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Definicja i podstawowe dane epidemiologiczne

Cukrzyca (DM) to grupa choréb metabolicznych cha-
rakteryzujqcych sie hiperglikemig wynikajgcq z defektu wy-
dzielania lub dziatania insuliny. Przewlekta hiperglikemia
wigze sie z uszkodzeniem, zaburzeniem czynnosci i niewy-
dolnosciq réznych narzqdéw, szczegdlnie oczu, nerek,
nerwow, serca i naczyn krwionosnych [1, 2]. Podstawq roz-
poznania DM jest stezenie glukozy na czczo =126 mg/d|
lub >200 mg/dl po 2 godzinach po standardowym obcig-
zeniu glukozq [3]. Klasyfikacja zaburzen metabolizmu glu-
kozy obejmuije ponadto sytuacje, w ktérych stezenie gluko-
zy na czczo wynosi 110-126 mg/dl przy prawidtowym
(<140 mg/dl) stezeniu po positku (IFG) oraz gdy stezenie
po positku wynosi 140-200 mg/d| przy stezeniu na czczo
<126 mg/dl (nieprawidtowa tolerancja glukozy — IGT).
Szerszym pojeciem, obejmujgcym IFG lub IGT, jest niepra-
widtowa homeostaza glukozy (IGH).

Wystepowanie DM w populacji catego $wiata przyjeto
rozmiary epidemii, stajgc sie powaznym problemem
i wyzwaniem medycznym i ekonomicznym [2]. W 2000 ro-
ku wystepowanie DM stwierdzono u 171 milionéw oséb,
fi. u 2,8% ludnosci catego $wiata, a prognozy na 2030
rok przewidujg >60% wzrost liczby oséb z DM, ktéra obej-
mie populacie 366 milionéw (4,4%) [4]. Najwiekszy przy-
rost liczby oséb z DM przewidywany jest w krajach rozwi-
jojgcych sie, natomiast w Europie prognozuje sie przyrost
0 32%, tj. 0 9,1 miliona (z 28,3 do 37,4 miliona) [4, 5].
Zaréwno wéréd kobiet, jak i wérdd mezczyzn czestosdé
wystepowania DM wzrasta z wiekiem do 7. i 8. dekady,
a ryzyko wystgpienia DM w ciggu zycia wynosi 30-40%.
Natomiast IGT wystepuije czesciej niz DM i czesciej dotyczy
mezczyzn w wieku >60 lat [3, é].
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Choroba wieficowa u os6b z cukrzycg

Cukrzyca i choroba wiefcowa (ang. coronary artery
disease — CAD) sq opisywane jako dwie sktadowe tej sa-
mej choroby. Jedna to chorzy z DM okreélang tez
jako réwnowaznik CAD, a druga — chorzy z jawng CAD,
wéréd ktorych DM lub IGH wystepuje bardzo czesto [3].
Choroba wiefcowa jest gtéwng przyczyng zgondw u oséb
z DM. O ile wystepowanie CAD w populacji ogélnej oce-
nia sie na 2-4%, o tyle u oséb z DM na okoto 55% [7].
Z kolei zdarzenia sercowo-naczyniowe wystepujq z czesto-
$cig 0,5 na 100 osobolat u 0séb bez DM i 1,4 na 100
osobolat u oséb z DM [8]. W duzej metaanalizie Huxleya
[9] obejmujgcej 37 badan i ponad 447 tysiecy oséb wy-
kazano, ze $miertelno$¢ z powodu CAD u oséb z DM
jest 3,4-krotnie wyzsza niz u oséb bez DM (5,4 vs 1,6%),
przy czym wzgledne ryzyko jest wyzsze wéréd kobiet (3,50)
niz mezczyzn (2,06). Cukrzyca jest niezaleznym czynnikiem
ryzyka wystgpienia CAD zaréwno u kobiet, jak i u mez-
czyzn. Zwiekszone ryzyko choréb sercowo-naczyniowych
dotyczy oséb z DM typu 1 i 2 oraz stanem przedcukrzyco-
wym [10]. Ryzyko wystgpienia CAD u oséb z DM jest 2-3
razy wyzsze, a $miertelno$¢ catkowita jest okoto 2-krotnie
wieksza wéréd mezezyzn i 4-5 razy wéréd kobiet [7]. Ryzy-
ko zgonu z powodu CAD u oséb z DM jest zwiekszone,
szczegdlnie u 0séb po zawale serca. Ryzyko zgonu wéréd
kobiet i mezczyzn jest okoto 2-krotnie wigksze u 0séb z DM
bez przebytego zawatu niz u oséb bez DM i po przebytym
zawale serca. Obecno$¢ cukrzycy zwieksza 4-krotnie ryzy-
ko zgonu u kobiet po zawale i 1,5-krotnie u mezczyzn
(tab. 1.) [11].

