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Udary mozgu u chorych na cukrzyce

Stroke in diabetes

STRESZCZENIE

Udar mézgu stanowi trzecig przyczyne zgonéw na
Swiecie. Do najwazniejszych czynnikéw ryzyka udaru
mozgu naleza: podeszty wiek, nadcisnienie tetnicze,
migotanie przedsionkéw, choroba niedokrwienna
serca, otytos¢, dyslipidemie oraz cukrzyca. Stwierdzo-
no, ze cukrzyca nie tylko zwigksza ryzyko udaru, ale
takze pogarsza rokowanie w momencie jego wysta-
pienia. Wéréd podstawowych mechanizméw odpo-
wiedzialnych za zwigkszone zagrozenie udarem moz-
gu u chorych na cukrzyce, zwtaszcza typu 2, nalezy
wymienic¢ hiperglikemie i hiperinsulinizm. Ryzyko to
poteguja wspofistniejgce czesto z cukrzycy nadcisnie-
nie tetnicze, choroba niedokrwienna serca, hiperho-
mocysteinemia, otytos¢, zaburzenia krzepniecia oraz
zaburzenia lipidowe. Udary mézgu u chorych na cu-
krzyce, pomimo istotnego postepu diagnostyki oraz
w mniejszym stopniu leczenia, sg jednym z najciez-
szych powiktan tej choroby, prowadzgcym czesto do
trwatego kalectwa lub przedwczesnej smierci. Naj-
lepszym sposobem ograniczenia ryzyka wystgpienia
udaru moézgu jest wdrozenie intensywnych dziatah
prewencyjnych. Zaobserwowano, ze redukcja cisnie-
nia tetniczego krwi, dobre wyréwnanie metabolicz-
ne cukrzycy oraz stosowanie lekéw przeciwptytko-
wych moga istotnie zmniejszy¢ czestos¢ udaru mé-
zgu u chorych na cukrzyce.
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ABSTRACT

Stroke is still the third cause of death worldwide. It
has been established that the main risk factors of
stroke are: age, hypertension, atrial fibrillation, ischa-
emic heart disease, obesity, lipid disorders and dia-
betes. Diabetes not only increases the risk of stroke
but also is associated with worse outcome. Factors
leading to these process are: chronic and acute hy-
perglycaemia, hypertension, ischaemic heart dise-
ase, obesity, blood coagulation disorders, dyslipi-
daemia and hyperhomocysteinemia.

Although diagnostic and therapeutic advances,
stroke in diabetic patients is one of the worse com-
plication and the main cause of disability. It has
been demonstrated that the risk of stroke in dia-
betic is much higher than in non-diabetic subjects
because of chronic hyperglycemia, hyperinsulinism
and frequent coexistence with diabetes other di-
sorders i.e. hypertension, coronary heart disease,
dyslipidaemia and obesity. It has also been proved
that thigh metabolic control and first of all reduc-
tion of blood pressure and administration of anti-
platelet drugs can significantly decrease the frequ-
ency of stroke in diabetes.

Key words: diabetes, stroke, treatment

Udary mézgu stanowia trzecig przyczyne zgo-
now na swiecie. Czestos¢ wystepowania udaréow
w Polsce wynosi okoto 200 przypadkéow na 100 ty-
siecy w ciggu roku i utrzymuje sie na srednim pozio-
mie europejskim [1]. Niestety, w przeciwienstwie do
niektorych krajéw Europy Zachodniej i Stanéw Zjed-
noczonych, w Polsce obserwuje sie zwigkszenie
wskaznika smiertelnosci w przebiegu udaru mézgu.
Jako gtéwng przyczyne tego zjawiska podaje sie nie-
skuteczne leczenie nadcisnienia tetniczego. Przeko-
nuje o tym miedzy innymi badanie Pol-Monica, kté-

