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WSTEP

Chirurgiczna rewaskularyzacja naczyi wieficowych (CABG),
uznana metoda leczenia choroby wiericowej (CAD), jest naj-
czesciej wykonywang procedura chirurgiczng na $wiecie. Licz-
be CABG wykonywanych globalnie szacuje sie na 800 tys.
w ciaggu roku [1]. Funkcja pomostéw aortalno-wiericowych sta-
je sie zatem jednym z najwazniejszych zagadnier wspotcze-
snej kardiologii. Pierwsza operacja CABG z uzyciem zyly od-
piszczelowej (SVG) pacjenta zostata wykonana przez Garret-
ta [2] juz w 1967 r. Jednym z najwazniejszych czynnikow
wptywajacych zaréwno na krétko-, jak i diugoterminowy efekt
CABG jest droznos¢ pomostéw. Materiatem najczesciej wy-
korzystywanym do wykonania bypaséw jest zyta odpiszcze-
lowa i tetnica piersiowa wewnetrzna.

Spektakularnej poprawie stanu klinicznego nastepujacej
po CABG paradoksalnie towarzyszy fakt, ze procedura ma
charakter paliatywny. Jest to warunkowane tym, ze miazdzy-
ca tetnic ma charakter postepujacy, a procesy degeneracyjne
przebiegaja takze w pomostach zylnych. Po 5 latach od CABG
65-80% pomostow zylnych i 88-96% pomostow tetniczych
z tetnicy piersiowej wewnetrznej (IMA) i tetnicy promienio-
wej (RA) pozostaje droznych, a po 10 latach 25-50% pomo-
stow zylnych i 65-88% pomostéw tetniczych weciaz jest droz-
nych [3-5]. Jedynie potowa sposréd droznych przeset jest wol-

na od istotnych zwezen [6, 7]. Nie bez znaczenia klinicznego
pozostaje rozwdj miazdzycy w natywnych tetnicach wierico-
wych, ktory szacuje sie na poziomie 5% rocznie [8].

Jednym z czynnikéw istotne wptywajacych na przyspie-
szenie procesow miazdzycowych jest cukrzyca (DM) i inne
formy zaburzen gospodarki weglowodanéw. Ponadto niepra-
widtowy metabolizm glukozy niekorzystnie wptywa na prze-
bieg okotooperacyjny u pacjentéw poddawanych CABGC.
W tej grupie obserwuije sie wieksza liczbe powiktai poope-
racyjnych, takich jak zaburzenia funkgji nerek, uktadu nerwowe-
go, oddechowego i sercowo-naczyniowego, a takze czestsze
zakazenia rany pooperacyjnej oraz zwiekszona $miertelnos¢
[9, 101

PROBLEM ZABURZEN GOSPODARKI
WEGLOWODANOWE]J U PACJENTOW
KWALIFIKOWANYCH DO CABG
Wsrod pacjentéw kwalifikowanych do CABG liczna grupe
stanowig osoby z nieprawidfowa gospodarka weglowodanowa
(IGM). Wyrbéznia sie nastepujace jej postacie: (1) nieprawi-
dtowa glikemia na czczo (IFC); (2) nieprawidfowa tolerancja
glukozy (IGT); (3) DM.

Ryzyko towarzyszace operacji kardiochirurgicznej zwiek-
sza istotnie DM, najbardziej zaawansowana forma zaburzen
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gospodarki weglowodanowej. Badania z zastosowaniem to-
mografii komputerowej wykazuja, ze u chorych na DM
miazdzyca wystepuje wczesniej i czesciej cechuje sie obec-
noscig zwapniet w naczyniach wieficowych. Badania koro-
narograficzne i autopsyjne wykazaly, ze u os6b z DM cze-
Sciej wystepuje choroba 2- i 3-naczyniowa, jak réwniez zwe-
zenie pnia lewej tetnicy wiencowej. Charakterystyczne dla
DM jest tez wystepowanie rozsianych zmian miazdzycowych
w matych naczyniach [11].

Zwiekszone ryzyko powiktain u pacjentéw z nieprawi-
dtowym metabolizmem glukozy dotyczy tez stanu przedcu-
krzycowego, do ktérego zalicza sie IFG i IGT. Liczne badania
wykazuja zwiekszong zachorowalnos¢ i $miertelnos¢ z po-
wodu choroby wieicowej (CAD) u os6b z IGT. W badaniu
Diabetes Epidemiology: Collaborative Analysis of Diagnostic
Criteria in Europe (DECODE) stwierdzono, Ze glikemia w dru-
giej godzinie testu tolerancji glukozy byfa lepszym czynni-
kiem prognostycznym $miertelnosci sercowo-naczyniowej niz
glikemia na czczo [12].