Potowa chorych z nieprawidtowym metabolizmem
glukozy jest nieswiadoma choroby. U 40% wystepuije pod-
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wyzszone stezenie glukozy na czczo i w tej grupie bli-
sko 60% cechuje sie prawidtowq glikemig popositkowq.
Z kolei 31% pacjentéw nieswiadomych choroby ma nie-
prawidtowe stezenie glukozy popositkowej, przy czym po-
nad potowa z nich ma prawidtowe stezenie na czczo.
Wreszcie, u 28% pacjentéw obydwa parametry sq niepra-
widtowe [3, 12]. Czeste wystepowanie CAD u oséb z DM
oraz DM u oséb z CAD nakazuje $cistq wspotprace dia-
betologa i kardiologa. W codziennej praktyce, w zalezno-
$ci od gtéwnego rozpoznania wystepujg zasadniczo dwie
sytuacje — gdy dominujgcym rozpoznaniem jest DM i pa-
cient trafia do diabetologa lub gdy pierwszoplanowym
rozpoznaniem jest CAD i pacjent trafia do kardiologa.
W pierwszym wypadku cukrzycy moze towarzyszy¢ jawna
CAD, co wymaga konsultacji kardiologicznej. Jezeli nie
wystepujg jawne objawy CAD, nalezy przeprowadzi¢ dia-
gnostyke nieinwazyjng i w zalezno$ci od wynikéw ewentu-
alnie skierowa¢ chorego do kardiologa. Gdy gtéwnym
rozpoznaniem jest CAD — analogicznie, w razie zaburzen
homeostazy glukozy nalezy skierowaé chorego do diabe-
tologa, a przy ich braku przeprowadzi¢ diagnostyke labo-
ratorying (IFG, IGT) i ewentualnie skierowa¢ na konsulta-
cie diabetologiczng (ryc. 1.) [3].

Cukrzycowa choroba naczyi

Na zwiekszone ryzyko CAD u oséb z DM sktada sie
kilka elementéw. W wielu badaniach wykazano, ze hiper-

Tabela 1. lloraz ryzyka zgonu u pacjentéw po zawale serca z lub bez DM wzgle-
dem os6b bez przebytego zawatu serca i bez DM [11]

Table 1. Odds ratio for risk of death in patients after myocardial infarction with
or without diabetes in relation to individuals without previous myocardial
infarction and without diabetes [11]

Przyczyna zgonu

DM/MI choroba wiercowa wszystkie
kobiety = mezczyzni  kobiety  mezczyzni

DM (+) 4,9 2,1 32 1,8
MI ()

DM (1) 2,5 4,0 1,7 2,3
M (+)

DM (+) 9,4 6,4 4,4 3,7
MI (+)

DM — cukrzyca, MI — zawal serca, (+) — obecna/przebyty, () — nieobecna/nieprzebyty
DM —diabetes, MI — myocardial infarction, (+) — present, (~) — absent

glikemia joko wiodgcy objow DM ma istotny wptyw
na czestoé¢ wystepowania zawatu serca (UK-PDS), jest
czynnikiem ryzyka zgonu w zawale serca (DIGAMI-2),
a leczenie DM zmniejsza liczbe powiktan (EDIC/DCCT)
i poprawia rokowanie po zawale serca (DIGAMI). Hiper-
glikemia popositkowa zwieksza liniowo $miertelno$¢ cat-
kowitq, sercowo-naczyniowg i wiedcowq, szczegdlnie
przy prawidtowym IFG. Nie stwierdzono liniowej zalezno-
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|
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v
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Ryc. 1. Algorytm diagnostyczny wobec pacjentow z DM i/lub CAD [3]