www.dp.viamedica.pl 183



Diabetologia Praktyczna 2001, tom 2, nr 3

re wykazato, ze wsrod oséb z nadcisnieniem tetni-
czym leczonych w sposéb wtasciwy (wartosci cis-
nienia < 140/90 mm Hg), jest zaledwie 5% mezczyzn
i 9% kobiet [2]. W Stanach Zjednoczonych odsetek
chorych, u ktérych uzyskuje sie prawidtowe wartosci
cisnienia tetniczego, wynosi 29% [3]. Wedtug Natio-
nal Stroke Association (NSA) [4] zmniejszenie ryzyka
pierwszego udaru mozna osiggng¢ przez:
1. Staranng kontrole cisnienia tetniczego u oséb
szczegOlnie podatnych na wystapienie udaru.
2. Pomiary cisnienia wykonywane przez lekarza
u wszystkich pacjentow, podczas kazdej wizyty.
3. Pomiary cisnienia wykonywane przez chorych
— samokontrola.

Zwiekszone ryzyko udaru mézgu u chorych na
cukrzyce typu 2 jest spowodowane wieloma czynni-
kami (tab. 1). Do najistotniejszych, oprdcz nadcisnie-
nia tetniczego [5, 6], naleza: podeszty wiek [7],
miazdzyca naczyn [8], migotanie przedsionkéw [9],
otytos¢ [17], hipercholesterolemia [11], naduzywa-
nie alkoholu [12], palenie tytoniu [13] oraz cukrzyca
[14]. Niektorzy autorzy zwracaja takze uwage na role
przeciwciat antykardiolipinowych [15]. Wsréd czyn-
nikéw sprzyjajgcych udarom wymienia sie réwniez
zawat serca [16]. Zaobserwowano, ze az u 31% cho-
rych w ciggu miesigca po przebyciu zawatu serca
wystepuje udar [17], natomiast w chwili wystgpie-
nia udaru rokowanie pogarsza wspétistnienie cho-
roby serca [7, 18]. Ze wzgledu na czesty zwigzek
cukrzycy z choroba niedokrwiennga serca, ocena wy-
dolnosci wiencowej w tej grupie chorych jest
szczegolnie istotna.

Cukrzyca zwieksza ryzyko udaru 2-8 razy.
W przypadku wspotistnienia cukrzycy z nadcisnie-
niem tetniczym ryzyko to wzrasta 12-krotnie [19].
Czas przezycia chorych na cukrzyce po przebytym
udarze jest 3-krotnie krétszy niz u pozostatych [20].

Tabela 1. Najwazniejsze czynniki ryzyka udaru mézgu

u chorych na cukrzyce typu 2

Przewlekfa hiperglikemia
Nadcisnienie tetnicze
Dyslipidemie

Miazdzyca

Trombofilia cukrzycowa
Choroba wiencowa i zawat serca
Kardiomiopatie

Zaburzenia rytmu serca

Wysoki poziom biatek ostrej fazy

Hiperhomocysteinemia

Umieralnos¢ z powodu zmian naczyniowych mézgu
u chorych na cukrzyce jest 1,5-3 razy wieksza niz
w populacji ogolnej [21].

Do waznych czynnikéw ryzyka udaru mézgu
u chorych na cukrzyce nalezag réwniez czas trwania
cukrzycy oraz jej wyréwnanie metaboliczne [22, 23].
Zdaniem niektérych autorow istotnym czynnikiem
jest takze kardiomiopatia cukrzycowa, poniewaz
sprzyja ona powstawaniu zatoréw tetniczych, zwiek-
szajgc tym samym ryzyko udaru (tab. 1).

W patogenezie udaréw mézgu w przebiegu
cukrzycy podkresla sie role zmian tetnic zewnatrz-
i wewnatrzczaszkowych, zmian tetniczek mézgo-
wych, zaburzen krzepnigcia oraz zaburzen metabo-
lizmu tkanki nerwowej [24].

