terapeutycznych dotyczących kon‑
troli czynników ryzyka w prewencji CVD (TAB. 9). 
W badaniu EUROASPIRE IV docelową wartość 
BP <140/90 mm Hg osiągnięto u 68% osób z cho‑
robą niedokrwienną serca bez DM, u 61% osób 
ze świeżo rozpoznaną DM oraz u 54% chorych 
z DM w wywiadzie. Docelowe stężenie LDL

‑C <1,8 mmol/l osiągnięto odpowiednio u 16%, 
18% oraz 28% osób w wymienionych grupach. 
Ponadto leczenie skojarzone czterema lekami 
kardioprotekcyjnymi (lekiem przeciwpłytko‑
wym, β‑blokerem, blokerem RAAS oraz staty‑
ną) stosowano zaledwie u odpowiednio 53%, 
55% i 60% chorych.2 38

W szwedzkim narodowym rejestrze DM ry‑
zyko wystąpienia punktów końcowych zmniej‑

Niedawno zasugerowano, że masa ciała2 33 
lub powierzchnia ciała mogą osłabiać odpo‑
wiedź na ASA oraz na klopidogrel, co wskazu‑
je na konieczność stosowania większych dawek 
dobowych.2 34 Dane farmakokinetyczne sugeru‑
ją mniejszy stopień zahamowania płytek krwi, 
szczególnie u pacjentów z otyłością w stopniu 
od umiarkowanego do ciężkiego.234 Korzyść pły‑
nąca z bardziej intensywnego leczenia przeciw‑
płytkowego o otyłych chorych na DM wymaga 
jednak potwierdzenia.

6.5.1.2. Prewencja wtórna
Najlepsze dostępne dane dotyczące skuteczno‑
ści ASA w prewencji wtórnej zostały omówione 
w wytycznych ESC z 2013 roku dotyczących DM, 
pre‑DM oraz CVD, opracowanych we współpra‑
cy z EASD (ROZDZ. 7.1).7 2

Luki w danych naukowych

•	Konieczne jest uzyskanie większej liczby danych 
naukowych na temat prewencji CVD u chorych 
na T1DM, u których donoszono o zwiększonej 
aktywacji płytek krwi in vivo.

•	Trzeba ocenić wpływ masy ciała, szczególnie 
otyłości w stopniu od umiarkowanego do cięż‑
kiego, na odpowiedź na leki przeciwpłytkowe 
oraz ich skuteczność u chorych na DM, a także 
przeprowadzić badania dotyczące stosowania 
ich w większych dawkach.

•	Należy zbadać, czy skutki przeciwzakrzepowej stra‑
tegii prewencyjnej w DM i pre‑DM są podobne.

TABELA 9.� Podsumowanie celów terapeutycznych w leczeniu chorych na cukrzycę

Czynnik ryzyka Cel

BP U większości dorosłych docelowe SBP wynosi 130 mm Hg, <130 mm Hg, jeśli jest dobrze tolerowane, ale nie <120 mm Hg
U chorych starszych (>65. rż.) przyjmuje się mniej restrykcyjne docelowe SBP w granicach 130–139 mm Hg

kontrola glikemii: 
HbA1c

U większości dorosłych docelowa wartość HbA1c wynosi <7,0% (<53 mmol/mol)
W indywidualnych przypadkach można zalecać bardziej restrykcyjną docelową wartość HbA1c <6,5% (<48 mmol/mol), 
o ile można ją osiągnąć bez istotnej hipoglikemii lub innych działań niepożądanych

U chorych starszych może być właściwa mniej restrykcyjna docelowa wartość HbA1c <8,0% (<64 mmol/mol) lub ≤9,0% 
(≤75 mmol/mol) – zob. ROZDZ. 6.2.1

profil lipidowy: LDL‑C U chorych na DM obciążonych bardzo dużym ryzykiem CVa docelowe stężenie LDL‑C wynosi <1,4 mmol/l (<55 mg/dl)
U chorych na DM obciążonych dużym ryzykiem CVa docelowe stężenie LDL‑C wynosi <1,8 mmol/l (<70 mg/dl)
U chorych na DM obciążonych umiarkowanym ryzykiem CVa docelowe stężenie LDL‑C wynosi <2,6 mmol/l (<100 mg/dl)

hamowanie płytek krwi U chorych na DM obciążonych dużym/bardzo dużym ryzykiem CV

palenie tytoniu Konieczne jest zerwanie z nałogiem

aktywność fizyczna Umiarkowana do intensywnej ≥150 min/tydz., połączenie treningu aerobowego i oporowego

masa ciała U chorych na DM z nadwagą lub otyłością powinno się dążyć do stabilizacji masy ciała, w oparciu o bilans kaloryczny, 
a u chorych z IGT do jej redukcji w ramach prewencji postępu DM

nawyki żywieniowe Zmniejszenie kaloryczności diety zaleca się u otyłych chorych na T2DM w celu zmniejszenia masy ciała, przy czym nie określono 
wzorcowych proporcji kalorii pochodzących z węglowodanów, białka oraz tłuszczów dla wszystkich chorych na DM

a  zob. TAB. 7

Skróty: BP – ciśnienie tętnicze, CV – sercowo‑naczyniowy, DM – cukrzyca, HbA1c – hemoglobina glikowana, IGT – nieprawidłowa tolerancja glukozy, LDL‑C – cholesterol 
frakcji lipoprotein o małej gęstości, SBP – skurczowe ciśnienie tętnicze, T2DM – cukrzyca typu 2
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zmniejszenie ryzyka hospitalizacji z powodu 
niewydolności serca.245

W badaniu J‑DOIT3 (Japan Diabetes Opti‑
mal Integrated Treatment Study for 3 Major Risk 
Factors of Cardiovascular Diseases) oceniano 
wpływ intensywnego leczenia wieloczynniko‑
wego z restrykcyjnymi celami terapeutyczny‑
mi stosowanego u japońskich chorych na DM 
w wieku 45–69 lat obciążonych czynnikami ry‑
zyka. Wyniki badania wskazywały na znaczne 
zmniejszenie wartości HbA1c, SBP, DBP oraz 
stężenia LDL‑C w porównaniu z terapią kon‑
wencjonalną. Obserwowano nieistotny staty‑
stycznie trend spadkowy w zakresie ryzyka wy‑
stąpienia pierwszorzędowego złożonego punk‑
tu końcowego, obejmującego MI niezakończo‑
ny zgonem, udar mózgu, rewaskularyzację oraz 
zgon z jakiejkolwiek przyczyny (HR 0,81; 95% CI 
0,63–1,04; p = 0,094). Analiza post hoc wykazała, 
że zdarzenia naczyniowomózgowe występowały 
rzadziej w grupie leczonej intensywnie (HR 0,42; 
95% CI 0,24–0,74; p = 0,002), nie stwierdzono 
natomiast różnic w zakresie zgonu z dowolnej 
przyczyny oraz zdarzeń wieńcowych.246

Spośród 1425 chorych z rozpoznaną DM i ze 
współwystępującą CAD, którzy wzięli udział 
w Euro Heart Survey, 44% otrzymywało połą‑
czenie ASA, β‑blokera, blokera RAAS oraz sta‑
tyny. U osób przyjmujących tę kombinację le‑
ków obserwowano mniejszą śmiertelność z do‑
wolnej przyczyny (3,5 vs 7,7%; p = 0,001) oraz 
rzadsze występowanie wszystkich zdarzeń CV 
analizowanych łącznie (11,6 vs 14,7%; p = 0,05) 
w rocznej obserwacji.247

Luki w danych naukowych

•	Nie określono dotychczas optymalnej strategii 
postępowania wieloczynnikowego w prewencji 
pierwotnej i wtórnej.

•	W kontekście postępowania wieloczynnikowego 
nie oceniono różnic zależnych od płci.

7. Leczenie choroby niedokrwiennej serca

Najważniejsze informacje

•	DM i pre‑DM występują powszechnie u chorych 
z ACS oraz przewlekłymi zespołami wieńcowymi 
(CCS) i wiążą się z gorszym rokowaniem.

•	Powinno się regularnie kontrolować glikemię 
u wszystkich pacjentów z CAD.

•	 Intensywna kontrola glikemii może korzystniej 
wpływać na układ CV, jeśli zostanie wdrożona 
na wczesnych etapach DM.

•	Empagliflozyna, kanagliflozyna oraz dapa‑
gliflozyna zmniejszają ryzyko zdarzeń CV 
u chorych na DM ze współwystępującą CVD 
oraz obciążonych bardzo dużym/dużym 
ryzykiem CV.

szało się wraz z utrzymywaniem każdego ko‑
lejnego czynnika ryzyka – HbA1c, LDL‑C, al‑
buminurii oraz SBP – w zakresach wartości do‑
celowych. W T2DM przy zmiennych mieszczą‑
cych się w zakresach wartości docelowych HR 
dla zgonu z dowolnej przyczyny wynosił 1,06 
(95% CI 1,00–1,12), dla MI – 0,84 (95% CI 0,75–
0,93), a dla udaru mózgu – 0,95 (95% CI 0,84–
1,07). Ryzyko hospitalizacji z powodu HF było 
u chorych na DM większe niż w grupie kontrol
nej (HR 1,45; 95% CI 1,34–1,57).2 39

Intensywne, wieloczynnikowe leczenie DM 
w ramach podstawowej opieki zdrowotnej oraz 
we wczesnych etapach choroby oceniano w ba‑
daniu ADDITION (Anglo‑Danish-Dutch Study 
of Intensive Treatment in People with Screen 
Detected Diabetes in Primary Care).240 Obser‑
wacja (roczna i 5‑letnia) nie wykazała zmniej‑
szenia ryzyka powikłań mikro- i makronaczy‑
niowych.242 Co ciekawe, 10‑letnie ryzyko CVD 
oszacowane z użyciem skali ryzyka UKPDS było 
mniejsze w grupie intensywnego leczenia po sko‑
rygowaniu względem wyjściowego ryzyka CV 
(−2,0; 95% CI −3,1–0,9).243

Korzystny wpływ postępowania wieloczyn‑
nikowego u chorych na DM, u których stwier‑
dzono mikroalbuminurię, wykazano w bada‑
niu Steno‑2, w którym 160 chorych na DM ob‑
ciążonych bardzo dużym ryzykiem przydzie‑
lono losowo do jednej z dwóch grup: w pierw‑
szej stosowano intensywne, wieloczynnikowe 
leczenie ukierunkowane na osiąganie celów 
terapeutycznych, w drugiej – postępowanie 
standardowe. Jako wartości docelowe w gru‑
pie leczenia intensywnego traktowano wartość 
HbA1c <6,5% (48 mmol/mol), stężenie choleste‑
rolu całkowitego <4,5 mmol/l (175 md/dl) oraz 
BP <130/80 mm Hg. Wszystkie osoby z tej gru‑
py otrzymywały blokery RAAS oraz ASA w ma‑
łej dawce. Takie postępowanie doprowadziło 
do redukcji zdarzeń mikro- i makronaczynio‑
wych o około 50% po 7,8 roku obserwacji. Ob‑
serwacja długoterminowa (21 lat) wykazała, 
że intensywne leczenie istotnie zmniejszało 
ryzyko schyłkowej niewydolności nerek oraz 
zgonu (HR 0,53; 95% CI 0,35–0,8) oraz przy‑
czyniało się do wydłużenia życia o 7,9 roku, 
przy uwzględnieniu czasu wolnego od wystą‑
pienia CVD.37,244 Badanie wykazało również 70% 

Zalecenia dotyczące postępowania wieloczynnikowego u chorych 
na cukrzycę

Zalecenia Klasaa Poziomb

W leczeniu DM należy rozważyć podejście wieloczynnikowe 
z określonymi celami terapeutycznymi (zgodnie z TAB. 9) 
u chorych na DM i ze współwystępującą chorobą 
niedokrwienną serca238,239,245 ‑24 8

IIa B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: DM – cukrzyca
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7.1.1. Skutki intensywnej kontroli glikemii
7.1.1.1. UKPDS
W badaniu UKPDS 5102 osoby z nowo rozpozna‑
ną, dotychczas nieleczoną DM przyporządkowa‑
no losowo do jednej z dwóch grup: w pierwszej 
przez 10,7 lat (mediana) intensywnie kontro‑
lowano glikemię za pomocą pochodnych sulfo‑
nylomocznika lub insuliny, w drugiej przez ten 
sam czas stosowano wyłącznie postępowanie 
dietetyczne. Chociaż zmniejszenie ryzyka powi‑
kłań mikronaczyniowych było wyraźne, zmniej‑
szenie ryzyka MI było granicznie istotne staty‑
stycznie i wynosiło 16% (p = 0,052).145 W trakcie 
przedłużonej fazy badania zmniejszenie ryzy‑
ka MI utrzymało się na poziomie 15%, co, wraz 
ze zwiększeniem liczby uczestników, pozwo‑
liło osiągnąć istotność statystyczną.149 Ponad‑
to obserwowano korzystny wpływ w zakresie 
innych punktów końcowych związanych z DM, 
w tym zgonu z dowolnej przyczyny, którego ry‑
zyko zmniejszyło się o 13%. Co istotne, badanie 
to przeprowadzono w czasach, w których nie ko‑
rzystano z nowoczesnych elementów postępo‑
wania wieloczynnikowego (zmniejszanie stęże‑
nia lipidów i BP).

7.1.1.2. ACCORD, ADVANCE i VADT
Kolejne trzy badania opisywały skutki CV in‑
tensywnej i  standardowej kontroli glikemii 
u chorych na DM obciążonych dużym ryzykiem 
CV.138,256 ‑258 Obejmowały one >23 000 chorych 
leczonych przez 3–5 lat i nie wykazały korzy‑
ści w zakresie CVD płynących z intensywnej 
kontroli glikemii. Badanie ACCORD zakończo‑
no po 3,5 roku (średni czas obserwacji) z powo‑
du stwierdzenia większej śmiertelności w gru‑
pie intensywnej kontroli glikemii (14/1000 vs 
11/1000 zgonów/pacjentolat; zgony dotyczyły 
chorych obciążonych licznymi czynnikami ryzy‑
ka CV i wynikały głównie z przyczyn CV). Dalsza 
analiza wykazała, że do zwiększenia śmiertel‑
ności z przyczyn CV przyczyniły się zgony osób 
ze źle wyrównaną glikemią w grupie intensyw‑
nej kontroli glikemii.259

7.1.1.3. DIGAMI 1 i 2
W badaniu DIGAMI 1260 wykazano, że intensyw‑
na kontrola glikemii za pomocą insulinotera‑
pii zmniejszała śmiertelność u chorych na DM 
po ostrym MI (śmiertelność po 3,4 roku wyno‑
siła 33% w grupie stosującej insulinę w porów‑
naniu z 44% w grupie kontrolnej, p = 0,011).261 
Efekty intensywnej kontroli glikemii utrzymy‑
wały się 8 lat po randomizacji i przyczyniały się 
do zwiększenia przeżycia o 2,3 roku.262 Wyników 
nie udało się powtórzyć w badaniu DIGAMI 2, 
przerwano je bowiem wcześniej, niż planowano, 
z powodu zbyt wolnej rekrutacji uczestników.263 
Ze zbiorczej analizy danych wynikało, że dożyl‑
ny wlew insuliny i glukozy nie zmniejszał śmier‑
telności w MI u chorych na DM.264 Jeżeli za ko‑
nieczność uważa się lepszą kontrolę glikemii 

•	Liraglutyd, semaglutyd i dulaglutyd zmniejszają 
ryzyko zdarzeń CV u chorych na DM ze współwy‑
stępującą CVD oraz obciążonych bardzo dużym/
dużym ryzykiem CV.

•	 Intensywna prewencja wtórna jest wskazana 
u chorych na DM ze współwystępującą CAD.

•	Leki przeciwpłytkowe stanowią podstawę wtór‑
nej prewencji CVD.

•	W grupie dużego ryzyka połączenie małej dawki 
rywaroksabanu i ASA może korzystnie wpływać 
na CAD.

•	ASA z tikagrelorem w zmniejszonej dawce moż‑
na rozważyć ≤3 lat od wystąpienia MI.

•	Współistnienie DM nie wpływa na leczenie 
przeciwzakrzepowe w trakcie rewaskularyzacji.

•	U chorych na DM ze współwystępującą wielona‑
czyniową CAD, z anatomią naczyń wieńcowych 
odpowiednią do rewaskularyzacji oraz małą 
przewidywaną śmiertelnością okołozabiegową 
pomostowanie aortalno‑wieńcowe (CABG) jest 
korzystniejsze od przezskórnych interwencji 
wieńcowych (PCI).

7.1. Leczenie farmakologiczne
U chorych z ostrą oraz stabilną CAD nieprawidło‑
wa glikemia występuje powszechnie i wiąże się 
ze złym rokowaniem.16,18,249 Około 20–30% cho‑
rych na CAD ma rozpoznaną DM, a wśród pozo‑
stałych u 70% rozpoznaje się DM lub IGT po wy‑
konaniu OGTT.9,250,251 U chorych z CAD, u których 
nie odnotowuje się zaburzeń gospodarki węglo‑
wodanowej, należy kontrolować glikemię zgod‑
nie z zaleceniami zamieszczonymi w ROZDZIAŁACH 4 I 5.

Istotna jest świadomość, że zalecenia dotyczące 
wtórnej prewencji CAD u chorych na DM opierają 
się przede wszystkim na dowodach pochodzących 
z analiz podgrup w badaniach, do których kwali‑
fikowano zarówno chorych na DM, jak i osoby bez 
DM.72 Z uwagi na obserwowane u chorych na DM 
częstsze występowanie zdarzeń CV nierzadko 
bezwzględna korzyść wydaje się u nich większa, 
podczas gdy korzyść względna pozostaje podob‑
na.238,247 Ogólne zalecenia dla chorych z CCS i ACS 
opisano w innych wytycznych ESC.252‑255

Istnieją dane wskazujące na to, że lepsza kon‑
trola glikemii opóźnia początek i hamuje pro‑
gresję powikłań mikronaczyniowych u chorych 
na DM, a w niektórych okolicznościach nawet 
częściowo je odwraca. We wszystkich wytycz‑
nych dotyczących DM zaleca się zatem wcześ
nie wdrażaną, skuteczną i długotrwałą kontro‑
lę glikemii, co pozwala zmniejszyć ryzyko zwią‑
zane z hiperglikemią. Osiągnięcie tego celu bez 
uszczerbku, a zarazem z korzyścią dla układu 
CV stanowi ważne wyzwanie, szczególnie pod‑
czas doboru leczenia przeciwcukrzycowego do‑
pasowanego do potrzeb konkretnego chorego. 
Poniżej omówiono kluczowe badania kliniczne 
dotyczące wpływu leczenia hipoglikemizujące‑
go na występowanie zdarzeń CV.
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7.1.2.1.2. Pochodne sulfonylomocznika oraz kwasu 
karbamoilometylobenzoesowego
Redukcja ryzyka sercowo‑naczyniowego osią‑
gana dzięki leczeniu pochodnymi sulfonylo‑
mocznika jest większa niż przy stosowaniu 
samych umiarkowanych interwencji w zakre‑
sie stylu życia, lecz mniejsza niż podczas tera‑
pii metforminą.145,146,274 ‑276 Stosowanie pochod‑
nych sulfonylomocznika wiąże się z ryzykiem 
hipoglikemii, a ich bezpieczeństwo CV pozo‑
staje od lat 60. XX wieku przedmiotem dysku‑
sji. Badanie CAROLINA (CARdiovascular Out‑
come Study of LINAgliptin Versus Glimepiride 
in Type 2 Diabetes), w którym porównano inhi‑
bitor DPP‑4 (linagliptynę) z pochodną sulfony‑
lomocznika (glimepirydem), wykazało, że oba 
leki stosowane u chorych z T2DM przez 6,2 lat 
cechowało zbliżone bezpieczeństwo CV.27 7 Nate‑
glinid nie wpływał na zmniejszenie ryzyka po‑
ważnych zdarzeń CV w badaniu NAVIGATOR 
(Nateglinide And Valsartan in Impaired Glu‑
cose Tolerance Outcomes Research), 5‑letnim 
prospektywnym badaniu dotyczącym pacjen‑
tów z IGT oraz CVD lub dużym ryzykiem CV.278

7.1.2.1.3. Inhibitor α‑glukozydazy
W dużym, 5‑letnim, prospektywnym badaniu 
ACE akarboza nie wpływała na ryzyko wystę‑
powania MACE u osób z IGT oraz CVD.129

7.1.2.1.4. Tiazolidynediony
Badanie PROactive (The  PROspective pio
glitAzone Clinical Trial In macroVascular Events) 
dotyczące pioglitazonu przyniosło neutralne wy‑
niki w odniesieniu do złożonego punktu końco‑
wego (HR 0,90; 95% CI 0,80–1,02; p = 0,095).279 
Z tego względu przedstawione wyniki dotyczą‑
ce drugorzędowych punktów końcowych nale‑
ży traktować wyłącznie jako dostarczające hipo‑
tez. Odnotowano w nich istotne zmniejszenie 
ryzyka wystąpienia drugorzędowego złożone‑
go punktu końcowego (o 16%; HR 0,84; 95% CI 
0,72–0,98; p = 0,027),2 79 a także ryzyka kolej‑
nego MI (o 16%) oraz ponownego udaru mózgu 
(o 47%),280,281 przy czym ta ostatnia korzyść do‑
tyczyła osób bez DM.282 W badaniu PROactive 
częstość występowania HF była istotnie większa 
podczas stosowania pioglitazonu w porównaniu 
z placebo, lecz nie miało to wpływu na śmiertel‑
ność.283 Badanie TOSCA.IT (Thiazolidinediones 
Or Sulfonylureas and Cardiovascular Accidents 
Intervention Trial) – duże, lecz niezaślepione 
RCT, w którym porównano pioglitazon z po‑
chodną sulfonylomocznika stosowaną łącznie 
z metforminą – zakończono wcześniej niż pla‑
nowano ze względu na bezzasadność jego kon‑
tynuowania. Złożony punkt końcowy oraz jego 
poszczególne składowe były podobne w obu gru‑
pach.28 4 W badaniu IRIS pioglitazon stosowany 
u chorych z insulinoopornością, ale bez DM pod‑
czas trwającej 4,8 roku (mediana) obserwacji re‑
dukował ryzyko wystąpienia złożonego punktu 

u chorych z ACS, należy to robić ze świadomo‑
ścią ryzyka hipoglikemii, która wiąże się ze zły‑
mi wynikami leczenia u chorych na CAD.265,266 
W kilku RCT oceniano koncepcję modulacji me‑
tabolicznej poprzez zastosowanie wlewu pota‑
su, insuliny i glukozy w celu stabilizacji kardio‑
miocytów oraz zwiększenia poziomu energii, 
niezależnie od obecności DM, nie uzyskano jed‑
nak spójnych dowodów przemawiających za jej 
wpływem na zachorowalność i śmiertelność.267,268

U osób poddawanych zabiegom kardiochirur‑
gicznym należy rozważyć kontrolę glikemii.269 
Dane z badań obserwacyjnych, do których włą‑
czono chorych poddawanych CABG, sugeru‑
ją, że stosowanie ciągłego wlewu insuliny oraz 
osiągnięcie umiarkowanej kontroli glikemii wią‑
że się z mniejszą śmiertelnością oraz mniejszym 
ryzykiem poważnych powikłań niż przy kontro‑
li bardziej lub mniej ścisłej.270 W grupie pacjen‑
tów poddawanych CABG w badaniu BARI 2D 
(Bypass Angioplasty Revascularization Investi‑
gation 2 Diabetes) długoterminowe leczenie in‑
suliną wiązało się z większym ryzykiem zdarzeń 
CV w porównaniu ze stosowaniem leków zwięk‑
szających wrażliwość na insulinę.271

Docelowe wartości glikemii dla chorych z CAD 
oraz preferowane klasy leków stosowanych 
w DM opisano w ROZDZIALE 6.2 oraz poniżej.

7.1.2. Leki przeciwcukrzycowe: nowe dane naukowe 
z badań oceniających sercowo‑naczyniowe punkty 
końcowe
7.1.2.1. Doustne leki przeciwcukrzycowe
Efekty CV stosowanych od dawna doustnych 
leków przeciwcukrzycowych nie zostały oce‑
nione w dużych RCT, w odróżnieniu od now‑
szych leków.