U pacjentow z CAD czesto$¢ wystepowania DM szacuje
sie na poziomie 18-20% [13]. Podobng czesto$¢ wystepowa-
nia DM odnotowuije sie u oséb poddawanych CABG [14, 15].

Poza nielicznymi publikacjami [16] nie istnieja rejestry
szczegdtowo opisujace czestos¢ wystepowania innych, oprécz
DM, form zaburzen gospodarki weglowodanowej w grupie
pacjentéw kardiochirurgicznych. Za przyczyne takiego stanu
mozna uzna¢ brak rzetelnej oceny stanu glukometabolicz-
nego u kazdego chorego kwalifikowanego do CABG — wciaz
doustny test obciazenia glukoza (OGTT) nie jest niestety
metoda referencyjna w tej grupie wysokiego ryzyka. Nalezy
dodac¢, ze ocena tolerancji glukozy z uzyciem OGTT jest bar-
dziej czutym niz IFG wyznacznikiem $miertelnosci sercowo-
-naczyniowej [17].

WPLYW IGM NA DROZNOSC POMOSTOW
Juz od wielu lat badania kliniczne dowodza niekorzystnego
wplywu, szczegélnie Zle leczonej, cukrzycy jako istotnego
czynnika ryzyka rozwoju CAD pogarszajacego krotko- i dtu-
goterminowe rokowanie co do przezycia oraz wystapienia
powiktan niedokrwiennych, zwtaszcza u pacjentéw podda-
nych CABG [18-20]. Wciaz jednak nie wszystkie mechani-
zmy odpowiadajace za niekorzystny wptyw hiperglikemii na
krétko- i dtugoterminowe rokowanie u pacjentéw podda-
wanych CABG pozostaja wyjasnione. Mikro- i makroangio-
patia sa dobrze poznanymi powikfaniami dfugo trwajacej
lub nieprawidfowo leczonej DM. Mozna przypuszczac, ze
te same mechanizmy, ktére wptywaja na stopien angiopatii
w CAD u pacjentéw z DM, sg odpowiedzialne za przyspie-
szona degeneracje wykonanych pomostéw aortalno-wiefi-
cowych [18-21].

Woczesne i p6zne zamkniecie pomostéw jest warunko-
wane przez rézne mechanizmy. Nieadekwatny przeptyw
przez zespolenie dystalne do naczynia wieficowego o nie-

wielkim kalibrze skutkujacy jego wykrzepianiem jest naj-
czestszg przyczyng wczesnego zamkniecia pomostu. Do in-
nych przyczyn takiej patologii mozna zaliczy¢ ostre rozwar-
stwienie graftu tetniczego i deformacje pomostu spowodo-
wana jego nieodpowiednig dtugoscig. Uposledzona droznos¢
pomostéw zylnych miedzy 1 miesigcem a 1 rokiem zazwy-
czaj jest spowodowana rozrostem btony wewnetrznej z to-
warzyszaca wzmozona proliferacja miesni gtadkich i pozako-
morkowa produkcja macierzy komoérkowej. Po roku miazdzy-
ca jest najczestsza przyczyna okluzji pomostow zylnych. Blasz-
ki miazdzycowe w pomostach zylnych sa mato stabilne, co
tatwo prowadzi do zamknigcia pomostu. W przeciwieristwie
do SVG wykorzystywana do pomostowania IMA charaktery-
zuje sie dfuzszym okresem droznosci i rzadko wystepuja
w niej procesy miazdzycowe. Mniejsza konieczno$¢ manipu-
lacji przy jej pobieraniu i zachowanie naturalnego przeptywu
krwi korzystnie wplywaja na jej funkcje jako pomostu [22].

Innym czynnikiem mogacym wptywac na przesta i w efek-
cie na przebieg pooperacyjny, szczegélnie na jego wczesna
faze, jest reakcja naczynioruchowa. Lorusso i wsp. [23] wy-
kazali jednak normalne wtasciwosci naczynioruchowe pomo-
stow z LITA u pacjentow z DM.

Pomosty tetnicze u oséb z DM utrzymuja swoja biolo-
giczng integralnos¢ nawet przy stabej kontroli glikemii. Fakt
ten thumaczy wieloletnia droznos¢ pomostow wykonywanych
z LITA, nawet mimo istnienia patologii potencjalnie warun-
kujacej angiopatie [24].