U chorych na cukrzyce, oprécz typowych uda-
row na tle miazdzycowym, znacznie czesciej niz
u pozostatych, obserwuje sie zawaty mézgu wynika-
jace z mikroangiopatii, ktére moga przebiegaé pod
postacig udaréw zatokowych oraz podkorowej en-
cefalopatii miazdzycowej. Zaobserwowano, ze ryzy-
ko wystagpienia udaru mézgu w momencie stwier-
dzenia biatkomoczu wzrasta okoto 3-krotnie, co
moze sugerowaé wptyw patologii matych i duzych
naczyn na kliniczny obraz uszkodzenia mézgu [25].

Znaczenie hiperglikemii w patogenezie
udaréw moézgu

Zebrano wiele dowoddéw wskazujgcych na klu-
czowa role hiperglikemii w rozwoju powikfan cukrzy-
cowych. Podwyzszone stezenie glukozy we krwi
sprzyja powstawaniu zaawansowanych produktéw
glikacji ré6znych biatek, lipoprotein, kwaséw nukle-
inowych oraz wewnatrzkomérkowego gromadzenia
sie sorbitolu. Stwarza ono ponadto warunki do
zwiekszonego wytwarzania wolnych rodnikéw
w wyniku autooksydacji glukozy. Czasteczki te ze
wzgledu na wysoka reaktywnos¢ uszkadzajg najroz-
niejsze struktury zaréwno wewnatrz-, jak i zewnatrz-
komérkowe. Hiperglikemia zmienia takze warunki
hemodynamiczne, przyczyniajac sie do zmiany szyb-
kosci przeptywu krwi i zwiekszenia tarcia srodnaczy-
niowego, nasila powstawanie zmian miazdzycowych
i tym samym zwieksza ryzyko udaréw.

Zmiany w naczyniach krwionosnych powstajg
takze na skutek wspétwystepowania podwyzszone-
go stezenia glukozy we krwi i innych zaburzen, takich
jak nadcisnienie tetnicze i dyslipidemia.

W wyniku hiperglikemii w naczyniach powstajg
i gromadzg sie produkty glikacji biatek [26, 27].
Zwigzki te tworzg sie na skutek nieenzymatycznej
reakcji glukozy z biatkami zewnatrz- i wewnatrzko-
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morkowymi oraz kwasami nukleinowymi. Przebieg
reakgji jest kilkustopniowy, przy czym w pierwszym
etapie powstaje mato stabilna zasada Shiffa,
a w kolejnym bardziej trwate produkty glikacji bia-
tek (przeksztatcenie Amadoriego). Osiggajg one stan
réwnowagi proporcjonalny do glikemii po uptywie
kilku tygodni. Przyktadem tego rodzaju produktu jest
hemoglobina glikowana. Normalizacja stezenia glu-
kozy we krwi zwalnia dynamike tego procesu. Przyj-
muje sig, ze w dobrze kontrolowanej cukrzycy za-
wartos¢ hemoglobiny glikowanej nie powinna prze-
kracza¢ 6,5%. W korncowym etapie wczesne produkty
glikacji biatek o dtugim okresie péftrwania (np. ko-
lagen, krystalina) fgczg sie wigzaniami krzyzowymi,
tworzac stabilne (zaawansowane) produkty glikacji
biatek (AGE, Advanced Glycation End Products).
W przeciwienstwie do form wczesniejszych, nie ule-
gajg one dysocjacji i gromadzg sie w réznych tkan-
kach i naczyniach krwionosnych. Proces ten nie pod-
lega odwrdéceniu, pomimo korekty hiperglikemii. Pro-
dukty glikacji biatek reagujg w sposob tatwy zaréw-
no z biatkami zewnatrz-, jak i wewnatrzkomérko-
wymi. Glikowane skfadniki macierzy zewnatrzkomér-
kowej (np. kolagen) tworza wigzania krzyzowe i zo-
stajg na state zdeponowane w scianie naczyn krwio-
nosnych, ktére tracg elastycznos¢. Zmiana struktury
naczyn krwionosnych jest wynikiem nie tylko fizyko-
chemicznej trwatosci powstatych potaczen, ale réw-
niez wzmozonej syntezy niektorych jej sktadnikéw
pod wptywem hiperglikemii. W procesach glikacji
uwalniaja sie wolne rodniki, ktére przy wspotdziata-
niu innych czynnikéw indukowanych hiperglikemig
uszkadzajg srédbtonek naczyniowy. Produkty glika-
¢ji biatek dziatajg niekorzystnie nie tylko na integral-
nos¢ komorek, ale takze na ich funkcje (produkcja
tlenku azotu, prostacykliny i endoteliny 1), ostatecz-
nie prowadzac do wazokonstrykg;ji.

