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Streszczenie
Wstęp: Mimo że choroby układu sercowo-naczyniowego są główną przyczyną śmiertelności
wśród chorych na cukrzycę wciąż niewiele wiadomo na temat wpływu kontroli poziomu glike-
mii na częstość występowania częstoskurczów komorowych (VT). Celem pracy było zbadanie,
czy stężenie hemoglobiny glikowanej wpływa na częstość VT.
Metody: Przeprowadzono retrospektywne badanie obejmujące 336 osób z implantowanym
kardiowerterem-defibrylatorem serca — zarówno chorych na cukrzycę, jak i bez tego schorzenia.
Wyniki: Stężenie HbA1c w granicach 8–10% istotnie wiąże się ze zwiększoną częstością
występowania spontanicznego VT, niezależnie od czasu trwania odstępu QT lub QTc.
Wnioski: Indeks glikemiczny jest istotnym predykatorem wystąpienia spontanicznego VT,
niezależnie od czasu trwania odstępu QT. Optymalna kontrola poziomu glikemii pomaga
zredukować częstość występowania VT oraz przypadków nagłej śmierci sercowej u chorych na
cukrzycę z grupy dużego ryzyka. (Folia Cardiologica Excerpta 2006; 1: 484–491)
Słowa kluczowe: arytmie serca, elektrofizjologia kliniczna, leki, cukrzyca typu 2

Wstęp

Na cukrzycę typu 2 (DM T2, diabetes mellitus
type 2), szacowaną na 95% wszystkich przypadków
cukrzycy (DM), według statystyk z 2002 r. choru-
je ok. 18,2 mln osób w Stanach Zjednoczonych
(6,3%) [1]. Choroby układu sercowo-naczyniowego

są głównymi przyczynami zachorowalności
i śmiertelności wśród pacjentów z DM T2 [2], po-
wodując powyżej 77 000 zgonów rocznie [3]. Przy-
spieszenie procesów rozwoju miażdżycy związane
z DM T2, a także zwiększona częstość występowa-
nia chorób mózgowo-naczyniowych [1] powodują, że
choroba ta koreluje z gorszym stanem klinicznym
oraz z niekorzystnym rokowaniem po przebytym za-
wale serca (MI, myocardial infarction) [4], przez-
skórnej interwencji wieńcowej (PCI, percutaneous
catheter intervention) [5–7], a także po chirurgicz-
nym zabiegu pomostowania naczyń wieńcowych
(CABG, coronary artery bypass grafting) [8, 9]. Udo-
wodniono, że kontrola glikemii odgrywa kluczową
rolę; wraz ze spadkiem o 1% stężenia hemoglobiny
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glikowanej A1c (HbA1c) relatywne ryzyko zarówno
komplikacji, jak i śmierci związanej z DM spada
o 21% [10]. Odnotowano również związek między
optymalną kontrolą glikemii a lepszymi wynika-
mi końcowymi po zabiegach PCI [6, 7, 11] oraz
CABG [9, 12].

We wcześniejszych doniesieniach opisywano
istotnie większą częstość występowania wydłużo-
nego odstępu QT [13] i skorygowanego QT (QTc,
QT corrected), jak również nieprawidłowej funkcji
autonomicznego układu nerwowego u pacjentów
z DM w porównaniu z osobami bez DM [14]. U cho-
rych na DM T2 wydłużenie QTc, które opisywano
aż u 26% pacjentów [15], wiązało się ze zwiększo-
nym ryzykiem arytmii komorowych, włączając w to
torsades de pointes oraz nagłą śmierć sercową [16, 17].
Wykazano, że prawdopodobieństwo powstania wy-
dłużonego QTc było zwiększone nie tylko u chorych
na DM (1,6-krotnie większe), lecz również u pacjen-
tów z upośledzoną tolerancją glukozy na czczo (IFG,
impaired fasting glucose) (1,2-krotnie większe) w po-
równaniu z chorymi z prawidłową tolerancją gluko-
zy [18]. Dysfunkcję nerek, która jest częstą kom-
plikacją w przebiegu DM, również uznano za silny,
niezależny predykator wystąpienia arytmii serca
u osób przyjętych na oddział intensywnej opieki kar-
diologicznej, niewłączonych jeszcze do programu
dializ [19].