Zwiazek DM z podwyzszona $miertelnoscia i powikfa-
niami pooperacyjnymi u pacjentéw poddawanych CABG jest
dobrze znany. Stan przedcukrzycowy (IFG i IGT) byt nato-
miast dotychczas wigzany jedynie ze zwiekszonym ryzykiem
zgonu po ostrym zawale serca (M), zwigkszona Smiertelno-
Scig, dtugoscia pobytu szpitalnego u pacjentéw oddziatow
internistycznych i chirurgicznych oraz gorszym rokowaniem
u 0s6b po udarze moézgu [25-28]. Interesujace sg wyniki ba-
dan sugerujace, ze juz IFG, a wiec wartos¢ glikemii istotnie
nizsza od punktu odciecia dla DM, zwieksza ryzyko zgonu
u pacjentéw intensywnej opieki medycznej [29] i poddawanych
przezskérnych interwencjach wiericowych (PCI) [30].

Muhlestein i wsp. [30] wykazali, ze u pacjentéw z IFG
istnieje 3-krotnie wieksze ryzyko zgonu po PCl w ciggu $red-
nio 2,8 roku (zakres 1,5-5,2 roku). Grupa pacjentéw pod-
dawanych przezskérnej rewaskularyzacji opisywana przez
Muhlesteina i wsp. [30] jest jednak tylko w pewnym stopniu
podobna do pacjentéw poddawanych CABG. Po pierwsze,
nie mozna poréwnywac urazu zwiazanego z leczeniem chi-
rurgicznym prowadzacego do zaburzen réwnowagi weglo-
wodanowej i nastepowych powiktan, do minimalnego ura-
zu po PCl. Po drugie, u pacjentéw kwalifikowanych do
CABG wystepuje bardziej zaawansowana posta¢ choroby
wieficowej (najczesciej wykonuje sie 3 pomosty), a w opi-
sywanej grupie PCl tylko u 4-10% oséb rozpoznawano cho-
robe trzech naczyn.
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Warto réwniez dodac, ze samo przeprowadzenie zabie-
gu w krazeniu pozaustrojowym wywotuje hiperglikemie
i zwieksza zuzycie insuliny zaréwno u pacjentéw z DM, jak
i bez cukrzycy [31].

Sposréd przyczyn wptywajacych na $miertelnos¢ poope-
racyjna Muhlestein i wsp. [30] wskazuja jako czynnik istotny
przebudowe $ciany naczynia polegajaca na przeroscie bfony
wewnetrznej (tworzenie neointimy) i prowadzaca do reste-
nozy. Podobny mechanizm odpowiedzialny za uposledze-
nie droznosci pomostéw aortalno-wierficowych i bezposred-
nio wptywajacy na ryzyko zgonu w okresie pooperacyjnym
opisali w swojej pracy Anderson i wsp. [32].

Zgodnie z wytycznymi badania DECODE ICT jest nad-
rzednym nad IFG stanem prognozujacym $miertelno$¢ po-
operacyjng po CABG [12].

Liczne prace dokumentuja brak wptywu DM na droz-
no$¢ pomostéw tetniczych. Korzysci ze stosowania pomo-
stow tetniczych u pacjentéw z DM opisali Singh i wsp. [33].
Wykazali oni co prawda zwigkszona czestos¢ okluzji pomo-
stow w grupie pacjentéw z DM, ale przyczyna takiego stanu
byto czestsze zamykanie sie tylko pomostéw zylnych. W kon-
trolnej angiografii wykonanej rok po CABG tetnica promie-
niowa wykazywata taka sama drozno$¢ zaréwno w grupie
pacjentéw z DM, jak i bez tego schorzenia [33].

Kolejnymi badaczami dokumentujacymi korzysci ze sto-
sowania pomostéw tetniczych w grupie pacjentéw z DM sa
Shah i wsp. [34], ktérzy w swoim badaniu obejmujacym
1434 pacjentéw wykazali brak wptywu DM na funkcje pomo-
stow tetniczych (LITA i RITA) w okresie Srednio 80 miesiecy
po CABG.

Aktualnie uwaza sig, ze optymalng metoda rewaskulary-
zadji u pacjentéw z zaburzeniami gospodarki weglowodano-
wej jest catkowita tetnicza rewaskularyzacja. Co prawda
w grupie os6b po pobraniu obu tetnic piersiowych stwierdzano
zwiekszone ryzyko infekcji rany mostka, a operacja z zasto-
sowaniem pomostéw tetniczych i czesto koniecznych se-
kwencyjnych zespoleri jest opisywana jako technika trudniej-
sza i bardziej czasochtonna [35-37]. Jednak zastosowanie
odpowiednich technik operacyjnych (pobieranie szkieleto-
wanej ITA) istotnie obniza ryzyko wymienionych powikfan,
zwlaszcza u pacjentéw z DM [38, 39].

