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Artyku³ pogl¹dowy/Review paper

DDeeffiinniiccjjaa  ii ppooddssttaawwoowwee  ddaannee  eeppiiddeemmiioollooggiicczznnee
Cukrzyca (DM) to grupa chorób metabolicznych cha-

rakteryzuj¹cych siê hiperglikemi¹ wynikaj¹c¹ z defektu wy-
dzielania lub dzia³ania insuliny. Przewlek³a hiperglikemia
wi¹¿e siê z uszkodzeniem, zaburzeniem czynnoœci i niewy-
dolnoœci¹ ró¿nych narz¹dów, szczególnie oczu, nerek, 
nerwów, serca i naczyñ krwionoœnych [1, 2]. Podstaw¹ roz-
poznania DM jest stê¿enie glukozy na czczo ≥126 mg/dl
lub ≥200 mg/dl po 2 godzinach po standardowym obci¹-
¿eniu glukoz¹ [3]. Klasyfikacja zaburzeñ metabolizmu glu-
kozy obejmuje ponadto sytuacje, w których stê¿enie gluko-
zy na czczo wynosi 110–126 mg/dl przy prawid³owym
(<140 mg/dl) stê¿eniu po posi³ku (IFG) oraz gdy stê¿enie
po posi³ku wynosi 140–200 mg/dl przy stê¿eniu na czczo
<126 mg/dl (nieprawid³owa tolerancja glukozy – IGT).
Szerszym pojêciem, obejmuj¹cym IFG lub IGT, jest niepra-
wid³owa homeostaza glukozy (IGH).

Wystêpowanie DM w populacji ca³ego œwiata przyjê³o
rozmiary epidemii, staj¹c siê powa¿nym problemem 
i wyzwaniem medycznym i ekonomicznym [2]. W 2000 ro-
ku wystêpowanie DM stwierdzono u 171 milionów osób, 
tj. u 2,8% ludnoœci ca³ego œwiata, a prognozy na 2030
rok przewiduj¹ >60% wzrost liczby osób z DM, która obej-
mie populacjê 366 milionów (4,4%) [4]. Najwiêkszy przy-
rost liczby osób z DM przewidywany jest w krajach rozwi-
jaj¹cych siê, natomiast w Europie prognozuje siê przyrost
o 32%, tj. o 9,1 miliona (z 28,3 do 37,4 miliona) [4, 5].
Zarówno wœród kobiet, jak i wœród mê¿czyzn czêstoœæ 
wystêpowania DM wzrasta z wiekiem do 7. i 8. dekady,
a ryzyko wyst¹pienia DM w ci¹gu ¿ycia wynosi 30–40%.
Natomiast IGT wystêpuje czêœciej ni¿ DM i czêœciej dotyczy
mê¿czyzn w wieku >60 lat [3, 6].

CChhoorroobbaa  wwiieeññccoowwaa  uu oossóóbb  zz ccuukkrrzzyycc¹¹
Cukrzyca i choroba wieñcowa (ang. coronary artery 

disease – CAD) s¹ opisywane jako dwie sk³adowe tej sa-
mej choroby. Jedna to chorzy z DM okreœlan¹ te¿ 
jako równowa¿nik CAD, a druga – chorzy z jawn¹ CAD,
wœród których DM lub IGH wystêpuje bardzo czêsto [3].
Choroba wieñcowa jest g³ówn¹ przyczyn¹ zgonów u osób
z DM. O ile wystêpowanie CAD w populacji ogólnej oce-
nia siê na 2–4%, o tyle u osób z DM na oko³o 55% [7].
Z kolei zdarzenia sercowo-naczyniowe wystêpuj¹ z czêsto-
œci¹ 0,5 na 100 osobolat u osób bez DM i 1,4 na 100
osobolat u osób z DM [8]. W du¿ej metaanalizie Huxleya
[9] obejmuj¹cej 37 badañ i ponad 447 tysiêcy osób wy-
kazano, ¿e œmiertelnoœæ z powodu CAD u osób z DM
jest 3,4-krotnie wy¿sza ni¿ u osób bez DM (5,4 vs 1,6%),
przy czym wzglêdne ryzyko jest wy¿sze wœród kobiet (3,50)
ni¿ mê¿czyzn (2,06). Cukrzyca jest niezale¿nym czynnikiem
ryzyka wyst¹pienia CAD zarówno u kobiet, jak i u mê¿-
czyzn. Zwiêkszone ryzyko chorób sercowo-naczyniowych
dotyczy osób z DM typu 1 i 2 oraz stanem przedcukrzyco-
wym [10]. Ryzyko wyst¹pienia CAD u osób z DM jest 2–3
razy wy¿sze, a œmiertelnoœæ ca³kowita jest oko³o 2-krotnie
wiêksza wœród mê¿czyzn i 4–5 razy wœród kobiet [7]. Ryzy-
ko zgonu z powodu CAD u osób z DM jest zwiêkszone,
szczególnie u osób po zawale serca. Ryzyko zgonu wœród
kobiet i mê¿czyzn jest oko³o 2-krotnie wiêksze u osób z DM
bez przebytego zawa³u ni¿ u osób bez DM i po przebytym
zawale serca. Obecnoœæ cukrzycy zwiêksza 4-krotnie ryzy-
ko zgonu u kobiet po zawale i 1,5-krotnie u mê¿czyzn 
(tab. 1.) [11]. 