Zwiększoną podalność na wystąpienie komoro-
wej arytmii serca udokumentowano w badaniach eks-
perymentalnych prowadzonych na zwierzęcym
modelu łagodnej DM. Zaobserwowano jednocześnie
zwiększoną podatność wiążącą się ze zwiększoną
wrażliwością na działanie katecholamin, jak również
akumulację niejednorodnych włókien kolagenu wpły-
wającego na lokalne przewodzenie impulsów [20].
U pacjentów z długotrwałą DM, słabo prowadzoną
kontrolą poziomu glikemii (HbA1c ≥ 7,6%) zaobser-
wowano w przebiegu choroby postępujące zaburze-
nia unerwienia współczulnego lewej komory, którym
towarzyszyła proksymalna hipernerwacja, co wią-
zało się ze zwiększonym ryzykiem rozwoju zagra-
żającej życiu elektrycznej niestabilności serca [21].
Procesy te zidentyfikowano jako istotne czynniki
rozwoju zaburzeń adrenergicznego unerwienia le-
wej komory [22].

Wykazano kluczową rolę hiperglikemii w roz-
woju dysfunkcji śródbłonka. Poposiłkowa hipergli-
kemia istotnie wiązała się z poziomem perfuzji
wieńcowej [23]; hiperglikemia negatywnie wpływa
na rozkurczową funkcję naczyń wieńcowych [24].
Ponadto udowodniono, że powoduje ona wzrost stę-
żenia reaktywnych postaci tlenu, które są czynnikiem
powstania stresu oksydacyjnego [25].

Dotychczas nie opisano zależności między stę-
żeniem HbA1c a częstością występowania sponta-
nicznych częstoskurczów komorowych (VT, ventri-
cular tachycardia). Jednak powszechnie wiadomo, że
hiperglikemia (jak również hipoglikemia) może być
przyczyną wydłużenia odstępu QT i następczej aryt-
mii komorowej. Udowodniono także, że hiperglike-
mia upośledza funkcję genu HERG (human ether-
a-go-go-related gene) poprzez redukcję prądu jono-
wego płynącego kanałem kodowanym przez ten
gen, a także wywołuje istotny wzrost wewnątrzko-
mórkowego stężenia reaktywnych postaci tlenu
[26]. Ponadto hiperglikemię uznano za związek
mogący zwiększać stężenie endoteliny 1, przyczy-
niający się w ten sposób do rozwoju niestabilności
elektrycznej serca [27].

Jednak mimo że wielokrotnie opisywano dużą
częstość występowania wydłużonego odstępu QT
lub QTc wśród chorych na DM, według aktualnego
stanu wiedzy nie przeprowadzono jeszcze badania
dotyczącego częstości występowania arytmii komo-
rowych w populacji z tą chorobą. Odkąd u pacjen-
tów z implantowanym kardiowerterem-defibrylato-
rem (ICD, implantable cardioverter-defibrillator)
uzyskano możliwość ciągłego monitorowania aryt-
mii komorowych, można też dokładnie ocenić czę-
stość występowania arytmii komorowych u chorych
na DM w porównaniu z pacjentami bez cukrzycy
w populacji o dużym ryzyku. Dlatego też niniejsze
badanie przeprowadzono w grupie 336 osób ICD
w celu określenia, czy u chorych na DM występuje
większe ryzyko napadu spontanicznego VT (utrwa-
lonego i nieutrwalonego), a także czy istnieje zwią-
zek między napadem spontanicznego VT a parame-
trami elektrokardiograficznymi lub klinicznymi.

