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Streszczenie

Choroby ukfadu sercowo-naczyniowego, szczegdlnie choroba wiencowa, sa gtéwna
przyczyna zachorowalnosci i $miertelno$ci chorych z cukrzyca typu 2. Powodem tego jest
wystepowanie u 0séb z cukrzycg typu 2 czynnikdw ryzyka typowych dla choroby wienco-
wej oraz czynnikOw ryzyka swoistych dla cukrzycy. Najwazniejsze z nich to: hiperglikemia,
hiperinsulinemia, insulinooporno$¢ i trombofilia cukrzycowa. W terapii chorych z ostrymi
zespotami wiencowymi i cukrzyca preferowana jest wczesna strategia inwazyjna, czyli le-
czenie za pomoca przezskornej interwencji wiencowej oraz terapia lekami przeciwptytko-
wymi. Z powodu podwyzszonegdo ryzyka wystgpienia nefropatii pokontrastowej, w tej gru-
pie chorych nalezy $cisle kontrolowaé parametry nerkowe po rewaskularyzacji. Ponadto
terapia powinna obejmowac¢ wszystkie czynniki ryzyka choroby wiencowej i cukrzycy oraz
dobre wyréwnanie zaburzen gospodarki weglowodanowej. W prewencji wtoérnej ostrych
zespotow wiencowych u chorych z cukrzyca powinny byé preferowane leki kardiologiczne
o dziataniu antydiabetogennym.

Summary

Cardiovascular diseases, particularly coronary artery disease, are leading causes of
morbidity and mortality in patients with diabetes mellitus type 2. In these patient population
coincidence of the coronary artery disease and diabetes risk factors have been found. The
most important among them are: hyperinsulinemia, hyperglycemia, insulin resistence and
prothrombotic state. Early invasive strategy and dual antiplatelet therapy for 12 months
are recommended in patients with acute coronary syndromes and diabetes. The high in-
cidence of contrast-induced nephropathy remains a problem in diabetic patients after re-
vascularisation and therefore renal parameters need careful monitoring. Besides glucose-
lowering therapy, correction of all known risk factors is an important part of the therapy.
In secondary prevention in diabetic patients with acute coronary syndromes cardiovascu-
lar medications with potentially favorable glycometabolic effects should be used.

MI (1). Badania populacji dunskiej wykazaty, ze 5-let-

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego, szczegdl-
nie choroba wiencowa (CAD), sg gtébwng przyczyna
zachorowalnos$ci i $miertelno$ci chorych z cukrzyca
typu 2 (DM). U chorych z DM ryzyko wystgpienia cho-
réb uktadu krazenia oraz ich powiktan wzrasta 2-4-krot-
nie i uzaleznione jest miedzy innymi od czasu i rodzaju
leczenia hipoglikemicznego, rodzaju terapii i prewen-
cji choréb sercowo-naczyniowych oraz od pici. Haff-
ner i wsp. wykazali, ze pacjenci z DM bez przebytego
wczesniej zawatu serca (M) majg tak samo wysokie
ryzyko wystapienia Ml jak osoby bez DM po przebytym

nia $miertelno$¢ wsréd osdb z DM bez wywiadu CAD
byta taka sama jak wsrdd pacjentdw po przebytym Mi
bez DM. Przyczynami zwiekszonej zachorowalnosci
i $miertelnosci z powodu CAD u oséb z DM, oprocz
typowych czynnikdéw ryzyka tej choroby, sg czynniki
ryzyka swoiste dla DM (tab. 1). Wsrod czynnikéw swo-
istych dla DM najwazniejsze to: hiperglikemia, hiperin-
sulinemia, insulinoopornosé i trombofilia cukrzycowa.
Istniejg pewne réznice pomiedzy zmianami miaz-
dzycowymi u oséb z DM w poréwnaniu do os6b bez
zaburzenh weglowodanowych. U pacjentow ze stabilng
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Tabela 1. Czynniki ryzyka choroby niedokrwiennej serca.