Po³owa chorych z nieprawid³owym metabolizmem
glukozy jest nieœwiadoma choroby. U 40% wystêpuje pod-
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wy¿szone stê¿enie glukozy na czczo i w tej grupie bli-
sko 60% cechuje siê prawid³ow¹ glikemi¹ poposi³kow¹.
Z kolei 31% pacjentów nieœwiadomych choroby ma nie-
prawid³owe stê¿enie glukozy poposi³kowej, przy czym po-
nad po³owa z nich ma prawid³owe stê¿enie na czczo.
Wreszcie, u 28% pacjentów obydwa parametry s¹ niepra-
wid³owe [3, 12]. Czêste wystêpowanie CAD u osób z DM
oraz DM u osób z CAD nakazuje œcis³¹ wspó³pracê dia-
betologa i kardiologa. W codziennej praktyce, w zale¿no-
œci od g³ównego rozpoznania wystêpuj¹ zasadniczo dwie
sytuacje – gdy dominuj¹cym rozpoznaniem jest DM i pa-
cjent trafia do diabetologa lub gdy pierwszoplanowym
rozpoznaniem jest CAD i pacjent trafia do kardiologa.
W pierwszym wypadku cukrzycy mo¿e towarzyszyæ jawna
CAD, co wymaga konsultacji kardiologicznej. Je¿eli nie
wystêpuj¹ jawne objawy CAD, nale¿y przeprowadziæ dia-
gnostykê nieinwazyjn¹ i w zale¿noœci od wyników ewentu-
alnie skierowaæ chorego do kardiologa. Gdy g³ównym
rozpoznaniem jest CAD – analogicznie, w razie zaburzeñ
homeostazy glukozy nale¿y skierowaæ chorego do diabe-
tologa, a przy ich braku przeprowadziæ diagnostykê labo-
ratoryjn¹ (IFG, IGT) i ewentualnie skierowaæ na konsulta-
cjê diabetologiczn¹ (ryc. 1.) [3].

CCuukkrrzzyyccoowwaa  cchhoorroobbaa  nnaacczzyyññ
Na zwiêkszone ryzyko CAD u osób z DM sk³ada siê 

kilka elementów. W wielu badaniach wykazano, ¿e hiper-

glikemia jako wiod¹cy objaw DM ma istotny wp³yw
na czêstoœæ wystêpowania zawa³u serca (UK-PDS), jest
czynnikiem ryzyka zgonu w zawale serca (DIGAMI-2), 
a leczenie DM zmniejsza liczbê powik³añ (EDIC/DCCT)
i poprawia rokowanie po zawale serca (DIGAMI). Hiper-
glikemia poposi³kowa zwiêksza liniowo œmiertelnoœæ ca³-
kowit¹, sercowo-naczyniow¹ i wieñcow¹, szczególnie
przy prawid³owym IFG. Nie stwierdzono liniowej zale¿no-

TTaabbeellaa  11.. Iloraz ryzyka zgonu u pacjentów po zawale serca z lub bez DM wzglê-
dem osób bez przebytego zawa³u serca i bez DM [11]

TTaabbllee  11..  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]

PPrrzzyycczzyynnaa  zzggoonnuu

DDMM//MMII                              cchhoorroobbaa  wwiieeññccoowwaa                          wwsszzyyssttkkiiee

kkoobbiieettyy mmêê¿¿cczzyyŸŸnnii kkoobbiieettyy mmêê¿¿cczzyyŸŸnnii

DM (+) 4,9 2,1 3,2 1,8

MI (–)