7.1.2.1.1. Metformina
W podgrupie 753 uczestników badania UKPDS, 
w której porównano stosowanie metforminy z le‑
czeniem konwencjonalnym, metformina reduko‑
wała ryzyko MI o 39%, zgonu z przyczyn wień‑
cowych o 50%, a udaru mózgu o 41% podczas 
trwającej 10,7 roku (mediana) obserwacji pro‑
wadzonej wśród otyłych chorych z nowo rozpo‑
znaną T2DM bez rozpoznanej wcześniej CVD.146 
Zmniejszenie ryzyka MI podczas stosowania 
metforminy obserwowano także w kolejnej fazie 
badania, które wydłużono o 8–10 lat intensyw‑
nej terapii z zastosowaniem innych leków.149 Ba‑
dania obserwacyjne i rejestrowe dostarczają da‑
nych potwierdzających pozytywny wpływ dłu‑
goterminowego stosowania metforminy na ro‑
kowanie CV.27 2,27 3 Dotąd nie przeprowadzono 
jednak szeroko zakrojonych RCT oceniających 
wpływ metforminy na ryzyko zdarzeń sercowo
‑naczyniowych (CVOT).
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żadnego z inhibitorów DPP‑4 nie przyniosło jed‑
nak istotnych korzyści CV w badanych popula‑
cjach, które obejmowały osoby od dawna choru‑
jące na DM ze współistniejącą CVD lub obciążo‑
ne licznymi czynnikami ryzyka CVD. W bada‑
niu SAVOR‑TIMI 53 stosowanie saksagliptyny 
wiązało się ze zwiększeniem ryzyka hospitali‑
zacji z powodu HF,219 w odniesieniu do aloglip‑
tyny ocenianej w badaniu EXAMINE 292 również 
stwierdzono zwiększenie tego wskaźnika, lecz 
nie było ono istotne statystycznie, brak wpływu 
na HF wykazano natomiast w przypadku sita‑
gliptyny w badaniu TECOS 293 oraz linagliptyny 
w badaniu CARMELINA.294,295 Analiza podgrup 
w badaniu SAVOR‑TIMI 53 sugerowała, że więk‑
sze wyjściowe stężenie NT‑proBNP, rozpozna‑
na wcześniej HF lub CKD niosły większe ryzy‑
ko hospitalizacji z powodu HF u osób leczonych 
saksaglityną.296 Jedynie w badaniu CAROLI‑
NA porównywano linagliptynę z glimepirydem 
jako aktywną substancją porównawczą, wyka‑
zując zbliżone bezpieczeństwo CV obu leków.27 7

7.1.2.2.2. Agoniści receptora GLP‑1
W siedmiu CVOT oceniano wpływ agonistów 
receptora GLP‑1 na  występowanie zdarzeń 
CV u chorych na DM obciążonych dużym ry‑
zykiem CV. W badaniu ELIXA (Evaluation of 
Lixisenatide in Acute Coronary Syndrome) 
liksysenatyd podawany w dawce 10 lub 20 µg 
1 × dz. nie był gorszy od placebo, lecz nie wpły‑
wał istotnie na czteropunktowy MACE (trzy‑
punktowy MACE plus hospitalizacja z powo‑
du niestabilnej dławicy piersiowej) u chorych 
na DM po ACS.297 W badaniu EXSCEL (Exena‑
tide Study of Cardiovascular Event Lowering) 
przeprowadzonym w populacji chorych na DM, 
z których u 73% wystąpiło zdarzenie CV, wy‑
kazano równoważność eksenatydu podawane‑
go w dawce 2 mg/tydz. w porównaniu z placebo 
oraz 14%, lecz nieistotne statystycznie, zmniej‑
szenie ryzyka wystąpienia pierwszorzędowego 
trzypunktowego MACE.158 Analiza intention­
‑to‑treat ujawniła istotne zmniejszenie ryzyka 
zgonu z dowolnej przyczyny o 14% (p = 0,016), 
wynik ten ma jednak charakter eksploracyjny 
z uwagi na hierarchiczną analizę statystyczną. 
W podgrupie chorych z rozpoznaną CVD wy‑
kazano przy tym, że stosowanie eksenatydu łą‑
czy się z 10% względną redukcją ryzyka MACE 
(HR 0,90; 95% CI 0,816–0,999; pnominalne = 0,047).

W badaniu LEADER 9430 chorych na DM ob‑
ciążonych dużym ryzykiem CV (81% z wcześniej 
rozpoznaną CVD) przydzielono losowo do grupy 
stosującej liraglutyd w dawce 0,6–1,8 mg/d lub 
do grupy placebo, poza tym w obu grupach sto‑
sowano standardowe leczenie przeciwcukrzyco‑
we. U wszystkich uczestników DM oraz czynni‑
ki ryzyka CV występowały od dawna i były do‑
brze kontrolowane. Po trwającym 3,1 roku okre‑
sie obserwacji wykazano, że liraglutyd istotnie 
zmniejszał ryzyko wystąpienia trzypunktowego 

końcowego, obejmującego powtórny udar mó‑
zgu oraz MI, o 24% w porównaniu z placebo.282 
W 2008 roku, po opublikowaniu metaanalizy 
oceniającej występowanie zdarzeń CV podczas 
stosowania rozyglitazonu, zmieniono regula‑
cje prawne dotyczące leków przeciwcukrzyco‑
wych, wprowadzając wymóg wykazania bezpie‑
czeństwa CV każdego nowego leku stosowane‑
go w DM przed uzyskaniem pozwolenia na do‑
puszczenie go do obrotu.286 Doprowadziło to 
do zwiększenia liczby CVOT podczas stosowa‑
nia tych leków,287,288 a większość z nich zaprojek‑
towano w celu potwierdzenia równoważności 
terapii eksperymentalnej z placebo dodanymi 
do podstawowego leczenia przeciwcukrzycowego.

7.1.2.1.5. Insulina
W badaniu ORIGIN 12 537 osób (śr. wiek 63,5 lat) 
obciążonych dużym ryzykiem CV i z  rozpo‑
znaniem IFG, IGT lub DM przydzielono loso‑
wo do grupy stosującej długo działającą insu‑
linę glargine (z docelowym FPG 5,3 mmol/l 
[≤95 mg/dl]) lub do grupy standardowego le‑
czenia. Po trwającej 6,2 lat (mediana) obserwa‑
cji częstość występowania zdarzeń CV w obu 
grupach była podobna.289 W badaniu DEVOTE – 
podwójnie zaślepionym porównaniu ultradługo 
działającej insuliny degludec (n = 3818) z insuli‑
ną glargine U100 (n = 3819) stosowanych przez 
1,8 lat u chorych na DM obciążonych dużym 
CVRF – nie wykazano istotnych różnic w MACE 
(zgon z przyczyn CV, MI niezakończony zgonem 
oraz udar mózgu niezakończony zgonem).290 
W grupie otrzymującej insulinę degludec obser‑
wowano istotne zmniejszenie częstości wystę‑
powania hipoglikemii.290

7.1.2.2. Nowe leki przeciwcukrzycowe
7.1.2.2.1. Inhibitory DPP‑4
Dotychczas opublikowano pięć dużych badań 
prospektywnych prowadzonych w populacji cho‑
rych z T2DM obciążonych różnym ryzykiem CV 
(TAB. 10), w których oceniano, jaki wpływ na zda‑
rzenia CV ma stosowanie inhibitorów DPP‑4: 
saksagliptyny (Saxagliptin Assessment of Va‑
scular Outcomes Recorded in Patients with Dia‑
betes Mellitus – thrombolysis in myocardial 
infarction 53 [SAVOR‑TIMI 53]),291 aloglipty‑
ny (Examination of Cardiovascular Outcomes 
with Alogliptin versus Standard of Care [EXA‑
MINE]),292 sitagliptyny (Trial Evaluating Cardio‑
vascular Outcomes with Sitagliptin [TECOS])293 
oraz linagliptyny (Cardiovascular and Renal Mi‑
crovascular Outcome Study with Linagliptin in 
Patients With Type 2 Diabetes Mellitus [CAR‑
MELINA]294 i Cardiovascular Outcome Study of 
Linagliptin Versus Glimepiride in Patients With 
Type 2 Diabetes [CAROLINA]).27 7 Cztery bada‑
nia potwierdziły porównywalną z innymi leka‑
mi hipoglikemizującymi skuteczność w zapobie‑
ganiu wystąpieniu pierwszorzędowego sercowo

‑naczyniowego punktu końcowego. Stosowanie 
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złożonego punktu końcowego (zgon z przyczyn 
CV, MI niezakończony zgonem lub udar mózgu 
niezakończony zgonem) czy MACE o 13%. Po‑
nadto liraglutyd istotnie zmniejszał ryzyko zgo‑
nu z przyczyn CV (o 22%) oraz całkowitą śmier‑
telność (o 15%), a także prowadził do nieistotne‑
go statystycznie zmniejszenia ryzyka występo‑
wania MI niezakończonego zgonem lub udaru 
mózgu niezakończonego zgonem.176 Zaplanowa‑
ne wyjściowo analizy drugorzędowe wykazały, 
że CKD rozwija się rzadziej i postępuje wolniej 
podczas stosowania liraglutydu w porównaniu 
z placebo.298 W badaniu SUSTAIN‑6 (Trial to 
Evaluate Cardiovascular and Other Long‑term 
Outcomes with Semaglutide in Subjects with 
Type 2 Diabetes) – przedrejestracyjnym bada‑
niu III fazy – mniejszą populację, obejmującą 
3297 chorych na DM obciążonych dużym ry‑
zykiem CV (73% z CVD) przydzielono losowo 
do grupy otrzymującej semaglutyd w dawce 0,5–
1,0 mg/tydz. albo do grupy placebo. Po trwają‑
cej 2,1 lat obserwacji wykazano, że semaglutyd 
istotnie zmniejszał ryzyko wystąpienia trzy‑
punktowego MACE o 26%, co wynikało w głów‑
nej mierze z 39% zmniejszenia ryzyka udaru mó‑
zgu niezakończonego zgonem. Co więcej, sema‑
glutyd prowadził do zmniejszenia, lecz nieistot‑
nego statystycznie, ryzyka MI niezakończonego 
zgonem. Obniżał ponadto ryzyko wystąpienia 
drugorzędowego punktu końcowego – nowej lub 
postępującej nefropatii.299 Badanie PIONEER‑6 
(Peptide Innovation for Early Diabetes Treat‑
ment), również będące przedrejestracyjnym ba‑
daniem III fazy, oceniało z kolei – w porównaniu 
z placebo – wpływ doustnego semaglutydu w do‑
celowej dawce 14 mg/d na zdarzenia CV u cho‑
rych z T2DM obciążonych dużym ryzykiem CV. 
W 16‑miesięcznej obserwacji (mediana) zdołano 
potwierdzić równorzędność semaglutydu i place‑
bo pod względem bezpieczeństwa CV z HR 0,79 
(p <0,001) na korzyść semaglutydu p.o. Co wię‑
cej, semaglutyd istotnie zmniejszał ryzyko zgo‑
nu z przyczyn CV (15 [0,9%] zdarzeń przy po‑
dawaniu semaglutydu p.o. vs 30 [1,9%] zdarzeń 
w grupie placebo; HR 0,49; p = 0,03) oraz zgonu 
z dowolnej przyczyny (23 [1,4%] zdarzeń w gru‑
pie semaglutydu vs 45 [2,8%] zdarzeń w grupie 
placebo; HR 0,51; p = 0,008).300 Jednocześnie za‑
obserwowano jednak małe, lecz istotne staty‑
stycznie zwiększenie ryzyka retinopatii (w tym 
krwawienia do ciała szklistego, ślepoty lub ko‑
nieczności podania substancji do ciała szkliste‑
go albo wykonania fotokoagulacji), co wymaga 
przeprowadzenia dalszych badań. W badaniu 
Harmony Outcomes (Albiglutide and CV outco‑
mes in patients with type 2 DM and CVD) poda‑
wany 1 ×/tydz. albiglutyd, nieobecny już na ryn‑
ku agonista receptora GLP‑1, prowadził u cho‑
rych na DM ze współistniejącą CVD do istotne‑
go (22%) zmniejszenia ryzyka trzypunktowego 
MACE w porównaniu z placebo. Ponadto albiglu‑
tyd istotnie (o 25%) redukował ryzyko MI.301 Nie‑

dawna metaanaliza pięciu z tych badań sugeru‑
je, że agoniści receptora GLP‑1 przyczyniają się 
do zmniejszenia ryzyka trzypunktowego MACE 
o 12% (HR 0,88; 95% CI 0,84–0,94; p <0,001).302 
Badanie REWIND (Researching Cardiovascular 
Events With a Weekly Incretin in Diabetes) oce‑
niało wpływ podawanego podskórnie 1 ×/tydz. 
dulaglutydu (1,5 mg) w porównaniu z placebo 
na ryzyko trzypunktowego MACE u 9901 cho‑
rych z T2DM ze zdarzeniem CV lub czynnika‑
mi ryzyka CV w wywiadzie. Podczas 5,4‑letniej 
obserwacji (mediana) pierwszorzędowy złożo‑
ny punkt końcowy wystąpił u 594 (12,0%) osób 
z grupy dulaglutydu oraz u 663 (13,4%) uczest‑
ników z grupy placebo (HR 0,88; 95% CI 0,79–
0,99; p = 0,026).303

Chociaż nie znamy mechanizmów, dzięki któ‑
rym stosowanie części wymienionych agonistów 
receptora GLP powodowało zmniejszenie ryzy‑
ka zdarzeń CV, można przypuszczać, że do ko‑
rzystnego wpływu na układ CV mogą się przy‑
czyniać ich długie okresy półtrwania. Ponadto 
agoniści receptora GLP‑1 wpływają na poprawę 
niektórych parametrów CV, m.in. nieznacznie 
obniżają SBP, redukują masę ciała, a także wy‑
kazują bezpośredni wpływ na układ CV, co może 
prowadzić do opisywanych wyników.30 4 Stop‑
niowe rozchodzenie się krzywych, obserwowa‑
ne w badaniach, sugeruje, że korzyści CV poja‑
wiają się w następstwie redukcji zdarzeń zwią‑
zanych z miażdżycą.

7.1.2.2.3. Inhibitory SGLT‑2
Opublikowano cztery CVOT dotyczące stoso‑
wania SGLT‑2: EMPA‑REG OUTCOME (Empa‑
gliflozin Cardiovascular Outcome Event Trial 
in Type 2 Diabetes Mellitus Patients – Remo‑
ving Excess Glucose), CANVAS (Canagliflozin 
Cardiovascular Assessment Study), DECLARE
‑TIMI 58 (Dapagliflozin Effect on Cardiovascu‑
lar Events‑Thrombolysis In Myocardial Infarc‑
tion) oraz CREDENCE (Canagliflozin and Renal 
Events in Diabetes with Established Nephropa‑
thy Clinical Evaluation). W badaniu EMPA‑REG 
OUTCOME 7020 chorych na DM o długim cza‑
sie trwania (u 57% >10 lat) oraz z CVD przydzie‑
lono losowo do grupy przyjmującej empagliflo‑
zynę w dawce 10 lub 25 mg 1 × dz. lub do gru‑
py placebo, a czas obserwacji wynosił średnio 
3,1 lat.305 Badaną populację prawidłowo leczo‑
no oraz starannie kontrolowano czynniki ryzy‑
ka (średnie BP 135/77 mm Hg oraz średnie stę‑
żenie LDL‑C 2,2 mmol/l). Przyjmowanie empa‑
gliflozyny istotnie zmniejszało ryzyko wystąpie‑
nia trzypunktowego złożonego pierwszorzędo‑
wego punktu końcowego (zgon z przyczyn CV, MI 
niezakończony zgonem lub udar mózgu nieza‑
kończony zgonem) – o 14% w porównaniu z pla‑
cebo. Wspomniana redukcja wynikała w głów‑
nej mierze z istotnego 38% zmniejszenia ryzy‑
ka zgonu z przyczyn CV (p <0,0001), przy czym 
wyniki w grupach empagliflozyny i placebo wy‑
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TABELA 10. �Charakterystyka uczestników w badaniach oceniających bezpieczeństwo sercowo‑naczyniowe leków hipoglikemizującycha

Inhibitory SGLT2

Badanie EMPA‑REG
OUTCOME 306

CANVAS309 DECLARE‑TIMI 58 CREDENCE313

Grupy empagliflozyna 
vs placebo

kanagliflozyna 
vs placebo

dapagliflozyna 
vs placebo

kanagliflozyna 
vs placebo

N 7020 10 142 17 160 4401

Wiek (lata) 63 63 63 63

DM (lata) 57% >10 13,5 11,8 15,8

Indeks masy ciała 
(kg/m2)

30,6 32,0 32,1 31,3

Insulinoterapia (%) 48 50 ~40 65

HbA1c (%) 8,1 8,2 8,3 8,3

Wcześniejsza 
choroba sercowo
‑naczyniowa

99 65 40 50,4

Kryteria włączenia 
– czynniki ryzyka 
sercowo
‑naczyniowego

MI, CHD, CVD, lub PVD MI, CHD, CVD, lub PVD CVD lub co najmniej 
jeden CVRF

CKD

Nadciśnienie (%) 94 89 89 96,8

Obserwacja (lata) 3,1 2,4 4,5 2,6

Agoniści receptora GLP‑1

Badanie ELIXA297 LEADER176 SUSTAIN‑6299 EXSCEL158 Harmony 
Outcomes301

REWIND303 PIONEER300

Grupy liksysenatyd 
vs placebo

liraglutyd 
vs placebo

semaglutyd 
vs placebo

eksenatyd 
vs placebo

albiglutyd 
vs placebo

dulaglutyd 
vs placebo

doustny 
semaglutyd 
vs placebo

N 6068 9340 3297 14 752 9463 9901 3182

Wiek (lata) 60 64 64 62 64 66 66

DM (lata) 9,3 12,8 13,9 12,0 14,1 10,5 14,9

Indeks masy ciała 
(kg/m2)

30,1 32,5 32,8 31,8 32 32,3 32,3

Insulinoterapia (%) 39 44 58 46 60 24 61

HbA1c (%) 7,7 8,7 8,7 8,0 8,7 7,2 8,2

Wcześniejsza 
choroba sercowo
‑naczyniowa

100 ~81 ~83 73 100 31 35

Kryteria włączenia 
– czynniki ryzyka 
sercowo
‑naczyniowego

ACS <180 dni wiek ≥50. rż. oraz CVDb lub CKD, 
lub wiek ≥60. rż. oraz ≥1 CVRF

CHD, CVD lub 
PVD 27% bez 
wcześniejszych 
zdarzeń CV

MI, CHD, CVD 
lub PVD

wiek ≥50. rż. 
oraz CVD 
lub CVRF

wiek ≥50. rż.
oraz CVD lub 
CKD, lub

wiek ≥60. rż.
oraz CVRF

Nadciśnienie (%) 76 92 92 90 86 93 94

Obserwacja (lata) 2,1 3,8 2,1 3,2 1,,6 5,4 1,3

Inhibitory DPP‑4

Badanie SAVOR‑TIMI 53 291 EXAMINE292 TECOS293 CARMELINA294 CAROLINA277

Grupy saksagliptyna 
vs placebo

alogliptyna 
vs placebo

sitagliptyna 
vs placebo

linagliptyna 
vs placebo

linagliptyna  
vs glimepiryd

N 16 492 5400 14 671 6979 6033

Wiek (lata) 65 61 66 65 64
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py otrzymującej kanagliflozynę w dawce 100–
300 mg/d lub do grupy placebo.308 Po upływie 
3,1 lat kanagliflozyna istotnie zmniejszała ry‑
zyko trzypunktowego MACE o 14% (p = 0,02), 
nie wpływała jednak istotnie na ryzyko zgonu 
z przyczyn CV oraz ogólną śmiertelność.309 Po‑
dobnie jak w badaniu EMPA‑REG OUTCOME ka‑
nagliflozyna istotnie zmniejszała ryzyko hospi‑
talizacji z powodu HF. Prowadziła jednak rów‑
nież do niewytłumaczalnego zwiększenia ryzy‑
ka złamań kończyn oraz amputacji (choć liczba 
tych zdarzeń była niewielka), należy jednak za‑
znaczyć, że obserwacji tej nie potwierdziły nie‑
dawno opublikowane wyniki dużego badania 
kohortowego.310

W  badaniu DECLARE‑TIMI 58 oceniano 
wpływ podawania dapagliflozyny w  dawce 
10 mg/d w porównaniu z placebo u 17 160 cho‑
rych na DM i ze współwystępującą CVD lub ob‑
ciążonych licznymi czynnikami ryzyka CV, spo‑
śród których u 10 186 nie występowała CVD 
związana z miażdżycą.311 Po 4,2 latach obser‑
wacji (mediana) stwierdzono, że dapagliflozyna 
spełniła kryterium równoważności w porówna‑
niu z placebo w zakresie trzypunktowego MACE. 
W dwóch analizach pierwszorzędowych punk‑

raźnie się od siebie różniły już po 2 miesiącach 
badania. Obserwowano także nieistotne 13% 
zmniejszenie ryzyka MI niezakończonego zgo‑
nem (p = 0,30) oraz nieistotne 24% zwiększe‑
nie ryzyka udaru mózgu niezakończonego zgo‑
nem.306 W analizie wtórnej wykazano, że stoso‑
wanie empagliflozyny wiązało się z 35% reduk‑
cją ryzyka hospitalizacji z powodu HF (p <0,002), 
a wyniki w grupach empagliflozyny i placebo róż‑
niły się od siebie niemal natychmiast po wdroże‑
niu leczenia, co sugeruje bardzo wczesny wpływ 
na ryzyko HF. Empagliflozyna zmniejszała rów‑
nież istotnie całkowitą śmiertelność – o 32% 
(p <0,0001), co się przekłada na konieczność 
poddania leczeniu 39 osób w celu uniknięcia 
jednego zgonu w ciągu 3 lat. Wnioski we wszyst‑
kich podgrupach były spójne. Dodatkowe ana‑
lizy w ramach EMPA‑REG OUTCOME ujawniły, 
że korzyści CV odnosili zarówno chorzy z wyj‑
ściowym rozpoznaniem niewydolności serca, 
jak i bez niego, przy czym druga grupa stano‑
wiła około 10% kohorty.307

Program CANVAS analizował łącznie dane 
z dwóch RCT (CANVAS oraz CANVAS‑R), w któ‑
rych 10 142 chorych na DM obciążonych du‑
żym ryzykiem CV przydzielono losowo do gru‑

TABELA 10. �Charakterystyka uczestników w badaniach oceniających bezpieczeństwo sercowo‑naczyniowe leków hipoglikemizującycha, cd.

Badanie SAVOR‑TIMI 53 291 EXAMINE292 TECOS293 CARMELINA294 CAROLINA277

DM (lata) 10 7,2 9,4 14,7 6,2

Indeks masy ciała 
(kg/m2)

31 29 30 31,3 30,1

Insulinoterapia (%) 41 30 23 58 0

HbA1c (%) 8,0 8,0 7,3 7,9 7,2

Wcześniejsza 
choroba sercowo
‑naczyniowa

78 100 100 57 42

Kryteria włączenia 
– czynniki ryzyka 
sercowo
‑naczyniowego

wiek ≥40. rż. oraz CVD 
(CHD, CVD lub PVD), lub 
wiek  ≥55. rż. oraz co 
najmniej jeden CVRF

ACS <90 dni CHD, CVD lub PVD CVD oraz/lub 
CKD

CVD lub dowód na uszkodzenie 
narządu końcowego z przyczyn 
naczyniowych, lub wiek ≥70 lat, 
lub co najmniej dwa CVRFs

Nadciśnienie (%) 81 83 86 95 90

Obserwacja (lata) 2,1 1,5 2,8 2,2 6,3

a  później zmodyfikowane318

b  CVD w badaniach LEADER oraz SUSTAIN‑6 obejmowały CHD, CVD, PVD oraz HF

Skróty: ACS – ostre zespoły wieńcowe, CANVAS – Canagliflozin Cardiovascular Assessment Study, CARMELINA – Cardiovascular and Renal Microvascular Outcome Study 
With Linagliptin in Patients With Type 2 Diabetes Mellitus, CAROLINA – Cardiovascular Outcome Study of Linagliptin Versus Glimepiride in Patients With Type 2 Diabetes, 
CHD – choroba niedokrwienna serca, CKD – przewlekła choroba nerek >stadium 3, CREDENCE – Canagliflozin and Renal Events in Diabetes with Established Nephropathy 
Clinical Evaluation trial, CVD – choroba sercowo‑naczyniowa, CVRF – czynnik ryzyka sercowo‑naczyniowego, DECLARE‑TIMI 58 – Dapagliflozin Effect on Cardiovascular 
Events‑Thrombolysis In Myocardial Infarction 58 trial, DM – cukrzyca, DPP‑4 – dipeptydylopeptydaza‑4, ELIXA – Evaluation of Lixisenatide in Acute Coronary Syndrome, 
EMPA‑REG OUTCOME – Empagliflozin Cardiovascular Outcome Event Trial in Type 2 Diabetes Mellitus Patients‑Removing Excess Glucose, EXAMINE – Examination of 
Cardiovascular Outcomes with Alogliptin versus Standard of Care, EXSCEL – Exenatide Study of Cardiovascular Event Lowering, GLP‑1 – peptyd glukagonopodobny 1, 
Harmony Outcomes – Albiglutide and cardiovascular outcomes in patients with type 2 diabetes and cardiovascular disease, HbA1c – hemoglobina glikowana, 
HF – niewydolność serca (klasa New York Heart Association II lub III), LEADER – Liraglutide Effect and Action in Diabetes: Evaluation of Cardiovascular Outcome Results, 
MI – zawał mięśnia sercowego, PIONEER 6 – A Trial Investigating the Cardiovascular Safety of Oral Semaglutide in Subjects With Type 2 Diabetes, PVD – choroba tętnic 
obwodowych, REWIND – Researching Cardiovascular Events With a Weekly Incretin in Diabetes, SAVOR‑TIMI 53 – Saxagliptin Assessment of Vascular Outcomes Recorded 
in Patients with Diabetes Mellitus‑Thrombolysis In Myocardial Infarction 53, SGLT2 – kotransporter sodowo‑glukozowy 2, SUSTAIN‑6 – Trial to Evaluate Cardiovascular and 
Other Long‑term Outcomes with Semaglutide in Subjects with Type 2 Diabetes, TECOS – Trial Evaluating Cardiovascular Outcomes with Sitagliptin

Okres obserwacji podano jako medianę lat.
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na CVD lub obciążonych bardzo dużym lub du‑
żym ryzykiem CV. Wyniki uzyskane w bada‑
niach, w których oceniano działanie agonistów 
receptora GLP‑1 (LEADER, SUSTAIN‑6, Harmo‑
ny Outcomes, REWIND, and PIONEER 6) oraz 
inhibitory SGLT‑2 (EMPA‑REG OUTCOME, CA‑
NVAS, DECLARETIMI 58 oraz CREDENCE), sil‑
nie sugerują, że należy zalecać stosowanie wspo‑
mnianych leków u chorych z T2DM ze współist‑
niejącą CVD lub obciążonych bardzo dużym lub 
dużym ryzykiem CV (np. z powikłaniami narzą‑
dowymi lub z kilkoma CVRF; zob. TAB. 7), niezależ‑
nie od tego, czy dotąd nie otrzymywali oni lecze‑
nia w ogóle, czy też podawano im metforminę. 
Ponadto z uwagi na obserwowany w badaniach 
LEADER oraz EMPA‑REG OUTCOME korzystny 
wpływ na ryzyko zgonu w celu zmniejszenia tego 
ryzyka zaleca się stosowanie liraglutydu u cho‑
rych z CVD oraz obciążonych dużym lub bardzo 
dużym ryzykiem CV, a empagliflozyny – u cho‑
rych z CVD. Za zaleceniem dotyczącym empa‑
gliflozyny przemawiają wyniki niedawno opu‑
blikowanej metaanalizy, która wykazała wyso‑
ką heterogenność CVOT w zakresie redukcji ry‑
zyka zgonu.312 Korzyści płynące ze stosowania 
agonistów receptora GLP‑1 wynikają najpew‑
niej ze zmniejszenia ryzyka zdarzeń związanych 
z miażdżycą, podczas gdy inhibitory SGLT‑2 wy‑
dają się zmniejszać ryzyko zdarzeń związanych 
z HF. Inhibitory SGLT‑2 mogą zatem przynosić 
szczególną korzyć u chorych obciążonych du‑
żym ryzykiem HF. Wyniki badania UKPDS su‑
gerują korzyści ze stosowania metforminy w ra‑
mach prewencji pierwotnej u osób z nowo roz‑
poznaną T2DM bez współistniejącej CVD oraz 
obciążonych umiarkowanym ryzykiem. Chociaż 
pochodzące z badania UKPDS dane dotyczące 
monoterapii metforminą nie są tak silne jak te, 
które dotyczą nowych leków ocenianych w nie‑
dawnych CVOT, potwierdzają je liczne obserwa‑
cje z praktyki klinicznej. W niedawnych CVOT 
większość uczestników przyjmowała metformi‑
nę zarówno przed wdrożeniem ocenianego leku, 
jak i w trakcie jego stosowania. Jako że metfor‑
minę podawano podobnie często w grupie in‑
terwencyjnej i w grupie placebo, prawdopodo‑
bieństwo, że jej stosowanie mogło tłumaczyć ko‑
rzystny wpływ nowych leków, jest jednak małe. 
W związku z powyższym wybór leku mającego 
zmniejszyć ryzyko zdarzeń CV u chorych T2DM 
należy uzależniać od współwystępowania CVD 
i oszacowanego ryzyka CV (RYC. 3).

