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Streszczenie
Wstęp: Rozwój pozawałowej niewydolności serca u chorego na cukrzycę zależy od wielkości
obszaru martwicy mięśnia sercowego oraz od pierwotnej nienaczyniowej kardiomiopatii cukrzy-
cowej. Echokardiografia umożliwia monitorowanie pozawałowej dysfunkcji skurczowej serca.
Frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF) jest jednym z ważniejszych parametrów prognostycz-
nych u pacjentów po zawale serca. Celem niniejszej pracy była ocena wpływu cukrzycy typu 2
na przebudowę pozawałową serca u chorych po przebytym zawale z uniesieniem odcinka ST
(STEMI) leczonych pierwotną angioplastyką wieńcową (PTCA).
Metody: Do badania zakwalifikowano 110 osób. Pacjentów podzielono na 2 grupy — 41 chorych
na cukrzycę typu 2 i 57 osób bez cukrzycy. W badaniu porównano zmiany parametrów skur-
czowych lewej komory serca (LVEF, LVEDV, LVESV).
Wyniki: W obu badanych grupach zaobserwowano znamienne zmniejszenie LVEF, jednak
u chorych na cukrzycę nie następowała istotna statystycznie rozstrzeń lewej komory
w porównaniu z osobami bez cukrzycy.
Wniosek: Wieloletnia cukrzyca powoduje przebudowę tkanki śródmiąższowej mięśnia sercowego
z jej włóknieniem. Proces ten ogranicza szybką rozstrzeń komór serca i wpływa na powstanie
tzw. „sztywnego serca”. (Folia Cardiologica Excerpta 2006; 1: 110–115)
Słowa kluczowe: cukrzyca, przebudowa pozawałowa, pierwotna angioplastyka,
zawał serca, echokardiografia, frakcja wyrzutowa

Wstęp

Choroba niedokrwienna serca jest jednym
z głównych problemów współczesnej kardiologii.
Najgroźniejszą jej postacią jest zawał serca, zazwy-
czaj spowodowany nagłym zamknięciem tętnicy
wieńcowej przez skrzeplinę powstającą na blaszce
miażdżycowej. Ostre zamknięcie tętnicy wieńcowej
już po 30 min może prowadzić do martwicy mięśnia
sercowego z wszystkimi jej konsekwencjami
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biochemicznymi, histologicznymi i czynnościowy-
mi. Rozległość martwicy i wynikające z niej nasile-
nie dysfunkcji skurczowej lewej komory to podsta-
wowy czynnik decydujący o rokowaniu po zawale
serca — zarówno wczesnym, jak i późnym. O wiel-
kości martwicy mięśnia sercowego decyduje wiele
czynników, takich jak rodzaj naczynia wieńcowego,
obszar jego unaczynienia i poziom, na którym do-
szło do okluzji [1]. Ponadto również stopień zabez-
pieczenia serca przed niedokrwieniem, czyli m.in.
krążenie oboczne, oraz preconditioning [2]. Remo-
deling (przebudowa pozawałowa) jest procesem dy-
namicznym, który prowadzi do wielu zmian w mio-
kardium zarówno na poziomie molekularnym, ko-
mórkowym, jak i w przestrzeni międzykomórkowej.
Proces przebudowy po zawale serca zależy m.in. od
drożności tętnicy odpowiedzialnej za zawał, stopnia
obciążenia hemodynamicznego, żywotności komó-
rek mięśniowych w obszarze zawału oraz aktywa-
cji neurohormonalnej [3]. Czynniki nasilające nie-
korzystną przebudowę pozawałową to zawał ściany
przedniej, rozległa wczesna ekspansja zawału ser-
ca, trwałe zamknięcie tętnicy odpowiedzialnej za
zawał, pobudzenie układu renina–angiotensyna–al-
dosteron i cukrzyca [3, 4]. Obecność cukrzycy po-
woduje szczególną akumulację wielu dodatkowych
czynników ryzyka powikłań sercowo-naczyniowych
oraz wpływa na niekorzystną przebudowę, nieza-
leżną od zawału. Wieloletnia cukrzyca prowadzi do
istotnego wzrostu sztywności ścian serca, często ze
zwiększeniem jej grubości [4, 5].