Waznym wskaznikiem uszkodzenia srédbton-
ka w przebiegu przewlektej hiperglikemii jest zmniej-
szenie wytwarzania trombomoduliny. W takich wa-
runkach zmniejsza sie aktywnos¢ dziatajgcego anty-
koagulacyjnie biatka C, natomiast zwieksza sie ak-
tywnos¢ tkankowych czynnikéw prokoagulacyjnych
i inhibitora tkankowego aktywatora plazminogenu,
prowadzac do aktywacji czynnika X i generacji trom-
biny. Trombina nie tylko rozktada fibrynogen do fi-
bryny, ale jest réwniez silnym induktorem agregacji
ptytek krwi. Adhezji i agregacji ptytek krwi w prze-
biegu cukrzycy sprzyja ponadto uszkodzenie $réd-
btonka. Wsréd czynnikéw odpowiedzialnych za te
zjawiska wymienia sie zwiekszone wytwarzanie czyn-
nika von Willebranda i tromboksanu A2. Pobudzone
w warunkach przewlektej hiperglikemii ptytki krwi

wykazujg wiekszg ekspresje glikoprotein adhezyjnych
oraz wydzielajg czynniki mitogenne, utleniajgce oraz
wazokonstrykcyjne. Zaburzona czynnos¢ ptytek krwi
w cukrzycy jest zatem jednym z wazniejszych czyn-
nikow sprzyjajgcych mikro- i makroangiopatii. Nie
mozna wykluczy¢, ze gromadzenie sie¢ AGE w btonie
podstawnej i w kolagenie zmniejsza zawartos¢ he-
paranu. Poteguje to dodatkowo ryzyko powstawa-
nia zakrzepow srédnaczyniowych. Proces ten utatwia
réwniez podwyzszone w stosunku do oséb z nor-
moglikemig stezenie fibrynogenu [28].

Skutkiem hiperglikemii jest nasilona oksydacja
lipoprotein, zwtaszcza LDL [29]. Utlenione LDL sg wy-
chwytywane przez makrofagi. Powstajg komorki
piankowate, ktdére przez uszkodzony srodbtonek
naciekajg naczynia tetnicze. Proces ten oraz wigza-
nie sie LDL ze zmodyfikowanym przez glikacje kola-
genem jest kolejnym czynnikiem przyspieszajacym
rozwoj miazdzycy.

Przeprowadzona metaanaliza, obejmujgca 20 ba-
dan klinicznych, w ktérych wzieto udziat ponad 95 ty-
siecy 0sob, udowodnita, ze ryzyko choréb sercowo-
-naczyniowych zwigksza sie wraz ze wzrostem glike-
mii, nawet w zakresie wartosci prawidtowych [30].

Z drugiej strony wykazano jednak zwigzek po-
miedzy stezeniem glukozy we krwi, mierzonym przy
przyjeciu do szpitala oséb bez cukrzycy w ostrym
okresie udaru mézgu, a typem udaru, deficytem neu-
rologicznym i smiertelnosciag [31].