7.1.3. Swoiste leczenie sercowo‑naczyniowe
7.1.3.1. β‑blokery
W CCS β‑blokery skutecznie zmniejszają zarów‑
no ryzyko dławicy piersiowej wywołanej wy‑
siłkiem, jak i bezobjawowych epizodów niedo‑
krwienia, a jednocześnie przyczyniają się do po‑
prawy wydolności wysiłkowej.25 4 Ich korzystny 
wpływ na rokowanie jest kontrowersyjny i nie 
został potwierdzony w analizie propensity score 

tów końcowych wykazano, że dapagliflozyna 
nie zmniejsza istotnie ryzyka MACE, wiąże się 
jednak z rzadszym występowaniem złożonego 
punktu końcowego, obejmującego zgon z przy‑
czyn CV lub hospitalizację z powodu HF (4,9 vs 
5,8%; HR 0,83; 95% CI 0,73–0,95; p = 0,005). Wy‑
nika to przede wszystkim z mniejszego ryzyka 
hospitalizacji z powodu HF (HR 0,73; 95% CI 
0,61–0,88), przy braku różnic między grupami 
w zakresie zgonu z przyczyn CV (HR 0,98; 95% CI 
0,82–1,17). Korzyść wynikająca ze stosowania 
dapagliflozyny w odniesieniu do zgonu z przy‑
czyn CV lub hospitalizacji z powodu HF była po‑
dobna u chorych z CVD i u chorych, u których 
stwierdzono jedynie obciążenie licznymi czyn‑
nikami ryzyka CV. Metaanaliza trzech badań 
sugerowała spójne korzyści w zakresie zmniej‑
szenia ryzyka złożonego punktu końcowego, 
obejmującego hospitalizację z powodu HF oraz 
zgon z przyczyn CV, a ponadto ryzyka progre‑
sji choroby nerek, niezależnie od współistnienia 
CVD związanej z miażdżycą lub HF w wywiadzie, 
podczas gdy zmniejszenie ryzyka MACE było 
zauważalne jedynie u chorych z rozpoznaniem 
CVD.312 W badaniu CREDENCE313 4401 chorych 
z T2DM ze współistniejącą CKD z albuminurią 
(eGFR 30–90 ml/min/1,73 m2) przydzielono lo‑
sowo albo do grupy otrzymującej kanagliflozy‑
nę, albo do grupy placebo. W 2,6‑letniej obser‑
wacji (mediana) wykazano względne zmniej‑
szenie występowania pierwszorzędowego ner‑
kowego punktu końcowego o 30% w grupie ka‑
nagliflozyny. Ponadto kanagliflozyna istotnie 
zmniejszała ryzyko drugorzędowych CV punk‑
tów końcowych: trzypunktowego MACE (HR 
0,80; 95% CI 0,67–0,95; p = 0,01) oraz hospita‑
lizacji z powodu HF (HR 0,61; 95% CI 0,47–0,80; 
p <0,001) w porównaniu z placebo w grupie cho‑
rych charakteryzujących się bardzo dużym ry‑
zykiem CV (zob. rozdz. 11).313

Większość korzyści CV ze stosowania inhibi‑
torów SGLT‑2 nie wiąże się ze stopniem zmniej‑
szenia glikemii, ponadto odnotowuje się je zbyt 
wcześnie, by mogły stanowić następstwo reduk‑
cji masy ciała. Szybko zauważalna różnica wy‑
ników w zakresie redukcji hospitalizacji z powo‑
du HF w grupach placebo i interwencji, jaką za‑
obserwowano we wspomnianych czterech ba‑
daniach, wskazuje, że korzyść wynika najpew‑
niej ze zmniejszenia ryzyka zdarzeń związanych 
z HF. Mogły one obejmować wpływ na parame‑
try hemodynamiczne, takie jak zmniejszona 
objętość osocza, bezpośredni wpływ na meta‑
bolizm i czynność mięśnia sercowego lub inne 
efekty CV.314 ‑317

7.1.2.3. Znaczenie niedawnych badań oceniających 
efekty sercowo‑naczyniowe
Po raz pierwszy w historii leczenia DM mamy 
dostęp do danych pochodzących z kilku CVOT, 
które dowodzą korzystnego wpływu leków 
przeciwcukrzycowych na układ CV u chorych 
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A.  cukrzyca typu 2 – chorzy 
niestosujący wcześniej 
farmakoterapii

B.  cukrzyca typu 2 – chorzy 
leczeni metforminą

ASCVD lub duże/bardzo duże ryzyko CV
(uszkodzenie narządowe lub liczne czynniki ryzyka)a

ASCVD lub duże/bardzo duże ryzyko CV
(uszkodzenie narządowe lub liczne czynniki ryzyka)a

jeśli HbA1c powyżej wartości docelowych

jeśli HbA1c powyżej wartości docelowych

jeśli HbA1c powyżej wartości docelowych

dodać metforminę

–  rozważyć dodanie leku z innej klasy (GLP‑1 RA lub 
SGLT‑2i) z udowodnionym korzystnym wpływem 
na ryzyko CV

–  DPP‑4i, jeśli chory nie stosuje GLP‑1 RA
–  insulina bazowa
–  TZD (nie u chorych z HF)
–  SM

–  rozważyć dodanie leku z innej klasy (GLP‑1 RA lub 
SGLT‑2i) z udowodnionym korzystnym wpływem 
na ryzyko CV

–  DPP‑4i, jeśli chory nie stosuje GLP‑1 RA
–  insulina bazowa
–  TZD (nie u chorych z HF)
–  SM

SGLT‑2i lub GLP‑1 RA w monoterapiib

dodać SGLT‑2i lub GLP‑1 RAb

metformina w monoterapii

kontynuować monoterapię metforminą

rozważyć dodanie SM lub insuliny bazowej:
 – wybrać SM późniejszej generacji o mniejszym ryzyku hipoglikemii
 –  rozważyć insulinę bazową z mniejszym ryzykiem hipoglikemii

rozważyć dodanie SM lub insuliny bazowej:
 – wybrać SM późniejszej generacji o mniejszym ryzyku hipoglikemii
 –  rozważyć insulinę bazową z mniejszym ryzykiem hipoglikemii

SGLT‑2i lub DPP‑4i 
lub GLP‑1 RA

SGLT‑2i lub DPP‑4i 
lub GLP‑1 RA

TZD

TZD

GLP‑1 RA lub 
DPP‑4i lub TZD

GLP‑1 RA lub 
DPP‑4i lub TZD

SGLT‑2i, jeśli eGFR 
właściwa

SGLT2i, jeśli eGFR 
właściwa

SGLT‑2i 
lub TZD

SGLT‑2i 
lub TZD

DPP‑4i

DPP‑4i

SGLT‑2i 
lub TZD

SGLT‑2i 
lub TZD

GLP‑1 RA

GLP‑1 RA

jeśli HbA1c powyżej wartości docelowych

jeśli HbA1c powyżej wartości docelowych

jeśli HbA1c powyżej wartości docelowych

jeśli HbA1c powyżej wartości docelowych

jeśli HbA1c powyżej wartości docelowych

jeśli HbA1c powyżej wartości docelowych

jeśli HbA1c powyżej wartości docelowych

jeśli HbA1c powyżej wartości docelowych

kontynuować, dodając inne leki spośród wymienionych powyżej

kontynuować, dodając inne leki spośród wymienionych powyżej

a p� TAB. 7. 
b   Stosować leki o udowodnionym korzystnym wpływie 

na CVD

RYCINA 3. �Algorytm terapeutyczny u chorych na cukrzycę typu 2 z chorobą sercowo-naczyniową na podłożu miażdżycy lub obciążonych dużym/bardzo dużym ryzykiem 
sercowo-naczyniowym. Algorytm terapeutyczny dla chorych nieleczonych wcześniej farmakologicznie (A) lub leczonych metforminą (B)
Skróty: ASCVD – choroba sercowo-naczyniowa na podłożu miażdżycy, CV – sercowo-naczyniowy, CVD – choroba sercowo-naczyniowa, DM – cukrzyca, DPP-4i – 
inhibitory peptydazy dipeptydylowej 4, eGFR – oszacowana wielkość przesączania kłębuszkowego, GLP-1 RA – agoniści receptora peptydu glukagonopodobnego 1, 
HbA1c – stężenie hemoglobiny glikowanej, HF – niewydolność serca, SGLT-2i – inhibitory kotransportera sodowo-glukozowego 2, SM – pochodne 
sulfonylomocznika, T2DM – cukrzyca typu 2, TZD – pochodne tiazolidynedionu
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oraz nebiwolol z uwagi na ich wpływ na zwięk‑
szenie insulinowrażliwości bez niekorzystnego 
wpływu na kontrolę glikemii.324,325

7.1.3.2. Blokery układu renina–angiotensyna–aldosteron
Stosowanie ACEI zaleca się w celu zapobiegania 
poważnym zdarzeniom CV oraz HF u wszystkich 
chorych z CCS lub ACS oraz dysfunkcją skurczo‑
wą LV, za czym przemawiają wyniki przeglądu 
systematycznego RCT.326 U chorych nietoleru‑
jących ACEI powinno się stosować ARB. U cho‑
rych z dysfunkcją skurczową LV lub HF po MI 
zaleca się z kolei leczenie antagonistami recep‑
tora mineralokortykosteroidowego (MRA).252,327

7.1.3.3. Leki hipolipemizujące
Szczegóły dotyczące leków hipolipemizujących 
opisano w ROZDZIALE 6.4.1.

7.1.3.4. Nitraty oraz blokery kanałów wapniowych
Stosowanie nitratów (najlepiej krótko działa‑
jących) oraz blokerów kanału wapniowego jest 
wskazane w celu zwalczania objawów dławico‑
wych,255 często sięga się po nie również w razie 
nietolerancji lub przeciwwskazań do stosowa‑
nia β‑blokerów albo razem z β‑blokerami, jeże‑
li u pacjenta utrzymują się objawy, ich stosowa‑
nie nie wiąże się jednak z poprawą rokowania.255

7.1.3.5. Inne leki przeciwniedokrwienne
Ranolazyna jest selektywnym inhibitorem póź‑
nego prądu sodowego, skutecznym w leczeniu 
przewlekłej dławicy piersiowej.255 Dołączenie 
jej do co najmniej jednego leku przeciwdławi‑
cowego w terapii chorych na DM wiązało się 
z dalszym zmniejszeniem liczby epizodów nie‑
dokrwiennych oraz mniejszym wykorzystaniem 
nitratów w porównaniu z placebo.328 Ranolazyna 
wpływa ponadto na metabolizm i może zmniej‑
szać wartość HbA1c u chorych na DM.329 Tri‑
metazydyna jest modulatorem metabolicznym 
o działaniu przeciwniedokrwiennym, który po‑
prawia kontrolę glikemii oraz czynność serca 
u chorych na DM,330,331 a ponadto zmniejsza wy‑
wołane wysiłkiem niedokrwienie mięśnia ser‑
cowego u chorych z CCS.332,333 W 2012 roku lek 
oceniła Europejska Agencja Leków, uznając go 
za przeciwwskazany w chorobie Parkinsona oraz 
w zaburzeniach ruchowych.33 4 Iwabradyna ha‑
muje prąd If – główny modulator rozkurczowej 
depolaryzacji węzła zatokowego – co prowadzi 
do zmniejszenia częstotliwości rytmu serca oraz 
działa przeciwdławicowo. Leki te należy trakto‑
wać jako leczenie drugiego rzutu.255,335

7.1.3.6. Leki przeciwpłytkowe i przeciwzakrzepowe
Nie ma jak dotąd danych na temat różnych stra‑
tegii leczenia przeciwpłytkowego u chorych 
z ACS oraz CCS ze współistniejącą DM lub bez 
niej (zob. również ROZDZ. 6.5).

matching [technika pozwalająca na dobranie w ba­
daniach obserwacyjnych grupy kontrolnej tak, aby 
była możliwie najbardziej podobna do grupy bada­
nej – przyp. tłum.] pacjentów włączonych do du‑
żego badania obserwacyjnego.320 Zasadność dłu‑
goterminowego stosowania β‑blokerów u cho‑
rych na DM została niedawno zakwestionowa‑
na, a przyczyniły się do tego wyniki prospektyw‑
nego badania obserwacyjnego oraz analizy post 
hoc badania ACCORD, które sugerowały zwięk‑
szoną ogólną śmiertelność u chorych na DM le‑
czonych β‑blokerami.321,32 2 Kwestia ta wymaga 
dalszej oceny.

Jednocześnie potwierdzono korzyści z długo‑
terminowego stosowania doustnych β‑blokerów 
w okresie po MI u chorych z HF oraz frakcją wy‑
rzutową lewej komory (LVEF) <40%, co opisano 
w ROZDZIALE 8.4.2.252,323 Można preferować karwedilol 

Zalecenia dotyczące stosowania leków hipoglikemizujących u chorych 
na cukrzycę

Zalecenie Klasaa Poziomb

inhibitory SGLT‑2

Empagliflozynę, kanagliflozynę lub dapagliflozynę zaleca się 
u chorych na T2DM ze współwystępującą CVD lub 
obciążonych dużym/bardzo dużym ryzykiem CVc w celu 
zmniejszenia ryzyka zdarzeń CV306,308,309,311

I A

Empagliflozynę zaleca się u chorych na T2DM ze współ
występującą CVD w celu zmniejszenia ryzyka zgonu306

I B

agoniści receptora GLP‑1

Liraglutyd, semaglutyd lub dulaglutyd zaleca się u chorych na 
T2DM ze współwystępującą CVD lub obciążonych dużym/
bardzo dużym ryzykiem CVc w celu zmniejszenia ryzyka 
zdarzeń CV176,299,300,302,303

I A

Liraglutyd zaleca się u chorych na T2DM ze współwystępującą 
CVD lub obciążonych dużym/bardzo dużym ryzykiem CVc 
w celu zmniejszenia ryzyka zgonu176

I B

biguanidy

Należy rozważyć stosowanie metforminy u chorych na T2DM 
z nadwagą, u których nie występuje CVD lub którzy są 
obciążeni umiarkowanym ryzykiem CV14 6,149

IIa C

insulina

Kontrolę glikemii za pomocą insulinoterapii należy rozważyć 
u chorych z ACS z istotną hiperglikemią (>10 mmol/l lub 
>180 mg/dl), dostosowując docelowe wartości glikemii do 
chorób towarzyszących260 ‑262

IIa C

tiazolidynediony

Nie zaleca się tiazolidynedionów u chorych z HF III A

inhibitory DPP‑4

Nie zaleca się saksagliptyny u chorych na T2DM obciążonych 
dużym ryzykiem HF291

III B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  zob. TAB. 7

Skróty: ACS – ostre zespoły wieńcowe, CV – sercowo‑naczyniowy, CVD – choroba sercowo
‑naczyniowa, DM – cukrzyca, DPP‑4 – dipeptydylopeptydaza‑4, GLP‑1 – peptyd glukagonopodobny 1, 
HF – niewydolność serca, SGLT‑2 – kotransporter sodowo‑glukozowy 2, T2DM – cukrzyca typu 2
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rothrombotic Risk and Ischemic Stabilization, 
Management and Avoidance) sugeruje, że klopi‑
dogrel w połączeniu z ASA może zwiększać ry‑
zyko zgonu z dowolnej przyczyny oraz z przy‑
czyn CV u chorych na DM i z mikroalbuminu‑
rią (≥30 µg/ml).337 U chorych z ACS DAPT z za‑
stosowaniem prasugrelu338 lub tikagreloru339 
z ASA w małej dawce okazała się w grupie cho‑
rych na DM lepsza niż DAPT z zastosowaniem 
klopidogrelu, a obserwowana korzyść była zbli‑
żona do tej, którą osiągnięto w populacji bez DM. 
U chorych na DM obserwowano podczas sto‑
sowania prasugrelu tendencję do większej re‑
dukcji zdarzeń niedokrwiennych w porówna‑
niu z klopidogrelem,338 bez zwiększenia ryzyka 
poważnego krwawienia. W badaniu PEGASUS

‑TIMI 54 (Prevention of Cardiovascular Events 
in Patients with Prior Heart Attack Using Tica‑
grelor Compared to Placebo on a Background 
of Aspirin‑Thrombolysis In Myocardial Infarc‑
tion 54) oceniano dodanie tikagreloru w daw‑
ce 60 lub 90 mg 2 × dz. w porównaniu z placebo 
podczas stosowania ASA w małej dawce u cho‑
rych, którzy przebyli MI od 1 do 3 lat przed re‑
krutacją do badania.340 Względna redukcja ryzy‑
ka MACE u osób przyjmujących tikagrelor była 
podobna w kohortach chorych z DM i bez DM 
(odpowiednio HR 0,84; 95% CI 0,72–0,99 oraz 
HR 0,84; 95% CI 0,74–0,96). Stosowanie tika‑
greloru wiązało się ze zwiększeniem ryzyka po‑
ważnego krwawienia, podobnym w obu grupach 
(odpowiednio HR 2,56; 95% CI 1,52–4,33 oraz 
HR 2,47; 95% CI 1,73–3,53).3 40

7.1.3.6.3. Bezpośrednie doustne antykoagulanty
W badaniu ATLAS‑ACS‑TIMI 51 (Anti‑Xa Thera‑
py to Lower cardiovascular events in Addition 
to Standard therapy in subjects with Acute Co‑
ronary Syndrome‑TIMI 51), do którego włączo‑
no chorych z niedawnym ACS (DM u 32%), do‑
danie do DAPT rywaroksabanu (blokera akty‑
wowanego czynnika Xa) w małej dawce (2,5 mg 
2 × dz.) istotnie – w porównaniu z placebo – redu‑
kowało ryzyko zgonu z przyczyn CV, MI lub uda‑
ru mózgu (9,1 vs 10,7%; HR 0,84; 95% CI 0,72–
0,97; p = 0,02).3 41 Ta korzyść wiązała się z istot‑
nym zwiększeniem ryzyka poważnego krwawie‑
nia niezwiązanego z CABG (1,8% vs 0,6%) oraz 
krwawienia śródczaszkowego (0,4% vs 0,2%) 
w grupie rywaroksabanu, przy czym nie obser‑
wowano różnic w ryzyku krwawienia zakończo‑
nego zgonem.341 Do badania COMPASS (Cardio‑
vascular Outcomes for People Using Anticoagu‑
lation Strategies) zrekrutowano 27 395 chorych 
ze stabilną miażdżycą tętnic oraz wykazano, 
że ASA w małej dawce (100 mg/d) w połącze‑
niu z rywaroksabanem w małej dawce (2,5 mg 
2 × dz.) okazało się skuteczniejsze niż sam ASA 
w zapobieganiu MI, udarowi mózgu oraz zgo‑
nowi z przyczyn CV (odpowiednio: 4,1 vs 5,4%; 
HR 0,76; 95% CI 0,66–0,86; p <0,001).3 42 Poważ‑
ne krwawienie, lecz niezakończone zgonem, lub 

7.1.3.6.1. Kwas acetylosalicylowy
Podawanie ASA w małej dawce (75–160 mg), 
samego lub w połączeniu z innym lekiem (zob. 
ROZDZ. 7.1.3.6.2), nadal zaleca się chorym na DM w ra‑
mach prewencji wtórnej.7 2,252,253,336

7.1.3.6.2. Blokery receptora P2Y12

Klopidogrel stanowi alternatywę w leczeniu cho‑
rych nietolerujących ASA, a ponadto łączy się go 
z ASA w małej dawce w ramach podwójnej terapii 
przeciwpłytkowej (DAPT; klopidogrel 75 mg/d 
oraz ASA 75–160 mg/d) u chorych z ACS oraz 
poddawanych PCI, za czym przemawiają do‑
wody naukowe niezmienne od opublikowania 
wytycznych z 2013 roku.7 2 Analiza post hoc ba‑
dania CHARISMA (Clopidogrel for High Athe‑

Zalecenia dotyczące postępowania u chorych na cukrzycę ze współ
występującymi ostrymi lub przewlekłymi zespołami wieńcowymi

Zalecenie Klasaa Poziomb

ACEI oraz ARB są wskazane u chorych na DM ze współ
występującą CAD w celu redukcji ryzyka zdarzeń CV326,345 ‑347

I A

Terapię statynami zaleca się u chorych na DM ze współ
występującą CAD w celu redukcji ryzyka zdarzeń CV211,34 8

I A

ASA w dawce 75–160 mg/d zaleca się w ramach prewencji 
wtórnej u chorych na DM349

I A

Stosowanie blokerów receptora P2Y12 (tikagreloru lub 
prasugrelu) zaleca się u chorych na DM ze współistniejącym 
ACS przez rok w połączeniu z ASA, a także u chorych 
poddawanych PCI lub CABG350,351

I A

Równoczesne stosowanie inhibitora pompy protonowej zaleca 
się u chorych przyjmujących DAPT lub doustne 
antykoagulanty w monoterapii, jeśli są obciążeni dużym 
ryzykiem krwawienia z przewodu pokarmowego253,336,352

I A

Klopidogrel zaleca się jako alternatywne leczenie 
przeciwpłytkowe w przypadku nietolerancji ASA353

I B

Przedłużenie DAPT >12 mies.,c ale ≤3 lat należy rozważyć 
u chorych na DM, którzy tolerowali DAPT bez poważnych 
powikłań krwotocznych341,342,35 4 ‑356

IIa A

Dodanie drugiego leku przeciwzakrzepowego poza ASA 
w ramach długoterminowej prewencji wtórnej należy rozważyć 
u chorych nieobciążonych dużym ryzykiem 
krwawieniad 341,342,354 ‑356

IIa A

Stosowanie β‑blokerów można rozważyć u chorych na DM 
ze współwystępującą CAD320 ‑322

IIb B

Zalecenia dotyczące docelowych wartości glikemii przedstawiono w ROZDZ. 6.2.1.

Zalecenia dotyczące leków hipoglikemizujących stosowanych w DM opisano w ROZDZ. 7.1.2.