DM (–) 2,5 4,0 1,7 2,3

MI (+)

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

RRyycc..  11.. Algorytm diagnostyczny wobec pacjentów z DM i/lub CAD [3]
DM – cukrzyca, CAD– choroba wieñcowa, (+) – obecna/dodatni, (–) – nieobecna/ujemny
FFiigg..  11.. 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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œci miêdzy IFG a œmiertelnoœci¹ [13]. Ryzyko sercowo-na-
czyniowe u osób z DM wzrasta liniowo ze wzrostem stê¿e-
nia hemoglobiny glikowanej (HbA1c) (klasa zaleceñ I, po-
ziom wiarygodnoœci A – I, A), zwiêksza siê 2–3 razy u mê¿-
czyzn i 3–5 razy u kobiet (I, A), w ocenie ryzyka lepszym pa-
rametrem jest IGT ni¿ IFG (I, A) [3].

Ryzyko CAD u osób z DM jest równie¿ zwiêkszane przez
insulinoopornoœæ, dyslipidemiê, dysfunkcjê œródb³onka,
zaburzenia uk³adu krzepniêcia i fibrynolizy. Szczególna,
aterogenna konstelacja czynników ryzyka w DM powoduje
czêstsze wystêpowanie i wiêksze zaawansowanie CAD.
Przyspieszony rozwój mia¿d¿ycy i powstawanie zakrzepów
w naczyniach wieñcowych jest g³ównie wynikiem uogólnio-
nego odczynu zapalnego, stresu oksydacyjnego i dysfunk-
cji œródb³onka w po³¹czeniu ze zwiêkszon¹ aktywacj¹ p³y-
tek i zaburzeniami fibrynolizy [10]. W badaniu sekcyjnym
stwierdzono wystêpowanie zmian mia¿d¿ycowych u 49%
osób z DM wobec 33% u osób bez DM. Czêœciej wystêpu-
je zawa³ serca, powiêkszenie lewej komory, choroba wie-
lonaczyniowa, wiêksze zaawansowanie zmian mia¿d¿yco-
wych [14]. Wiêksze zaawansowanie mia¿d¿ycy stwierdzono
równie¿ w badaniach koronarograficznych. Wykazano bar-
dziej zaawansowane zmiany, w du¿ym stopniu zwapnia³e,
czêsto z zajêciem pnia lewej têtnicy wieñcowej oraz rzadziej
obecne kr¹¿enie oboczne [10, 15]. 

Insulinoopornoœæ jest istotnym czynnikiem nasilaj¹cym
rozwój mia¿d¿ycy. Na jej wystêpowanie wp³ywa zmniejszo-
na aktywnoœæ fizyczna, zwiêkszone spo¿ycie kalorii (t³usz-
czu), oty³oœæ i nadwaga oraz zespó³ metaboliczny. Leczenie
zaburzeñ lipidowych ma istotny wp³yw na rokowanie u pa-
cjentów z DM. Simwastatyna zmniejsza o 25% ryzyko zda-
rzeñ sercowo-naczyniowych (HPS), atorwastatyna o 37%
(CARDS), a fenofibrat progresjê CAD (DAIS) [10].

Cukrzycowa choroba naczyñ zmniejsza stabilnoœæ
blaszki mia¿d¿ycowej, sprzyja zmianom z³o¿onym, nasila
negatywn¹ przebudowê naczyñ i restenozê [16]. Podstawo-
wym czynnikiem inspiruj¹cym rozwój blaszki mia¿d¿ycowej
u osób z DM jest dysfunkcja œródb³onka wynikaj¹ca g³ów-
nie z hiperglikemii. Ponadto wœród czynników patogene-
tycznych wyró¿nia siê zaburzon¹ fibrynolizê, zwiêkszon¹
agregacjê p³ytek, przebudowê têtnic, nasilone procesy
w³óknienia i kalcyfikacji. Na efekty hiperglikemii nak³ada
siê niekorzystne dzia³anie nadciœnienia têtniczego, które
czêsto towarzyszy DM, oraz aterogennej dyslipidemii. Dys-
funkcja œródb³onka wynika g³ównie ze stresu oksydacyjne-
go (hiperglikemia) i procesu zapalnego, w przebiegu któ-
rego zachodzi chemotaksja, adhezja, stymulacja i migra-
cja makrofagów. Wzmo¿ona aktywnoœæ makrofagów pro-
wadzi do fagocytozy cz¹stek LDL-cholesterolu i powstawa-
nia komórek piankowatych. O znaczeniu procesu 
zapalnego w rozwoju mia¿d¿ycy u osób z DM œwiadczy
sk³ad blaszek mia¿d¿ycowych, w których stwierdza siê
m.in. 10-krotnie wiêcej makrofagów i 2-krotnie mniej ko-
lagenu [16]. Uszkodzenie œródb³onka przebiega ze zmniej-
szeniem produkcji tlenku azotu oraz zwiêkszeniem wytwa-