l

diagnostyka (+) didb
— tol
laboratoryjna

l A

DM — cukrzyca, CAD— choroba wiedcowa, (+) — obecna/dodatni, (—) — nieobecna/ujemny
Fig. 1. Investigation algorithm for patients with coronary artery disease and diabetes mellitus [3]
DM — diabetes, CAD — coronary artery disease, (+) — present, positive, () — absent, negative
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$ci miedzy IFG a $miertelnosciq [13]. Ryzyko sercowo-na-
czyniowe u 0séb z DM wzrasta liniowo ze wzrostem steze-
nia hemoglobiny glikowanej (HbA; ) (klasa zalecen |, po-
ziom wiarygodnosci A — |, A), zwieksza sie 2-3 razy u mez-
czyzn i 3-5 razy u kobiet (I, A), w ocenie ryzyka lepszym pa-
rametrem jest IGT niz IFG (I, A) [3].

Ryzyko CAD u oséb z DM jest réwniez zwigkszane przez
insulinooporno$¢, dyslipidemie, dysfunkcje $rodbfonka,
zaburzenia uktadu krzepniecia i fibrynolizy. Szczegélna,
aterogenna konstelacja czynnikéw ryzyka w DM powoduije
czestsze wystepowanie i wieksze zaawansowanie CAD.
Przyspieszony rozwdj miazdzycy i powstawanie zakrzepdw
w naczyniach wiericowych jest gtéwnie wynikiem vogélnio-
nego odczynu zapalnego, stresu oksydacyjnego i dysfunk-
cji $rédbtonka w potgezeniu ze zwiekszong aktywaciq ply-
tek i zaburzeniami fibrynolizy [10]. W badaniu sekcyjnym
stwierdzono wystepowanie zmian miazdzycowych u 49%
0s6éb z DM wobec 33% u oséb bez DM. Czesciej wystepu-
je zawat serca, powiekszenie lewej komory, choroba wie-
lonaczyniowa, wieksze zaawansowanie zmian miazdzyco-
wych [14]. Wieksze zaawansowanie miazdzycy stwierdzono
réwniez w badaniach koronarograficznych. Wykazano bar-
dziej zaawansowane zmiany, w duzym stopniu zwapniate,
czesto z zajeciem pnia lewej tetnicy wiedcowej oraz rzadziej
obecne krgzenie oboczne [10, 15].

Insulinooporno$¢ jest istotnym czynnikiem nasilajgcym
rozwdj miazdzycy. Na jej wystepowanie wptywa zmniejszo-
na aktywnos¢ fizyczna, zwiekszone spozycie kalorii (ttusz-
czu), otytoé¢ i nadwaga oraz zespét metaboliczny. Leczenie
zaburzen lipidowych ma istotny wptyw na rokowanie u pa-
cientéw z DM. Simwastatyna zmniejsza o 25% ryzyko zda-
rzer sercowo-naczyniowych (HPS), atorwastatyna o 37%
(CARDS), a fenofibrat progresie CAD (DAIS) [10].