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  pełna dawka klopidogrelu lub zredukowana dawka tikagreloru (60 mg 2 × dz.)
d � krwotok mózgowy lub udar niedokrwienny mózgu w wywiadzie, inna patologia 

wewnątrzczaszkowa w wywiadzie, niedawne krwawienie do przewodu pokarmowego lub 
niedokrwistość wywołana prawdopodobną utratą krwi do przewodu pokarmowego, inna 
patologia w obrębie układu pokarmowego związana ze zwiększonym ryzykiem krwawienia, 
niewydolność wątroby, skaza krwotoczna lub koagulopatia, skrajnie podeszły wiek lub zespół 
kruchości, lub niewydolność nerek wymagająca dializowania, lub eGFR <15 ml/min/1,73 m2

Skróty: ACEI – inhibitor konwertazy angiotensyny, ACS – ostre zespoły wieńcowe, ARB – bloker 
receptora angiotensyny, ASA – kwas acetylosalicylowy, CABG – pomostowanie aortalno‑wieńcowe, 
CAD – choroba niedokrwienna serca, CCS – przewlekłe zespoły wieńcowe, CV – sercowo
‑naczyniowy, DAPT – podwójne leczenie przeciwpłytkowe, DM – cukrzyca, eGFR – oszacowana 
wielkość przesączania kłębuszkowego, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa
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wawcze u pacjentów z LVEF ≤35% w kontekście 
niedokrwiennej HF i wykazało istotne korzy‑
ści dotyczące przeżycia w grupie rewaskula‑
ryzacji w trwającej 9,8 lat obserwacji (media‑
na).360 Podobną korzyść odnotowano również 
wśród chorych na DM, lecz nie była ona istot‑
na statystycznie. W ACS bez uniesienia odcin‑
ka ST metaanaliza 9 RCT obejmujących 9904 
chorych sugerowała, że po 12 miesiącach ko‑
rzyść w zakresie śmiertelności, MI niezakoń‑
czonego zgonem lub hospitalizacji z powodu 
ACS wynikająca z wczesnego leczenia inwazyj‑
nego była podobna do tej, jaką zapewniało le‑
czenie zachowawcze, zarówno u chorych z DM, 
jak i bez DM.361 Z uwagi na wyższe ryzyko wyj‑
ściowe bezwzględna redukcja ryzyka była wy‑
raźniejsza w grupie chorych na DM. Z niedawnej 
metaanalizy danych pochodzących z obserwa‑
cji indywidualnych chorych (n = 5324) wynika, 
że po 6 miesiącach (mediana) wczesne leczenie 
inwazyjne w porównaniu z leczeniem opóźnio‑
nym łączyło się ze zmniejszeniem śmiertelno‑
ści u chorych na DM (HR 0,67; 95% CI 0,45–
0,99) i nie zmniejszało ryzyka ponownego MI.362

7.2.1. Przezskórne interwencje wieńcowe vs pomosto
wanie aortalno‑wieńcowe
DM należy traktować jako rozpoznanie klinicz‑
ne o kluczowym znaczeniu w doborze strategii 
rewaskularyzacji mięśnia sercowego w chorobie 
wielonaczyniowej.

W trzech RCT porównywano dwie strategie re‑
waskularyzacji u chorych na DM, głównie w kon‑
tekście stabilnej wielonaczyniowej CAD, z wyko‑
rzystaniem przede wszystkim stentów uwalnia‑
jących lek (DES) pierwszej generacji, jedno ba‑
danie przerwano jednak przedwcześnie, zanim 
zdążyło osiągnąć wystarczającą moc statystycz‑
ną.363 W badaniu CARDIA (Coronary Artery Re‑
vascularization in Diabetes) 510 chorych z wielo‑
naczyniową lub złożoną jednonaczyniową CAD 
przydzielono losowo do dwóch grup: w pierwszej 
wykonywano CABG, w drugiej – PCI z użyciem 
stentu metalowego (BMS) lub DES pierwszej 
generacji.36 4 Nie stwierdzono różnic pomiędzy 
grupami w pierwszorzędowym punkcie końco‑
wym (zgon w obserwacji rocznej, MI lub udar mó‑
zgu), tyle że badanie to również miało zbyt małą 
moc statystyczną. Powtórną rewaskularyzację 
wykonywano częściej u osób poddawanych PCI 
(p <0,001). W badaniu FREEDOM (Future Reva‑
scularization Evaluation in Patients with Dia‑
betes Mellitus) 1900 chorych na wielonaczynio‑
wą CAD, lecz bez zwężenia w pniu lewej tętnicy 
wieńcowej, przydzielono do jednej z dwóch grup: 
w pierwszej wykonano planowe CABG, w drugiej 
PCI z DES pierwszej generacji.365 W 5‑letniej ob‑
serwacji pierwszorzędowy punkt końcowy obej‑
mujący zgon z dowolnej przyczyny, MI niezakoń‑
czony zgonem lub udar wystąpił u 26,6% osób 
z grupy PCI oraz u 18,7% osób z grupy CABG 
(p = 0,005). W grupie PCI częściej występowały 

krwawienie śródczaszkowe występowały częściej 
(HR 1,7; 95% CI 1,7–2,05; p <0,001). Korzyść kli‑
niczna netto była większa dla terapii skojarzo‑
nej (HR 0,80; 95% CI 0,70–0,91; p <0,001) w po‑
równaniu z samym ASA. Około 38% całej po‑
pulacji włączonej do badania COMPASS choro‑
wało na DM, a proporcjonalny stosunek korzy‑
ści do ryzyka związany ze stosowaniem terapii 
skojarzonej ASA i rywaroksabanem w porówna‑
niu z samym ASA był w obu grupach podobny.343

Potencjalnie istotne znaczenie może mieć to, 
że u pacjentów z chorobą tętnic kończyn dol‑
nych (LEAD) obserwowano redukcję zdarzeń 
związanych z kończynami oraz dużych ampu‑
tacji o 46% (zob. rozdz. 10.2.3). W populacji włą‑
czonej do badania COMPASS u 24 824 osób roz‑
poznano stabilną CAD.

7.1.3.6.4. Inne strategie leczenia przeciwkrzepliwego
U chorych z ACS poddawanych PCI stosowano 
różnorodne strategie leczenia przeciwpłytko‑
wego i przeciwzakrzepowego. Obejmowały one 
inhibitory glikoproteiny IIb/IIIa, heparynę nie‑
frakcjonowaną oraz biwalirudynę. Wskazania 
do ich stosowania omówiono w opublikowanych 
w roku 2018 wytycznych ESC/European Associa‑
tion for Cardio‑Thoracic Surgery (EACTS) doty‑
czących rewaskularyzacji mięśnia sercowego.34 4

7.2. Rewaskularyzacja
Anatomia CAD u chorych na DM wpływa na ro‑
kowanie oraz na odpowiedź na rewaskularyza‑
cję. Badania angiograficzne wykazały, że u cho‑
rych na DM częściej obserwuje się chorobę pnia 
lewej tętnicy wieńcowej oraz wielonaczynio‑
wą CAD oraz że patologia naczyń wieńcowych 
częściej ma charakter rozsiany i obejmuje małe 
naczynia.357 Ponadto u chorych na DM często 
współwystępują choroby (np. CKD, choroba 
naczyniowomózgowa, LEAD), które niekorzyst‑
nie wpływają na wyniki leczenia po rewaskula‑
ryzacji naczyń wieńcowych. Wskazania do rewa‑
skularyzacji mięśnia sercowego, zarówno z uwa‑
gi na objawy, jak i z przyczyn prognostycznych, 
są identyczne niezależnie od występowania DM 
i zostały podsumowane w wytycznych ESC/
EACTS dotyczących rewaskularyzacji mięśnia 
sercowego z roku 2018.3 4 4 W badaniu BARI 2D 
chorych na DM ze współwystępującą stabilną 
CAD przydzielono losowo do grupy optymalne‑
go leczenia zachowawczego albo do grupy rewa‑
skularyzacji (PCI lub CABG) z optymalnym le‑
czeniem zachowawczym.358 Po 5 latach nie od‑
notowano istotnych różnic pomiędzy grupami 
w zakresie złożonego punktu końcowego obej‑
mującego zgon, MI lub udar. Podobnie jak w po‑
pulacji bez DM u chorych na DM obserwowa‑
no negatywny wpływ niepełnej rewaskulary‑
zacji.359 Zaledwie jedno RCT (obejmujące 1212 
osób) porównywało rewaskularyzację (za po‑
mocą CABG) z optymalnym leczeniem zacho‑
wawczym oraz samo optymalne leczenie zacho‑
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(BMS lub DES), albo CABG, wykazała, że 5‑let‑
nie ryzyko zgonu z dowolnej przyczyny wynosi‑
ło 11,2% w grupie PCI oraz 9,2% w grupie CABG 
(HR 1,20; 95% CI 1,06–1,37; p = 0,0038).369 Po‑
śród chorych na DM (38% kohorty) ryzyko zgo‑
nu wynosiło odpowiednio 15,7% oraz 10,1% (HR 
1,44; 95% CI 1,20–1,74; p = 0,0001), podczas gdy 
nie obserwowano różnic wśród chorych bez DM 
(p dla interakcji = 0,0077). Wyniki te potwierdza‑
ją korzyści, jakie – w porównaniu z PCI – przyno‑
si chorym na DM zabieg chirurgiczny.

W odniesieniu do DES nowszych generacji 
metaanaliza RCT obejmująca 8095 chorych 
na DM wykazała znaczne zmniejszenie ryzy‑
ka MI, zakrzepicy w stencie oraz MACE u cho‑
rych, którym wszczepiono stenty nowszej ge‑
neracji uwalniające ewerolimus, w porównaniu 
z grupą, w której użyto DES pierwszej genera‑
cji.3 70 W podgrupie chorych na DM (n = 363) 
włączonych do badania BEST (Randomized 
Comparison of Coronary Artery Bypass Surge‑
ry and Everolimus‑Eluting Stent Implantation 
in the Treatment of Patients with Multivessel 
Coronary Artery Disease) ryzyko wystąpienia 
pierwszorzędowego punktu końcowego (zgon, 
MI oraz rewaskularyzacja naczynia docelowe‑
go) w ciągu 2 lat było istotnie większe w gru‑
pie PCI w porównaniu z grupą CABG (19,2 vs 
9,1%; p = 0,007).3 7 1 W końcu pośród 505 cho‑
rych na DM uczestniczących w badaniu EXCEL 
(Evaluation of XIENCE versus Coronary Artery 
Bypass Surgery for Effectiveness of Left Main 
Revascularization) pierwszorzędowy punkt 
końcowy, obejmujący zgon, MI lub udar w cią‑
gu 3 lat, wystąpił u 21,2% chorych w grupie PCI 
oraz u 19,4% chorych w grupie CABG (HR 1,04; 
95% CI 0,70–1,55).3 7 2 Nadal nie wyjaśniono, 
czy stosowanie DES nowszej generacji pozwoli, 
choć częściowo, zmniejszyć różnicę pomiędzy 
ryzykiem występowania punktów końcowych 
na korzyść CABG u chorych na DM i ze współ‑
występującą wielonaczyniową CAD, a także czy 
wydłużony okres obserwacji w badaniu EXCEL 
ponownie nie wykaże istotnej statystycznie 
różnicy między PCI a CABG u chorych ze zwęże‑
niem pnia lewej tętnicy wieńcowej. Do ACS bez 
uniesienia odcinka ST odnosi się ograniczona 
liczba danych, które umożliwiają porównanie 
PCI i CABG. W badaniu rejestrowym, w którym 
uczestniczyło 2947 chorych na DM ze współ‑
występującym ustabilizowanym ACS, porów‑
nywano CABG z PCI z wykorzystaniem DES.3 7 3 
Przyjęto, że pierwszorzędowy punkt końcowy 
będzie obejmował łącznie zgon, MI oraz udar 
mózgu niezakończony zgonem. Korzyść ze sto‑
sowania CABG w porównaniu z PCI była istot‑
na po 30 dniach (HR 0,49; 95% CI 0,34–0,71) 
oraz po 3,3‑letnim okresie obserwacji (media‑
na; HR 0,67; 95% CI 0,55–0,81). Niedawne bada‑
nie obserwacyjne oceniało wyniki leczenia z za‑
stosowaniem PCI lub CABG w przypadku wie‑
lonaczyniowej CAD oraz dysfunkcji LV u 1738 

zgon (16,3 vs 10,9%; p = 0,049) i MI (13,9 vs 6,0%; 
p <0,001), rzadziej natomiast występował udar 
(2,4 vs 5,2%; p = 0,03). Choć u chorych w trakcie 
insulinoterapii obserwowano większą częstość 
tych zdarzeń, nie stwierdzono istotnej interak‑
cji pomiędzy stosowaniem (lub niestosowaniem) 
insuliny a skutkami leczenia ocenianymi w od‑
niesieniu do pierwszorzędowego punktu koń‑
cowego.366 Co więcej, nie odnotowano interakcji 
pomiędzy efektem terapeutycznym a stopniem 
złożoności CAD określanym według skali SYN‑
TAX (Synergy between Percutaneous Coronary 
Intervention with TAXUS and Cardiac Surgery).

W grupie chorych na DM (n = 452), których 
włączono do badania SYNTAX, nie stwierdzo‑
no różnic pomiędzy PCI z DES pierwszej ge‑
neracji a CABG w zakresie złożonego punktu 
końcowego (zgon, MI oraz udar mózgu w ciągu 
5 lat). W 5‑letniej obserwacji poważne niepożą‑
dane zdarzenia CV oraz zdarzenia naczyniowo
mózgowe (MACCE; PCI 46,5% vs CABG 29,0%; 
p <0,001), a także konieczność ponownej rewa‑
skularyzacji (HR 2,75; p <0,001) występowały 
częściej w grupie PCI.367

Metaanaliza obejmująca 3502 chorych na DM, 
których przydzielono losowo albo do grupy pod‑
dawanej PCI z wykorzystaniem przede wszyst‑
kim DES pierwszej generacji, albo do grupy pod‑
dawanej CABG, wykazała w tej pierwszej więk‑
sze ryzyko zgonu lub MI (RR 1,51; p = 0,01) oraz 
mniejsze ryzyko udaru mózgu (ryzyko względ‑
ne 0,59; p = 0,01).368 Analiza czułości wykazała, 
że przewaga CABG nad PCI w zakresie MACCE 
była wyraźniejsza u chorych ze złożoną CAD 
(wysoki wynik w skali SYNTAX). Najnowsza me‑
taanaliza 11 RCT obejmujących 11 518 chorych, 
u których przeprowadzono albo PCI ze stentami 

Zalecenia dotyczące rewaskularyzacji wieńcowej u chorych na cukrzycę

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się, by u chorych na i bez DM wdrażać te same techniki 
rewaskularyzacji (np. stosowanie DES oraz dojścia 
promieniowego w przypadku PCI oraz stosowanie lewej 
tętnicy piersiowej wewnętrznej jako pomostu w CABG)34 4

I A

Zaleca się, by kontrolować czynność nerek, jeżeli chory 
przyjmował metforminę bezpośrednio przed angiografią, 
oraz by wstrzymać podawanie metforminy w razie pogor
szenia czynności nerek

I C

Należy rozważyć optymalne leczenie zachowawcze u chorych 
z CCS ze współwystępującą DM, chyba że się stwierdza nie
kontrolowane objawy niedokrwienne, duże obszary niedo
krwienia lub istotne zmiany w zakresie pnia głównego lub 
proksymalnego odcinka LAD358

IIa B

Szczegółowe zalecenia zaprezentowano w wytycznych ESC/EACTS dotyczących rewaskularyzacji 
mięśnia sercowego z 2018 roku.34 4

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CABG – pomostowanie aortalno‑wieńcowe, CCS – przewlekłe zespoły wieńcowe, DES – stent 
uwalniający lek, DM – cukrzyca, EACTS – European Association for Cardio‑Thoracic Surgery, 
ESC – Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne, LAD – gałąź zstępująca lewej tętnicy wieńcowej, 
PCI – przezskórna interwencja wieńcowa
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wacji).3 74 Korzyść z CABG w zakresie przeżycia 
zaobserwowano zarówno u chorych z LVEF 35–
49%, jak i z LVEF <35%.360, 3 74, 3 7 5

Najlepsza strategia chirurgicznej rewaskula‑
ryzacji wieńcowej oraz wybór przeszczepianego 
naczynia u chorych na DM pozostają przedmio‑
tem dyskusji. Przewaga tętnicy piersiowej we‑
wnętrznej pod względem drożności przeszcze‑
pu oraz wpływ tego czynnika na przeżycie przy 
przeszczepieniu do gałęzi przedniej zstępują‑
cej lewej tętnicy wieńcowej (LAD) sugerowały‑
by, że obustronne wykorzystanie tętnic pier‑
siowych wewnętrznych jest postępowaniem 
najbardziej logicznym i korzystnym.3 76 Prze‑
wagę przeszczepiania obu tętnic piersiowych 
wewnętrznych (BIMA) nad przeszczepianiem 
pojedynczej tętnicy piersiowej wewnętrznej 
(SIMA) w zakresie ryzyka zgonu potwierdzo‑
no jedynie w badaniach obserwacyjnych oraz 
w opartych na nich metaanalizach.3 7 7 Czynniki 
niezwiązane z drożnością przeszczepionego na‑
czynia, takie jak stan ogólny pacjenta oraz inne 
niezmierzone czynniki zakłócające, mogły od‑
powiadać za odnotowane w badaniach obserwa‑
cyjnych korzyści w zakresie przeżycia w przy‑
padku przeszczepienia BIMA.3 78 Badanie ART 
(Arterial Revascularization Trial), w którym 
porównano wykorzystanie BIMA z SIMA wraz 
z dodatkowymi żyłami u 1554 chorych, po 10 la‑
tach nie wykazało istotnych różnic w zakresie 

Zalecenia dotyczące typu rewaskularyzacji u chorych na cukrzycę ze współwystępującą stabilną chorobą niedokrwienną serca, 
anatomią tętnic wieńcowych odpowiednią dla obu typów zabiegów oraz małym przewidywanym ryzykiem zgonu okołozabiegowego

Zalecenia w zależności od rozległości CAD (zob. RYC. 4) CABG PCI

Klasaa Poziomb Klasaa Poziomb

jednonaczyniowa CAD

bez zwężenia proksymalnego odcinka LAD IIb C I C

ze zwężeniem proksymalnego odcinka LAD382‑389 I A I A

dwunaczyniowa CAD

bez zwężenia proksymalnego odcinka LAD IIb C I C

ze zwężeniem proksymalnego odcinka LAD389 -391 I B I C

trójnaczyniowa CAD

z małą złożonością choroby (SYNTAX scorec 0–22)363 ‑365,367‑369,371,392‑398 I A IIb A

z pośrednią lub dużą złożonością choroby (SYNTAX scorec >22)363 ‑365,367‑369,371,392‑398 I A III A

pień lewej tętnicy wieńcowej

z małą złożonością choroby (SYNTAX scorec 0–22)369,397,399 ‑ 4 04 I A I A

z pośrednią złożonością choroby (SYNTAX scorec 23–32)369,397,399 ‑ 4 04 I A IIa A

z dużą złożonością choroby (SYNTAX scorec >32)369,397,399 ‑ 4 04 I A III B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  Kalkulator skali SYNTAX score jest dostępny na stronie: www.syntaxscore.com

Skróty: CABG – pomostowanie aortalno‑wieńcowe, CAD – choroba niedokrwienna serca, DM – cukrzyca, LAD – gałąź zstępująca lewej tętnicy wieńcowej, PCI – przezskórna 
interwencja wieńcowa, SYNTAX – Synergy between Percutaneous Coronary Intervention with TAXUS and Cardiac Surgery

4

CABG PCI

1‑naczyniowa lub 2‑naczyniowa CAD, bez zajęcia 
proksymalnego odcinka LAD

1‑naczyniowa lub 2‑naczyniowa CAD, zajęcie 
proksymalnego odcinka LAD

3‑naczyniowa CAD

mała złożoność zmian

pośrednia lub duża złożoność zmian

zajęcie pnia lewej tętnicy wieńcowej

mała złożoność zmian

pośrednia złożoność zmian

duża złożoność zmian

klasa zalecenia I klasa zalecenia IIa

klasa zalecenia IIb klasa zalecenia III

RYCINA 4. �Zalecenia 
dotyczące rewaskularyzacji 
wieńcowej. Wyliczenie 
wskaźnika SYNTAX: 
http://www.syntaxscore.com

Skróty: CABG – 
pomostowanie aortalno- 
-wieńcowe, CAD – choroba 
wieńcowa (duża złożoność 
zmian – wskaźnik SYNTAX 
score ≥33, pośrednia 
złożoność zmian – wskaźnik 
SYNTAX score 23–32), LAD 
– tętnica przednia zstępująca 
(mała złożoność zmian – 
wskaźnik SYNTAX score 
0–22), PCI – przezskórna 
interwencja wieńcowa, 
SYNTAX score – Synergy 
between Percutaneous 
Coronary Intervention with 
TAXUS and Cardiac Surgery

chorych na DM dobieranych metodą propensity 
score matching. CABG w porównaniu z PCI wią‑
zało się z istotnie mniejszym ryzykiem MACE 
oraz zgonu po upływie 5,5 lat (śr. okres obser‑
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•	 Skutki prewencji wtórnej u chorych na CAD 
ze współistniejącą DM oceniano głównie 
na podstawie analiz podgrup w badaniach, 
do których włączano zarówno chorych na DM, 
jak i osoby bez DM.

•	Brakuje badań porównujących różne strate‑
gie przeciwzakrzepowego u chorych na DM 
ze współwystępującą CAD.

•	Konieczna jest ocena wpływu optymalnej kon‑
troli glikemii na wyniki leczenia ACS i stabilnej 
CAD, a także po rewaskularyzacji wieńcowej.

•	Trzeba określić, dzięki jakim mechanizmom nowe 
metody leczenia przyczyniają się do zmniejszenia 
ryzyka zdarzeń CV.

•	Trzeba wyjaśnić rolę hipoglikemii w występowa‑
niu zdarzeń CV lub zgonów.

•	 Jako że po rewaskularyzacji zdarzenia niepo‑
żądane zdarzają się częściej u chorych na DM 
niż u chorych bez DM, konieczne jest zbadanie 
specyficznych metod prewencji.

•	Chociaż DES nowszej generacji przyczyniły się 
do poprawy wyników leczenia u chorych na DM, 
potrzebne są RCT, które pozwolą ocenić, czy mogą 
one zmniejszyć w tym zakresie różnicę pomiędzy 
CABG a PCI.

8. Niewydolność serca i cukrzyca

Najważniejsze informacje

•	Osoby z pre‑DM i chorzy na DM są narażeni 
na zwiększone ryzyko rozwoju HF.

•	Chorzy na DM są obciążeni wyższym ryzykiem 
niewydolności serca z obniżoną frakcją wyrzuto‑
wą lewej komory (HFrEF) lub niewydolności ser‑
ca z zachowaną frakcją wyrzutową lewej komory 
(HFpEF). HF zwiększa ryzyko wystąpienia DM.

•	Współistnienie DM i HF wiąże się ze zwiększo‑
nym ryzykiem hospitalizacji z powodu HF, zgonu 
z dowolnej przyczyny oraz zgonu z przyczyn CV.

•	 Oparte na wytycznych leczenie zachowawcze 
oraz terapie z wykorzystaniem urządzeń wszcze‑
pialnych są równie skuteczne u chorych z DM 
i bez niej. W związku z częstszym występowa‑
niem u chorych na DM niewydolności nerek 
i hiperkaliemii zaleca się w tej grupie skorygo‑
wanie dawek niektórych leków stosowanych 
w HF (np. blokerów RAAS).

•	Pierwsza linia leczenia DM w HF powinna 
obejmować metforminę oraz inhibitory SGLT‑2. 
Nie zaleca się natomiast stosowania w tej 
grupie pacjentów saksagliptyny, pioglitazonu 
ani rozyglitazonu.

DM stanowi ważny czynnik ryzyka rozwoju 
HF.405 ‑ 407 W badaniach dotyczących leków prze‑
ciwcukrzycowych HF obserwowano u 4–30% 
uczestników.292,299,306,408 U chorych na DM często 
zdarza się także HF nierozpoznana: dane z ba‑

śmiertelności lub ryzyka wystąpienia złożone‑
go punktu końcowego (zgon, MI lub udar mó‑
zgu).3 7 9, 3 80 Drugim preferowanym przeszcze‑
pem może być tętnica promieniowa z uwagi 
na jej lepszą długoterminową drożność w po‑
równaniu z żyłą odpiszczelową, lecz konieczne 
jest przeprowadzenie dalszych badań38 1 (wię‑
cej informacji podają wytyczne ESC/EACTS 
z 2018 roku dotyczące rewaskularyzacji mięś
nia sercowego)3 4 4.

Wybór właściwej metody rewaskularyzacji 
u chorych na DM ze współwystępującą chorobą 
wielonaczyniową należy przedyskutować w ra‑
mach kardiogrupy, biorąc pod uwagę zarówno 
indywidualne czynniki sercowe i pozasercowe, 
jak i preferencje dobrze poinformowanego pa‑
cjenta. Ogólnie rzecz ujmując, aktualne dane na‑
ukowe wskazują na to, że w przypadku stabilnej 
choroby z anatomią naczyń wieńcowych odpo‑
wiednią do zastosowania obu metod oraz ma‑
łym przewidywanym ryzykiem zgonu CABG ma 
przewagę nad PCI w zakresie zmniejszenia zło‑
żonego ryzyka wystąpienia zgonu, MI lub udaru 
mózgu, a także śmiertelności. U chorych na DM 
z mało złożoną anatomią zmian w naczyniach 
wieńcowych (SYNTAX score ≤22) wykonanie 
PCI wiązało się z podobnymi wynikami lecze‑
nia, jak przy zastosowaniu CABG w odniesieniu 
do śmiertelności oraz złożonego punktu końco‑
wego (zgon, MI lub udar mózgu). PCI może za‑
tem stanowić alternatywę dla CABG przy małej 
złożoności anatomii zmian w naczyniach wień‑
cowych, podczas gdy CABG zaleca się przy złożo‑
ności pośredniej lub dużej (SYNTAX score >22).