Szkieletowane ITA nie prezentujq gorszej trwatosci. Hud-
dleston i wsp. [40] wykazali podobna droznos¢ dtugotermi-
nowa szkieletowanych ITA w poréwnaniu z tymi pobierany-
mi metoda tradycyjna.

Los pomostéw zylnych jest niestety odmienny od tetni-
czych. Juz na etapie pobierania materiatu zylnego manipula-
cje chirurga moga wptynac na integralnoé¢ SV, powodujac
pobudzenie rozrostu bfony wewnetrznej [41-43].

W okresie pooperacyjnym ekspozycja SV na systemowe
ci$nienie tetnicze powoduje niekorzystne zmiany w zyle na
poziomie molekularnym i komérkowym zwane arterializacja
[20], natomiast wptyw DM i innych form zaburzer gospodar-

ki weglowodanowej na drozno$¢ pomostow nie jest tak do-
brze zbadany.

Lorusso i wsp. [23] wykazali, ze DM powaznie wptywa
na wiasciwosci biologiczne systemu zylnego. U pacjentow
z DM badania histologiczne materiatu zylnego wykazywaty
cechy zblizone do arterializacji jeszcze przed wszczepieniem
pomostéw aortalno-wiericowych. Nalezy doda¢, ze badacze
stwierdzili mniejszego stopnia cechy uszkodzenia btony we-
wnetrznej SVG réwniez u 0s6b bez DM, co sugeruje wyste-
powanie oprécz hiperglikemii dodatkowych czynnikéw wpty-
wajacych negatywnie na strukture zyty.

Kolejnym mechanizmem wptywajacym niekorzystnie na
droznos¢ pomostéw u pacjentéw z DM jest ostabiona ak-
tywnos¢ ludzkich komérek endotelium stymulujaca produk-
cje prostacykliny, od ktorej zalezy wydzielanie tlenku azotu
(NO). Zmniejszona wazodylatacja NO-zalezna i zwiekszona
predyspozycja do miazdzycy $cian naczyr wiasnie jest opisy-
wana u pacjentéw z DM [44, 45]. Ten mechanizm potwier-
dzili Rodriguez-Manas i wsp. [46], wykazujac, ze zalezne od
endotelium uwalnianie NO byto zredukowane w zyfach
szczuréw z wywotang DM.

Mechanizmem zmniejszajacym trwafos¢ SVG u os6b
z DM jest zwiekszona tendencja komérek endotelium do pro-
liferacji w poréwnaniu z komérkami pobranymi od pacjen-
tow bez DM, zwigzana prawdopodobnie z nieprawidfowa
wewnetrzng regulacja funkcji endotelium [47].

Innym opisywanym w literaturze czynnikiem niekorzyst-
nie wptywajacym na strukture SV jest obecno$¢ mikroalbu-
minurii — dobrze poznany marker rozwijajacej sie nefropatii
bedacy wyznacznikiem Zle kontrolowanej DM, bedacy réw-
niez czynnikiem rokowniczym przezycia w chorobach ukta-
du sercowo-naczyniowego u 0séb z DM [48].

Istnieje hipoteza, ze czynnikiem odpowiedzialnym za zte
rokowanie u pacjentéw z DM jest uposledzenie funkgji cian
naczyn krwionosnych, szczegélnie funkcji endotelium,
a obecnos¢ mikroalbuminurii jest markerem tego stanu [49].

Powyzsze badania wykazuja, ze obecnos¢ DM dodatko-
wo pogarsza wlasciwosci materiatu zylnego, ktéry ze wzgle-
du na proces arterializacji jest wyjsciowo gorszy w poréwna-
niu z materiatem tetniczym wykorzystywanym do rewasku-
laryzacji w CABG.

WNIOSKI

Niekorzystny wptyw DM na drozno$¢ zylnych pomostow
aortalno-wiericowych nie pozostawia watpliwosci, jednak
cieszy obecnos¢ alternatywy w postaci pomostéw tetniczych
opornych na dziatanie hiperglikemii. Istnieje tez niewielka licz-
ba doniesieri na temat wptywu stanu przedcukrzycowego na
przebieg pooperacyjny, w tym droznosci pomostow. W Swie-
tle rosnacej czestosci wystepowania zaburzen gospodarki
weglowodanowej zagadnienie wptywu tej patologii na droz-
nos¢ pomostéw powinno by¢ przedmiotem szczegbtowych
badan.
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