Cukrzycowa choroba naczyn zmniejsza  stabilnos¢
blaszki miazdzycowej, sprzyja zmianom ztozonym, nasila
negatywngq przebudowe naczyn i restenoze [16]. Podstawo-
wym czynnikiem inspirujgcym rozwdj blaszki miazdzycowej
u 0s6b z DM jest dysfunkcja $rédbtonka wynikajgca gtow-
nie z hiperglikemii. Ponadto wéréd czynnikéw patogene-
tycznych wyréznia sie zaburzong fibrynolize, zwiekszong
agregacje ptytek, przebudowe tetnic, nasilone procesy
widknienia i kalcyfikacji. Na efekty hiperglikemii naktada
sie niekorzystne dziatanie nadcignienia fetniczego, ktére
czesto towarzyszy DM, oraz aterogennej dyslipidemii. Dys-
funkcja $rédbtonka wynika gtéwnie ze stresu oksydacyine-
go (hiperglikemia) i procesu zapalnego, w przebiegu kto-
rego zachodzi chemotaksja, adhezja, stymulacja i migra-
cja makrofagéw. Wzmozona aktywnos$é makrofagéw pro-
wadzi do fagocytozy czgstek LDL-cholesterolu i powstawa-
nia komoérek piankowatych. O znaczeniu procesu
zapalnego w rozwoju miazdzycy u oséb z DM $wiadczy
sktad blaszek miazdzycowych, w kitérych stwierdza sie
m.in. 10-krotnie wiecej makrofagéw i 2-krotnie mniej ko-
lagenu [16]. Uszkodzenie $rédbtonka przebiega ze zmniej-
szeniem produkgji tlenku azotu oraz zwigkszeniem wytwa-
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rzania tfromboksanu A, i endoteliny, z nasilong aktywacjg
komérek miesni gtadkich i wreszcie ze zmniejszeniem fibry-
nolizy i nasileniem agregacji ptytek [16]. Z przedstawio-
nych danych wynika, ze pacjenci z DM wymagaijq szcze-
gdlnego postepowania diagnostycznego w kierunku CAD.
Rozpoznanie CAD nakazuje wdrozenie intensywnej terapii.

Rewaskularyzacja chirurgizna czy kardiologiczna
U pacjentow z DM?

Pacjenci z DM wymagajq wnikliwego postepowania
diagnostycznego ze wzgledu na czesto wystepujqce nie-
me niedokrwienie. Jedynie 28% pacjentéw z DM i CAD
udokumentowang scyntygrafig talowg, w poréwnaniu
z 68% bez DM, odczuwa dolegliwosci bélowe w czasie
elektrokardiograficznego testu wysitkowego [17]. W ba-
daniu koronarograficznym u pacjentéw z DM, bez obja-
wéw CAD i z jednym lub mniej niz jednym czynnikiem ry-
zyka wykazano wystepowanie choroby jedno-, dwu- lub
trzynaczyniowej u odpowiednio 20,4, 46,3 i <10%, na-
tomiast u chorych z 2 lub wiecej czynnikami ryzyka od-
powiednio u 70,6, 21,8 i 33% chorych [18].

Leczenie zachowawcze CAD u pacjentow z DM
powinno by¢ kompleksowe i obejmowa¢ kontrole gli-
kemii, leczenie objawéw CAD, a takze intensywne
zwalczanie czynnikéw ryzyka, gtéwnie nadcisnienia
(<130/80 mmHg), dyslipidemii (LDL <70 mg/dl) i oty-
tosci. Efektywne leczenie nadcisnienia tetniczego, dysli-
pidemii, hiperglikemii powoduje >50% redukcje zda-
rzen sercowo-naczyniowych, a liczba chorych, ktérych
nalezy podda¢ leczeniu, aby unikng¢ jednego powikta-
nia (NNT) wynosi zaledwie 5 [19]. Do uznanych czynni-
kow redukujgeych ryzyko sercowo-naczyniowe u oséb
z DM nalezy edukacja (I, A), zmiana stylu zycia (I, A), sa-
mokontrola glikemii (I, A), poziom HbA;. ponizej 6,5%
(I, A), infensywna insulinoterapia w DM typu 1 (I, A),
wczesne rozszerzenie terapii (lla, B), stosowanie metfor-
miny u oséb otytych z DM typu 2 (lla, B) [3].