Nieswoiste dla cukrzycy

Swoiste dla cukrzycy

Nadciénienie tetnicze
Hiperlipidemia
Palenie tytoniu
Otyto$¢ androidalna
Niska aktywno$¢ fizyczna
Pte¢ meska
Menopauza
Homocysteina
Fibrynogen

Inhibitor aktywatora
plazminogenu
Hiperurykemia

Stres emocjonalny
Czynniki genetyczne

Hiperglikemia
Insulinooporno$¢
Hiperinsulinemia
Insulinooporny czynnik ﬁ
wzrostu

Dysfunkcja $rédbtonka (wtérna
do hiperglikemii)

Glikacja proaterogennych
lipoprotein

Stres oksydacyjny
Mikroalbuminuria

Trombofilia cukrzycowa
Nadciénienie tetnicze

w przebiegu nefropatii

Czas trwania DM

CAD bez DM blaszki miazdzycowe otoczone sg grubg
czapeczka widknista, sg ubogokomorkowe i zawierajg
mate jadro martwicze. Przy wspotwystepowaniu DM,
miazdzyca jest bardziej nasilona, wieloogniskowa,
czesciej dotyczy matych i $rednich tetnic. W blasz-
kach miazdzycowych u pacjentéw z DM cze$ciej do-
chodzi do krwotokéw, a pokrywa blaszki zbudowana
z fibroblastow, komérek miesni gtadkich, makrofagow,
glikozaminoglikanéw, limfocytow T i kolagenu tatwiej
ulega peknieciu, co przyczynia sie do wzrostu ryzyka
wystapienia ostrego zespotu wiencowego (ACS). U pa-
cjentéw z DM czesciej dochodzi do rozwoju powikfan
wtérnych do ACS, takich jak niewydolno$¢ serca i ne-
rek, udar mézgu czy powtdrny Ml, totez decyzje tera-
peutyczne w tej grupie chorych powinny obejmowac
wszystkie aspekty wymienionych schorzen.

TRUDNOSCI Z ROZPOZNAWANIEM CUKRZYCY

Pomimo szerokiego rozpowszechnienia zaburzen
gospodarki weglowodanowej w populacji pacjentéw
z chorobami ukfadu krgzenia, nadal u duzego odsetka
chorych zmiany te sg niezdiagnozowane. W badaniu
Euro Heart Survey osobom bez wcze$niej rozpoznanej
DM, ktére zgtaszaty sie do szpitali z powodu objawéw
CAD, wykonywano test obcigzenia glukoza. Wykazano,
ze wsérdd chorych przyjmowanych do szpitala z powodu
ostrych objawéw CAD 22% stanowili chorzy ze $wiezo
wykryta DM, a 36% chorych miato inny rodzaj zaburzen
gospodarki weglowodanowej. Natomiast w grupie cho-
rych ze stabilng CAD te proporcje wynosity odpowiednio
14 i 37% (2). Bardzo ciekawg prace opublikowali ostat-
nio Arnold i wsp. na podstawie informacji pochodzacych
z amerykanskiego rejestru chorych z ostrym MI. W latach
2005-2008 w ramach prowadzonego badania pacjenci
z ACS mieli przy przyjeciu oznaczane stezenie hemoglo-
biny glikowanej (HbA1c) i wyniki tych oznaczen nie byty
znane lekarzom prowadzgacym. Z 2854 badanych cho-
rych bez wczesniej rozpoznanej DM, 10% spetnito kryteria
rozpoznania DM (HbA1c > 6,5%). Natomiast lekarze pro-
wadzgcy podczas tego pobytu w szpitalu nie rozpoznali
DM u 65% chorych z grupy ze stezeniem HbA1c > 6,5%.
Ponadto tylko 5% pacjentéw z rozpoznang DM w ramach
niniejszego badania (ale nierozpoznang w trakcie hospi-
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talizacji) miato wtgczone leczenie hipoglikemiczne w cig-
gu 6 miesiecy po wypisie ze szpitala (3).

W celu wykluczenia zaburzen gospodarki weglo-
wodanowej zaleca sie wykonanie przed wypisem ze
szpitala (ale nie wczesniej niz w 5-tej dobie ACS) te-
stu obciazenia glukoza u wszystkich chorych z ACS
bez rozpoznanej DM.