Obserwacja kliniczna wskazuje, ze u 0s6b nie-
chorujgcych na cukrzyce w ostrym okresie udaru
mozgu stwierdza sie czesto podwyzszone stezenie
glukozy we krwi. Zjawisko to jest prawdopodobnie
wynikiem biochemicznej odpowiedzi na cigzki stres,
poniewaz przejawia sie zwiekszonym wyrzutem amin
katecholowych i innych substancji wywotujacych
ostra hiperglikemie [32]. Gwattowny wzrost steze-
nia glukozy we krwi jest niebezpieczny dla wielu tka-
nek, w tym komérek uktadu nerwowego. Jego tok-
syczny wptyw na neurocyty powoduje nasilenie prze-
mian beztlenowych i narastanie kwasicy w tkance
nerwowej [33], zwiekszenie produkcji wolnych rod-
nikéw [34], uposledzenie funkcji mitochondriéw [35],
aktywacje endonukleaz inicjujacych apoptoze [36],
zwiegkszenie wewnatrzkomoérkowego stezenia wap-
nia [37] oraz obrzek komorek [38]. Niedokrwienie
tkanki nerwowej pogtebiajg indukowane hiperglike-
mig zaburzenia krzepniecia oraz dysfunkcja srodbton-
ka [39, 40]. Opisane zmiany sprzyjaja ukrwotocznie-
niu ogniska pierwotnie niedokrwiennego [41].

Trwajg badania nad zastosowaniem insuliny
w celu zmniejszenia ryzyka kwasicy w obszarze nie-
dokrwionej tkanki nerwowej. Eksperymenty przed-
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kliniczne na modelu zwierzecym dowodzg, ze po-
dawanie insuliny w uogélnionym i ogniskowym nie-
dokrwieniu mézgu poprawia funkcje tkanki nerwo-
wej i zmniejsza obszar martwicy. Uwaza sie, ze in-
sulina moze dziata¢ bezposrednio ochronnie na
mozg, a takze posredno przez indukowanie hipo-
glikemii na obwodzie uszkodzonej tkanki mézgo-
wej. W ten sposob zmniejsza sie w tym obszarze
dynamika proceséw metabolicznych, co pozwala
jemu przetrwad [42-44].

U chorych bez cukrzycy w ostrym okresie uda-
ru stwierdzono, o czym juz wspomniano, przejscio-
we zaburzenia wydzielania insuliny i nieprawidtowy
przebieg krzywych glikemicznych. Obserwacje te sta-
ty sie podstawa do podjecia préb klinicznych nad
zastosowaniem insuliny w terapii udaru niedokrwien-
nego u ludzi bez cukrzycy. Celowos¢ podjecia takich
préb wspieraty miedzy innymi wyniki badania DIGA-
MI. Wykazato ono, ze zastosowanie insuliny z glu-
koza u chorych na cukrzyce i z ostrym zawatem ser-
ca zmniejsza istotnie smiertelnos¢ [46].

Ograniczeniem insulinoterapii u chorych z uda-
rem mozgu jest zwiekszone ryzyko indukowania hi-
poglikemii i jej konsekwencji dla OUN. Opublikowa-
ne ostatnio wyniki badan wskazuja, ze podawanie
taczne insuliny i glukozy u oséb w ostrym okresie
udaru jest bezpieczne, lecz nie zmniejsza smiertel-
nosci [46].

Znaczenie hiperinsulinemii
w patogenezie udarow mozgu

Rola hiperinsulinizmu i insulinoopornosci w pa-
togenezie powiktan o charakterze makroangiopatii
pozostaje nadal niejasna. Niektorzy autorzy uwazaja,
iz hiperinsulinizm przyspiesza dynamike procesu
miazdzycowego [47, 48], jednak nie potwierdzajg
tego wyniki badania UKPDS (United Kingdom Pro-
spective Diabetes Study). Wykazano bowiem, ze
w momencie rozpoznania cukrzycy insulinoopornos¢
i uposledzona insulinosekrecja nie zwigkszaja ryzyka
wystapienia powiktan o charakterze makroangiopa-
tii, w szczegdlnosci udaréw mdzgu — znajduje to
potwierdzenie réwniez w badaniach innych autoréw
[49]. Spostrzezenia te dowodza, ze najistotniejszym
czynnikiem ryzyka makroangiopatii jest przewlekfa
hiperglikemia [50].