Pacjenci z DM stanowiq okoto 25% wszystkich chorych
poddawanych zabiegom rewaskularyzacji. Rewaskularyza-
cja chirurgiczna (CABG) lub na drodze angioplastyki wien-
cowej (PCl) u pacjentéw z DM niesie ze sobg wieksze ryzy-
ko zgonu i powiktar niz u chorych bez DM [3]. Z tego
wzgledu wybdr metody powinien by¢ wnikliwie rozwazony
w kazdym indywidualnym przypadku. Wyniki CABG i PCI
byty analizowane i poréwnywane w kilku badaniach z ran-
domizacjg. Wiodgce w tej dziedzinie jest badanie BARI
[20]. Objeto ono 1829 chorych randomizowanych
do CABG lub angioplastyki balonowej; w tej grupie
byto 353 chorych z DM. Wyniki obserwacji prezentowano
w  kolejnych latach. Obserwacja 10-letnia wszystkich
chorych nie wykazuje réznic miedzy CABG i PCl w $mier-
telnosci ogdlnej, sercowe| oraz czestosdci zawatéw serca,
i to bez wzgledu na wykonanie pomostéw tetniczych lub tyl-
ko zylnych. Natomiast wéréd chorych z DM 10-letnia
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$miertelno$¢ ogdlna w grupie PCl wynosita 54,4%, w gru-
pie CABG z wykonaniem pomostu tetniczego 35,7%, na-
tomiast w grupie CABG bez pomostu tetniczego
az 60,6%. Srednia przewidywana diugoé¢ zycia chorych
z DM, u ktérych wykonano CABG, wynosita 8,07 roku,
a w grupie PCl — 6,93. Podobnie, leczenie chirurgiczne
wykazato wyzszoé¢ nad PCl w zakresie $miertelnosci serco-
wej i wystepowania zawatu serca. Obserwacje z badania
BARI zostaty potwierdzone w duzym rejestrze poréwnujg-
cym CABG i PCl u pacjentéw z DM [21]. Nalezy jednak
zaznaczy¢, ze badanie BARI nie byto zaplanowane z myslg
o chorych z DM oraz ze lepsze wyniki CABG dotyczyty tyl-
ko grupy chorych, u ktérych wykonano co najmniej jeden
pomost fetniczy. W innych badaniach z randomizacjq
(RITA-1, CABRI, EAST), przeprowadzonych w erze angio-
plastyki balonowej, nie potwierdzono wynikéw BARI. Co
wiecej, wynikéw badania z randomizacjg BARI nie potwier-
dzono w rejestrze BARI (339 chorych), w kiorym $miertel-
no$¢ 5-letnia po CABG wynosita 14,9%, a po PCl
- 14,4% [22].

W okresie powszechnego stosowania stentéw meta-
lowych (BMS) wyniki rewaskularyzacji chirurgicznej i kar-
diologicznej nie réznity sie istotnie. W badaniu ARTS
obejmujgcym 208 pacjentéw, roczna obserwacja wyka-
zata wyzszy odsetek pacjentéw bez zdarzen po leczeniu
chirurgicznym (84,4 vs 63,3%, p <0,001) [23]. Nato-
miast w obserwacji 3-letniej $miertelno$¢ wynosita 4,2%
po CABG, a po PCl 7,1%, przy czym réznica nie
osiqggneta istotnodci statystycznej. Nieistotna statystycz-
nie byta réznica $miertelnodci odlegte| takze w badaniu
SOS (obserwacja roczna) i w badaniu AWESOME (ob-
serwacja 5-letnia), ktére obejmowaty pacjentéw matego
i bardzo duzego ryzyka [24, 25].

Dalszy postep w zakresie techniki operacyjnej oraz
w zakresie stosowanego sprzetu, a zwlaszcza coraz szer-
sze stosowanie stentéw uwalniajgcych leki (DES), za-
owocowat publikacjg poréwnujgcg PCl z uzyciem DES
z CABG bez krgzenia pozaustrojowego (OPCAB).
W czasie rocznej obserwacji obejmujgcej 149 pacjen-
tow po OPCAB i 69 pacjentéw po implantacji DES
w analizie jednoczynnikowej wykazano czestsze, jednak
nieistotne statystycznie, wystepowanie zawatéw, zgonéw
i udaréw w grupie DES (29,0 vs 20,5%). Natomiast
po skorygowaniu czynnikéw réznicujgeych badane gru-
py, w grupie DES czesciej wystepowaly zgon, zawat,
udar lub ponowna rewaskularyzacia (OR=1,88,
p=0,02) [26]. Uzyskany wynik zalezat przede wszystkim
od zwiekszonej liczby ponownych zabiegéw rewaskula-
ryzacji (19 vs 5%). Analiza poréwnawcza zgonéw, zawa-
téw i udaréw nie wykazata istotnych réznic (13 vs 12%,
p=0,4). Autorzy wnioskujq, ze u pacjentéw z DM i z cho-
robg wielonaczyniowq, w tym ze zwezeniem proksymalne-
go odcinka tetnicy miedzykomorowej przedniej, korzysci
z OPCAB wynikajq z mniejszej czestoéci ponownych rewa-
skularyzacji w czasie rocznej obserwacji. Przedstawione
dane znalazty odzwierciedlenie w zaleceniach ESC [3].
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Leczenie operacyjne u pacjentéw z DM powinno by¢
metodq preferowang (lla, A), pacjenci z DM powinni
mie¢ wykonany co najmniej jeden pomost tetniczy (I, C).