WPLYW GLIKEMII NA ROKOWANIE CHORYCH
ZACS

Zarébwno obecne wczesniej, jak i nowo rozpoznane
zaburzenia gospodarki weglowodanowej wptywaja nie-
korzystnie na rokowanie chorych z ACS. Na podstawie
danych pochodzacych z rejestru GRACE Sinnaeve
i wsp. wykazali, ze rokowanie pacjentéw z ACS zalezy
miedzy innymi od stezenia glukozy przy przyjeciu. We-
wnatrzszpitalne ryzyko zgonu wzrastato od wartosci gli-
kemii przy przyjeciu > 125 mg/dl i byto dwukrotnie wiek-
sze u pacjentéw z glikemig > 300 mg/dl w poréwnaniu
z pacjentami z normoglikemig. Ponadto ryzyko zgo-
nu wewnatrzszpitalnego zwigzane byto ze stezeniem
glukozy na czczo i gwattownie rosto wraz z wysokimi
wartosciami glikemii, np. ryzyko zgonu byto 8-krotnie
wyzsze u chorych z glikemig > 300 mg/dl w porow-
naniu z chorymi z prawidtowymi wartosciami glukozy.
W okresie 6 miesiecy po wypisie ze szpitala, niezaleznie
od rodzaju przebytego ACS, ryzyko zgonu pacjentéw
z glikemig > 125 mg/dl (w czasie hospitalizacji) byto
wyzsze niz chorych z nizszym stezeniem glukozy na
czczo (4). W analizie badan CREATE-ECLA i OSIS-6
obejmujacej 30 636 chorych z ostrym MI, Goyal i wsp.
wykazali, ze pacjenci ze $rednimi wartosciami glikemii
w pierwszej dobie > 144 mg/dl mieli znacznie wyzsze
30-dniowe ryzyko zgonu niz osoby ze stezeniem glu-
kozy < 144 mg/dl, niezaleznie od wspotwystepowania
DM (13,7 vs 8,4% i 13,2 vs 5%, odpowiednio dla os6b
z DM i bez DM) (5). Podwyzszone stezenia glukozy przy
przyjeciu do szpitala koreluja z wielkoscig obszaru lewej
komory objetego zawatem oraz szybsza, niekorzystng
przebudowg komory po M.

LECZENIE ACS

Pomimo rozwoju metod inwazyjnych i mozliwosci
leczenia farmakologicznego grupa chorych z DM jest
grupa o gorszym rokowaniu wsrdd pacjentéow z ACS.
Smiertelno$é wérdd pacjentéw z DM i ACS jest zwiek-
szona 2-3-krotnie w poréwnaniu z osobami bez DM.
U pacjentéw z DM cze$ciej wystepujg powiktania za-
lezne od ACS, takie jak: niewydolno$¢ serca, powtor-
ny MI, udar mézgu czy uszkodzenie nerek. Wynika to
z jednej strony z patofizjologii DM i jej niekorzystnego
wptywu na wiele narzadoéw oraz skutecznosé leczenia
kardiologicznego, z drugiej za$ strony, niektére leki
kardiologiczne moga pogarsza¢ kontrole glikemii.

Hiperglikemia — wyniki dotychczas przeprowadzo-
nych badan dotyczacych leczenia hiperglikemii w ACS
sg niejednoznaczne. W badaniu DIGAMI chorych
z ostrym MI randomizowano do leczenia w dwdch gru-
pach. Pacjentom w grupie intensywnej insulinoterapii
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w pierwszej dobie Ml podawano wlew insuliny z glu-
kozg (zalecane wartosci glikemii wahaty sie pomiedzy
126-196 mg/dl), a przez kolejne 3 miesiace chorzy otrzy-
mywali insuline podskérnie w czterech wstrzyknieciach
na dobe. Druga grupa pacjentéw byta leczona standar-
dowo, a insuling podawano tylko w sytuacjach wyjatko-
wych. Po rocznej obserwacji stwierdzono istotng staty-
stycznie redukcje $miertelnosci w grupie intensywnego
leczenia (19 vs 26%). Tendencja ta utrzymata sie takze
w kolejnych latach i po 3,5 roku obserwacji redukcja
$miertelnosci w grupie intensywnej terapii insuling wy-
nosita 11%, niezaleznie od wyjsciowych wartosci glike-
mii (6). Natomiast w badaniu HI-5 nie stwierdzono reduk-
cji $miertelnosci wsrdd osob z DM leczonych wlewem
insuliny w pierwszej dobie Ml w poréwnaniu z terapig
standardowg. Wyniki badania NICE-SUGAR przetozyty
sie na obecnie obowigzujgce standardy postepowania
w DM i ACS. W cytowanej pracy u krytycznie chorych
leczonych wlewem insuliny do wartosci glikemii pomie-
dzy 80 a 110 mg/dl, odnotowano znamiennie wiecej
epizoddw hipoglikemii w poréwnaniu do chorych, u kto-
rych wlew insuliny zatrzymywano, gdy stezenie gluko-
zy byto mniejsze niz 144 mg/dl (6,8 vs 0,5%). Ponadto
stwierdzono wieksza $miertelno$¢ 90-dniowg w grupie
intensywnej terapii insuling (7).