Znaczenie otylosci i zaburzen lipidowych
w patogenezie udaréw moézgu

Otytos¢, zwtaszcza centralng, uwaza sie za czyn-
nik ryzyka udaru mézgu u chorych bez cukrzycy [10],
jednak nie wykazano bezposredniego zwigzku po-
miedzy wystepowaniem otytosci w cukrzycy a zwigk-

szeniem czestosci powiktan w postaci mikro- i ma-
kroangiopatii. Zauwazono, ze u chorych z niskg masg
ciata sSmiertelnos¢ w przebiegu udaru wystepuje
znacznie czesciej niz u 0s6b z prawidtowa lub zwiek-
szona masa ciata [51]. Wiadomo jednak, ze redukcja
masy ciata u otytych chorych na cukrzyce zmniejsza
insulinoopornosc i poprawia wyréwnanie metabo-
liczne cukrzycy.

Wykazano, ze wzrost ryzyka udaru u chorych
na cukrzyce, jak i bez niej, wigze si¢ z podwyzszo-
nym stezeniem cholesterolu catkowitego oraz niski-
mi wartosciami cholesterolu frakcji HDL [52].

Znaczenie predyspozycji genetycznych
w patogenezie udaréw moézgu

Coraz wiecej uwagi poswieca sie badaniom nad
predyspozycjami genetycznymi do udaru moézgu
u chorych na cukrzyce. Stwierdzono miedzy innymi
rodzinne wystepowanie miazdzycy tetnic szyjnych
u rodzenstwa z cukrzycg typu 2 [53]. Ponadto, pod-
kresla sie role polimorfizmu genéw dla apolipopro-
teiny E oraz b-fibrynogenu w progresji powiktan ser-
cowo-naczyniowych, w tym udaréw [54].

Leczenie

Leczenie ostrego okresu udaru mézgu u cho-
rych na cukrzyce nie rézni sie od terapii udaréw
u 0séb bez cukrzycy. Ma ono dwa zadania — wczesng
rekanalizacje i neuroprotekcje. Pomimo wielu wysit-
kow, nadal najlepszym sposobem zmniejszenia za-
chorowan oraz $miertelnosci z powodu udaréw oka-
zuje sie optymalne leczenie cukrzycy w okresie przed-
udarowym. Stanowisko to czesciowo potwierdzajg
obserwacje dotyczace intensywnej insulinoterapii
w cukrzycy typu 1, ktdéra chociaz nie wptywa na smier-
telnos¢, to jednak stabilizuje przebieg makroangio-
patii [55]. Z drugiej jednak strony, badanie UKPDS
wykazato, ze zmniejszenie wartosci hemoglobiny
glikowanej o 11% (7,9 vs. 7,0%) w wyniku inten-
sywnego leczenia cukrzycy typu 2 tylko w niewiel-
kim stopniu wigze sie ze zmniejszenie czestosci wy-
stepowania udaréw médzgu (tab. 2).

Badanie to wykazato réwniez, ze ryzyko wysta-
pienia udaru, niezaleznie od sposobu leczenia cu-
krzycy, jest zblizone [56]. Zwrécono uwage na role
cisnienia tetniczego krwi i potwierdzono, ze wraz
z obnizeniem cisnienia skurczowego o 10 mm Hg i roz-
kurczowego o 5 mm Hg ryzyko udaréow maleje az
0 44%, niezaleznie od stosowanych lekow [57]. Wy-
niki innych duzych badan klinicznych, zwtaszcza
HOPE, potwierdzaja podstawowe znaczenie obnize-
nia cisnienia tetniczego krwi w prewencji powiktan
naczyniowych cukrzycy.
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Tabela 2. Wptyw intensywnego leczenia cukrzycy
typu 2 na czestos¢ powiktan

Skutki zmniejszenia wartosci HbA, o 11% (7,9% vs. 7,0%):