7.2.2. Farmakoterapia uzupełniająca
Z reguły zarówno u chorych na DM, jak i u osób 
bez DM obowiązują te same zasady farmakote‑
rapii uzupełniającej w przypadku rewaskulary‑
zacji mięśnia sercowego (zob. ROZDZ. 7.1.3.6 – lecze‑
nie przeciwkrzepliwe oraz 7.1.2 – leki przeciw‑
cukrzycowe). Nie zgromadzono dotąd wystar‑
czająco silnych danych, które uzasadniałyby 
odstawianie metforminy 24–28 godzin przed 
angiografią lub PCI, jako że ryzyko kwasicy mle‑
czanowej jest pomijalnie małe. U chorych z CKD 
metforminę należy odstawić przed zabiegiem. 
Po PCI czynność nerek powinno się uważnie 
monitorować u wszystkich chorych z wyjścio‑
wymi zaburzeniami nefrologicznymi lub sto‑
sujących metforminę. Jeżeli u chorych przyj‑
mujących metforminę i poddawanych korona‑
rografii lub PCI czynność nerek się pogarsza, 
jej podawanie należy wstrzymać na 48 godzin 
lub do czasu przywrócenia wyjściowego stanu 
czynności nerek.

Luki w danych naukowych

•	Mechanizmy patofizjologiczne leżące u podstaw 
rozwoju CAD oraz gorszego rokowania u cho‑
rych na DM nadal wymagają wyjaśnienia.
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pującą DM.421,432‑ 434 W dwóch badaniach wykaza‑
no, że pre‑DM oraz niezdiagnozowana DM wiążą 
się u chorych z HF z większym ryzykiem zgonu 
oraz niekorzystnych wyników leczenia.421,431,435 
Ponadto u chorych z postępującą HFrEF świeżo 
rozpoznany pre‑DM był niezależnie związany 
z większym długoterminowym ryzykiem zgo‑
nu zarówno z dowolnej przyczyny, jak i z przy‑
czyn CV, co podkreśla znaczenie badań przesie‑
wowych w kierunku stanu pre‑DM w tej popu‑
lacji.436 W ostrej HF DM zwiększa ryzyko zgonu 
wewnątrzszpitalnego oraz wystąpienia w ciągu 
roku zgonu z dowolnej przyczyny oraz ponow‑
nej hospitalizacji z powodu HF.427

8.2. Mechanizmy dysfunkcji lewej komory 
w cukrzycy
Do głównych przyczyn HF u chorych na DM za‑
licza się CAD, CKD (ROZDZ. 11), nadciśnienie tętni‑
cze oraz bezpośredni wpływ insulinooporno‑
ści/hiperglikemii na mięsień sercowy.438 CAD 
często charakteryzuje się szybszym, cięższym, 
bardziej rozległym i niemym klinicznie przebie‑
giem, a ponadto zwiększa ryzyko wystąpienia 
MI oraz dysfunkcji mięśnia sercowego wtórnej 
do niedokrwienia.411,439 ‑ 4 41 Kontrola nadciśnie‑
nia tętniczego zmniejsza ryzyko rozwoju HF.439 
Dane z badań obserwacyjnych pozwoliły ponad‑
to zidentyfikować u chorych na DM następujące 
predyktory HF: LEAD, dłuższy czas trwania DM, 
starszy wiek, zwiększony wskaźnik masy ciała 
oraz CKD.411,439 ‑ 4 41 Za rozwój dysfunkcji mięśnia 
sercowego mogą odpowiadać złożone mechani‑
zmy patofizjologiczne, nawet jeśli nie występu‑
ją CAD ani nadciśnienie. Nie potwierdzono ist‑
nienia kardiomiopatii cukrzycowej.438,4 43 Doty‑
czące jej dane pochodzą głównie z badań ekspe‑
rymentalnych oraz mniejszych badań obserwa‑
cyjnych.438,4 4 4 ‑ 4 48

dań obserwacyjnych wskazują, że HF występu‑
je u 28% chorych (ok. 25% HFrEF oraz ok. 75% 
HFpEF).409 Chorzy na DM, ale wyjściowo bez HF 
– są obciążeni około 2‑5‑krotnie większym ry‑
zykiem rozwoju HF.410,411 Jest ono 20–40% wyż‑
sze także u osób z wartością HbA1c mieszczą‑
cą się w zakresie wskazującym na pre‑DM (5,5–
6,4%).412 HF sama w sobie wiąże się z większym 
ryzykiem DM i innych zaburzeń gospodarki wę‑
glowodanowej, a ponadto uważa się ją za czyn‑
nik ryzyka rozwoju DM, co najpewniej ma zwią‑
zek z insulinoopornością.413‑ 416 Dostępne dane 
sugerują, że częstość występowania DM w HF 
jest podobna, niezależnie od kategorii LVEF 
(HFpEF, niewydolność serca z pośrednią frak‑
cją wyrzutową [HFmrEF] i HFrEF [TAB. 11]).417‑ 419 
Faktycznie z badań dotyczących HFrEF3 45,420,421 
oraz HFpEF42 2‑ 425 wynika, że u około 30–40% pa‑
cjentów z HF współwystępuje pre‑DM lub DM. 
Wyniki dużego, prowadzonego w całej Europie 
badania rejestrowego wykazały, że około 36% 
pacjentów ambulatoryjnych ze stabilną HF cho‑
rowało na DM,426 a u osób hospitalizowanych 
z powodu ostrej HF DM stwierdzano u ≤50%.427 
Co istotne, chorzy z HF bez DM charakteryzu‑
ją się wyższym ryzykiem wystąpienia DM,413,428 
a ryzyko to zwiększa się wraz z ciężkością HF 
oraz stosowaniem diuretyków pętlowych.428

8.1. Wartość prognostyczna cukrzycy 
w niewydolności serca
Istnieje istotny związek pomiędzy DM a zda‑
rzeniami niepożądanymi w przebiegu HF, przy 
czym najwyższą wartość predykcyjną DM w kon‑
tekście wyników leczenia zaobserwowano u pa‑
cjentów z HFrEF.421,423,426,429‑ 432 Zgony z przyczyn 
CV, w tym wywołane nasilającą się HF, również 
odnotowuje się o 50–90% częściej u chorych 
z HF, niezależnie od jej fenotypu, ze współwystę‑

TABELA 11.� Fenotypy niewydolności serca

HFpEF HFmrEF HFrEF

kryterium 1 objawy podmiotowe i/lub 
przedmiotowea

objawy podmiotowe i/lub 
przedmiotowea

objawy podmiotowe 
i/lub przedmiotowea

kryterium 2 LVEF ≥50% LVEF 40–49% LVEF <40%

kryterium 3 zwiększone stężenie peptydów 
natriuretycznychb

zwiększone stężenie peptydów 
natriuretycznychb

brak

≥1 kryterium dodatkowe ≥1 kryterium dodatkowe

a) �strukturalna choroba serca 
(tj. LVH i/lub LAE)

a) �strukturalna choroba serca 
(tj. LVH i/lub LAE)

b)	 dysfunkcja rozkurczowac b)	 dysfunkcja rozkurczowac

a  Objawy przedmiotowe mogą nie występować we wczesnej fazie choroby oraz u chorych przyjmujących diuretyki.
b  zwiększone stężenie peptydu natriuretycznego typu B ≥35 pg/ml i/lub NT‑proBNP ≥125 pg/ml
c  np. E/eʹ ≥13 oraz średni eʹ przegrody i ściany bocznej <9 cm/s w badaniu echokardiograficznym

Skróty: HF – niewydolność serca, HFmrEF – niewydolność serca z pośrednią frakcją wyrzutową, HFpEF – niewydolność serca 
z zachowaną frakcją wyrzutową, HFrEF – niewydolność serca z obniżoną frakcją wyrzutową, LAE – powiększenie lewego przedsionka, 
LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory, LVH – przerost lewej komory, NT‑proBNP – N‑końcowy fragment propeptydu natriuretycznego 
typu B
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no podobne efekty leczenia, wyjątek stanowił 
aliskiren, którego nie zaleca się stosować u cho‑
rych na DM z uwagi na ryzyko poważnych zda‑
rzeń niepożądanych.455,456

8.4.1. Inhibitory układu renina–angiotensyna–aldoste‑
ron oraz neprylizyny
ACEI oraz ARB wykazują podobny efekt terapeu‑
tyczny u chorych z HFrEF niezależnie od tego, 
czy chorują na DM, czy nie.457‑ 462 Leczenie bloke‑
rami RAAS należy rozpoczynać od małych da‑
wek, a następnie stopniowo je zwiększać do mak‑
symalnej tolerowanej dawki.459,463 Istnieją dane 
świadczące o pozytywnym wpływie ACEI oraz 
ARB na prewencję DM.46 4 MRA zmniejszają ry‑
zyko zgonu oraz hospitalizacji z powodu HF 
w HFrEF.465,466 Jako że u chorych na DM bloke‑
ry RAAS zwiększają ryzyko pogorszenia czyn‑
ności nerek oraz hiperkaliemii, zaleca się w tej 
grupie regularne oznaczanie stężeń kreatyniny 
i potasu.467‑ 470 ARB w połączeniu z inhibitorem 
neprylizyny (sakubitryl/walsartan) okazał się 
skuteczniejszy od enalaprylu w redukcji ryzyka 
zgonu z przyczyn CV oraz hospitalizacji z powo‑
du HF u osób z HFrEF. Efekt terapeutyczny był 
jednak mniej wyraźny u włączonych do badania 
chorych z DM.421 Korzystny efekt stosowania sa‑
kubitrylu/walsartanu w porównaniu z enalapry‑
lem był podobny niezależnie od wyjściowej war‑
tości HbA1c.421,471 U chorych na DM leczenie sa‑
kubitrylem/walsartanem przyczyniało się rów‑
nież do wyraźniejszego – w porównaniu z ena‑
laprylem – zmniejszenia wartości HbA1c oraz 
rzadszego wdrażania insulinoterapii w 3‑letnim 
okresie obserwacji.47 2

8.4.2. β‑blokery
β‑blokery są skuteczne w zmniejszaniu ryzyka 
zgonu z dowolnej przyczyny oraz hospitaliza‑
cji z powodu HFrEF u chorych na DM.47 3‑ 476 Ko‑
rzyści z leczenia silnie przemawiają za stosowa‑
niem β‑blokerów u chorych z HFrEF ze współ‑
istniejącą DM.

8.4.3. Iwabradyna
Iwabradyna wspomaga leczenie HFrEF przy ryt‑
mie zatokowym, szczególnie w zakresie zmniej‑
szania ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz 
poprawy czynności LV.335

8.4.4. Digoksyna
Digoksyna może redukować ryzyko hospitali‑
zacji z powodu HF u chorych z HFrEF, którzy 
otrzymują ACEI.47 7

8.4.5. Diuretyki
Pomimo braku danych potwierdzających sku‑
teczność diuretyków tiazydowych i pętlowych 
w zakresie zmniejszenia ryzyka zdarzeń CV 
u chorych z HF, w tej grupie pacjentów diurety‑
ki zapobiegają oraz łagodzą objawy przedmioto‑
we i podmiotowe związane z retencją płynów.478

8.3. Fenotypy dysfunkcji lewokomorowej 
w cukrzycy
Dysfunkcja LV u chorych na DM może wystę‑
pować pod postacią HFpEF, HFmrEF lub HFrEF 
(TAB. 11). Dysfunkcja rozkurczowa LV występuje 
często zarówno w pre‑DM, jak i DM, a jej cięż‑
kość koreluje z insulinoopornością oraz stop‑
niem wyrównania glikemii.4 49‑ 453 DM oraz HFpEF 
często współwystępują u starszych, chorujących 
na nadciśnienie tętnicze kobiet.45 4

8.4. Leczenie niewydolności serca w cukrzycy
Leczenie HF obejmuje farmakoterapię oraz wy‑
korzystanie urządzeń wszczepialnych o korzyst‑
nym działaniu dowiedzionym w RCT, w których 
około 30–40% uczestników stanowili chorzy 
na DM. U chorych na DM oraz bez DM osiąga‑

Zalecenia dotyczące leczenia niewydolności serca u chorych na cukrzycę

Zalecenia Klasaa Poziomb

ACEI oraz β‑blokery są wskazane u objawowych chorych z HFrEF 
i DM w celu redukcji ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz 
zgonu458,4 61,473 ‑ 476,497

I A

MRA są wskazane u chorych z HFrEF i DM, u których objawy 
utrzymują się pomimo leczenia ACEI i β‑blokerami, w celu 
redukcji ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz zgonu4 65,4 66

I A

Stosowanie urządzeń wszczepialnych, takich jak ICD, CRT lub 
CRT‑D, jest zalecane u chorych na DM, podobnie jak w popu
lacji ogólnej chorych z HF479 ‑ 4 81

I A

ARB są wskazane u objawowych chorych z HFrEF i DM, którzy 
nie tolerują ACEI, w celu redukcji ryzyka hospitalizacji z powo
du HF oraz zgonu457,459,4 60

I B

Sakubitryl/walsartan, stosowany zamiast ACEI, jest wskazany 
w celu redukcji ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz zgonu 
u chorych z HFrEF i DM, u których objawy utrzymują się 
pomimo leczenia ACEI, β‑blokerami oraz MRA421,471

I B

Diuretyki zaleca się u chorych z HFpEF, HFmrEF lub HFrEF 
z podmiotowymi i przedmiotowymi objawami zastoju w celu 
złagodzenia objawów478

I B

Rewaskularyzacja mięśnia sercowego z wykorzystaniem CABG 
wykazała podobne korzyści w zakresie redukcji 
długoterminowego ryzyka zgonu u chorych z HFrEF i DM oraz 
bez DM i zaleca się ją u chorych z dwu- i trójnaczyniową CAD, 
w tym w przypadku istotnego zwężenia LAD4 82

I B

Stosowanie iwabradyny w celu redukcji ryzyka hospitalizacji 
z powodu HF oraz zgonu należy rozważyć u chorych z HFrEF 
i współwystępującą DM, u których stwierdza się rytm zatokowy 
i spoczynkową częstotliwość rytmu serca ≥70 uderzeń/min, 
jeśli objawy utrzymują się u nich pomimo leczenia β‑blokerami 
(w maksymalnej tolerowanej dawce), ACEI/ARB lub MRA335

IIa B

Nie zaleca się aliskirenu (bezpośredniego inhibitora reniny) 
u chorych z HFrEF i DM z uwagi na zwiększone ryzyko 
hipotensji, pogorszenia czynności nerek, hiperkaliemii oraz 
udaru mózgu455

III B

Skróty: ACEI – inhibitor konwertazy angiotensyny, ARB – bloker receptora angiotensyny, 
CABG – pomostowanie aortalno‑wieńcowe, CAD – choroba niedokrwienna serca, CRT – terapia 
resynchronizująca, CRT‑D – terapia resynchronizująca z funkcją defibrylatora, DM – cukrzyca, 
HF – niewydolność serca, HFmrEF – niewydolność serca z pośrednią frakcją wyrzutową, 
HFpEF – niewydolność serca z zachowaną frakcją wyrzutową, HFrEF – niewydolność serca z obniżoną 
frakcją wyrzutową, ICD – wszczepialny kardiowerter‑defibrylator, LAD – gałąź zstępująca lewej 
tętnicy wieńcowej, MRA – antagonista receptora mineralokortykoidowego
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8.5. Wpływ leków przeciwcukrzycowych 
na niewydolność serca
8.5.1. Metformina
Metformina jest bezpieczna we  wszystkich 
stadiach HF przy zachowanej lub stabilnej 
umiarkowanie upośledzonej czynności nerek 
(tzn. eGFR >30 ml/min) i wiąże się z mniejszym 
ryzykiem zgonu oraz hospitalizacji z powodu HF 
w porównaniu z insuliną oraz pochodnymi sul‑
fonylomocznika.484,485 Obawy dotyczące kwasi‑
cy mleczanowej nie znajdują uzasadnienia.486

8.5.2. Pochodne sulfonylomocznika
Dane dotyczące wpływu pochodnych sulfonylo‑
mocznika na HF są niespójne. Zasygnalizowa‑
no niekorzystny profil bezpieczeństwa, tj. oko‑
ło 20–60% wyższą śmiertelność oraz 20–30% 
wzrost ryzyka HF w porównaniu z metformi‑
ną.4 87,4 88 Dodanie pochodnej sulfonylomoczni‑
ka do metforminy wiązało się z większym ryzy‑
kiem zdarzeń niepożądanych i zgonu w porów‑
naniu z połączeniem metforminy i inhibitora 
DPP‑4.489 Niemniej jednak w badaniach UKPDS, 
NAVIGATOR i ADOPT nie stwierdzono zwięk‑
szonego ryzyka HF.145,278,490

8.5.3. Tiazolidynediony
Nie zaleca się stosowania tiazolidynedionów 
u chorych na DM i objawową HF.279,491‑ 494

8.5.4. Inhibitory DPP‑4
Saksagliptyna istotnie zwiększała ryzyko hospi‑
talizacji z powodu HF291 i nie zaleca się jej sto‑
sowania u chorych na DM ze współwystępują‑
cą HF. Alogliptyna była związana z nieistotnym 
trendem w kierunku hospitalizacji z powodu 
HF.292 Efekt działania sitagliptyny i linaglipty‑
ny był neutralny.293,294 Wildagliptyna nie wyka‑
zuje istotnego wpływu na LVEF, lecz prowadzi 
do zwiększenia objętości LV.495

8.5.5. Agoniści receptora GLP‑1
Wszyscy agoniści receptora GLP‑1 wykazują neu‑
tralne działanie na ryzyko hospitalizacji z powo‑
du HF w kontrolowanych placebo RCT, co suge‑
ruje, że należy rozważyć ich stosowanie u cho‑
rych na DM ze współistniejącą HF.27 2‑274

8.5.6. Inhibitory SGLT‑2
Empagliflozyna zmniejszała ryzyko hospitali‑
zacji z powodu HF o 35% zarówno u chorych 
z rozpoznaną uprzednio HF, jak i bez niej, a cho‑
rzy hospitalizowani z powodu HF byli obciąże‑
ni mniejszym ryzykiem zgonu.306 Kanagliflozy‑
na zmniejszała również istotnie – o 32% – ry‑
zyko hospitalizacji z powodu HF.496 Dapagliflo‑
zyna istotnie redukowała ryzyko występowa‑
nia złożonego punktu końcowego obejmującego 
zgon z przyczyn CV oraz hospitalizację z powo‑
du HF, co w głównej mierze wynikało z rzadszej 
hospitalizacji z powodu HF.311 Stosowanie inhi‑

Zalecenia dotyczące leczenia chorych na cukrzycę w celu zmniejszenia 
ryzyka niewydolności serca

Zalecenie Klasaa Poziomb

Inhibitory SGTL‑2 (empagliflozyna, kanagliflozyna oraz dapa
gliflozyna) wiążą się z mniejszym ryzykiem hospitalizacji 
z powodu HF u chorych na DM i zaleca się ich stosowanie306,311,496

I A

Metforminę należy rozważyć w leczeniu DM u chorych z HF, 
jeżeli eGFR jest stabilna i wynosi >30 ml/min/1,73 m2 4 8 4,4 85

IIa C

Agoniści receptora GLP‑1 (liksysenatyd, liraglutyd, sema
glutyd, eksenatyd oraz dulaglutyd) wykazują neutralny 
wpływ na ryzyko hospitalizacji z powodu HF, a ich stoso
wanie można rozważyć w leczeniu DM u chorych 
z HF158,176,297,299,300,303,498,499

IIb A

Inhibitory DPP‑4 (sitagliptyna i linagliptyna) wykazują 
neutralny wpływ na ryzyko hospitalizacji z powodu HF i ich 
stosowanie można rozważyć w leczeniu DM u chorych 
z HF293,294

IIb B

Stosowanie insuliny można rozważyć u chorych z zaawan
sowaną skurczową HFrEF500

IIb C

Tiazolidynediony (pioglitazon i rozyglitazon) wiążą się 
ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia HF u chorych na DM 
i nie zaleca się ich w leczeniu DM u chorych obciążonych 
ryzykiem HF (lub z wcześniej rozpoznaną HF)279,491‑ 493

III A

Inhibitor DPP‑4 (saksagliptyna) wiąże się ze zwiększonym 
ryzykiem hospitalizacji z powodu HF i nie zaleca się tego leku 
w leczeniu DM u chorych obciążonych ryzykiem HF (lub 
z wcześniej rozpoznaną HF)291

III B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: DM – cukrzyca, DPP‑4 – peptydaza dipeptydylowa IV, eGFR – oszacowana wielkość 
przesączania kłębuszkowego, GLP‑1 – peptyd glukagonopodobny 1, HF – niewydolność serca, 
HFrEF – niewydolność serca z obniżoną frakcją wyrzutową, SGLT‑2 – kotransporter sodowo
‑glukozowy 2, T2DM – cukrzyca typu 2

8.4.6. Urządzenia wszczepialne oraz leczenie 
chirurgiczne
Korzystanie z urządzeń wszczepialnych (wszcze‑
pialny kardiowerter‑defibrylator [ICD], kardio‑
stymulator resynchronizujący [CRT], kardio‑
stymulator resynchronizujący z funkcją defi‑
brylatora [CRT‑D]) charakteryzuje się podobny‑
mi korzyściami i ryzykiem niezależnie od tego, 
czy pacjent choruje na DM, czy nie.479‑ 481 Terapie 
te należy rozważyć, kierując się wytycznymi le‑
czenia obowiązującymi w populacji ogólnej cho‑
rych z HF. W badaniu klinicznym oceniającym 
CABG w HFrEF oraz dwu- lub trójnaczyniowej 
CAD nie stwierdzono różnicy w skuteczności 
rewaskularyzacji chirurgicznej między chory‑
mi na DM a chorymi bez DM.4 82 Przeszczepie‑
nie serca można rozważyć w końcowym stadium 
HF, jednak duże prospektywne badanie obejmu‑
jące pacjentów po przeszczepieniu serca wyka‑
zało zmniejszone prawdopodobieństwo 10‑let‑
niego przeżycia u chorych na DM.483
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chaniczny i strukturalny remodeling oraz zmien‑
ność glikemii, wydaje się mieć udział w patofizjo‑
logii AF przy współwystępowaniu DM.502 U cho‑
rych na DM często stwierdza się również przed‑
wczesne pobudzenia przedsionkowe, które mogą 
predysponować do rozwoju AF. Chorzy na DM 
są obciążeni zwiększonym ryzykiem ostrej HF 
w chwili rozpoznania świeżego AF w następ‑
stwie utraty czynności skurczowej przedsion‑
ków i upośledzenia napełniania LV.427

Przy współwystępowaniu DM i AF obserwuje 
się istotnie zwiększone ryzyko zgonu z dowolnej 
przyczyny, zgonu z przyczyn CV, udaru mózgu 
oraz HF.502 Wyniki te sugerują, że występowa‑
nie AF pozwala zidentyfikować chorych na DM, 
którzy odniosą większą korzyść z agresywnej 
kontroli CVRF. Jako że AF u znacznej części 
chorych przebiega bezobjawowo lub wywołuje 
łagodne objawy, chorym na DM można zalecić 
badania przesiewowe w kierunku AF, a diagno‑
zę trzeba potwierdzić za pomocą 12‑odprowa‑
dzeniowego EKG, zapisów metodą Holtera lub 
rejestratorów zdarzeń, w których udokumento‑
wano epizod trwający >30 sekund.

9.1.1. Cukrzyca a ryzyko udaru mózgu w migotaniu 
przedsionków
DM zwiększa ryzyko udaru mózgu w napado‑
wym lub utrwalonym AF. Aktualne wytyczne 
stanowią, że należy rozważyć leczenie przeciw‑
zakrzepowe z użyciem bezpośrednich doustnych 
antykoagulantów (NOAC: dabigatran, apiksaban, 
rywaroksaban lub edoksaban) lub antagonistów 
witaminy K (VKA).503 Przepisując NOAC chorym 
na DM, należy dokładnie ocenić czynność nerek, 
by uniknąć przedawkowania w następstwie spo‑
wolnionej eliminacji leku.503

9.2. Arytmie komorowe oraz nagły zgon sercowy
9.2.1. Przedwczesne pobudzenia komorowe oraz napa‑
dowe częstoskurcze komorowe
Kołatanie serca, przedwczesne pobudzenia ko‑
morowe oraz nieutrwalony częstoskurcz komo‑
rowy (VT) występują u chorych na DM często. 
Zarówno u osób chorujących na DM, jak i u osób 
bez DM obowiązują takie same zasady diagno‑
styki i leczenia arytmii komorowych.504 Chorych 
na DM z częstymi objawowymi przedwczesnymi 
pobudzeniami komorowymi lub epizodami nie‑
utrwalonego VT powinno się badać w kierunku 
współwystępowania strukturalnej choroby ser‑
ca, wykonując wysiłkowe EKG, echokardiogra‑
fię, koronarografię lub rezonans magnetyczny. 
Ryzyko zdarzeń sercowych zwykle zależy raczej 
od strukturalnej choroby serca niż od pobudzeń 
ektopowych. U chorych z nasilonymi objawa‑
mi z powodu przedwczesnych pobudzeń komo‑
rowych lub nieutrwalonych VT w celu zahamo‑
wania arytmii można zastosować β‑blokery, an‑
tagonistów wapnia, leki klasy Ic (flekainid lub 
propafenon) (po wykluczeniu strukturalnej cho‑
roby serca) lub ablację.505

bitorów SGLT‑2 zaleca się u chorych na DM ob‑
ciążonych dużym ryzykiem HF. Więcej informa‑
cji – zob. ROZDZIAŁ 7.1.2.2.3.

Luki w danych naukowych

•	Konieczne są badania, które przyczynią się 
do lepszego zrozumienia dwukierunkowej 
zależności między DM a HF, w tym patofizjologii 
kardiomiopatii cukrzycowej.

•	W związku z niejednoznacznymi danymi 
na temat związku pomiędzy inhibitorami DPP‑4 
a ryzykiem HF trzeba wyjaśnić tę zależność, 
kontynuując badania.