Metody

Protokół badania poddano recenzji i został on
zaakceptowany przez Institutional Review Board.
Przygotowano zbiorczą retrospektywną kartę pro-
wadzongo przez ostatnie 2 lata badania dotyczące-
go wszystkich 336 chorych. Wyjściowe dane elek-
trograficzne, obecność dysfunkcji skurczowej lewej
komory [definiowanej jako frakcja wyrzutowa (EF,
ejection fraction) < 30%], dotychczasowy wywiad
medyczny, stężenie kreatyniny, stężenie HbA1c (dla
pacjentów z DM) oraz przygodne stężenie glukozy
na czczo (FBG, fasting blood glucose) (u pacjentów
bez DM) zbierano w czasie wystąpienia epizodu
spontanicznego VT. Upośledzoną funkcję nerek
zdefiniowano jako stężenie kreatyniny o wartości
co najmniej 1,5 mg/dl; za wskaźnik optymalnej
kontroli poziomu glikemii przyjęto wartość HbA1c
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poniżej 7%. Nieprawidłowe stężenie glukozy na
czczo rozpoznawano, jeżeli FGB było nie mniejsze
niż 110 mg/dl.

Analiza statystyczna
W celu analizy związku między występowa-

niem spontanicznych VT a innymi zmiennymi, włą-
czając w to DM, QT, QTc, stężenie HbA1c, wystę-
powanie przewlekłej niewydolności nerek (CRI,
chronic renal insufficiency) zastosowano metodę
krokowej analizy regresji logistycznej. Związek
między dwiema zmiennymi dychotomicznymi testo-
wano za pomocą testu c2. Stopień związku pomię-
dzy dwiema zmiennymi numerycznym lub jakościo-
wymi (z korelacją rang użytą dla zmiennych o roz-
kładzie nienormalnym (lub nie-gausowskim)
określono za pomocą współczynnika korelacji. Róż-
nice między średnimi obliczono za pomocą testu t
(dla danych o rozkładzie normalnym), zaś testu
Manna-Whitneya użyto w celu ustalenia istotności
różnic między dwiema zmiennymi o nienormalnym
(lub nie-gausowskim) rozkładzie. Za istotnie staty-
stycznie uznano dane w 95-procentowym przedziale
ufności (CI, confidence interval) oraz p mniejsze lub
równe 0,05.

Wyniki

Wśród całej badanej populacji (wyłącznie męż-
czyźni) było 141 chorych na DM oraz 195 pacjen-

tów bez DM. Uśrednione wartości wyjściowe pod-
sumowano w tabeli 1. Dane zaprezentowano jako
średnia ± standardowy błąd średniej (SEM, stan-
dard error of the mean), chyba że zaznaczono ina-
czej. U 89,3% chorych zastosowano podczas bada-
nia beta-blokery (BB, beta-blockers), z kolei terapię
z użyciem leków antyarytmicznych (AAD, antiarr-
hythmic drugs) wdrożono u 26,8% pacjentów. W ta-
beli 2 przedstawiono różnice między grupą chorych
na DM i bez DM.

W odniesieniu do wartości wyjściowych nie
zanotowano istotnych różnic dla wieku, wielkości
odsetka osób z chorobą wieńcową (CAD, coronary
artery disease) zdiagnozowaną podczas badania an-
giograficznego lub też wartości odsetka pacjentów
z EF poniżej 30%. Zaobserwowano jednak 2-krot-
ny wzrost częstości występowania CRI w grupie pa-
cjentów z DM w porównaniu z grupą chorych bez
DM (48,2% vs. 22,1%; p < 0,0001).

Zanotowano istotny związek między częstością
występowania spontanicznego VT a terapią AAD
(p < 0,0001) i BB (p = 0,03). Wyładowania ICD za-
rejestrowano u 24,3% wszystkich pacjentów z ICD.
Analizy c2 wykazały istotny związek między często-
ścią wyładowań ICD a AAD (p < 0,001), lecz po-
dobna zależność nie występowała w przypadku sto-
sowania BB (p = 0,14).