PCl v pacjentow z DM

Zmiany miozdzycowe w DM charakteryzujq sie m.in.
ztozonodcig, czestym wystepowaniem typu C, duzym
zwapnieniem. Mimo to dobry wynik angiograficzny po PCI
uzyskuje sie u podobnego odsetka pacjentéw z DM
i bez DM, a isfotne réznice wystepujg w obserwadji
odlegtej. W duzym badaniu PRESTO (pacjenci z DM
— 1694, bez DM — 8798) obserwacja 9-miesieczna, prze-
prowadzona po skorygowaniu do wieku i innych czynni-
kow wykazata, ze pacjenci z DM maijq wieksze ryzyko zgo-
nu (OR=1,87), rewaskularyzacji naczynia poddawanego
PCI (OR=1,27) oraz ztozonego punktu korcowego (zgon,
rewaskularyzacja, zawat — OR=1,26) [27].

Pacjenci z DM poddawani PCl majq gorsze wskazni-
ki $miertelnosci i ponownych rewaskularyzacji w obser-
wacji odlegtej gtéwnie ze wzgledu na nasilone zjawisko
restenozy [28]. Umieszczenie stentu w naczyniu wywotu-
je szereg reakcji zapoczgtkowanych przez aktywacje ply-
tek i makrofagéw, co prowadzi m.in. do uwalniania cy-
tokin, czynnikéw wzrostu, aktywacji metaloproteinaz.
W efekcie nastepuje proliferacja i migracja komérek
miesni gtadkich, przebudowa macierzy, nasilone wiok-
nienie [29, 30]. Proces restenozy moze by¢ zwolniony
przez doktadng kontrole glikemii oraz stosowanie tiazo-
lidynedionéw (glitazonéw) [29, 31]. W badaniach po-
réwnujgcych wyniki PCl u pacjentéw z DM po zastoso-
waniu BMS i DES wykazano wyzszo$¢ tych ostatnich
[29]. W metaanalizie Scheen i wsp. [32] z 2004 roku
wykazano 80% wzgledng redukcje ryzyka restenozy
po zastosowaniu DES w czasie 5-letniej obserwacii.
Z kolei w badaniu SIRIUS [33] w czasie 270 dni obser-
wacji stwierdzono o 14,8% (27,0 vs 12,2%) rzadsze wy-
stepowanie konieczno$ci rewaskularyzacji po implanta-
cji DES. Podobnie w badaniu TAXUS IV [34] obserwowa-
no o 12,7% (24,0 vs 11,3%) rzadszq potrzebe rewasku-
laryzacji u pacjentéw z DM po wszczepieniu DES. Wyni-
ki tych badan zostaty potwierdzone w badaniach obra-
zowych. W czasie 270-dniowe| obserwacji pacjentéw
z DM wykazano istotnie mniejszq utrate $wiatta naczynia
po wszczepieniu DES (0,06 vs 0,47 mm) [35]. Cytowa-
ne dane staty sie podstawq zalecen ESC: u pacjentéw
z DM nalezy zastosowa¢ DES (lla, B) [3]. Wobec pew-
nych réznic w ocenianych punktach koncowych miedzy
badaniami dotyczgcymi stentéw uwalniajgeych sirolimus
i paklitaksel, przeprowadzono bezposrednie ich porow-
nanie w badaniu ISAR-DIABETES. Uzyskane wyniki wy-
kazaty mniejszq skuteczno$¢ tych ostatnich w zakresie
utraty $wiatta naczynia (réznica 0,24 mm) [36].