Hipoglikemia aktywuje ukfad adrenergiczny, co prze-
ktada sie na wzrost lepkosci i krzepliwosci krwi oraz po-
woduje przyspieszenie czynno$ci serca, wzrost cisnienia
tetniczego, wzrost rzutu serca i kurczliwosci migsnia serco-
wego. Wymienione procesy przyczyniajg sie do nasilenia
niedokrwienia miokardium, przez co mogg powodowaé
poszerzenie obszaru zawatu, grozne arytmie i niewydol-
nos$¢ lewej komory. Zmiany, ktére mozna spotkaé w elek-
trokardiogramie oséb z hipoglikemig to: wydtuzenie od-
cinka QT, obnizenie odcinka ST i ujemne zatamki T.

Wytyczne Europejskiego Towarzystwa Kardiologicz-
nego (ESC) dotyczace cukrzycy, stanu przedcukrzyco-
wego i choréb uktadu sercowo-naczyniowego oraz wy-
tyczne dotyczace postepowania w ACS bez uniesienia
odcinka ST (NSTE-ACS) zalecaja rozpoczecie lecze-
nia hipoglikemicznego w ACS, gdy glikemia osiggneta
wartos$¢ 180-200 mg/dl (8, 9). Przy obnizaniu glikemiina-
lezy uwzgledni¢ choroby wspéttowarzyszace, diugosé
trwania cukrzycy, wiek chorego i zaawansowanie cho-
rob uktadu sercowo-naczyniowego. Wartosci docelo-
we stezen glukozy nie powinny by¢ nizsze niz 90 mg/dl.
Po ostrym okresie choroby zaleca sie taki rodzaj te-
rapii hipoglikemicznej, aby uzyskaé HbA1c < 7%, ale
nalezy uwzgledni¢ indywidualne potrzeby pacjenta.
W optymalnych warunkach stezenie glukozy na czczo
powinno wynosi¢ ponizej 120 mg/dl, a po positkach
< 160-180 mg/dl. U chorych po 70. roku zycia z DM trwa-
jaca powyzej 20 lat i powiktaniami o charakterze makro-
angiopatii za zadawalajgce stezenia HbA1c uwaza sie
wartosci < 8%.

W leczeniu przewlektym DM, metformina jest lekiem
pierwszego rzutu po uwzglednieniu wydolnos$ci nerek.
Dobér innych lekéw hipoglikemicznych uzaleznia sie
od obecnosci chordb towarzyszacych, zapotrzebowa-

nia na insuline i ewentualnych efektéw niepozadanych
wynikajacych z ich stosowania.

Duze nadzieje wigzane sg z nowymi lekami hipogli-
kemicznymi — inkretynomimetykami (agonisci recepto-
ra GLP-1 i inhibitory DPP-4). Leki te obok pobudzania
komoérek beta trzustki do wydzielania insuliny, dziatajg
na uktad pokarmowy i moézg, zwiekszajgc uczucie syto-
$ci. Efekt hipoglikemizujacy tych lekdw jest dobrze udo-
wodniony, a w badaniach SAVOR, EXAMINE, TECOS
i ELIXA wykazano, ze saksagliptyna, alogliptyna, sita-
gliptyna i lixisenatid (odpowiednio) nie zwiekszajg ani
nie zmniejszaja ryzyka incydentéw sercowo-naczynio-
wych w poréwnaniu z placebo (10). Kardioprotekcyjne
dziatanie inkretynomimetykéw wymaga dalszych dowo-
déw. Agonisci GLP-1 potencjalnie powinny poprawia¢
funkcje lewej komory poprzez wzrost utylizacji glukozy
i poprawia¢ funkcje $rédbtonka poprzez wzrost uwal-
niania tlenku azotu. Lonborg i wsp. stwierdzili 30% re-
dukcje obszaru Ml u pacjentdéw z ACS z przetrwatym
uniesieniem odcinka ST (STEMI), ktérym do standardo-
wego leczenia dotgczono dozylny wlew exatinidu, w po-
rownaniu z chorymi leczonymi zgodnie z wytycznymi.
Poprawa dotyczyta jednak tylko tych chorych, u ktérych
wlew exatinidu rozpoczeto w ciggu 6 godzin od poczat-
ku objawéw (11). Natomiast w badaniu BEGAMI nie
wykazano poprawy funkgji Srédbtonka u chorych z ACS
leczonych inhibitorem DPP-4 (sitagliptyna).