•	Nie wiadomo, w jaki sposób inhibitory SGLT‑2 
poprawiają wyniki leczenia HF.

•	Niezbędne są badania, które potwierdzą, czy in‑
hibitory SGLT‑2 zmniejszają ryzyko HF u chorych 
bez DM (HF i pre‑DM).

•	Nie wiadomo, czy połączenie inhibitora SGLT‑2 
i sakubitrylu/walsartanu wywołuje nadmierną 
diurezę lub hipotensję.

•	Przyszłe badania powinny się odnieść do ryzyka 
polipragmazji w kontekście przestrzegania 
zaleceń, nieprawidłowych reakcji na leki 
oraz interakcji lekowych, przede wszystkim 
wśród szczególnie zagrożonych chorych na HF 
ze współistniejącą DM, m.in. w podeszłym 
wieku lub z zespołem kruchości i licznymi choro‑
bami towarzyszącymi.

9. Arytmie: migotanie przedsionków, aryt‑
mie komorowe oraz nagły zgon sercowy

Najważniejsze informacje:

•	Migotanie przedsionków (AF) występuje u cho‑
rych na DM często i przyczynia się w tej popula‑
cji do zwiększenia chorobowości i śmiertelności.

•	Badania przesiewowe obejmujące kontrolę tętna 
(palpacyjną lub z wykorzystaniem urządzeń prze‑
nośnych [wearable]) należy zalecać u chorych 
na DM w wieku >65 lat. Rozpoznanie AF powinno 
się zawsze potwierdzić za pomocą EKG.

•	 Leczenie przeciwzakrzepowe jest zalecane 
u wszystkich chorych na DM i AF.

•	Nagły zgon sercowy występuje częściej u cho‑
rych na DM, szczególnie u kobiet.

•	U chorych na HF ze współwystępującą DM 
powinno się regularnie oznaczać czas trwania 
QRS oraz LVEF w celu oceny wskazań do wszcze‑
pienia CRT +/- ICD.

9.1. Migotanie przedsionków
W niedawno opublikowanym badaniu udowod‑
niono, że DM stanowi niezależny czynnik ryzyka 
AF, szczególnie wśród młodych chorych.501 Kilka 
czynników, takich jak autonomiczny, elektrome‑
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krążenia bez rozpoznanego czynnika prowoku‑
jącego wymaga ICD w ramach prewencji nagłe‑
go zgonu sercowego.504,506

9.2.3. Nagły zgon sercowy w cukrzycy
Badania epidemiologiczne wykazały, że cho‑
rzy na DM lub pacjenci z pre‑DM są narażeni 
na zwiększone ryzyko nagłego zgonu sercowe‑
go.507‑509 U kobiet we wszystkich przedziałach 
wiekowych ryzyko nagłego zgonu sercowego 
jest mniejsze niż u mężczyzn, lecz w przypadku 
współistnienia DM zarówno u kobiet, jak i u męż‑
czyzn rośnie ono 4‑krotnie.510 W badaniu CHARM 
(Candesartan in Heart Failure Assessment of Re‑
duction in Mortality and Morbidity) DM okaza‑
ła się niezależnym predyktorem ryzyka zgonu, 
w tym nagłego zgonu sercowego, w HF nieza‑
leżnie od LVEF.432 U osób po MI ryzyko nagłego 
zgonu sercowego było istotnie większe u chorych 
na DM z LVEF <35%.511 U chorych po MI powinno 
się mierzyć LVEF niezależnie od występowania 
DM, by wyłonić kandydatów do implantacji ICD. 
U chorych z HF i współwystępującą DM szero‑
kość QRS oraz LVEF powinno się określać w celu 
zakwalifikowania odpowiednich osób do wszcze‑
pienia CRT +/− ICD.505 U chorych z HFrEF zaleca 
się zmniejszanie ryzyka nagłego zgonu sercowe‑
go przez stosowanie β‑blokera, blokerów RAAS 
(w tym sakubitrylu/walsartanu) oraz MRA.

Przyczyny leżące u  podstaw obserwowa‑
nej u chorych na DM zwiększonej wrażliwości 
na niestabilność elektryczną pozostają niejasne 
i najpewniej obejmują kilka czynników. Jedno‑
czesne całodobowe monitorowanie EKG oraz gli‑
kemii wykazało, że do bradykardii oraz przed‑
sionkowych i komorowych pobudzeń dodatko‑
wych dochodzi częściej podczas epizodów noc‑
nej hipoglikemii u chorych na DM.512 Obserwacja 
ta sugeruje prawdopodobny mechanizm odpo‑
wiadający za zwiększoną śmiertelność (zespół 
nagłej śmierci podczas snu) w czasie stosowa‑
nia intensywnej kontroli glikemii.

Nefropatia, neuropatia autonomiczna, wy‑
dłużenie odstępu QTc, hipoglikemia oraz choro‑
by towarzyszące związane z DM prawdopodob‑
nie zwiększają ryzyko nagłego zgonu sercowego. 
Z dostępnych danych może wynikać, że nietole‑
rancja glukozy, nawet w pre‑DM, wiąże się z po‑
stępującym rozwojem różnorodnych nieprawi‑
dłowości, które niekorzystnie wpływają na prze‑
życie i predysponują do nagłych zgonów wyni‑
kających z arytmii. Identyfikacja niezależnych 
predyktorów u chorych na DM (poza pomiarem 
LVEF) nie rozwinęła się na tyle, by można było 
wykorzystać stratyfikację ryzyka do prewencji.

Luki w danych naukowych

•	Nie określono jasno roli urządzeń przenośnych 
(wearable) w domowej diagnostyce migotania 
przedsionków; kwestia ta wymaga oceny w do‑
brze zaprojektowanych badaniach klinicznych.

9.2.2. Utrwalone częstoskurcze komorowe
Zasady diagnostyki i leczenia utrwalonego VT 
lub zresuscytowanego migotania komór są po‑
dobne u osób chorujących na DM i u osób bez 
DM.504 Zwykle konieczne jest rozpoznanie leżą‑
cej u podstaw strukturalnej choroby serca z uży‑
ciem technik obrazowych oraz koronarografii, 
jeżeli nie stwierdza się oczywistych czynników 
wyzwalających, takich jak zaburzenia elektroli‑
towe lub MI. Większość chorych z utrwalonym 
VT lub zresuscytowanym nagłym zatrzymaniem 

Zalecenia dotyczące leczenia arytmii u chorych na cukrzycę

Zalecenie Klasaa Poziomb

Doustne leczenie przeciwkrzepliwe, raczej z wykorzystaniem 
NOAC niż VKA, zaleca się u chorych na DM >65. rż. z AF oraz 
wynikiem w skali CHA2DS2‑VASc ≥2, jeśli się nie stwierdza 
przeciwwskazań503

I A

Wszczepienie ICD zaleca się u chorych na DM z objawową HF 
(klasa New York Heart Association II lub III) oraz LVEF ≤35% 
po 3 mies. optymalnego leczenia zachowawczego, u których 
spodziewane przeżycie w dobrym stanie czynnościowym 
jest ≥1 rok

Wszczepienie ICD zaleca się u chorych na DM z udokumen
towanym migotaniem komór lub hemodynamicznie 
niestabilnym VT pod warunkiem braku odwracalnych 
przyczyn i nie w ciągu 48 h od MI506

I A

β‑blokery zaleca się u chorych na DM ze współwystępującą HF 
po MI z LVEF <40% w celu zapobiegania nagłej śmierci 
sercowej512

I A

Badanie przesiewowe w kierunku AF poprzez badanie 
palpacyjne tętna należy rozważyć u chorych na DM >65. rż., 
z potwierdzeniem w EKG w razie podejrzenia AF, ponieważ 
AF u chorych na DM zwiększa chorobowość i śmiertel
ność501,513 ‑517

IIa C

Doustne leczenie przeciwzakrzepowe należy rozważyć 
w indywidualnych przypadkach u chorych na DM <65. rż. 
i ze współwystępującym AF, nieobciążonych innymi 
czynnikami ryzyka zakrzepowo‑zatorowego 
(CHA2DS2‑VASc <2)503

IIa C

Ocenę ryzyka krwawienia (tzn. wynik w skali HAS‑BLED) należy 
rozważyć podczas wdrażania leczenia przeciwzakrzepowego 
u chorych na DM i ze współwystępującym AF503

IIa C

Należy rozważyć prowadzenie badań przesiewowych w kie
runku czynników ryzyka nagłej śmierci sercowej, szczególnie 
pomiaru LVEF, u chorych z AF i DM503

IIa C

Wykluczenie strukturalnej choroby serca należy rozważyć 
u chorych na DM z częstymi przedwczesnymi pobudzeniami 
komorowymi504

IIa C

Należy unikać hipoglikemii, ponieważ może ona wywoływać 
arytmie512,518

IIa C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: AF – migotanie przedsionków, CHA2DS2‑VASc – niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, 
wiek ≥75 lat (liczony podwójnie), cukrzyca, udar mózgu lub przemijający atak niedokrwienny 
(liczone podwójnie), choroba naczyniowa, wiek 65–74 lat, płeć (żeńska), DM – cukrzyca, 
EKG – elektrokardiogram, HAS‑BLED – nadciśnienie tętnicze, nieprawidłowa czynność nerek/
wątroby, udar mózgu, predyspozycja do krwawienia lub krwawienie w wywiadzie, niestabilne 
wartości INR, podeszły wiek (>65 lat), jednoczesne stosowanie leków/alkoholu, HF – niewydolność 
serca, ICD – wszczepialny kardiowerter‑defibrylator, LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory, 
MI – zawał mięśnia sercowego, NOAC – bezpośredni doustny antykoagulant, VKA – antagonista 
witaminy K, VT – częstoskurcz komorowy
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jątkiem aorty, tętnic wieńcowych oraz tętnic 
wewnątrzczaszkowych.

10.2.1. Epidemiologia i przebieg naturalny
LEAD stanowi częste powikłanie naczyniowe 
DM – ocenia się, że jedna trzecia osób hospita‑
lizowanych z powodu LEAD choruje na DM.52 3 
Dłuższy czas trwania DM, suboptymalna kon‑
trola glikemii, współistnienie innych czynni‑
ków ryzyka CV i/lub innych uszkodzeń narzą‑
dowych (np. białkomocz) zwiększają częstość 
występowania LEAD.52 3 W pre‑DM występowa‑
nie LEAD nie jest częste, o ile nie odnotowuje się 
innych czynników ryzyka.524 U chorych na DM 
LEAD częściej dotyczy tętnic poniżej stawu ko‑
lanowego, co ogranicza możliwości rewaskula‑
ryzacji oraz szanse na ich powodzenie.52 3 U cho‑
rych na DM LEAD często się diagnozuje w póź‑
niejszej fazie (np. nieleczącego się owrzodzenia) 
z powodu neuropatii prowadzącej do zmniejszo‑
nego odczuwania bólu. Wszystkie wymienione 
czynniki zwiększają ryzyko zakażenia w obrę‑
bie kończyny.525

W badaniu klinicznym chorzy na DM często 
zgłaszają atypowy ból przy wysiłku, który nie 
spełnia standardowych kryteriów chromania 
przestankowego.526 CLTI stanowi prezentację 
kliniczną zaawansowanej choroby i charakte‑
ryzuje się spoczynkowym bólem niedokrwien‑
nym, który jednak może być u chorych na DM 
nieobecny. Około 50–70% osób z CLTI choruje 
na DM. Wytyczne ESC dotyczące diagnostyki 
i leczenia PAD z 2017 roku wprowadziły klasy‑
fikację WIfI (owrzodzenie, niedokrwienie, za‑
każenie w obrębie stopy), która służy do oceny 
ryzyka amputacji oraz potencjalnych korzyści 
z rewaskularyzacji (TAB. 12).52 2

10.2.2. Badania przesiewowe i diagnostyka
Badania przesiewowe i wczesna diagnostyka 
mają u chorych na DM kluczowe znaczenie. Oce‑
na kliniczna obejmuje wywiad, ocenę objawów 
oraz coroczne badanie w kierunku neuropatii. 
Obowiązującą metodą badania przesiewowe‑
go w kierunku LEAD jest obecnie ocena wskaź‑
nika ABI. ABI <0,90 pozwala rozpoznać LEAD 
z 80% czułością oraz 95% swoistością we wszyst‑
kich populacjach.523 Dokładność ABI jest jednak 
mniejsza u chorych na DM (zob. PONIŻEJ).527 Poza 
LEAD wskaźnik ABI <0,90 (lub >1,40) wiąże się 
ze zwiększonym ryzykiem zgonu oraz zdarzeń 
CV (RYC. 5).528

Jeżeli objawy sugerują rozpoznanie LEAD, 
a wskaźnik ABI jest prawidłowy, można poprawić 
czułość tej metody, stosując powysiłkowy pomiar 
ABI lub mierząc wskaźnik paluch–ramię (TBI) 
w spoczynku.52 2,529 Przy chromaniu przestanko‑
wym pomocne jest badanie na bieżni pozwalają‑
ce ocenić dystans marszu. Wskaźnik ABI >1,40 
wynika przede wszystkim ze zwapnienia błony 
środkowej tętnic, ale także w 50% przypadków 
łączy się z LEAD.530 W diagnostyce LEAD w obec‑

•	Znaczenie kilku nieinwazyjnych markerów 
ryzyka nagłego zgonu sercowego (częstotliwość 
rytmu serca, odstęp QTc, albuminuria, hipogli‑
kemia) nie wystarcza do tego, by je uwzględniać 
podczas podejmowania decyzji klinicznych 
dotyczących prewencji nagłych niespodziewa‑
nych zgonów.

•	Wpływ nowych leków przeciwcukrzycowych 
na nagły zgon sercowy pozostaje nieznany.

•	Rola profilaktycznego stosowania ICD u chorych 
na DM nie została odpowiednio ustalona.

10. Choroby aorty i naczyń obwodowych

Najważniejsze informacje

•	LEAD jest częstym powikłaniem DM, a częstość 
jej występowania zwiększa się wraz z czasem 
trwania i/lub współistnieniem innych czynników 
ryzyka CV.

•	W każdym stadium LEAD współistnienie DM 
wiąże się z gorszą prognozą.

•	Chorzy na DM są obciążeni większym ryzykiem 
wystąpienia przewlekłego niedokrwienia 
grożącego utratą kończyny (CLTI) jako pierwszej 
manifestacji klinicznej LEAD, co uzasadnia re‑
gularne badania przesiewowe z zastosowaniem 
oceny wskaźnika ABI w celu przyspieszenia 
rozpoznania.

•	Zasady postępowania oraz wskazania do sto‑
sowania różnych strategii leczenia u chorych 
z LEAD są u osób chorujących na DM i u osób 
bez DM podobne, chociaż występowanie roz‑
sianych i zlokalizowanych dystalnie zmian może 
ograniczać możliwości rewaskularyzacji.

•	Postępowanie w zwężeniu tętnic szyjnych u cho‑
rych na DM i u osób bez DM jest podobne.

10.1. Choroby aorty
W kilku badaniach wykazano zmniejszenie ryzy‑
ka wystąpienia tętniaka aorty brzusznej u cho‑
rych na DM, lecz przyczyny tej zależności po‑
zostają nieznane.519 Krótko- i długoterminowe 
wyniki leczenia po operacji z powodu tętniaka 
aorty brzusznej są z kolei u chorych na DM gor‑
sze.520 Z uwagi na brak badań naukowych ocenia‑
jących badania przesiewowe w kierunku tętnia‑
ka aorty brzusznej oraz jego leczenia u chorych 
na DM obowiązują w tej grupie te same zalece‑
nia co w populacji ogólnej, które przedstawio‑
no w wytycznych diagnostyki i leczenia chorób 
aorty z 2014 roku.521

10.2. Przewlekłe niedokrwienie kończyn  
dolnych
Zgodnie z wytycznymi ESC dotyczącymi dia‑
gnostyki i leczenia PAD z 2017 roku52 2 termin 
ten obejmuje choroby wszystkich tętnic z wy‑
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2 × dz. z ASA w dawce 100 mg 1 × dz. w porówna‑
niu z (2) rywaroksabanem w dawce 5 mg 2 × dz. 
i (3) ASA 100 mg 1 × dz. u 27 395 chorych ze sta‑
bilną chorobą naczyniową na podłożu miaż‑
dżycy, wskazując na istotne zmniejszenie ryzy‑
ka występowania pierwszorzędowego punktu 
końcowego obejmującego zgon z przyczyn CV, 
udar mózgu lub MI, co doprowadziło do przed‑
wczesnego zakończenia badania.3 42 W podgru‑
pie badanych obejmującej 7240 chorych z CAD 
lub LEAD (44% chorych na DM) obserwowa‑
nych średnio przez 23 miesiące, ryzyko poważ‑
nych zdarzeń niepożądanych w obrębie kończyn, 
obejmujących amputacje, było istotnie mniejsze 
podczas stosowania terapii skojarzonej (HR 0,54; 
p = 0,0037).531 Wspomnianej korzyści towarzy‑
szyło zwiększenie ryzyka poważnego krwawie‑
nia (HR 1,61; p = 0,0089). Istotne zmniejsze‑
nie ryzyka poważnych zdarzeń niepożądanych 
w obrębie kończyn we wspomnianej subanalizie 
badania COMPASS zwiększa prawdopodobień‑
stwo, że u chorych obciążonych dużym ryzykiem, 
z chorobami naczyniowymi nowa terapia do‑
prowadzi do złagodzenia powikłań LEAD.532,533

ności zwapnienia błony środkowej tętnic przy‑
datne są ponadto inne badania, w tym analiza 
fali tętna w badaniu dopplerowskim tętnic pisz‑
czelowych tylnych lub TBI, które może być uży‑
teczne, gdyż zwapnienie błony środkowej tęt‑
nic dotyczy tętnic grzbietowych stopy w stop‑
niu minimalnym. TBI <0,70 przemawia za roz‑
poznaniem LEAD.529

Znaczenie USG tętnic metodą duplex jako 
badania obrazowego pierwszego wyboru w po‑
twierdzaniu LEAD, angiografii tomografii kom‑
puterowej i/lub rezonansu magnetycznego w pla‑
nowanej rewaskularyzacji oraz innych bardziej 
szczegółowych badań obrazowych opisano w wy‑
tycznych ESC dotyczących diagnostyki i lecze‑
nia chorób tętnic obwodowych z 2017 roku.52 2

10.2.3. Postępowanie w przewlekłym niedokrwieniu 
kończyn dolnych w cukrzycy
Postępowanie zachowawcze w  LEAD u  cho‑
rych na DM nie różni się istotnie od zalecane‑
go w ogólnej populacji chorych na CVD (ROZDZ. 5 i 6). 
Wyniki badania COMPASS wykazały korzyść 
ze stosowania (1) rywaroksabanu w dawce 2,5 mg 

TABELA 12.� Ocena ryzyka amputacji – klasyfikacja Wound, Ischaemia, and foot Infection (WIfI)

Rana Niedokrwienie Infekcja stopy

wynik ABI ciśnienie mierzone 
na wysokości kostki 
(mm Hg)

ciśnienie mierzone 
na paluchu lub 
TcPO2

0 brak owrzodzenia (spoczynkowy 
ból niedokrwienny)

≥0,80 >100 ≥60 brak objawów 
podmiotowych/
przedmiotowych 
zakażenia

1 małe, płytkie owrzodzenie 
(dystalna część kończyny dolnej 
lub stopa), bez zgorzeli

0,60–0,79 70-100 40–59 zakażenie miejscowe 
obejmujące jedynie skórę 
oraz tkankę podskórną

2 głębokie owrzodzenie 
(odsłonięcie kości, stawu lub 
ścięgna) ± zmiany zgorzelinowe 
ograniczone do palców stóp

0,40–0,59 50–70 30–39 zakażenie miejscowe 
sięgające głębiej niż 
skóra i tkanka podskórna

3 rozległe głębokie owrzodzenie, 
owrzodzenie na pełnej 
głębokości pięty ± rozległe 
zmiany zgorzelinowe

<0,40 <50 <30 zespół ogólnoustrojowej 
reakcji zapalnej

Roczne ryzyko amputacji

szacunkowe ryzyko amputacji w ciągu roku dla każdej kombinacji

niedokrwienie – 0 niedokrwienie – 1 niedokrwienie – 2 niedokrwienie – 3

W‑0 VL VL L M VL L M H L L M H L M M H

W‑1 VL VL L H VL L M H L M H H M M H H

W‑2 L L M H M M H H M H H H H H H H

W‑3 M M H H H H H H H H H H H H H H

fI‑0 fI‑1 fI‑2 fI‑3 fI‑0 fI‑1 fI‑2 fI‑3 fI‑0 fI‑1 fI‑2 fI‑3 fI‑0 fI‑1 fI‑2 fI‑3

Skróty: ABI – wskaźnik kostka–ramię, DM – cukrzyca, fI – infekcja stopy, H – ryzyko duże, L – ryzyko małe, M – ryzyko pośrednie, PAD – choroba tętnic obwodowych, 
TcPO2 – przezskórne ciśnienie parcjalne tlenu, VL – ryzyko bardzo małe, W – rana, WIfI – owrzodzenie, niedokrwienie i zakażenie w obrębie stopy
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10.3. Zwężenie tętnic szyjnych
Zator wtórny do zakrzepu w zwężeniu tętnic 
szyjnych odpowiada za 10–15% udarów mózgu. 
Podsumowując: u wszystkich pacjentów zgłasza‑
jących się z przemijającym atakiem niedokrwien‑
nym lub udarem mózgu trzeba niezwłocznie wy‑
kluczyć zwężenie tętnic szyjnych. Wobec braku 
danych świadczących o tym, by systematyczne 
badania przesiewowe przekładały się na popra‑
wę wyników leczenia w populacji chorych na DM 
bez choroby naczyniowomózgowej w wywiadzie, 
badań tych się nie zaleca.

Bezobjawowe zwężenie tętnic szyjnych często 
leczy się zachowawczo, a w ramach badań kon‑
trolnych wykonuje się USG tętnic metodą du‑
plex. Rewaskularyzację tętnic szyjnych należy 
rozważyć u bezobjawowych chorych, u których 
występuje ≥1 wskaźnik zwiększonego ryzyka 
udaru mózgu (wcześniejszy przemijający atak 
niedokrwienny/udar mózgu, tożstronny nie‑
my klinicznie udar mózgu, progresja zwężenia 
lub blaszka miażdżycowa dużego ryzyka) oraz 
jeżeli szacowane ryzyko wystąpienia okołoza‑
biegowego udaru mózgu lub zgonu wynosi <3%, 
a przewidywany czas życia pacjenta jest >5 lat.522

Pacjenci z chromaniem przestankowym po‑
winni uczestniczyć w programach treningowych 
(>30–45 min, ≥3 ×/tydz.), ponieważ regularny 
intensywny wysiłek fizyczny poprawia dystans 
marszu, choć korzyści te są mniej wyraźne u cho‑
rych na DM.534

U chorych z CLTI ścisła kontrola glikemii wią‑
że się z lepszymi wynikami leczenia w obrębie 
kończyn.535,536 Mimo to jeżeli to tylko możli‑
we, należy podjąć próbę rewaskularyzacji i je‑
dynie w przypadku jej niepowodzenia rozwa‑
żać amputację.52 2 Rewaskularyzację powinno 
się rozważyć także w ciężkim oraz prowadzą‑
cym do niepełnosprawności chromaniu prze‑
stankowym. Kwestia wyboru metody rewasku‑
laryzacji została poruszona w odpowiednich wy‑
tycznych.52 2 Nie przeprowadzono specyficznego 
badania na temat strategii rewaskularyzacyjnej 
u chorych na DM, lecz przegląd 56 badań obej‑
mujących tę grupę sugerował, że po rewasku‑
laryzacji (78–85% po roku) udawało się urato‑
wać kończynę częściej niż przy leczeniu zacho‑
wawczym.537

5

kliniczne podejrzenie (na podstawie objawów podmiotowych lub badania 
przedmiotowego) u chorych na cukrzycę

ABIb

>1,30 1,01–1,30

wynik prawidłowy TBI lub badanie 
duplex

wynik nieprawidłowy

istotna LEAD mało 
prawdopodobna
powtarzać ocenę co 

2–3 lata

LEAD obecna
rozważyć metody 

prewencji wtórnej,
skierować chorego 

do specjalisty, jeśli ABI <0,70

0,91–1,00 <0,90

NIE
rozważyć badanie przesiewowe 
w kierunku PAD oparte na ABIa

TAK
odwołać się do zasad diagnostyki 
z wytycznych ESC dotyczących PAD 

RYCINA 5. �Badania przesiewowe w kierunku choroby tętnic kończyn dolnych u chorych na cukrzycę

a � Badanie przesiewowe oparte na pomiarze ABI należy przeprowadzić wtedy, gdy rozpozna się cukrzycę i następnie po 10 latach 
od rozpoznania, jeśli pierwsze badanie jest prawidłowe (można je rozważyć po 5 latach od rozpoznania, jeśli obecne są inne 
czynniki ryzyka, takie jak palenie tytoniu). Chorych należy oceniać co roku pod kątem objawów podmiotowych i sprawdzać 
u nich tętno. Badanie przesiewowe w oparciu o ABI proponuje się, jeśli nie ma klinicznego podejrzenia PAD.

b � W przypadku wartości granicznych (np. 0,89) należy powtórzyć pomiar i wyliczyć wynik jako średnią, aby zwiększyć dokładność 
oszacowania wyniku. Jeśli jest dostępny TBI, można go wykonać razem z ABI.