12% — zmniejszenie czestosci dowolnego powiktfania cu-
krzycy
25% — zmniejszenie czestosci powiktan o charakterze

mikroangiopatii

21% — zmniejszenie czgstosci neuropatii

33% — zmniejszenie czestosci mikroalbuminurii
24% — zmniejszenie czgstosci za¢my

16% — zmniejszenie czestosci zawatu serca*
5% — zmniejszenie czestosci udaru mézgu!*

* Brak znamiennosci statystycznej

Autorzy badania HOT (Hypertension Optimal Tre-
atment) za optymalne wartosci cisnienia tetniczego
u 0séb bez cukrzycy uznali 130-140 mm Hg dla ci-
$nienia skurczowego i 80-85 mm Hg dla rozkurczo-
wego. Podwazyli natomiast celowos¢ obnizania cisnie-
nia rozkurczowego ponizej 80 mm Hg, z wyjatkiem
chorych na cukrzyce. W tej grupie badanych wykaza-
no, ze czestos¢ powiktan sercowo-naczyniowych jest
tym mniejsza, im nizsze jest cisnienie rozkurczowe krwi.
Na podstawie tych obserwacji zauwazono, ze u cho-
rych na cukrzyce nalezy dazy¢ do uzyskania najniz-
szych, tolerowanych wartosci cisnienia tetniczego [5].

Niezwykle korzystne wyniki, uzyskane u chorych
leczonych ramiprylem w ramach badania HOPE, po-
mimo niewielkiej redukcji wartosci cisnienia skurczo-
wego i rozkurczowego (odpowiednio 0 3 i 2 mm
Hg), stanowity podstawe dla FDA do zarejestrowa-
nia nowego wskazania do stosowania tego leku —
prewencja zawatdw serca i udarow mézgu [58].

Dobor optymalnego leku przeciwnadcisnienio-
wego u chorych na cukrzyce powinien sie opierac na
znajomosci ich wptywu na procesy metaboliczne.
Wielu klinicystéow uwaza, ze w tej grupie chorych na
cukrzyce lekami pierwszego wyboru sg inhibitory
konwertazy angiotensyny.

Racjonalnym dziataniem terapeutycznym jest
dazenie do normolipidemii. Wartosci docelowe po-
szczegoblnych frakgji lipidéw u chorych na cukrzyce
ze wspotistniejgcymi innymi czynnikami ryzyka cho-
réb sercowo-naczyniowych réznia sie od wartosci
akceptowanych u chorych bez tych czynnikéw ry-
zyka. Sg one znacznie nizsze w grupie pierwszej [59].

Waznym zagadnieniem jest zapobieganie uda-
rom mdzgu u oséb po przebytym zawale serca. Za-
lecenia NSA (National Stroke Association) [4] doty-
czace tej grupy chorych obejmuja stosowanie kwa-
su acetylosalicylowego lub warfaryny w przypadku

Tabela 3. Zalecenia NSA dotyczace stosowania lekow
przeciwkrzepliwych i przeciwptytkowych u oséb z mi-
gotaniem przedsionkéw

1. Chorzy > 75 rz. bez lub z dodatkowymi czynnikami ryzyka
(przemijajace niedokrwienie mézgu (TIA), udar lub inne
powiktania o etiologii zakrzepowo-zatorowej, nadcisnienie
tetnicze) powinni otrzymywac warfaryne.

2. Osoby pomiedzy 65-75 rz. z czynnikami ryzyka powinny
otrzymywac warfaryne, osoby bez czynnikéw — warfaryne
lub kwas acetylosalicylowy.

3. Osoby < 65 rz. z czynnikami ryzyka powinny otrzymywac

warfaryne, osoby bez czynnikéw — kwas acetylosalicylowy.

* W Polsce najczesciej stosuje sie acenokumarol, rzadko dikumarol i pelentan

wspotistnienia utrwalonego migotania przedsion-
kow, obecnosci skrzepliny w lewej komorze lub
znacznej dysfunkgji lewej komory. W przypadku sto-
sowania doustnych antykoagulantéw nalezy utrzy-
mac¢ standaryzowany wspoétczynnik czasu protrom-
binowego (INR) w zakresie wartosci 2-3 lub wskaz-
nik protrombinowy w zakresie 35-45%.