Ogólna częstość występowania spontaniczne-
go VT wynosiła 72,9%. Nie wykazano istotnej róż-
nicy w wielkości odsetka pacjentów, u których

Tabela 1. Ogólna charakterystyka badanej populacji

Parametr Populacja całkowita (n = 336)

Wiek (lata), średnia ± mediana, 95% CI 67,0; 95% CI = 65,0–69,0
Choroba wieńcowa (%) 280/336 (83,3)
Frakcja wyrzutowa £ 35% (%) 274/336 (81,5)
Przewlekła niewydolność nerek (%) 111/336 (33,04)
Czas trwania odstępu QT [ms], średnia ± SEM 403,2 ± 3,28; SD = 58,80
Czas trwania skorygowanego odstępu QT [ms], średnia ± SEM 438,2 ± 2,59; SD = 46,33
Czas trwania zespołu QRS [ms], mediana, 95% CI 106,0; 95% CI = 102,0–109,0
Cukrzyca (%) 141/336 (41,96)
HbA1c (%), mediana (u chorych na cukrzycę) 7,2%; 95% CI = 6,70–7,40
Upośledzona tolerancja glukozy na czczo 56/193 = 29%
(przygodne FBG ≥ 110 mg/dl) (%)
Średnie FBG [mg/dl] (u chorych bez cukrzycy) 103; 95% CI = 100,8–105,2
Częstość akcji serca [/min], mediana, 95% CI 71,5; 95% CI = 68,04–74,00
Spontaniczny napad częstoskurczu komorowego (%) 245/336 (72,9)
Terapia beta-blokerami (%) 300/336 (89,3)
Terapia lekami antyarytmicznymi (%) 90/336 (26,8)

CI (confidence interval) — przedział ufności; SD (standard deviation) — odchylenie standardowe; SEM (standard error of the mean) — standardowy
błąd średniej; FBG (fasting blood glucose) — stężenie glukozy na czczo
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wdrożono terapię AAD (p = 0,29). Mimo istotnej
różnicy między obiema badanymi grupami, dotyczącej
wielkości odsetka chorych przyjmujących BB [więk-
szy odsetek osób bez DM otrzymywał BB (92,8% vs.
84,4%; p = 0,02)], nie udowodniono znamiennych
różnic w częstości występowania spontanicznych VT
między grupą chorych z DM (74,5%) w porównaniu
z grupą pacjentów bez DM (71,8%; p = 0,67).

Różnice dotyczące parametrów elektrokardio-
graficznych między obiema grupami nie wykazały
istotności, z wyjątkiem różnicy w wyjściowych war-
tościach średniego czasu trwania odstępu QT (dłuż-
szy u chorych bez DM; p = 0,05). Z kolei u pacjen-
tów z DM wykazano istotnie większą częstość akcji
serca niż u chorych z przeciwnej grupy (p = 0,004).

W grupie chorych na DM dzięki zastosowaniu
metod krokowej analizy regresji logistycznej wyka-
zano, że stężenie HbA1c oraz stężenie HbA1c w gra-
nicach 8–10% były istotnymi, niezależnymi predy-
katorami wystąpienia spontanicznego napadu VT
[HbA1c: p = 0,02; iloraz szans (OR, odds ratio) 0,61;
95% CI = 0,41–0,91; HbA1c 8–10%: p = 0,002; OR
11,71; 95% CI = 2,54–53,95]. W dalszych analizach
stężenia HbA1c za pomocą przyporządkowania war-
tości do poszczególnych kwartyli (< 7%; 7–8%; 8–
–10% i >10%) ujawniono istotną zależność między
częstością wystąpienia VT a wartościami stężenia
HbA1c z zakresu kwartyla 8–10% (p = 0,0160, któ-
ra nie dotyczyła pozostałych kwartyli (wszystkie
p > 0,05). Nie odnotowano korelacji zarówno mię-
dzy zastosowaniem u chorych terapii BB a stęże-
niem HbA1c (r = 0,025; p = 0,7727), jak również