Skróty: ABI – wskaźnik kostka–ramię, DM – cukrzyca, ESC – Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne, LEAD – choroba tętnic 
kończyn dolnych, PAD – choroba tętnic obwodowych, TBI – wskaźnik paluch–ramię
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żeń nerwów czaszkowych. Po zabiegu obie for‑
my leczenia zapewniały podobną ochronę przed 
ponownym udarem mózgu oraz podobnie czę‑
sto wiązały się z koniecznością powtórnych za‑
biegów.528 Endarterektomia tętnic szyjnych po‑
zostaje standardem opieki, podczas gdy stento‑
wanie można rozważyć jako alternatywę u cho‑
rych obciążonych zwiększonym ryzykiem zwią‑
zanym z endarterektomią.52 2

Wpływ DM na rewaskularyzację tętnic szyj‑
nych oceniono w metaanalizie 14 badań obser‑
wacyjnych obejmującej 16 264 chorych. Wyka‑

U chorych objawowych rewaskularyzacja tęt‑
nic szyjnych jest wskazana przy zwężeniu >70%, 
a powinno się ją rozważyć przy zwężeniu >50%, 
jeżeli szacowane ryzyko wystąpienia okołozabie‑
gowego udaru mózgu lub zgonu wynosi <6%.52 2

RCT porównujące endarterektomię tęt‑
nic szyjnych ze stentowaniem tętnic szyjnych 
w okresie okołozabiegowym wykazało zwięk‑
szenie liczby niewielkich udarów mózgu przy 
stentowaniu tętnic szyjnych, a podczas stoso‑
wania endarterektomii – większą liczbę epizo‑
dów niedokrwienia mięśnia sercowego i pora‑

Zalecenia dotyczące diagnostyki i leczenia choroby tętnic obwodowych u chorych na cukrzycę

Zalecenie Klasaa Poziomb

zwężenie tętnic szyjnych

U chorych na DM ze zwężeniem tętnic szyjnych zaleca się stosować te same metody diagnostyczne i terapeutyczne 
(zachowawcze, chirurgiczne lub wewnątrznaczyniowe) co u chorych bez DM

I C

diagnostyka LEAD

Wskazany jest coroczny pomiar wskaźnika ABI i/lub ocena kliniczna w ramach badań przesiewowych w kierunku LEAD I C

Edukację dotyczącą właściwej kontroli i pielęgnacji stóp zaleca się u chorych na DM, szczególnie jeśli występuje u nich LEAD, 
nawet bezobjawowe. Wczesne rozpoznanie owrzodzeń i/lub zakażenia oraz skierowanie chorego pod opiekę wielozadanio
wego zespołuc jest konieczne dla uratowania kończyny522

I C

Wskaźnik ABI <0,90 stanowi podstawę rozpoznania LEAD, niezależnie od występowania objawów. W razie ich obecności 
wskazana jest dalsza ocena obejmująca USG tętnic metodą duplex

I C

W razie zwiększonej wartości ABI (>1,40) wskazane jest przeprowadzenie innych nieinwazyjnych badań, obejmujących TBI lub 
USG tętnic metodą duplex

I C

USG tętnic metodą duplex jest wskazana jako badanie obrazowe pierwszego wyboru w ocenie anatomii i statusu hemo
dynamicznego tętnic kończyn dolnych

I C

Angiografia CT lub angiografia MRI są wskazane w przypadku LEAD, jeśli się rozważa wykonanie rewaskularyzacji I C

W przypadku obecności objawów sugerujących chromanie przestankowe przy prawidłowym ABI należy rozważyć badanie 
na bieżni oraz powysiłkowy pomiar ABI522

IIa C

U chorych na DM z CLTI ze zmianami poniżej kolan należy rozważyć wykonanie angiografii, w tym stóp, przed rewaskularyzacją. IIa C

leczenie LEAD

U chorych na DM i z objawowym LEAD zaleca się leczenie przeciwpłytkowe5 41 I A

Jako że chorzy na DM i LEAD są obciążeni bardzo dużym ryzykiem CV,d zaleca się u nich dążenie do docelowego stężenia 
LDL‑C <1,4 mmol/l (<55 mg/dl) lub zmniejszenie LDL‑C o ≥50%200,201,210

I B

U chorych na DM i CLTI zaleca się przeprowadzenie oceny ryzyka amputacji; można się w niej posłużyć skalą WIfIe494,522 I B

W CLTI rewaskularyzację zaleca się, o ile tylko jej wykonanie jest możliwe, w celu ratowania kończyny5 42 I C

U chorych na DM ze współistniejącą CLTI należy rozważyć optymalną kontrolę glikemii w celu poprawy wyników leczenia 
w zakresie kończyn

IIa C

U chorych na DM z przewlekłym objawowym LEAD bez dużego ryzyka krwawienia należy rozważyć połączenie rywaroksabanu 
w małej dawce (2,5 mg 2 × dz.) z ASA (100 mg 1 × dz.)f531

IIa B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  w tym diabetolog oraz specjalista chorób naczyń
d  zob. TAB. 7
e  zob. TAB. 12
f  krwotok mózgowy lub udar niedokrwienny mózgu w wywiadzie, inna patologia wewnątrzczaszkowa w wywiadzie, niedawne krwawienie do przewodu pokarmowego 
lub niedokrwistość wywołana prawdopodobną utratą krwi do przewodu pokarmowego, inna patologia w obrębie układu pokarmowego związana ze zwiększonym 
ryzykiem krwawienia, niewydolność wątroby, skaza krwotoczna lub koagulopatia, skrajnie podeszły wiek lub zespół kruchości, lub niewydolność nerek wymagająca 
dializowania, lub eGFR <15 ml/min/1,73 m2

Skróty: ABI – wskaźnik kostka–ramię, ASA – kwas acetylosalicylowy, CLTI – przewlekłe niedokrwienie zagrażające kończynie, CT – tomografia komputerowa, DM – cukrzyca, 
eGFR – oszacowana wielkość przesączania kłębuszkowego, LDL‑C – cholesterol frakcji lipoprotein o małej gęstości, LEAD – przewlekłe niedokrwienie kończyn dolnych, 
PAD – choroba tętnic obwodowych, MRI – rezonans magnetyczny, TBI – wskaźnik paluch–ramię, WIfI – owrzodzenie, niedokrwienie i zakażenie w obrębie stopy
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mina/kreatynina >3 mg/mmol) ≥90 dni. Najczę‑
ściej stosowany system klasyfikacji, stworzony 
przez Kidney Disease: Improving Global Out
comes (KDIGO), dzieli chorych na podstawie GFR 
(stadium „G”) oraz wydalania albuminy z moczem 
(stadium „A”) – zob. TABELA 13.543 Monitorowanie DM 
powinno obejmować ocenę czynności nerek za po‑
mocą badań krwi i moczu, by określić eGFR oraz 
wskaźnik albumina/kreatynina. U około 30% 
chorych z T1DM oraz 40% z T2DM rozwinie się 
CKD.54 4 Spadek eGFR sprawia, że kontrola glike‑
mii staje się większym wyzwaniem oraz zwięk‑
sza ryzyko wystąpienia działań niepożądanych 
leków, takich jak hipoglikemia.545

11.1. Postępowanie
11.1.1. Kontrola glikemii
Zmniejszenie glikemii może zmniejszać ryzyko 
progresji nefropatii,5 4 6 lecz w cukrzycowej cho‑
robie nerek jest trudniejsze, ponieważ spadek 
eGFR ogranicza możliwość stosowania kilku do‑
ustnych leków przeciwcukrzycowych. Przykła‑
dowo: chociaż metformina jest użyteczna i praw‑
dopodobnie przynosi korzyści w CKD w stadiach 
1–3, badanie obserwacyjne z Tajwanu wykaza‑
ło 35% zwiększenie ryzyka zgonu u stosujących 
metforminę chorych w 5. stadium CKD. Podob‑
nych obserwacji nie potwierdzono w przypad‑
ku innych leków przeciwcukrzycowych. Met‑
forminę powinno się zatem stosować ostroż‑
nie, gdy eGFR zmniejsza się do wartości około 
30 ml/min/1,73 m2. Akumulacja wydzielanych 
w nerkach pochodnych sulfonylomocznika może 
zwiększać ryzyko hipoglikemii.5 47 W miarę po‑
garszania się czynności nerek zastąpienie le‑
ków doustnych insuliną może pomóc w uzyska‑
niu lepszej kontroli glikemii, szczególnie wśród 
chorych bliskich konieczności wdrożenia terapii 
nerkozastępczej. Agoniści receptora GLP‑1 – lira‑
glutyd, dulaglutyd oraz semaglutyd – mogą być 
podawane nawet przy eGFR >15 ml/min/1,73 m2.

11.1.2. Nowe metody nefroprotekcji
Dane dotyczące złożonych nerkowych punk‑
tów końcowych pochodzące z  niedawnych 
CVOT sugerują, że niektóre z nowych doust‑
nych leków przeciwcukrzycowych wykazu‑
ją działanie nefroprotekcyjne. Zaobserwowa‑
no je w 2 CVOT dotyczących agonistów recep‑
tora GLP‑1 (liraglutyd176 oraz semaglutyd)29 9 
oraz 3 dotyczących inhibitorów SGLT‑2 (em‑
pagliflozyna,5 4 8 kanagliflozyna,309 dapagliflo‑
zyna)3 11. Badania te nie obejmowały chorych 
z zaawansowaną CKD, a nefroprotekcja nie sta‑
nowiła pierwszorzędowego punktu końcowe‑
go. W odpowiedzi na te wstępne wyniki roz‑
poczęto kilka badań mających na celu ocenę 
nerkowych punktów końcowych: DAPA‑CKD 
(clinicaltrialts.gov ID: NCT03 036 150), EMPA
‑Kidney5 49 i Canagliflozin and Renal Events in 
Diabetes with Established Nephropathy Cli‑
nical Evaluation (CREDENCE).550 W badaniu 

zała ona, że wśród chorych na DM obserwuje się 
większe ryzyko udaru mózgu i zgonu okołoope‑
racyjnego.539 Badanie CREST (Carotid Revascula‑
rization Endarterectomy versus Stenting Trial) 
pozostaje jedynym badaniem porównującym en‑
darterektomię ze stentowaniem tętnic szyjnych, 
do którego włączono wystarczającą liczbę cho‑
rych na DM (n = 759) do przeprowadzenia ana‑
lizy w podgrupach. Chociaż częstość restenoz 
była mała po 2 latach od stentowania (6,0%) i en‑
darterektomii (6,3%), w przypadku obu technik 
DM była czynnikiem predykcyjnym restenozy.540

Luki w danych naukowych

•	Zasady prowadzenia (częstość i metoda) badań 
przesiewowych w kierunku chorób naczynio‑
wych u chorych na DM nie zostały wystarczająco 
zbadane.

•	 Stosowanie leczenia przeciwzakrzepowego 
w różnych stadiach klinicznych chorób naczynio‑
wych nie zostało adekwatnie ocenione.

•	Konieczne jest przeprowadzenie badań, które 
zapewniłyby klinicystom wsparcie w doborze 
różnych strategii farmakologicznych w zależno‑
ści od współwystępowania PAD.

11. Przewlekła choroba nerek w cukrzycy

Najważniejsze informacje:

•	CKD wiąże się z powszechnym występowaniem 
CVD i powinno się ją brać pod uwagę w grupie 
obciążonej najwyższym ryzykiem w celu optyma‑
lizacji czynników ryzyka.

•	Badanie przesiewowe w kierunku CKD u chorych 
na DM wymaga oznaczenia stężenia kreatyniny 
w surowicy (w celu obliczenia eGFR) oraz badania 
moczu (w celu oznaczania wydalania albumin).

•	Optymalizacja kontroli glikemii i BP może spo‑
wolnić pogarszanie się czynności nerek.

•	ACEI i ARB są preferowanymi lekami hipo
tensyjnymi u chorych z albuminurią.

•	Terapeutyczne zmniejszenie albuminurii działa 
nefroprotekcyjnie.

•	Dane z poprzednich CVOT sugerują, że inhibitory 
SGLT‑2 oraz GLP‑1 RA mają działanie nefropro‑
tekcyjne.

•	W badaniu CREDENCE kanagliflozyna redu‑
kowała ryzyko względne pierwszorzędowego 
nerkowego punktu końcowego o 30% w porów‑
naniu z placebo.

CKD rozwijająca się na podłożu DM stanowi istot‑
ny problem zdrowotny i wiąże się z największym 
ryzykiem CVD,23 dlatego wymaga wdrożenia od‑
powiedniego postępowania. CKD definiuje się 
jako zmniejszenie eGFR <60 ml/min/1,73 m2 i/lub 
utrzymywanie się białkomoczu (wskaźnik albu‑
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nie wcześniej, niż planowano, ponieważ wyni‑
ki analizy pośredniej wykazały wyższość inter‑
wencji. W grupie 4401 chorych obserwowanych 
przez 2,6 roku względne ryzyko wystąpienia 
pierwszorzędowego punktu końcowego (łącz‑
nie schyłkowa niewydolność nerek, podwojenie 
stężenia kreatyniny w surowicy lub zgon z przy‑
czyn nerkowych lub CV) zmniejszyło się o 30% 
(43,2 vs 61,2/1000 pacjentolat, p = 0,00 001). 
Drugorzędowe punkty końcowe – obejmujące 
połączenie zgonu z przyczyn CV lub hospita‑
lizacji z powodu HF; połączenie zgonu z przy‑
czyn CV, MI lub udaru mózgu, a także analiza 
samej hospitalizacji z powodu HF – wykazały 
istotne korzyści płynące ze stosowania kana‑
gliflozyny. Obserwacje poczynione w populacji 
chorych dużego ryzyka z T2DM oraz zaburze‑
niami czynności nerek potwierdzają wyniki do‑
tyczące drugorzędowych punktów końcowych 
otrzymane w CVOT i potwierdzają znaczenie 
inhibitorów SGLT‑2 w leczeniu DM, CKD oraz 
powiązanych CVD. Badanie CREDENCE wy‑
kazało także, że inhibitor SGLT‑2 (kanagliflo‑
zyna) można stosować z korzyścią u chorych 
z eGFR ≥30 ml/min/1,73 m2.

Luki w danych naukowych

•	Nie ma badań oceniających nerkowe punkty 
końcowe z wykorzystaniem GLP‑1 RA u chorych 
na DM.

•	Konieczne jest określenie, czy działanie nefro‑
protekcyjne wykazane w badaniu CREDENCE 
jest wspólne dla wszystkich inhibitorów SGLT‑2, 
czy specyficzne dla kanagliflozyny.

CREDENCE3 13 chorych z  T2DM oraz eGFR 
30–90 ml/min/1,73 m2 (wskaźnik albumina/
kreatynina 33,9–565 mg/mmol) przyporząd‑
kowywano do grupy stosującej kanagliflozynę 
w dawce 100 mg/d lub do grupy placebo. Komi‑
tet do spraw bezpieczeństwa przerwał bada‑

TABELA 13.� Klasyfikacja przewlekłej choroby nerek na podstawie oszacowanej wielkości przesączania kłębuszkowego i albuminurii543

eGFR (ml/min/1,73 m2) Kategoria albuminurii (wskaźnik albumina/kreatynina)

A1 (<3 mg/mmol) A2 (3–30 mg/mmol) A3 (>30 mg/mmol)

G1 (≥90) brak CKD G1 A2 G1 A3

zwiększenie ryzyka 

G2 (60–89) brak CKD G2 A2 G2 A3

G3a (45–59) G3a A1 G3a A2 G3a A3

G3b (30–44) G3b A1 G3b A2 G3b A3

G4 (15–29) G4 A1 G4 A2 G4 A3

G5 (<15) G5 A1 G5 A2 G5 A3

zwiększenie ryzyka 

zielony – ryzyko małe, żółty – ryzyko umiarkowane, pomarańczowy – ryzyko duże, czerwony – ryzyko bardzo duże

Skróty: CKD – przewlekła choroba nerek, eGFR – oszacowana wielkość przesączania kłębuszkowego

Zalecenia dotyczące prewencji i leczenia przewlekłej choroby nerek 
u chorych na cukrzycę

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się coroczne badanie przesiewowe chorych na DM 
w kierunku CKD przez oznaczanie eGFR oraz wskaźnika 
albumina/kreatynina w moczu5 43

I A

Ścisłą kontrolę glikemii z docelową wartością HbA1c <7,0% 
lub <53 mmol/mol zaleca się w celu redukcji powikłań 
mikronaczyniowych u chorych na DM145 ‑149

I A

Zaleca się, by chorzy z nadciśnieniem tętniczym i DM byli leczeni 
w sposób zindywidualizowany. Celem terapeutycznym jest 
utrzymanie SBP na poziomie 130 mm Hg lub <130 mm Hg 
(pod warunkiem dobrej tolerancji), lecz nie <120 mm Hg. 
U starszych chorych (>65. rż.) docelowa wartość SBP mieści 
się w zakresie 130–139 mm Hg155,159,160,181‑183

I A

Blokery RAAS (ACEI lub ARB) zaleca się w leczeniu 
nadciśnienia u chorych na DM, szczególnie jeśli występują 
białkomocz, mikroalbuminuria lub przerost LV167‑170

I A

Leczenie z zastosowaniem inhibitorów SGLT‑2 
(empagliflozyna, kanagliflozyna lub dapagliflozyna) wiąże 
się z mniejszym ryzykiem wystąpienia nerkowych punktów 
końcowych i zaleca się je przy eGFR mieszczącej się 
w zakresie 30–90 ml/min/1,73 m2 306,311,313,496

I B

Leczenie z zastosowaniem agonistów receptora GLP‑1 
(liraglutyd i semaglutyd) wiąże się z mniejszym ryzykiem 
wystąpienia nerkowych punktów końcowych i należy je 
rozważyć przy eGFR >30 ml/min/1,73 m2 176,299

IIa B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: ACEI – inhibitor konwertazy angiotensyny, ARB – bloker receptora angiotensyny, 
BP – ciśnienie tętnicze krwi, CKD – przewlekła choroba nerek, DM – cukrzyca, eGFR – oszacowana 
wielkość przesączania kłębuszkowego, GLP‑1 – peptyd glukagonopodobny 1, HbA1c – hemoglobina 
glikowana, LV – lewa komora, RAAS – układ renina–angiotensyna–aldosteron, SBP – skurczowe 
ciśnienie tętnicze, SGLT‑2 – kotransporter sodowo‑glukozowy 2
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nie na indywidualne wybory, potrzeby i war‑
tości pacjenta, a chorego stawia się w centrum 
opieki jako aktywnie działającego przy wsparciu 
pracowników ochrony zdrowia.555 Istnieją róż‑
ne podejścia do tego, w jaki sposób wprowadzać 
opiekę skoncentrowaną na pacjencie do prakty‑
ki klinicznej. Jedno z nich skupia się na sześciu 
oddziałujących na siebie aspektach: 1) ocenie 
doświadczeń pacjenta; 2) uwzględnieniu szero‑
kiego kontekstu doświadczenia choroby; 3) bu‑
dowania wzajemnego zrozumienia pomiędzy 
personelem medycznym a pacjentem; 4) udzia‑
le w promocji zdrowia; 5) partnerskim podejściu 
w relacji pacjent–personel medyczny oraz 6) ra‑
cjonalnym wyznaczaniu celów leczenia.556 Trze‑
ba też wziąć pod uwagę, że osoby o niskim statu‑
sie socjoekonomicznym są narażone na większe 
ryzyko DM557 i CVD.558 Ograniczona znajomość 
fachowego języka medycznego stanowi poważną 
barierę, która utrudnia prewencję, zaburza pro‑
ces leczenia oraz pogarsza jego wyniki. Uwzględ‑
nianie możliwości zrozumienia języka medycz‑
nego odgrywa zatem w relacji między lekarzem 
a pacjentem z DM i CVD istotną rolę.

Wpływ edukacji oraz strategii samokontroli 
choroby oceniano zarówno w kontekście cukrzy‑
cowych punktów końcowych, jak i CVRF. Prze‑
gląd systematyczny obejmujący chorych na DM 
wykazał, że zorganizowane grupowe programy 
edukacyjne prowadziły do istotnej klinicznie 
poprawy w zakresie kontroli glikemii, wiedzy 
na temat DM, stężenia triglicerydów, BP, ogra‑
niczenia liczby stosowanych leków oraz samo‑
kontroli choroby w okresie 12–14 miesięcy. Kie‑
dy zajęcia grupowe odbywały się corocznie, ko‑
rzyści, w tym dotyczące retinopatii cukrzycowej, 
utrzymywały się przez 2–4 lata.560 Przegląd sys‑
tematyczny z metaanalizą wykazał, że zorgani‑
zowane grupowe programy edukacyjne dotyczą‑
ce samokontroli choroby prowadziły do zmniej‑
szenia wartości HbA1c, FPG oraz masy ciała 
oraz poszerzały wiedzę na temat DM, dosko‑
naliły umiejętność samokontroli choroby oraz 
wzmacniały pozycję pacjenta.561 W kolejnym ba‑
daniu porównywano zorganizowane interwencje 
grupowe ze spersonalizowanymi interwencjami 
lub standardową opieką pod względem skutecz‑
ności u chorych na DM. W grupie uczestników 
zorganizowanych grupowych programów edu‑
kacyjnych osiągnięto korzystniejsze niż w gru‑
pie kontrolnej wartości HbA1c.562 Analiza pro‑
gramów edukacyjnych dotyczących samokontro‑
li choroby wykazała, że są one efektywne kosz‑
towo w długiej obserwacji.563

W 11 badaniach oceniono strategie wzmac‑
niania pozycji pacjenta, które obejmowały: kon‑
sultacje indywidualne, porady telefoniczne, spo‑
tkania online oraz wykorzystanie broszur. Jako 
punkty końcowe przyjęto: wartość HbA1c, samo‑
wystarczalność, poziom wiedzy na temat DM 
oraz jakość życia. Ponadto w części badań oce‑
niono drugorzędowe punkty końcowe obejmu‑

12. Opieka skoncentrowana na pacjencie

Najważniejsze informacje

•	Programy edukacji grupowej prowadzone 
wśród chorych na DM przyczyniają się 
do lepszego rozumienia choroby, poprawy 
kontroli glikemii, usprawnienia leczenia, a także 
do wzmocnienia roli pacjenta w tym procesie.

12.1. Aspekty ogólne
Wspieranie chorych we wdrażaniu i utrzymywa‑
niu zmian w stylu życia w sposób indywidual‑
ny, z wykorzystaniem zdefiniowanych celów te‑
rapeutycznych, pozostaje wyzwaniem.551 Przy‑
kładowo: 33–49% chorych na DM nie jest w sta‑
nie osiągnąć docelowych wartości glikemii, stę‑
żenia cholesterolu lub prawidłowej kontroli BP, 
a jeszcze mniej osiąga wartości docelowe w za‑
kresie wszystkich wspomnianych wskaźników.552 
Podczas gdy w licznych badaniach udokumento‑
wano wpływ edukacji dotyczącej samokontroli 
DM oraz programów wsparcia na efekty lecze‑
nia u chorych na DM oraz u badanych osobno 
chorych na CVD, dane wskazujące na najlepszą 
metodę interwencji edukacyjnych oraz samokon‑
troli DM u chorych ze współwystępującymi DM 
i CVD są ograniczone. Uważa się, że podejście 
skoncentrowane na pacjencie w istotny sposób 
wzmacnia u chorego umiejętność samokontro‑
li choroby i powinno stanowić podstawę relacji 
między lekarzem a chorym, u którego współwy‑
stępują DM i CVD.553

Opieka skoncentrowana na pacjencie jest po‑
dejściem, które ułatwia lekarzowi i pacjentowi 
wspólne kontrolowanie choroby i wspólne podej‑
mowanie decyzji. Skupia się ona na całej osobie 
wraz z jej doświadczeniem choroby ujmowanym 
w kontekście społecznym, a nie na pojedynczej 
chorobie, układzie czy narządach, buduje po‑
nadto relację terapeutyczną pomiędzy pacjen‑
tem a lekarzem.554 Jest to także strategia, w któ‑
rej istotną rolę odgrywają szacunek i reagowa‑

Zalecenia dotyczące opieki skoncentrowanej na pacjencie u chorych 
na cukrzycę

Zalecenia Klasaa Poziomb

Zorganizowane programy edukacji grupowej zaleca się 
u chorych na DM w celu pogłębienia wiedzy na temat DM, 
kontroli glikemii, kontroli choroby oraz wzmocnienia 
pozycji pacjenta560 ‑562

I A

Opiekę skoncentrowaną na pacjencie zaleca się, ponieważ 
sprzyja ona współudziałowi chorego w kontrolowaniu 
choroby oraz podejmowaniu decyzji dostosowanych 
do jego celów i priorytetów553,55 4,573

I C

Zapewnienie indywidualnych strategii wzmacniania pozycji 
pacjenta należy rozważyć u chorych na DM, aby wspierać 
ich samowystarczalność, umiejętność dbania o siebie oraz 
motywację56 4,574 ‑579

IIa B
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jące czynniki ryzyka CVD. Badania prowadzo‑
no zarówno u chorych na T1DM, jak i u chorych 
na T2DM w opiece pierwotnej i wtórnej. Zaobser‑
wowano, że wdrażanie indywidualnych strategii 
wzmacniania pozycji pacjenta wpływa na jego 
samowystarczalność, poziom wiedzy na temat 
DM oraz jakość życia. Nie stwierdzono nato‑
miast statystycznie istotnej poprawy w zakre‑
sie wartości HbA1c.56 4

Pacjenci z pre‑DM odnoszą ze zorganizowa‑
nych interwencji ukierunkowanych na wzmac‑
nianie pozycji pacjenta oraz edukację dotyczącą 
stylu życia korzyść w postaci opóźnienia progresji 
do DM,565‑567 donoszono ponadto o pozytywnym 
wpływie interwencji takiego rodzaju na czynni‑
ki ryzyka CV, takie jak BP czy stężenie choleste‑
rolu całkowitego.82,568 Diabetes Prevention Pro‑
gram dostarcza najsilniejszych danych na te‑
mat zapobiegania DM u pacjentów z pre‑DM.569

Dokonano przeglądu systematycznego 4 RCT, 
do których włączono chorych na DM po ACS, aby 
ocenić skuteczność zorganizowanych interwencji 
w zakresie samokontroli cukrzycy połączonych 
z intensywnym, kompleksowym programem re‑
habilitacji kardiologicznej. W przeglądzie wyka‑
zano, że nie ma danych potwierdzających sku‑
teczność połączonych interwencji dotyczących 
promocji samokontroli cukrzycy w odniesieniu 
do klinicznych, psychologicznych oraz behawio‑
ralnych efektów terapii.570 W retrospektywnej 
ocenie pacjentów poddawanych PCI stwierdzo‑
no, że chorzy na DM odnosili z rehabilitacji kar‑
diologicznej korzyść w zakresie redukcji ryzyka 
zgonu z dowolnej przyczyny w stopniu podob‑
nym do pacjentów bez DM.57 1 W innych bada‑
niach donoszono jednak, że chorzy na DM rzad‑
ko korzystają z rehabilitacji kardiologicznej.571,57 2

Luki w danych naukowych

•	Konieczne są dalsze badania oceniające wpływ 
zorganizowanych programów edukacyjnych – 
zarówno grupowych, jak i indywidualnych – 
na czynniki ryzyka CVD.