Pierwotna kardiomiopatia cukrzycowa (tzw.
nienaczyniowa) to zaburzenia czynności mięśnia
lewej komory u chorych na cukrzycę przy braku
miażdżycy tętnic wieńcowych oraz klinicznych ob-
jawów choroby niedokrwiennej serca i nadciśnienia
tętniczego. Schorzenie to prowadzi do niewydolno-
ści serca [2, 5]. Zgodnie z tą definicją kardiomiopa-
tia cukrzycowa nie jest spowodowana miażdżycą
tętnic wieńcowych, wpływem nadciśnienia tętnicze-
go oraz zmianami zwyrodnieniowymi spowodowa-
nymi naturalnym starzeniem się serca. Współistnie-
nie zawału serca i pierwotnej kardiomiopatii cukrzy-
cowej musi prowadzić do nieco zmienionej
przebudowy pozawałowej serca niż u osób bez cu-
krzycy. Przebudowa pozawałowa przebiega w 2 fa-
zach: wczesnej i późnej. W fazie wczesnej z powo-
du upośledzenia funkcji skurczowej wzrasta ciśnie-
nie późnorozkurczowe i napięcie ścian serca.
Powoduje to ich rozciąganie, scienienie i oddalanie
się od siebie kardiomiocytów. Jest to zjawisko eks-
pansji zawału serca [5, 6]. Długotrwałe utrzymywa-
nie się zwiększonego obciążenia końcoworozkur-
czowego prowadzi do uruchomienia mechanizmów

kompensacyjnych hemodynamicznych i neurohu-
moralnych. Dochodzi do przerostu kardiomiocytów
i nadmiernego włóknienia śródmiąższu. Przerosłe
kardiomiocyty funkcjonują nieprawidłowo (spowol-
niają skurcz i rozkurcz), powodują dalszy wzrost ob-
jętości i ciśnienia końcoworozkurczowego oraz w me-
chanizmie błędnego koła postępującą rozstrzeń lewej
komory. Jest to tzw. późna faza remodelingu [7, 8].

Obecnie niekwestionowaną przewagę w lecze-
niu zawału serca ma postępowanie inwazyjne
— tzw. pierwotna przezskórna angioplasyka wień-
cowa (PTCA, primary percutaneous transluminal co-
ronary angioplasty) [9, 10]. Zarówno w obserwacjach
wczesnych, jak i odległych korzyści z tego rodzaju
leczenia są istotne. Echokardiograficzna ocena czyn-
ności lewej komory umożliwia monitorowanie po-
zawałowej dysfunkcji skurczowej serca. Frakcja
wyrzutowa lewej komory (LVEF, left ventricular
ejection fraction) jest jednym z ważniejszych para-
metrów oceny czynności miokardium oraz rokowa-
nia u chorych po zawale serca.

Zjawiska inicjujące i towarzyszące przebudowie
pozawałowej u chorych na  cukrzycę są podobne jak
u osób bez cukrzycy. Jednak istniejąca wcześniej
pierwotna nienaczyniowa kardiomiopatia cukrzyco-
wa zapewne wpływa na jej odmienny przebieg.

Celem niniejszej pracy była ocena wpływu cu-
krzycy typu 2 na przebudowę pozawałową serca
u chorych po przebytym zawale serca z uniesieniem
odcinka ST (STEMI, ST segment elevation myocar-
dial infarction) leczonych pierwotną angioplastyką
wieńcową.

Metody

Do badania zakwalifikowano 110 osób (72 męż-
czyzn; 38 kobiet) w wieku 43–70 lat (śr. 59,4 ± 5,4
roku) poddanych PTCA w ostrym zawale serca ze
STEMI. Do badania włączono pacjentów z prawi-
dłową funkcją skurczową serca przed zawałem.
Frakcja wyrzutowa lewej komory mierzona metodą
Simpsona wynosiła powyżej 50%. Obserwacją objęto
chorych pozostających pod opieką miejscowego ośrod-
ka, u których wykonano ambulatoryjne badanie echo-
kardiograficzne serca w ciągu ostatnich 6 miesięcy
przed zawałem. Frakcja wyrzutowa oceniana u tych
pacjentów przed zawałem była prawidłowa.