Rewaskularyzacja naczynia z uzyciem DES, a nie
BMS, u pacjentéw z DM budzi jednak pewne kontrower-
sje, co wykazano w ostatnio opublikowanej (w mar-
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cu 2007 roku) metaanalizie Spauldinga i wsp. [37]. Ba-
daniem objeto 1748 chorych z 4 badan z randomizacjg
(RAVEL, SIRIUS, C-SIRIUS, E-SIRIUS), w kiérych poréw-
nywano bezpieczenstwo DES (sirolimus — SES) wobec
BMS w obserwacji odlegtej. Przezycie 4-letnie dla
wszystkich pacjentéw w grupie SES wynosito 93,3%,
a w BMS 94,6% przy p=0,28. Zaskakujgcy wynik
uzyskano w grupie 428 pacjentéw z DM. Przezycie 4-let-
nie byto o 7,8% wyzsze w grupie BMS niz w grupie SES
(95,6 vs 87,8%), a ryzyko zgonu w grupie SES wynosi-
to 2,9 (p=0,008). Z kolei przezycie w grupie chorych
bez DM nie réznito sie (BMS — 94,2% vs SES — 94,9%).
Nie stwierdzono réwniez réznic miedzy grupami BMS
i SES w czestosci wystepowania zawatu serca i zakrzepi-
cy w stencie. By¢ moze przedstawiona metaanaliza be-
dzie podstawq do weryfikacji zalecen.

Na odlegte wyniki PCl u pacjentéw z DM ma wptyw
towarzyszqca farmakoterapia. Zastosowanie blokera
ptytkowego receptora glikoproteinowego GP llb/llla po-
prawia wyniki elektywnej PCI. W trzech badaniach z ran-
domizacjq z uzyciem abciksimabu uzyskano 44% reduk-
cje rocznej $miertelnosci [3, 38]. Z kolei stosowanie an-
tagonisty receptora ADP (tienopinydyny), jok klopido-
grel, moze zapobiec wczesnej i pdinej zakrzepicy
w stencie [3, 39]. Rutynowe stosowanie inhibitorow GP
lIb/llla u pacjentéw z DM poddawanych elektywnej PCI
jest zalecane przez ESC (I, B) [3].

Podsumowanie

Diagnostyka i leczenie CAD u oséb z DM jest zada-
niem trudniejszym i bardziej wymagajgcym niz u oséb
bez DM. Podstepny i czesto skgpo- lub bezobjawowy
przebieg sprawia, ze rozpoznanie CAD jest trudne. Po-
nadto dolegliwosci czesto bywaijq nietypowe, a badania
nieinwazyjne sq mniej wiarygodne, m.in. ze wzgledu
na powiktania cukrzycy. Z tych wzgledéw obraz angio-
graficzny przedstawia zwykle wieksze zaawansowanie
CAD u oséb z DM. Czesto wystepuje choroba pnia le-
wej fetnicy wiencowej, zmiany sq dtugie i liczne, czesto
typu C, zwapniate, a naczynia wiencowe majq mniejszq
$rednice. Taki obraz koronarograficzny stwarza wigksze
ryzyko rewaskularyzacji, zaréwno na drodze CABG, jak
i PCl. Europeijskie Towarzystwo Kardiologiczne oraz Eu-
ropejskie Towarzystwo Badan nad Cukrzycg, opierajgc
sie gtéwnie na badaniu z randomizacjq BARI, zaleca ra-
czej CABG z pomostem tetniczym (lla). Z drugiej strony
wybér metody rewaskularyzacji powinien by¢ indywidu-
alnie dobrany do konkretnego pacjenta, co wynika z re-
jestru BARI. By¢ moze optymalny sposéb postepowania
polega na zastosowaniu obu metod rewaskularyzacji.
Pewne kontrowersje wzbudza stosowanie DES u pacjen-
tow z DM, zwltaszcza po opublikowanej ostatio przez
Spauldinga analizie 4 badan z randomizacjq [37]. Wy-
kazano w niej lepsze wyniki po zastosowaniu BMS niz
po DES. Pacjent z DM, bez wzgledu na sposéb rewasku-
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laryzacji, jest pacjentem wysokiego ryzyka i wymaga
szczegdlne| troski oraz agresywnego postepowania
w zwalczaniu czynnikéw ryzyka i kontroli glikemii.
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