W zadnej probie klinicznej nie wykazano, aby poda-
wanie mieszanki glukozy, insuliny i potasu poprawiato
wyniki przezskoérnej interwencji wiehcowej (PCI) po wy-
stgpieniu STEMI.

LECZENIE INWAZYJNE

Zalecenia ESC dotyczace leczenia inwazyjnego
ACS nie rdznig sie u pacjentéw z DM w poréwnaniu do
pacjentéw bez DM.

U chorych ze STEMI preferowang metoda reperfu-
zji jest pierwotna (bez wczesniejszej fibrynolizy) PCI.
Pierwotna PCI powinna by¢ wykonana jak najszybciej od
poczatku objawéw (< 12 godzin), poniewaz najwigksze
korzysci z tego leczenia uzyskuije sie w ciagu pierwszych
2-3 godzin od poczatku wystgpienia objawow. Wykona-
nie pierwotnej PCI po uptywie 12 godzin jest uzaleznione
od nawrotu dolegliwosci, wystapienia niedokrwienia lub
arytmii. W metaanalizie Primary Coronary Angioplasty ver-
sus Thrombolysis-2, ktdra objeta 6315 pacjentow (w tym
14% chorych z DM), u 0s6b ze STEMI nie wykazano réz-
nic w korzysciach z pierwotnej PCl w poréwnaniu z lecze-
niem fibrynolitycznym u oséb z DM i bez DM (12).

U pacjentéw z NSTE-ACS wczesna strategia in-
wazyjna jest zalecana jako preferowana w stosun-
ku do leczenia nieinwazyjnego. O’Donoghue i wsp.
w metaanalizie 9 badan poréwnali efekty leczenia
inwazyjnego i zachowawczego u chorych z NSTE-
-ACS. Do pracy wtaczono tacznie 9904 chorych, w tym
1789 z DM. Redukcja zgondw, MI niezakohczonych
zgonem i powtérnych rehospitalizacji z powodu ACS
byta znamiennie wieksza w grupie leczonej inwazyjnie
w poréwnaniu z leczeniem zachowawczym i dotyczyta
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zaréwno pacjentéw z DM, jak i bez DM. Ponadto cze-
sto$¢ MI niezakohczonych zgonem byta istotnie staty-
stycznie mniejsza wséroéd chorych z DM w poréwnaniu
z chorymi bez DM (3,7 vs 0,1%; p = 0,02) (13).

Czas wykonywania koronarografii i rewaskularyzaciji
powinien zaleze¢ od profilu ryzyka u danego pacjenta.
U os6b z grupy bardzo duzego ryzyka nalezy rozwa-
zy¢ pilng koronarografie w ciggu 2 godzin. U chorych
z grupy duzego ryzyka (np. chorzy z DM) nalezy rozpo-
czat leczenie inwazyjne w ciagu 24 godzin.

Stenty powlekane (DES) nowej generacji sg bardziej
skuteczne i potencjalnie bezpieczniejsze niz stenty me-
talowe (BMS) podczas PCl w STEMI i NSTE-ACS (14).

Pomostowanie tetnic wiehcowych (CABG) w STEMI
i NSTE-ACS wykonuije sie rzadko i wskazania do zabiegu
sg takie same u 0s6b z DM, jak i bez DM. W STEMI CABG
moze by¢ wskazane u pacjentéw, u ktdérych anatomia
zmian w tetnicach wiencowych nie pozwala na wykonanie
PCl, ale tetnica zwigzana z zawatem jest drozna.