Chorych podzielono na 2 grupy. Grupa I liczyła
41 chorych na cukrzycę typu 2, a grupa II — 57 osób
bez cukrzycy. Cukrzycę typu 2 rozpoznano mini-
mum przed 5 laty. Charakterystykę grup przedsta-
wiono w tabeli 1.

W echokardiografii oceniano funkcję serca
w 1. dobie po zawale serca oraz po 3 miesiącach.
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Ocenie poddano LVEF, objętość końcoworozkur-
czową (LVEDV, left ventricular end-diastolic volume)
i końcowoskurczową (LVESV, left ventricular end-
-systolic volume). Parametry obliczono z zastosowa-
niem metody Simpsona w 2 płaszczyznach. Bada-
nie echokardiograficzne wykonywano aparatem
Acuson Sequoia C 512. Do badania zakwalifikowa-
no chorych z całkowitą amputacją jednego z 3 głów-
nych naczyń wieńcowych i przepływem TIMI 0. Do
próby włączono tylko tych pacjentów, u których po
leczeniu inwazyjnym uzyskano przepływ w tętnicy
odpowiedzialnej za zawał wynoszący TIMI 3.
U wszystkich badanych była to choroba wieńcowa
1-naczyniowa. Grupy losowo podzielono według en-
zymatycznego stopnia uszkodzenia mięśnia serco-
wego, oceniając maksymalne stężenie troponiny I.
Do badania włączono chorych, u których stężenie tro-
poniny I wynosiło 30–50 mg/l. Zmiany parametrów
skurczowych lewej komory (LVEF, LVEDV, LVESV)
uzyskane w 1. dobie zawału serca porównano z war-
tościami uzyskanymi po 3 miesiącach od zawału ser-
ca. Porównań dokonano w obu grupach i między
grupami. Wartości wszystkich parametrów podano
jako średnie arytmetyczne z odchyleniem standar-
dowym (x ± SD). Normalność rozkładu danych
w próbie badano na podstawie testu Shapiro-Wilka.
Istotność statystyczną oceniano za pomocą testu
t-Studenta dla rozkładów parametrycznych oraz roz-
kładów Manna-Whitneya dla rozkładów nieparame-
trycznych. Różnice uznano za statystycznie istot-
ne dla przedziału istotności p poniżej 0,05.

Wyniki

Grupy porównano pod względem wieku, płci,
LVEF (przed zawałem serca), HbA1c, stężenia tro-
poniny oraz odsetka chorych z zawałem ściany
przedniej. Różnice istotne statystycznie między

badanymi grupami dotyczyły jedynie stężenia HbA1c

— wartości powyżej normy zanotowano w grupie I.
Wyniki przedstawiono w tabeli 1.

W grupie chorych na cukrzycę zaobserwowa-
no istotny statystycznie spadek LVEF i wzrost
LVESV w 3. miesiącu po zawale serca. Nie stwier-
dzono natomiast zmian LVEDV w tej grupie. Oce-
nione i porównane parametry echokardiograficzne
chorych z grupy I, w których uzyskano znamienność
statystyczną przedstawiono na rycinach 1 i 3.

U osób bez cukrzycy w 3. miesiącu po zawa-
le serca również zaobserwowano istotny staty-
stycznie spadek LVEF, zaś LVEDV w tej grupie
znamiennie wzrosła. W grupie II wszystkie bada-
ne parametry zmieniły się istotnie statystycznie
(ryc. 2, 4, 5).

Porównując uzyskane wyniki, w 3. miesiącu
między badanymi grupami wykazano jedynie istotną
statystycznie zmianę LVEDV. W grupie osób bez

Tabela 1. Charakterystyka badanych grup

Grupa I Grupa II p

Mężczyźni 41 (65,09%) 31 (65,96%) NS
Kobiety 22 (34,92%) 16 (37,21%) NS
Wiek (lata) 57,2±9,8 60,1±7,5 NS
Frakcja wyrzutowa 56,3±4,75 57,04±5,4 NS
lewej komory
HbA1c 6,45±0,91 5,1±0,73 < 0,05
Maksymalny 39,7±3,6 34,9±4,3 NS
wzrost troponiny I
Zawał ściany 30 (47,62%) 21 (44,68%) NS
przedniej
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Rycina 1. Porównanie wartości frakcji wyrzutowej lewej
komory w grupie I

Rycina 2. Porównanie wartości frakcji wyrzutowej lewej
komory w grupie II
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cukrzycy LVEDV zwiększyła się istotnie statystycz-
nie w porównaniu z chorymi na cukrzycę w 3. mie-
siącu po zawale serca (ryc. 6). W pozostałych bada-
nych parametrach nie zauważono różnic istotnych
statystycznie. Wyniki przedstawiono w tabeli 2.