Wedtug NSA u chorych z migotaniem przed-
sionkow nalezy stosowac leczenie przeciwkrzepliwe
lub przeciwptytkowe (tab. 3).

Natomiast Amerykanskie Towarzystwo Dia-
betologiczne (ADA) opublikowato stanowisko wo-
bec stosowania kwasu acetylosalicylowego u cho-
rych na cukrzyce [60] — zalecenia te przedsta-
wiono w tabeli 4.

Tabela 4. Zalecenia ADA dotyczace stosowania kwasu
acetylosalicylowego u chorych na cukrzyce

1. Profilaktyka wtérna u oséb, u ktérych stwierdza sie choro-
be duzych naczyn pod postacia: zawatu serca, niestabilnej
choroby wiencowej, po operacji pomostowania naczyn
wiencowych, z udarem mézgu lub niewydolnoscig naczyn
mdzgowych, a takze z choroba naczyn obwodowych.

2. Profilaktyka pierwotna u os6b obarczonych wysokim ryzy-
kiem choréb ukfadu krazenia, z dodatnim wywiadem ro-
dzinnym w kierunku choroby wienicowej, palacych tyton,
u chorych z nadcisnieniem tetniczym, otytoscia (wskazni-
kiem BMI u kobiet > 28 kg/m? i u mezczyzn > 27,3 kg/m?),
mikro- lub makroalbuminurig, dyslipidemia (stezenie cho-
lesterolu catkowitego > 200 mg/dl, LDL > 130 mg/dl, HDL
< 40 mg/d|, triglicerydéw > 250 mg/dl).

3. Zaleca sie stosowanie postaci dojelitowych w dawkach
81-325 mg dziennie.

4. Przeciwwskazaniem do stosowania kwasu acetylosalicylowe-
go s3: alergia, sktonnos¢ do krwawien, leczenie innymi do-
ustnymi srodkami przeciwkrzepliwymi, swieze krwawienie do

przewodu pokarmowego oraz czynna choroba wrzodowa.
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Niektérzy badacze uwazaja, ze chorzy na cu-
krzyce wymagajg podawania wiekszych dawek kwasu
acetylosalicylowego. Zastosowane badania wskazuja,
ze odpowiedz ptytek krwi na kwas acetylosalicylowy
w tej grupie chorych jest zréznicowana. Autorzy za-
obserwowali, ze chorzy na cukrzyce wymagajg sto-
sowania znacznie wyzszych dawek w celu zahamo-
wania aktywnosci trombocytow. Nie mozna wyklu-
czy¢, iz ma to zwigzek z glikemig i glikacja recepto-
row dla kwasu acetylosalicylowego [61].

W chwili obecnej trwajg badania nad skutecz-
noscig inhibitoréw konwertazy angiotensyny w pier-
wotnej prewencji udaru mézgu.

Podsumowanie

Udar mézgu u chorego na cukrzyce jest jed-
nym z najciezszych powiktan tej choroby, prowadza-
cym czesto do trwatego kalectwa lub przedwczesnej
$mierci. Czynnikami ryzyka udaru mézgu w cukrzycy
sg: hiperglikemia, nadcisnienie tetnicze i zaburzenia
lipidowe. Wyniki duzych badan klinicznych nie do-
starczyty przekonujacych dowodéw na to, ze inten-
sywne leczenie cukrzycy zmniejsza ryzyko wystgpie-
nia udaru moézgu. Zebrano natomiast dane wskazu-
jace na mozliwos¢ istotnego zmniejszenia ryzyka wy-
stapienia tego bardzo groznego powiktania poprzez
intensywne leczenie nadcisnienia tetniczego, wspot-
istniejgcego z cukrzyca typu 2.
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