U pacjentéw z NSTE-ACS wykonuije sie plastyke tetnicy
odpowiedzialnej za ACS. Przy wystepowaniu nasilonych
zmian w pozostatych naczyniach, czas wykonania CABG
dobiera sie indywidualnie w zaleznosci od zaawansowa-
nia zmian w tetnicach wiencowych oraz stanu klinicznego
chorego. W proces decyzyjny powinien by¢ zaangazowa-
ny zespdt specjalistdw zajmujacych sie chorobami ser-
ca (Heart Team). CABG w ostrej fazie NSTE-ACS nalezy
rozwazy¢ tylko wtedy, gdy PCI tetnicy dozawatowe;j jest
nieskuteczna, a stan hemodynamiczny pacjenta jest nie-
stabilny. U 0s6b z chorobg pnia lewej tetnicy wiencowej
lub z chorobg trojnaczyniowg obejmujgcg proksymalny
odcinek gatezi przedniej zstepujacej, CABG powinno sie
wykona¢ podczas tego samego pobytu w szpitalu.

Dotychczas przeprowadzone badania, m.in. badanie
FREEDOM, wskazuja, ze preferowang metodg rewasku-
laryzaciji w stabilnej CAD u chorych z DM i liczbg punktéw
w skali SYNTAX > 22 powinno by¢ CABG. U pacjentow
z CAD i DM oraz liczbg punktow w skali SYNTAX < 22
nalezy rozwazy¢ rewaskularyzacje za pomocg PCl (15).

U chorych z DM poddawanych rewaskularyzaciji
istnieje wieksze ryzyko wystapienia uszkodzenia ne-
rek. Nalezy skrupulatnie monitorowaé czynno$¢ nerek
u wszystkich pacjentéw z DM i ACS, ze szczegdlnym
uwzglednieniem kobiet, osdb starszych, oséb z niskg
waga ciata oraz przyjmujacych metformine. U osdb
z DM i uszkodzeniem nerek zaleca sie stosowanie jono-
wych, niskoosmolarnych lub izoosmotycznych srodkéow
kontrastowych. Objawy nefropatii pokontrastowej (CIN)
wystepuja najczesciej pomiedzy 24. a 72. godzing po po-
daniu $rodka kontrastowego. Podstawe profilaktyki CIN
stanowi odpowiednie nawodnienie chorego. W miare
mozliwosci plyny nalezy podawaé doustnie lub dozylnie
przed zabiegiem, w jego trakcie oraz po zabiegu (6-24 go-
dziny), monitorujgc stan krgzenia chorego. Zalecanym
ptynem podawanym dozylnie jest izotoniczny roztwor
NaCl. W przypadku bardzo duzego ryzyka wystgpienia
CIN lub gdy nie mozna zastosowaé nawodnienia przed
procedurg, pomoche przy nawadnianiu po zabiegu
moze by¢ zastosowanie dozylnego bolusa furosemidu.
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FARMAKOTERAPIA

Leczenie farmakologiczne wptywa na poprawe ro-
kowania chorych z ACS i DM w takim samym, a w nie-
ktérych przypadkach nawet w wiekszym stopniu niz
u 0s6b bez DM.

Leki przeciwkrzepliwe

Podwojna terapia przeciwptytkowa zalecana jest
u wszystkich chorych z DM przez 12 miesiecy po ACS.
Zardwno hiperglikemia, jak i insulinoopornos¢, ktore
towarzyszg DM, wplywajg na wzrost aktywnosci ptytek
krwi, totez pacjenci z DM mogg mie¢ uposledzong od-
powiedZ na leczenie klasycznymi lekami przeciwptytko-
wymi (aspiryna i klopidogrel) w poréwnaniu z osobami
bez DM. Nowsze blokery receptoréw ptytkowych P2Y12,
prasugrel i tikagrelor, wykazuijg lepszy efekt terapeutycz-
ny niz klopidogrel u chorych z DM. W badaniu TRITON
TIMI-38, do ktdrego wiaczono 13 608 chorych ze STEMI,
w tym 23% pacjentow z DM (6% leczonych insuling), cho-
rzy byli randomizowani do grup leczonych klopidogre-
lem lub prasugrelem. W grupie chorych z DM leczonych
prasugrelem doszto do 30% redukg;ji iloci incydentéw
sercowo-naczyniowych w poréwnaniu z grupg przyjmu-
jaca klopidogrel. Natomiast w grupie chorych bez DM
leczonych prasugrelem odnotowano tylko 14% redukcje
wystepowania incydentdéw sercowo-naczyniowych w po-
rownaniu z grupag przyjmujaca klopidogrel. Co wiecej
w grupie pacjentow bez DM leczonych prasugrelem od-
notowano wiecej krwawien w poréwnaniu z pacjentami
przyjmujacymi klopidogrel. Nie byto réznic w czestosci
krwawien pomiedzy dwoma badanymi lekami w grupie
chorych z DM (16). W subanalizie badania PLATO doty-
czacej farmakodynamiki lekéw, wykazano wicksze zaha-
mowanie aktywnosci ptytek u chorych z DM leczonych
tikagrelorem w poréwnaniu z klopidogrelem.