rzania tromboksanu A2 i endoteliny, z nasilon¹ aktywacj¹
komórek miêœni g³adkich i wreszcie ze zmniejszeniem fibry-
nolizy i nasileniem agregacji p³ytek [16]. Z przedstawio-
nych danych wynika, ¿e pacjenci z DM wymagaj¹ szcze-
gólnego postêpowania diagnostycznego w kierunku CAD.
Rozpoznanie CAD nakazuje wdro¿enie intensywnej terapii.

RReewwaasskkuullaarryyzzaaccjjaa  cchhiirruurrggiicczznnaa  cczzyy  kkaarrddiioollooggiicczznnaa  
uu ppaaccjjeennttóóww  zz DDMM??

Pacjenci z DM wymagaj¹ wnikliwego postêpowania
diagnostycznego ze wzglêdu na czêsto wystêpuj¹ce nie-
me niedokrwienie. Jedynie 28% pacjentów z DM i CAD
udokumentowan¹ scyntygrafi¹ talow¹, w porównaniu
z 68% bez DM, odczuwa dolegliwoœci bólowe w czasie
elektrokardiograficznego testu wysi³kowego [17]. W ba-
daniu koronarograficznym u pacjentów z DM, bez obja-
wów CAD i z jednym lub mniej ni¿ jednym czynnikiem ry-
zyka wykazano wystêpowanie choroby jedno-, dwu- lub
trzynaczyniowej u odpowiednio 20,4, 46,3 i <10%, na-
tomiast u chorych z 2 lub wiêcej czynnikami ryzyka od-
powiednio u 70,6, 21,8 i 33% chorych [18].

Leczenie zachowawcze CAD u pacjentów z DM
powinno byæ kompleksowe i obejmowaæ kontrolê gli-
kemii, leczenie objawów CAD, a tak¿e intensywne
zwalczanie czynników ryzyka, g³ównie nadciœnienia
(<130/80 mmHg), dyslipidemii (LDL <70 mg/dl) i oty-
³oœci. Efektywne leczenie nadciœnienia têtniczego, dysli-
pidemii, hiperglikemii powoduje >50% redukcjê zda-
rzeñ sercowo-naczyniowych, a liczba chorych, których
nale¿y poddaæ leczeniu, aby unikn¹æ jednego powik³a-
nia (NNT) wynosi zaledwie 5 [19]. Do uznanych czynni-
ków redukuj¹cych ryzyko sercowo-naczyniowe u osób
z DM nale¿y edukacja (I, A), zmiana stylu ¿ycia (I, A), sa-
mokontrola glikemii (I, A), poziom HbA1c poni¿ej 6,5%
(I, A), intensywna insulinoterapia w DM typu 1 (I, A),
wczesne rozszerzenie terapii (IIa, B), stosowanie metfor-
miny u osób oty³ych z DM typu 2 (IIa, B) [3]. 