•	 Skutki interwencji skoncentrowanych na pacjen‑
cie na powikłania mikro- i makronaczyniowe 
pozostają nieznane.

•	Do opracowania skutecznych skojarzonych 
interwencji w zakresie samokontroli choroby 
potrzebne są dalsze badania, obejmujące ocenę 
opłacalności połączonych interwencji ukierun‑
kowanych na leczenie DM i CVD. Powinno się 
w nich porównać różne zindywidualizowane 
strategie wzmacniania pozycji pacjenta.

•	U chorych na CVD ze współistniejącą DM należy 
ocenić przeszkody w podejmowaniu rehabilitacji 
kardiologicznej, a dalsze badania prospektywne 
powinny oceniać korzyść z programów takiej 
rehabilitacji.

•	Trzeba ocenić zakres wykorzystania progra‑
mów wzmacniania pozycji pacjenta w różnych 
grupach etnicznych.

•	Oceny wymagają możliwe różnice pomiędzy 
mężczyznami a kobietami w zakresie opty‑
malnego dostępu do opieki skoncentrowanej 
na pacjencie, zorganizowanej edukacji oraz 
programów samokontroli choroby.

13. Co należy, a czego nie należy robić – 
przesłania z wytycznych
Zob. s. 61–64
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Co należy robić, a czego nie robić

Zalecenie Klasaa Poziomb

rozpoznawanie zaburzeń metabolizmu węglowodanów

Zaleca się rozpoczynanie badań przesiewowych w kierunku T2DM u chorych na CVD od pomiaru HbA1c oraz FPG, a jeśli ich 
wyniki nie pozwalają ustalić rozpoznania, wykonać dodatkowo OGTT13 ‑18

I A

Zaleca się, by stosować OGTT w diagnostyce IGT2- 4,16 -22 I A

Zaleca się, by rozpoznanie DM ustalać na podstawie wartości HbA1c i/lub FPG, a w razie wątpliwości – ewentualnie 
OGTT1‑ 4,9,10,16 ‑22

I B

badania laboratoryjne i obrazowe oraz EKG w ocenie ryzyka sercowo‑naczyniowego u bezobjawowych chorych na DM

Rutynowa ocena mikroalbuminurii jest wskazana w celu identyfikacji chorych obciążonych ryzykiem rozwoju dysfunkcji  
nerek lub dużym ryzykiem rozwoju CVD w przyszłości27,38

I B

Wykonanie spoczynkowego EKG jest wskazane u chorych na DM ze współwystępującym nadciśnieniem  
lub podejrzeniem CVD38,39

I C

Nie zaleca się pomiaru grubości kompleksu intima–media tętnic szyjnych w ramach badania przesiewowego w celu określenia 
ryzyka CV62,73,78

III A

Nie zaleca się rutynowej oceny krążących biomarkerów w ramach stratyfikacji ryzyka CV27,31,35 ‑37 III B

Nie zaleca się stosowania skal ryzyka opracowanych dla populacji ogólnej w ocenie ryzyka CV u chorych na DM III C

modyfikacje stylu życia w DM i pre‑DM

Zaleca się zaprzestanie palenia tytoniu przy wsparciu zorganizowanego poradnictwa u wszystkich chorych na DM  
i z pre‑DM27,117

I A

Zaleca się interwencje dotyczące stylu życia w celu opóźnienia lub niedopuszczenia do progresji pre‑DM, np. IGT,  
do T2DM85,86

I A

Zaleca się ograniczenie kaloryczności diety w celu obniżenia nadmiernej masy ciała u osób z pre‑DM i chorych  
na DMc 82,83,89,90

I A

Zaleca się umiarkowany lub intensywny wysiłek fizyczny, szczególnie połączenie ćwiczeń aerobowych i oporowych, 
przez ≥150 min/tydz. w celu prewencji i kontroli DM, chyba że występują przeciwwskazania, np. ciężkie choroby 
współistniejące lub ograniczony przewidywany czas życiad110 ‑113,119

I A

Nie zaleca się suplementowania witamin ani mikroelementów w celu redukcji ryzyka DM lub CVD u chorych  
na DM79,120

III B

kontrola glikemii w DM

Zaleca się wdrożenie ścisłej kontroli glikemii z docelową wartością HbA1c zbliżoną do granicy normy (<7,0% 
lub <53 mmol/mol) w celu zmniejszenia ryzyka powikłań mikronaczyniowych u chorych na DM145 ‑149

I A

Zaleca się, by docelową wartość HbA1c dobierać indywidualnie dla każdego chorego, uzależniając ją od czasu trwania DM, 
chorób towarzyszących oraz wieku122,150

I C

Zaleca się unikanie hipoglikemii136,139,14 0,151 I C

leczenie nadciśnienia tętniczego u chorych na DM i z pre‑DM

cele terapeutyczne

Zaleca się leczenie farmakologiczne nadciśnienia tętniczego u chorych na DM, jeśli BP w pomiarach gabinetowych 
wynosi >140/90 mm Hg155,178 ‑180

I A

Zaleca się, by chory z nadciśnieniem tętniczym ze współwystępującą DM był leczony w sposób zindywidualizowany. 
W zakresie BP przyjmuje się następujące cele terapeutyczne: docelowa wartość SBP – 130 mm Hg oraz <130 mm Hg, jeżeli 
jest tolerowane, lecz nie <120 mm Hg. U osób starszych (>65. rż.) docelowa wartość SBP mieści się w zakresie 
130–139 mm Hg155,159,160,181‑183

I A

Zaleca się, by docelowa wartość DBP była <80 mm Hg, ale nie <70 mm Hg160 I C

leczenie i ocena

Zaleca się zmianę stylu życia (redukcję masy ciała w przypadku nadwagi, aktywność fizyczną, ograniczenie spożycia  
alkoholu i spożycia sodu oraz zwiększone spożycie owoców [np. 2–3 porcje] i warzyw [np. 2–3 porcje]  
oraz niskotłuszczowych produktów mlecznych) u chorych na DM oraz z pre‑DM ze współwystępującym 
nadciśnieniem161‑163,166

I A

Zaleca się stosowanie blokera RAAS (ACEI lub ARB) w leczeniu nadciśnienia u chorych na DM, szczególnie w razie obecności 
mikroalbuminurii, albuminurii, białkomoczu lub przerostu LK167‑170

I A

Zaleca się, by rozpoczynać leczenie z zastosowaniem połączenia blokera RAAS z blokerem kanału wapniowego 
lub diuretykiem tiazydowym/tiazydopodobnym167‑171

I A
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Co należy robić, a czego nie robić, cd.

Zalecenie Klasaa Poziomb

leczenie dyslipidemii za pomocą leków hipolipemizujących

wartości docelowe

U chorych na T2DM obciążonych umiarkowanym ryzykiem CVe zaleca się docelowe stężenie LDL‑C <2,6 mmol/l 
(<100 mg/dl)210 ‑212

I A

U chorych na T2DM obciążonych dużym ryzykiem CVe zaleca się docelowe stężenie LDL‑C <1,8 mmol/l (<70 mg/dl) 
i zmniejszenie LDL‑C o ≥50%210 ‑212

I A

U pacjentów na T2DM obciążonych bardzo dużym ryzykiem CVe zaleca się docelowe stężenie LDL‑C <1,4 mmol/L (<55 mg/dl) 
i zmniejszenie LDL‑C o ≥50%200,201,210

I B

U chorych na T2DM jako drugorzędny cel zaleca się uzyskanie stężenia nie‑HDL‑C <2,2 mmol/l (<85 mg/dl) u osób obciążonych 
bardzo dużym ryzykiem CV, a <2,6 mmol/l (<100 mg/dl) u osób obciążonych dużym ryzykiem213,214

I B

leczenie

Zaleca się statyny jako leki hipolipemizujące pierwszego wyboru u chorych na DM ze zwiększonym stężeniem LDL‑C; ich 
stosowanie uzależnia się od profilu ryzyka sercowo‑naczyniowego choregoe oraz zalecanych docelowych wartości LDL‑C 
(lub nie‑HDL‑C)187

I A

Leczenie skojarzone z zastosowaniem ezetymibu zaleca się, jeżeli nie udaje się osiągnąć docelowych wartości LDL‑C200,201 I B

U chorych obciążonych bardzo dużym ryzykiem sercowo‑naczyniowym, u których zwiększone stężenie LDL‑C utrzymuje się 
pomimo leczenia maksymalną tolerowaną dawką statyny w połączeniu z ezetymibem, a także u chorych nietolerujących 
statyn zaleca się stosowanie inhibitorów PCSK9203 ‑206

I A

Nie zaleca się stosowania statyn u kobiet w wieku rozrodczym189,190 III A

leki przeciwpłytkowe w prewencji pierwotnej w DM

Nie zaleca się stosowania ASA w ramach prewencji pierwotnej u chorych na DM obciążonych umiarkowanym ryzykiem CVe III B

leczenie hipoglikemizujące w DM

inhibitory SGLT‑2

Empagliflozynę, kanagliflozynę i dapagliflozynę zaleca się u chorych na T2DM ze współwystępującą CVD lub obciążonych 
bardzo dużym/dużym ryzykiem CVe w celu redukcji ryzyka zdarzeń CV306,308,309,311

I A

Empagliflozynę zaleca się u chorych na T2DM ze współwystępującą CVD w celu redukcji ryzyka zgonu306 I B

agoniści receptora GLP‑1

Liraglutyd, semaglutyd lub dulaglutyd zaleca się u chorych na T2DM ze współwystępującą CVD lub obciążonych bardzo 
dużym/dużym ryzykiem CVe w celu redukcji zdarzeń CV176,299,300,302,303

I A

Liraglutyd zaleca się u chorych na T2DM ze współwystępującą CVD lub obciążonych bardzo dużym/dużym ryzykiem CVe 
w celu redukcji ryzyka zgonu176

I B

tiazolidynediony

Nie zaleca się tiazolidynedionów u chorych z HF III A

inhibitory DPP‑4

Nie zaleca się saksagliptyny u chorych na T2DM obciążonych dużym ryzykiem HF291 III B

postępowanie u chorych na DM ze współistniejącym ACS lub CCS

ACEI lub ARB są wskazane u chorych na DM ze współwystępującą CAD w celu redukcji ryzyka zdarzeń CV326,345 ‑347 I A

Statyny zaleca się u chorych na DM ze współwystępującą CAD w celu redukcji ryzyka zdarzeń CV211,34 8 I A

ASA w dawce 75–160 mg/d zaleca się jako prewencję wtórną u chorych na DM349 I A

Leczenie blokerem receptora P2Y12, tikagrelorem lub prasugrelem zaleca się u chorych na DM ze współwystępującym ACS 
przez rok w połączeniu z ASA, a także u chorych poddawanych PCI lub CABG350,351

I A

Dołączenie inhibitora pompy protonowej zaleca się u chorych otrzymujących DAPT lub monoterapię doustnym 
antykoagulantem, jeśli są obciążeni dużym ryzykiem krwawienia z przewodu pokarmowego253,336,352

I A

Klopidogrel zaleca się jako alternatywną terapię przeciwpłytkową w przypadku nietolerancji ASA353 I B

rewaskularyzacja wieńcowa u chorych na DM

Zaleca się, by zarówno u chorych na DM, jak i bez DM korzystać z tych samych metod rewaskularyzacji (np. stosowanie DES 
oraz dostępu promieniowego w PCI oraz użycie lewej tętnicy piersiowej wewnętrznej jako pomostu w CABG)34 4

I A

Zaleca się, by kontrolować czynność nerek, jeżeli chory stosował metforminę bezpośrednio przed angiografią, oraz 
wstrzymywać podawanie metforminy w razie pogorszenia czynności nerek

I C
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Co należy robić, a czego nie robić, cd.

Zalecenie Klasaa Poziomb

leczenie HF u chorych na cukrzycę

ACEI i β‑blokery są wskazane u objawowych chorych z HFrEF ze współwystępującą DM w celu redukcji ryzyka hospitalizacji 
z powodu HF oraz ryzyka zgonu458,4 61,473 ‑ 476,497

I A

MRA są wskazane u chorych z HFrEF ze współwystępującą DM, u których objawy utrzymują się pomimo stosowania ACEI 
i β‑blokerów, w celu redukcji ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz ryzyka zgonu4 65,4 66

I A

Terapię z wykorzystaniem ICD, CRT lub CRT‑D zaleca się u chorych na DM podobnie jak w ogólnej populacji chorych z HF479 ‑ 4 81 I A

ARB są wskazane u objawowych chorych z HFrEF ze współwystępującą DM, którzy nie tolerują ACEI, w celu redukcji ryzyka 
hospitalizacji z powodu HF oraz ryzyka zgonu457,459,4 60

I B

Sakubitryl/walsartan jest wskazany, zamiast ACEI, w celu redukcji ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz ryzyka zgonu 
u chorych z HFrEF ze współwystępującą DM, u których objawy utrzymują się pomimo leczenia z zastosowaniem ACEI, 
β‑blokera i MRA421,471

I B

Diuretyki zaleca się u chorych z HFpEF, HFmrEF oraz HFrEF, u których występują podmiotowe i przedmiotowe objawy retencji 
płynów, w celu redukcji tych objawów478

I B

Rewaskularyzacja mięśnia sercowego z wykorzystaniem CABG wykazuje podobne korzyści w zakresie redukcji długo
terminowego ryzyka zgonu u chorych z HFrEF zarówno ze współwystępującą DM, jak i bez DM i zaleca się ją u chorych 
z dwu- i trójnaczyniową CAD, w tym z istotnym zwężeniem LAD4 82

I B

Nie zaleca się aliskirenu (bezpośredniego inhibitora reniny) u chorych z HFrEF ze współwystępującą DM z powodu 
zwiększonego ryzyka hipotensji, pogorszenia czynności nerek, hiperkaliemii oraz udaru mózgu455

III B

leczenie T2DM zmniejszające ryzyko HF

Inhibitory SGLT‑2 (empagliflozyna, kanagliflozyna oraz dapagliflozyna) są zalecane u chorych na DM w celu zmniejszenia 
ryzyka hospitalizacji z powodu HF306,311,496

I A

Tiazolidynediony (pioglitazon i rozyglitazon) wiążą się ze zwiększonym ryzykiem nowo rozpoznanej HF u chorych na DM 
i dlatego nie zaleca się ich w leczeniu DM u chorych obciążonych ryzykiem HF (lub z rozpoznaną wcześniej HF)279,491‑ 493

III A

Inhibitor DPP‑4 (saksagliptyna) wiąże się ze zwiększonym ryzykiem hospitalizacji z powodu HF i dlatego się go nie zaleca 
w leczeniu DM u chorych obciążonych ryzykiem HF (lub z rozpoznaną wcześniej HF)291

III B

leczenie arytmii u chorych na DM

Doustne leczenie przeciwzakrzepowe, raczej z zastosowaniem NOAC niż VKA, zaleca się u chorych na DM w wieku >65 lat z AF 
oraz CHA2DS2‑VASc ≥2, pod warunkiem braku przeciwwskazań503

I A

Terapię ICD zaleca się u chorych na DM z objawową HF (klasa New York Heart Association II lub III) oraz LVEF ≤35% 
po 3 mies. optymalnego leczenia zachowawczego, jeśli ich przewidywany czas przeżycia w dobrym stanie funkcjonalnym 
wynosi ≥1 rok.

Terapię ICD zaleca się u chorych na DM z udokumentowanym migotaniem komór lub niestabilnym hemodynamicznie VT 
w przypadku braku odwracalnych przyczyn i nie w ciągu 48 h po MI506

I A

β‑blokery zaleca się u chorych na DM ze współwystępującą HF oraz po ostrym MI z LVEF <40% w celu zapobiegania nagłemu 
zgonowi sercowemu512

I A

diagnostyka i leczenie PAD u chorych na DM

zwężenie tętnic szyjnych

U chorych na DM ze zwężeniem tętnic szyjnych zaleca się stosowanie tych samych metod diagnostycznych i terapeutycznych 
(zachowawcze, chirurgiczne lub wewnątrznaczyniowe) co u chorych bez DM

I C

diagnostyka LEAD

Wskazane jest coroczne badanie przesiewowe w kierunku LEAD z wykorzystaniem oceny klinicznej i/lub pomiaru ABI I C

Edukację dotyczącą kontroli i pielęgnacji stóp zaleca się u chorych na DM, szczególnie jeśli występuje u nich LEAD, także 
bezobjawowy. Wczesne rozpoznanie owrzodzenia i/lub zakażenia oraz skierowanie chorego pod opiekę zespołu 
wielodyscyplinarnegog jest konieczne do uratowania kończyny522

I C

Wskaźnik ABI <0,90 jest diagnostyczny dla LEAD, niezależnie od objawów. W razie ich wystąpienia wskazana jest dalsza ocena, 
obejmująca USG tętnic metodą duplex

I C

W razie zwiększonego wskaźnika ABI (>1,40) wskazane są inne testy nieinwazyjne obejmujące TBI lub USG tętnic metodą 
duplex

I C

USG tętnic metodą duplex jest wskazana jako metoda obrazowa pierwszego wyboru w ocenie anatomii oraz statusu 
hemodynamicznego tętnic kończyn dolnych

I C

Angiografia CT lub angiografia MRI są wskazane w przypadku LEAD, jeśli się rozważa rewaskularyzację I C
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Zalecenie Klasaa Poziomb

leczenie LEAD

U chorych na DM ze współwystępującą objawową LEAD zaleca się terapię przeciwpłytkową5 41 I A

Jako że chorzy na DM ze współwystępującym LEAD są obciążeni bardzo dużym ryzykiem sercowo‑naczyniowymd, zaleca się 
u nich dążenie do docelowego stężenia LDL‑C <1,4 mmol/l (<55 mg/dl) lub zmniejszenie stężenia LDL‑C o ≥50%e494,522

I B

U chorych na DM ze współwystępującym CLTI zaleca się ocenę ryzyka amputacji; można się w niej posłużyć skalą WIfIh 494,522 I B

W przypadku CLTI zaleca się rewaskularyzację, o ile jej wykonanie jest możliwe, w celu ratowania kończyny5 42 I C

prewencja i leczenie CKD u chorych na DM

Zaleca się, by chorych na DM poddawać corocznym badaniom przesiewowym w kierunku choroby nerek przez oznaczanie 
eGFR oraz wskaźnika albumina/kreatynina w moczu5 43

I A

U chorych na DM zaleca się ścisłą kontrolę glikemii, z docelową wartością HbA1c <7,0% (lub <53 mmol/mol), w celu redukcji 
powikłań mikronaczyniowych145 ‑149

I A

Zaleca się, by chorych z nadciśnieniem tętniczym ze współwystępującą DM leczyć w sposób zindywidualizowany. Celem 
terapeutycznym jest utrzymanie SBP na poziomie 130 mm Hg lub <130 mm Hg (pod warunkiem dobrej tolerancji), lecz 
nie <120 mm Hg. U starszych chorych (>65. rż.) docelowa wartość SBP mieści się w zakresie 130–139 mm Hg155,159,160,181‑183

I A

Bloker RAAS (ACEI lub ARB) zaleca się w leczeniu nadciśnienia tętniczego u chorych na DM, szczególnie w przypadku 
występowania białkomoczu, mikroalbuminurii lub LVH167‑170

I A

Stosowanie inhibitora SGLT‑2 (empagliflozyny, kanagliflozyny lub dapagliflozyny) wiąże się z mniejszym ryzykiem wystąpienia 
nerkowych punktów końcowych i się je zaleca, jeżeli eGFR wynosi 30–90 ml/min/1,73 m2)306,311,313,496

I B

opieka skoncentrowana na pacjencie w DM

Zorganizowane programy edukacji grupowej zaleca się u chorych na DM w celu pogłębienia wiedzy na temat DM, kontroli 
glikemii, kontroli choroby oraz wzmocnienia pozycji pacjenta560 ‑562

I A

Opiekę skoncentrowaną na pacjencie zaleca się, ponieważ sprzyja ona współudziałowi chorego w kontrolowaniu choroby 
oraz podejmowaniu decyzji dostosowanych do jego celów i priorytetów553,55 4,573

I C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych naukowych
c  Często wymienianym celem w leczeniu otyłych pacjentów na DM jest redukcja wyjściowej masy ciała o 5%.
d � Zaleca się, by wszyscy pacjenci ograniczali czas spędzany w pozycji siedzącej przez stosowanie ≥10 min przerw przeznaczonych na umiarkowany lub intensywny wysiłek 

fizyczny (równoważnik ok. 1000 kroków).
e  zob. TAB. 7
f  Docelowe stężenia nie‑HDL‑C oraz apolipoproteiny B przedstawiono w wytycznych ESC/EAS dotyczących leczenia dyslipidemii z 2019 roku.
g  obejmujące diabetologa i specjalistę chorób naczyń
h  zob. TAB. 12

Skróty: ABI – wskaźnik kostka–ramię, ACEI – inhibitor konwertazy angiotensyny, ACS – ostry zespół wieńcowy, AF – migotanie przedsionków, ARB – bloker receptora 
angiotensyny, ASA – kwas acetylosalicylowy, BP – ciśnienie tętnicze, CABG – pomostowanie aortalno‑wieńcowe, CAD – choroba niedokrwienna serca, CCS – przewlekłe 
zespoły wieńcowe, CHA2DS2‑VASc – zastoinowa niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat (liczony podwójnie), cukrzyca, udar mózgu lub przemijający atak 
niedokrwienny (liczony podwójnie), choroba naczyniowa, wiek 65–74 lat, płeć (żeńska), CKD – przewlekła choroba nerek, CLTI – przewlekłe niedokrwienie zagrażające 
kończynie, CRT – terapia resynchronizująca, CRT‑D – terapia resynchronizująca z funkcją defibrylatora, CT – tomografia komputerowa, CV – sercowo‑naczyniowy, 
CVD – choroba sercowo‑naczyniowa, DAPT – podwójna terapia przeciwpłytkowa, DBP – ciśnienie rozkurczowe, DES – stent uwalniający lek, DM – cukrzyca, 
DPP‑4 – dipeptydylopeptydaza‑4, EAS – European Atherosclerosis Society, EKG – elektrokardiogram, eGFR – oszacowana wielkość przesączania kłębuszkowego, 
ESC – Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne, FPG – glukoza w osoczu na czczo, GLP‑1 –peptyd glukagonopodobny 1, HAS‑BLED – nadciśnienie tętnicze, nieprawidłowa 
czynność nerek/wątroby, udar mózgu, predyspozycja lub historia krwawienia, labilny wskaźnik INR, podeszły wiek (>65 lat), jednoczesne stosowanie leków/alkoholu, 
HbA1c – hemoglobina glikowana, HDL‑C – cholesterol frakcji lipoprotein o dużej gęstości, HF – niewydolność serca, HFmrEF – niewydolność serca z pośrednią frakcją 
wyrzutową, HFpEF – niewydolność serca z zachowaną frakcją wyrzutową, HFrEF – niewydolność serca z obniżoną frakcją wyrzutową, ICD – wszczepialny kardiowerter
‑defibrylator, IGT – nieprawidłowa tolerancja glukozy, LAD – gałąź zstępująca lewej tętnicy wieńcowej, LDL‑C – cholesterol frakcji lipoprotein o małej gęstości, 
LEAD – przewlekłe niedokrwienie kończyn dolnych, LV – lewa komora serca, LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory, LVH – przerost lewej komory, MI – zawał mięśnia 
sercowego, MRA – antagonista receptora mineralokortykoidowego, MRI – rezonans magnetyczny, NOAC – bezpośredni doustny antykoagulant, OGTT – test doustnej 
tolerancji glukozy, PAD – choroba tętnic obwodowych, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, PCSK9 – konwertaza białkowej subtylizyny/keksyny typu 9, 
RAAS – układ renina–angiotensyna–aldosteron, SBP – ciśnienie skurczowe, SGLT‑2 – kotransporter sodowo‑glukozowy 2, T2DM – cukrzyca typu 2, TBI – wskaźnik 
paluch–ramię, VKA – antagonista witaminy K, VT – częstoskurcz komorowy, WIfI – owrzodzenie, niedokrwienie oraz zakażenie w obrębie stopy
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