Stosowanie inhibitorow GP lIb/llla w erze przed klo-
pidogrelem wigzato sie z redukcjg $miertelnosci wsréd
pacjentéw z ACS i DM. Ich rola w konteks$cie stosowania
podwadjnej terapii przeciwptytkowej wymaga wyjasnienia.

Inne leki

Inhibitory konwertazy angiotensyny (ACEI) i sartany
— to grupa lekdéw o korzystnym dziataniu w ACS i DM.
W badaniu GISSI-3 wykazano, ze lisinopril dotaczony
w pierwszej dobie do leczenia ostrego MI, wptynat na
redukcja $miertelnosci. Leczenie lisinoprilem chorych
z DM zwiazane byto z 30% redukcjg $miertelnosci
w ciagu pierwszych 6 tygodni po Ml w poréwnaniu
z 5% redukcjg $miertelnosci u pacjentéw bez DM.

ACEI i sartany nalezg do lekéw o potencjalnym an-
tydiabetogennym dziataniu. Wtérnie do zmniejszenia
wydalania potasu w wyniku hamowania osi renina-an-
giotensyna-aldosteron, powodujg wzrost sekrecji insu-
liny. Natomiast poprzez wazodilatacje i wzrost przepty-
wu krwi przez miesnie szkieletowe, wptywajg na wzrost
wrazliwos$ci na insuline. Terapie lekami z grupy ACE-I
lub sartanami nalezy rozpocza¢ w czasie hospitaliza-
cji z powodu ACS i kontynuowa¢ u chorych na DM
z frakcja wyrzutowa lewej komory wynoszacg < 40%,
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z nadcisnieniem tetniczym i przewlekta choroba ne-
rek. Nalezy jg takze rozwazy¢ u wszystkich pacjentéw
ze STEMI (8).

Statyny — to kolejna bardzo wazna grupa lekéw, kt6-
rych stosowanie wiaze sie z poprawg przezycia u pa-
cjentéw z ACS i DM. Zgodnie z obowigzujacymi wytycz-
nymi statyny powinny by¢ podawane w maksymalnej,
tolerowanej przez pacjenta dawce, tak by osiggnaé
docelowe wartosci LDL-cholesterolu < 70 mg/dl (8, 9).
Statyny nalezg do lekéw diabetogennych i moga po-
garsza¢ metabolizm glukozy, ale efekt ten zalezy od
wieku chorego i dawki leku. Obecnie obowiazuje po-
glad, ze korzystne dziatanie statyn przewyzsza dzia-
fanie diabetogenne. Leczenie 255 pacjentéw statyng
przez 4 lata indukuje 1 przypadek DM, ale zapobiega
5,4 zgonom lub zawatom serca na kazdy 1 mmol/l re-
dukciji LDL-cholesterolu (17).

Leki beta adrenolityczne — poprawiaja rokowanie
u chorych z DM, ktorzy przebyli MI, gdyz zmniejszaja
prawdopodobienstwo kolejnego MI, komorowych za-
burzen rytmu i nagtego zgonu. Beta adrenolityki maja
rézny profil dziatania w stosunku do metabolizmu glu-
kozy. Nieselektywni antagonisci receptoréw alfa i beta,
z wiasciwosciami wazodilatacyjnymi (karwedilol i labe-
talol) oraz beta-1 adrenolityk nasilajgcy synteze tlen-
ku azotu (nebiwolol) zmniejszajg stres oksydacyjny,
zwiekszajg insulinowrazliwos¢ i zmniejszajg osoczowg
insulinemie. Wiasciwosci tych nie posiadajg metopro-
lol oraz atenolol i w zwigzku z tym ich stosowanie moze
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powodowac niekorzystne efekty metaboliczne. Biorac
powyzsze pod uwage, u chorych z DM zaleca sie sto-
sowanie wyzej wymienionych beta adrenolitykdw no-
wej generaciji.
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