Pacjenci z DM stanowi¹ oko³o 25% wszystkich chorych
poddawanych zabiegom rewaskularyzacji. Rewaskularyza-
cja chirurgiczna (CABG) lub na drodze angioplastyki wieñ-
cowej (PCI) u pacjentów z DM niesie ze sob¹ wiêksze ryzy-
ko zgonu i powik³añ ni¿ u chorych bez DM [3]. Z tego
wzglêdu wybór metody powinien byæ wnikliwie rozwa¿ony
w ka¿dym indywidualnym przypadku. Wyniki CABG i PCI
by³y analizowane i porównywane w kilku badaniach z ran-
domizacj¹. Wiod¹ce w tej dziedzinie jest badanie BARI
[20]. Objê³o ono 1829 chorych randomizowanych
do CABG lub angioplastyki balonowej; w tej grupie 
by³o 353 chorych z DM. Wyniki obserwacji prezentowano
w kolejnych latach. Obserwacja 10-letnia wszystkich 
chorych nie wykazuje ró¿nic miêdzy CABG i PCI w œmier-
telnoœci ogólnej, sercowej oraz czêstoœci zawa³ów serca,
i to bez wzglêdu na wykonanie pomostów têtniczych lub tyl-
ko ¿ylnych. Natomiast wœród chorych z DM 10-letnia
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œmiertelnoœæ ogólna w grupie PCI wynosi³a 54,4%, w gru-
pie CABG z wykonaniem pomostu têtniczego 35,7%, na-
tomiast w grupie CABG bez pomostu têtniczego
a¿ 60,6%. Œrednia przewidywana d³ugoœæ ¿ycia chorych
z DM, u których wykonano CABG, wynosi³a 8,07 roku,
a w grupie PCI – 6,93. Podobnie, leczenie chirurgiczne
wykaza³o wy¿szoœæ nad PCI w zakresie œmiertelnoœci serco-
wej i wystêpowania zawa³u serca. Obserwacje z badania
BARI zosta³y potwierdzone w du¿ym rejestrze porównuj¹-
cym CABG i PCI u pacjentów z DM [21]. Nale¿y jednak
zaznaczyæ, ¿e badanie BARI nie by³o zaplanowane z myœl¹
o chorych z DM oraz ¿e lepsze wyniki CABG dotyczy³y tyl-
ko grupy chorych, u których wykonano co najmniej jeden
pomost têtniczy. W innych badaniach z randomizacj¹ 
(RITA-1, CABRI, EAST), przeprowadzonych w erze angio-
plastyki balonowej, nie potwierdzono wyników BARI. Co
wiêcej, wyników badania z randomizacj¹ BARI nie potwier-
dzono w rejestrze BARI (339 chorych), w którym œmiertel-
noœæ 5-letnia po CABG wynosi³a 14,9%, a po PCI
– 14,4% [22].

W okresie powszechnego stosowania stentów meta-
lowych (BMS) wyniki rewaskularyzacji chirurgicznej i kar-
diologicznej nie ró¿ni³y siê istotnie. W badaniu ARTS
obejmuj¹cym 208 pacjentów, roczna obserwacja wyka-
za³a wy¿szy odsetek pacjentów bez zdarzeñ po leczeniu
chirurgicznym (84,4 vs 63,3%, p <0,001) [23]. Nato-
miast w obserwacji 3-letniej œmiertelnoœæ wynosi³a 4,2%
po CABG, a po PCI 7,1%, przy czym ró¿nica nie 
osi¹gnê³a istotnoœci statystycznej. Nieistotna statystycz-
nie by³a ró¿nica œmiertelnoœci odleg³ej tak¿e w badaniu
SOS (obserwacja roczna) i w badaniu AWESOME (ob-
serwacja 5-letnia), które obejmowa³y pacjentów ma³ego
i bardzo du¿ego ryzyka [24, 25]. 

Dalszy postêp w zakresie techniki operacyjnej oraz
w zakresie stosowanego sprzêtu, a zw³aszcza coraz szer-
sze stosowanie stentów uwalniaj¹cych leki (DES), za-
owocowa³ publikacj¹ porównuj¹c¹ PCI z u¿yciem DES
z CABG bez kr¹¿enia pozaustrojowego (OPCAB).
W czasie rocznej obserwacji obejmuj¹cej 149 pacjen-
tów po OPCAB i 69 pacjentów po implantacji DES
w analizie jednoczynnikowej wykazano czêstsze, jednak
nieistotne statystycznie, wystêpowanie zawa³ów, zgonów
i udarów w grupie DES (29,0 vs 20,5%). Natomiast
po skorygowaniu czynników ró¿nicuj¹cych badane gru-
py, w grupie DES czêœciej wystêpowa³y zgon, zawa³,
udar lub ponowna rewaskularyzacja (OR=1,88,
p=0,02) [26]. Uzyskany wynik zale¿a³ przede wszystkim
od zwiêkszonej liczby ponownych zabiegów rewaskula-
ryzacji (19 vs 5%). Analiza porównawcza zgonów, zawa-
³ów i udarów nie wykaza³a istotnych ró¿nic (13 vs 12%,
p=0,4). Autorzy wnioskuj¹, ¿e u pacjentów z DM i z cho-
rob¹ wielonaczyniow¹, w tym ze zwê¿eniem proksymalne-
go odcinka têtnicy miêdzykomorowej przedniej, korzyœci
z OPCAB wynikaj¹ z mniejszej czêstoœci ponownych rewa-
skularyzacji w czasie rocznej obserwacji. Przedstawione
dane znalaz³y odzwierciedlenie w zaleceniach ESC [3].