między terapią AAD a stężeniem HbA1c (r = –0,089;
p = 0,3035). Kiedy 1. kwartyl (HbA1c < 7%) porów-
nano z pozostałymi kwartylami, nie wykazano
żadnych istotnych różnic dotyczących wielkości od-
setka osób z CAD, niskiej EF, wystąpienia CRI, za-
stosowania terapii AAD lub BB (tab. 3). Istotnych róż-
nic nie zanotowano również między: czasem trwania
zespołu QRS, trwaniem odstępu QT, wydłużonym
odstępem QTc, DM i pojawieniem się spontaniczne-
go napadu VT, między QRS, QT, QTc, wydłużonym
QTc i DM oraz między QT, QTc i stężeniem HbA1c.

Z grupy 141 chorych na DM 63 osoby (44,7%)
przyjmowały insulinę. Nie stwierdzono istotnych
różnic między pojawieniem się spontanicznego ata-
ku VT a obecnością DM (p = 0,67), a także między
napadem VT a insulinoterapią (p = 0,18). Zgodnie
z powyższym nie stwierdzono istotnego związku
wyładowania ICD z istnieniem DM (p = 0,19), jak
również między wyładowaniem ICD a insulinotera-
pią (p = 0,33). W krokowej analizie regresji logi-
stycznej wskazano, że zastosowanie AAD (p =
= 0,0122; OR 14,04; 95% CI = 1,78–111,10) oraz
stężenie HbA1c (p = 0,0125; OR 5,31, 95% CI =
= 1,43–19,67) są niezależnymi predykatorami wy-
stąpienia spontanicznego VT. Zmiennych, takich
jak: terapia BB, CAD, CRI oraz EF poniżej 30% nie
włączono do analizy (wszystkie p > 0,05). W ramach
wszystkich analiz kwartyli stężenia HbA1c tylko
3. kwartyl (HbA1c 8–10%) włączono do krokowej
analizy regresji logistycznej w kontekście predyka-
torów wystąpienia spontanicznego VT (p = 0,0037;
OR 27,54; 95% CI = 2,94–257,9).

Tabela 2. Porównanie populacji chorych na cukrzycę oraz grupy pacjentów bez cukrzycy

Parametr                           Wszyscy pacjenci z ICD (n = 336)           p

Chorzy na cukrzycę Pacjenci bez cukrzycy
(n = 141)  (n = 195)

Wiek (lata), średnia ± SEM 67,1 ± 0,74 66,5 ± 0,73 0,57
Choroba wieńcowa (%) 84,4 82,6 0,77
Frakcja wyrzutowa £ 35% (%) 80,1 82,6 0,67
Przewlekła niewydolność nerek (%) 48,2 22,1 < 0,0001
Czas trwania odstępu QT [ms], średnia ± SEM 395,8 ± 4,9 408,4 ± 4,4 0,05
Czas trwania QTc [ms], średnia ± SEM 438,4 ± 3,8 438,0 ± 3,5 0,94
QTc [ms] > 440 ms (%) 44,0 42,1 0,81
Czas trwania zespołu QRS [ms], mediana, 95% CI 103,0, 106,5, 0,13

95% CI = 98,62–110,0  95% CI = 103,0–112,0
Częstość akcji serca [/min], mediana, 95% CI 74,5, 68,0, 0,004

95% CI = 72,0–78,65 95% CI = 65,16–71,84
Terapia beta-blokerami (%) 119/141 (84,4) 184/195 (92,8) 0,02
Terapia lekami antyarytmicznymi (%) 33/141 (23,4) 57/195 (29,25) 0,29
Spontaniczny napad częstoskurczu komorowego (%) 74,5 71,8 0,67