Oceniono również zmiany parametrów echo-
kardiograficznych między badaniem z 3. miesiąca

w porównaniu z badaniem wyjściowym w każdej ob-
serwowanej grupie. Uzyskane wyniki (przyrosty)
badanych parametrów funkcji skurczowej porówna-
no statystycznie między grupami. Jedynie wartość
przyrostu LVEDV w grupie osób bez cukrzycy po
3. miesiącu była istotnie statystycznie większa niż
wartości uzyskane u chorych na cukrzycę. Pozostałe
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Rycina 3. Porównanie objętości końcowoskurczowej
lewej komory w grupie I

Rycina 4. Porównanie objętości końcowoskurczowej
lewej komory w grupie II

Tabela 2. Parametry echokardiograficzne czynności skurczowej lewej komory serca u chorych na
cukrzycę (grupa I) w porównaniu z pacjentami bez cukrzycy (grupa II)

Grupa I Grupa II Grupa I vs. grupa II

1. doba 3. miesiąc 1. doba 3. miesiąc 3. miesiąc

LVEF 49,2±5,35 41,1±6,69* 51,1±7,9 43,7±5,82* NS
LVEDV 151,0±8,1 155,4±6,8 144,4±7,11 172,2±11,8* p < 0,05
LVESV 77,2±5,82 98,5±6,91* 81,1±6,63 101,1±6,3* NS

*p < 0,05; LVEF (left ventricular ejection fraction) — frakcja wyrzutowa lewej komory; LVEDV (left ventricular end-diastolic volume) — objętość końco-
worozkurczowa lewej komory; LVESV (left ventricular end-systolic volume) — objętość końcowoskurczowa lewej komory

Rycina 6. Porównanie grup objętości końcoworozkur-
czowej lewej komory w grupach I i II (w 3. miesiącu)

Rycina 5. Porównanie objętości końcoworozkurczowej
lewej komory w grupie II
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porównane wartości (LVEF, LVESV) nie wykazały
różnic istotnych statystycznie. Wyniki przedstawio-
no w tabeli 3.

Dyskusja

Zaburzenie funkcji skurczowej lewej komory
i rozwijająca się kardiomiopatia pozawałowa to nie-
korzystne późne powikłania zawału serca.
U chorych na cukrzycę do niewydolności serca i roz-
woju tzw. kardiomiopatii cukrzycowej może docho-
dzić niezależnie od wystąpienia zawału [11, 12].
Wynika to z przedwczesnego rozwoju miażdżycy,
zarówno mikro-, jak i makroangiopatii. Ponadto
u tych pacjentów częściej występują nadciśnienie
tętnicze, otyłość i neuropatia autonomicznego ukła-
du nerwowego serca. Dochodzi również do zaburzeń
przemiany biochemicznej, m.in. nieenzymatycznej
glikacji białek i lipidów, zwiększenia wykorzystania
wolnych kwasów tłuszczowych do produkcji ATP
i wzrostu produktów toksycznych tych przemian.
Jednocześnie występuje nasilona proliferacja fibro-
blastów i zwiększenie produkcji kolagenu (wzrost
zawartości tkanki włóknistej) [7, 11]. Wszystkie te
procesy prowadzą do upośledzenia funkcji rozkur-
czowej lewej komory (wydłużenie czasu rozkurczu
izowolumetrycznego i czasu deceleracji fali E oraz
odwrócenia stosunku E/A) [13]. Reasumując, moż-
na stwierdzić, że mechanizmy powodujące zaburze-
nia czynności rozkurczowej wiążą się z dysfunkcją
i zmianami morfologicznymi zarówno kardiomiocy-
ta, jak i macierzy pozakomórkowej. W kardiomio-
cytach dochodzi do nieprawidłowości homeostazy
wapniowej i zaburzeń energetycznych w postaci
nieprawidłowego stosunku ADP/ATP. W macierzy
pozakomórkowej najważniejszym patogennym
czynnikiem jest zmiana kolagenu włókienkowego.