Leczenie operacyjne u pacjentów z DM powinno byæ
metod¹ preferowan¹ (IIa, A), pacjenci z DM powinni
mieæ wykonany co najmniej jeden pomost têtniczy (I, C). 

PPCCII  uu ppaaccjjeennttóóww  zz DDMM
Zmiany mia¿d¿ycowe w DM charakteryzuj¹ siê m.in.

z³o¿onoœci¹, czêstym wystêpowaniem typu C, du¿ym
zwapnieniem. Mimo to dobry wynik angiograficzny po PCI
uzyskuje siê u podobnego odsetka pacjentów z DM
i bez DM, a istotne ró¿nice wystêpuj¹ w obserwacji 
odleg³ej. W du¿ym badaniu PRESTO (pacjenci z DM
– 1694, bez DM – 8798) obserwacja 9-miesiêczna, prze-
prowadzona po skorygowaniu do wieku i innych czynni-
ków wykaza³a, ¿e pacjenci z DM maj¹ wiêksze ryzyko zgo-
nu (OR=1,87), rewaskularyzacji naczynia poddawanego
PCI (OR=1,27) oraz z³o¿onego punktu koñcowego (zgon,
rewaskularyzacja, zawa³ – OR=1,26) [27].

Pacjenci z DM poddawani PCI maj¹ gorsze wskaŸni-
ki œmiertelnoœci i ponownych rewaskularyzacji w obser-
wacji odleg³ej g³ównie ze wzglêdu na nasilone zjawisko
restenozy [28]. Umieszczenie stentu w naczyniu wywo³u-
je szereg reakcji zapocz¹tkowanych przez aktywacjê p³y-
tek i makrofagów, co prowadzi m.in. do uwalniania cy-
tokin, czynników wzrostu, aktywacji metaloproteinaz.
W efekcie nastêpuje proliferacja i migracja komórek
miêœni g³adkich, przebudowa macierzy, nasilone w³ók-
nienie [29, 30]. Proces restenozy mo¿e byæ zwolniony
przez dok³adn¹ kontrolê glikemii oraz stosowanie tiazo-
lidynedionów (glitazonów) [29, 31]. W badaniach po-
równuj¹cych wyniki PCI u pacjentów z DM po zastoso-
waniu BMS i DES wykazano wy¿szoœæ tych ostatnich
[29]. W metaanalizie Scheen i wsp. [32] z 2004 roku
wykazano 80% wzglêdn¹ redukcjê ryzyka restenozy
po zastosowaniu DES w czasie 5-letniej obserwacji.
Z kolei w badaniu SIRIUS [33] w czasie 270 dni obser-
wacji stwierdzono o 14,8% (27,0 vs 12,2%) rzadsze wy-
stêpowanie koniecznoœci rewaskularyzacji po implanta-
cji DES. Podobnie w badaniu TAXUS IV [34] obserwowa-
no o 12,7% (24,0 vs 11,3%) rzadsz¹ potrzebê rewasku-
laryzacji u pacjentów z DM po wszczepieniu DES. Wyni-
ki tych badañ zosta³y potwierdzone w badaniach obra-
zowych. W czasie 270-dniowej obserwacji pacjentów
z DM wykazano istotnie mniejsz¹ utratê œwiat³a naczynia
po wszczepieniu DES (0,06 vs 0,47 mm) [35]. Cytowa-
ne dane sta³y siê podstaw¹ zaleceñ ESC: u pacjentów
z DM nale¿y zastosowaæ DES (IIa, B) [3]. Wobec pew-
nych ró¿nic w ocenianych punktach koñcowych miêdzy
badaniami dotycz¹cymi stentów uwalniaj¹cych sirolimus
i paklitaksel, przeprowadzono bezpoœrednie ich porów-
nanie w badaniu ISAR-DIABETES. Uzyskane wyniki wy-
kaza³y mniejsz¹ skutecznoœæ tych ostatnich w zakresie
utraty œwiat³a naczynia (ró¿nica 0,24 mm) [36].