SEM (standard error of the mean) — standardowy błąd średniej, ICD (implantation cardioverter-defibrillator) — wszczepialany kardiowerter-defibrylator
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W grupie chorych bez DM średnia wartość
FBG wynosiła 103,03 mg/dl (95% CI = 100,81–
–105,24), odzwierciedlając dobrą kontrolę poziomu
glikemii. Mimo że nie wykazano istotnych zależno-
ści między IFG oraz wystąpieniem spontanicznego
VT (p = 0,26), a także między IFG a wydłużonym
czasem trwania odstępu QT (p = 0,19), wyjściowo
wykazano istotną zależność między wydłużonym
czasem trwania odstępu QTc a wystąpieniem VT
(p = 0,04, OR 2,03; 95% CI = 1,03–4,03). Nie za-
notowano związku między FBG oraz wystąpieniem
VT (współczynnik korelacji Spearmana r = –0,094;
p = 0,1932).

Dyskusja

Opisane badanie miało wiele ograniczeń, takich
jak: retrospektywność próby, udział tylko 1 ośrod-
ka zbierającego dane, wyłącznie męska populacja
obciążona dużym ryzykiem. W przeciwieństwie do
kilku wcześniejszych badań w niniejszym opraco-
waniu, oceniającym częstość występowania arytmii
komorowych w populacji chorych z ICD, nie wyka-
zano wydłużenia czasu trwania zespołu QRS, odstę-
pu QT lub QTc w grupie chorych na DM w porów-
naniu z pacjentami bez DM. Brak istotnej zależno-
ści między DM, per se, oraz spontanicznym napadem
VT może wynikać z faktu, że u 44% pacjentów z DM
odnotowano stężenie HbA1c poniżej 7%.

Zaobserwowano istotną zależność między stę-
żeniem HbA1c w granicach 8–10% a występowaniem
napadu VT (p = 0,0160). Wyżej wspomniane powią-
zanie sugeruje, że suboptymalna kontrola poziomu
glikemii (np. hiperglikemia udowodniona jako stę-
żenie HbA1c ≥ 8%) bardziej niż sam fakt istnienia
DM wpływa niezależnie od wydłużenia czasu trwa-
nia odstępu QT lub QTc z następczym wzrostem ry-
zyka wystąpienia napadu arytmii komorowej. Prze-
prowadzone wielokrotnie we wcześniejszym okre-
sie badania rzeczywiście potwierdzają, że stan
hiperglikemii nie tylko wywołuje efekty hemody-
namiczne (takie jak wzrost częstości akcji serca,
wzrost wartości skurczowego i rozkurczowego ciś-
nienia tętniczego, a także wzrost stężenia katecho-
lamin w surowicy krwi) [28], lecz również wywołuje
zaburzenia elektrofizjologiczne, łącznie z wydłuże-
niem czasu trwania odstępu QT [29] oraz QTc [30].

Powyższe wyniki są zgodne z rezultatami ni-
niejszego badania, w którym udowodniono większą
medianę częstości akcji serca u chorych na DM
(częstość akcji serca 74,5 uderzeń/min; 95%
CI = 72–78,7) w porównaniu z pacjentami bez DM
(częstość akcji serca 68,0 uderzeń/min; 95% CI =
= 65,2–71,8; p = 0,004).T
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Do mechanizmów potencjalnie zaangażowa-
nych w patogenezę powstawania komorowej niesta-
bilności elektrofizjologicznej wywołanej przez stan
hiperglikemii można zaliczyć wzrost aktywności
układu współczulnego, a także zwiększenie produk-
cji wolnych rodników tlenowych, które skutkuje
zmniejszoną biodostępnością tlenku azotu (NO, ni-
tric oxide) dla komórek i w następstwie wywołuje
wzrost napięcia układu naczynioruchowego oraz
niestabilność komorową [15].