Tabela 3. Porównanie różnic wartości para-
metrów echokardiograficznych u badanych
chorych pomiędzy 3. miesiącem a badaniem
wyjściowym u chorych na cukrzycę (grupa I)
i pacjentów bez cukrzycy (grupa II)

Grupa I Grupa II

DLVEF 8,0±8,4 7,3±10,3
DLVEDV 4,6±11,9 27,8±13,5*
DLVESV 21,3±8,1 20,0±8,1

DRóżnica między badanymi parametrami echokardiograficznymi
w 3. miesiącu w porównaniu z badaniami wyjściowymi; LVEF (left
ventricular ejection fraction) — frakcja wyrzutowa lewej komory;
LVEDV (left ventricular end-diastolic volume) — objętość końcowo-
rozkurczowa lewej komory; LVESV (left ventricular end-systolic vo-
lume) — objętość końcowoskurczowa lewej komory; *p < 0,05

Procesy te prowadzą do zwiększonej sztywności
serca. Zmiany sztywności ścian mięśnia sercowe-
go można ocenić poprzez określenie zależności ciś-
nienia od objętości w czasie rozkurczu [8]. Narasta-
jąca sztywność ścian serca prowadzi do zwiększe-
nia ciśnienia końcoworozkurczowego, niezależnie
od objętości końcoworozkurczowej i stopniowego
zmniejszania LVEF, czyli pogorszenia funkcji skur-
czowej. Wzrost stosunku ciśnienia późnorozkurczo-
wego do LVEF jest miarą rozwijającej się sztywno-
ści ścian lewej komory. Wieloletnia cukrzyca prowa-
dzi do istotnego wzrostu sztywności ścian, często ze
zwiększeniem jej grubości [8, 11, 12]. Wystąpienie
zawału serca u chorego na cukrzycę w zmienionym
strukturalnie i czynnościowo mięśniu sercowym powo-
duje odmienną dalszą przebudowę pozawałową [14].
Autorzy niniejszej pracy próbowali wykazać
różnice remodelingu. Na podstawie analizy wybra-
nych hemodynamicznych parametrów funkcji skur-
czowej serca w badaniu echokardiograficznym wy-
kazano, że spadek LVEF u chorych na cukrzycę
typu 2 nie wiąże się z istotnym poszerzeniem jam
serca (tzw. rozstrzeni). Rozwój sztywności ścian
serca u chorych na cukrzycę przeciwdziała temu
kierunkowi przebudowy, przynajmniej w pierw-
szym okresie pozawałowym. U chorych na cukrzy-
cę na pogorszenie funkcji serca decydujący wpływ
miał wzrost objętości końcowoskurczowej. Nato-
miast u osób bez cukrzycy zaobserwowano spadek
LVEF z istotnym poszerzeniem jamy lewej komo-
ry i zwiększeniem objętości końcoworozkurczowej.
Podobne zmiany parametrów hemodynamicznych
w rozwoju niewydolności serca u chorych na cu-
krzycę zanotował Giles [13]. W dalszych badaniach
zostanie ocenione, czy stwierdzone w 3. miesiącu
obserwacji zmiany parametrów hemodynamicznych
u chorych na cukrzycę po zawale serca będą nadal
się utrzymywały.

W obu badanych grupach stwierdzono pogor-
szenie frakcji wyrzutowej lewej komory. Jednak
remodeling pozawałowy u osób bez cukrzycy
przebiega zdecydowanie w kierunku rozstrzeni
serca, czego nie obserwuje się u chorych na cu-
krzycę. Wieloletnia cukrzyca powoduje przebudo-
wę tkanki śródmiąższowej mięśnia sercowego z jej
włóknieniem. Proces ten ogranicza szybką roz-
strzeń komór i wpływa na powstanie tzw. „sztyw-
nego serca”.
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