Rewaskularyzacja naczynia z u¿yciem DES, a nie
BMS, u pacjentów 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 objêto 1748 chorych z 4 badañ z randomizacj¹
(RAVEL, SIRIUS, C-SIRIUS, E-SIRIUS), w których porów-
nywano bezpieczeñstwo DES (sirolimus – SES) wobec
BMS w obserwacji odleg³ej. Prze¿ycie 4-letnie dla
wszystkich pacjentów w grupie SES wynosi³o 93,3%,
a w BMS 94,6% przy p=0,28. Zaskakuj¹cy wynik 
uzyskano w grupie 428 pacjentów z DM. Prze¿ycie 4-let-
nie by³o o 7,8% wy¿sze w grupie BMS ni¿ w grupie SES
(95,6 vs 87,8%), a ryzyko zgonu w grupie SES wynosi-
³o 2,9 (p=0,008). Z kolei prze¿ycie w grupie chorych
bez DM nie ró¿ni³o siê (BMS – 94,2% vs SES – 94,9%).
Nie stwierdzono równie¿ ró¿nic miêdzy grupami BMS
i SES w czêstoœci wystêpowania zawa³u serca i zakrzepi-
cy w stencie. Byæ mo¿e przedstawiona metaanaliza bê-
dzie podstaw¹ do weryfikacji zaleceñ. 

Na odleg³e wyniki PCI u pacjentów z DM ma wp³yw
towarzysz¹ca farmakoterapia. Zastosowanie blokera
p³ytkowego receptora glikoproteinowego GP IIb/IIIa po-
prawia wyniki elektywnej PCI. W trzech badaniach z ran-
domizacj¹ z u¿yciem abciksimabu uzyskano 44% reduk-
cjê rocznej œmiertelnoœci [3, 38]. Z kolei stosowanie an-
tagonisty receptora ADP (tienopinydyny), jak klopido-
grel, mo¿e zapobiec wczesnej i póŸnej zakrzepicy
w stencie [3, 39]. Rutynowe stosowanie inhibitorów GP
IIb/IIIa u pacjentów z DM poddawanych elektywnej PCI
jest zalecane przez ESC (I, B) [3].

PPooddssuummoowwaanniiee
Diagnostyka i leczenie CAD u osób z DM jest zada-

niem trudniejszym i bardziej wymagaj¹cym ni¿ u osób
bez DM. Podstêpny i czêsto sk¹po- lub bezobjawowy
przebieg sprawia, ¿e rozpoznanie CAD jest trudne. Po-
nadto dolegliwoœci czêsto bywaj¹ nietypowe, a badania
nieinwazyjne s¹ mniej wiarygodne, m.in. ze wzglêdu
na powik³ania cukrzycy. Z tych wzglêdów obraz angio-
graficzny przedstawia zwykle wiêksze zaawansowanie
CAD u osób z DM. Czêsto wystêpuje choroba pnia le-
wej têtnicy wieñcowej, zmiany s¹ d³ugie i liczne, czêsto
typu C, zwapnia³e, a naczynia wieñcowe maj¹ mniejsz¹
œrednicê. Taki obraz koronarograficzny stwarza wiêksze
ryzyko rewaskularyzacji, zarówno na drodze CABG, jak
i PCI. Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne oraz Eu-
ropejskie Towarzystwo Badañ nad Cukrzyc¹, opieraj¹c
siê g³ównie na badaniu z randomizacj¹ BARI, zaleca ra-
czej CABG z pomostem têtniczym (IIa). Z drugiej strony
wybór metody rewaskularyzacji powinien byæ indywidu-
alnie dobrany do konkretnego pacjenta, co wynika z re-
jestru BARI. Byæ mo¿e optymalny sposób postêpowania
polega na zastosowaniu obu metod rewaskularyzacji.
Pewne kontrowersje wzbudza stosowanie DES u pacjen-
tów z DM, zw³aszcza po opublikowanej ostatnio przez
Spauldinga analizie 4 badañ z randomizacj¹ [37]. Wy-
kazano w niej lepsze wyniki po zastosowaniu BMS ni¿
po DES. Pacjent z DM, bez wzglêdu na sposób rewasku-

laryzacji, jest pacjentem wysokiego ryzyka i wymaga
szczególnej troski oraz agresywnego postêpowania
w zwalczaniu czynników ryzyka i kontroli glikemii.
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