Wpływ hiperglikemii
Hiperglikemia powoduje wystąpienie stresu

oksydacyjnego [31, 32], jak również akumulację
końcowych produktów zaawansowanej glikacji. Oba
te procesy sprzyjają wymiataniu NO [33] z na-
stępczą redukcją biodostępności NO [31]. Dowodem
obniżonej biodostępności NO podczas stanu hiper-
glikemii jest odwracalność efektów naczyniowych
wywoływanych przez procesy hiperglikemii po-
przez zastosowanie L-argininy [28]. W badaniach
eksperymentalnych przeprowadzonych na psach
stan hiperglikemii powodował osłabienie procesów
rozwoju wieńcowego krążenia obocznego [34] oraz
redukcję wstecznego przepływu krwi przez wień-
cowe krążenie oboczne [35]. Wspomniana obniżo-
na biodostępność NO może częściowo wyjaśniać
zwiększoną częstość incydentów arytmii komoro-
wych u pacjentów ze słabą kontrolą poziomu glike-
mii. Opisano kilka efektów działania NO, które mogą
modulować procesy arytmogenezy [36]: wygasze-
nie arytmii wywołanych przez ouabainę poprzez NO
otrzymywany w mechanizmie aktywacji śródbłon-
kowej syntazy tlenku azotu (eNOS, endothelial ni-
tric oxide synthase) w komórkach mięśnia sercowe-
go [37], nasilenie tachykardii poprzez inhibicję NOS
[38, 39]; opóźnienie wdrożenia procesów kardiopro-
tekcyjnych w kontekście występowania arytmii komo-
rowych poprzez generowanie indukowanej syntazy
tlenku azotu (iNOS, inducible nitric oxide synthase) [40],
jak również modulacja wpływu układu współczulne-
go na właściwości elektrofizjologiczne układu bodź-
coprzewodzącego komór, możliwe poprzez zależną
od NO redukcję uwalniania norepinefryny z zakoń-
czeń nerwowych w sercu (skutkuje redukcją czę-
stości występowania napadów arytmii komorowych)
[39]. Jednak należy również zauważyć, że podczas
eksperymentalnych badań na myszach zaobserwo-
wano, iż nadekspresja iNOS w komórkach mięśnia
sercowego spowodowała zaburzenia przewodzenia
w obrębie przedsionków i/lub chorobę węzła przed-
sionkowo-komorowego objawiające się wystąpie-
niem bradyarytmii, bloku przewodzenia w sercu
oraz nagłą śmiercią sercową [41].

W niniejszym badaniu związek między stęże-
niem HbA1c a częstością występowania spontanicz-
nych napadów VT, przy braku cech wydłużenia cza-
su trwania odstępu QT i QTc, sugeruje, że utrzy-
mujący się stan hiperglikemii może wywoływać
efekt proarytmiczny, niezależnie od wydłużenia
czasu trwania odstępu QT. Jest to prawdopodobnie
pierwsze, według obecnego stanu wiedzy, doniesie-
nie, w którym udokumentowano istnienie takiego
związku w warunkach klinicznych.

Wnioski

Podsumowując, w niniejszym badaniu po raz
pierwszy udowodniono, że przewlekły stan hiper-
glikemii, niezależnie od czasu trwania odstępu QT,
wiąże się ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia
spontanicznego napadu VT u pacjentów płci męskiej
z populacji dużego ryzyka. Wyniki te sugerują, że
optymalna kontrola poziomu glikemii u osób z tej
grupy może pomóc w redukcji częstości występo-
wania arytmii komorowych oraz przypadków nagłej
śmierci sercowej. Istnieje jednak potrzeba przepro-
wadzenia dużego, prospektywnego, randomizowa-
nego badania klinicznego, które obejmowałoby rów-
nież kobiety, jak i pacjentów z grupy małego ryzy-
ka, aby potwierdzić przedstawione doniesienie.
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