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WSTĘP
Chirurgiczna rewaskularyzacja naczyń wieńcowych (CABG),
uznana metoda leczenia choroby wieńcowej (CAD), jest naj-
częściej wykonywaną procedurą chirurgiczną na świecie. Licz-
bę CABG wykonywanych globalnie szacuje się na 800 tys.
w ciągu roku [1]. Funkcja pomostów aortalno-wieńcowych sta-
je się zatem jednym z najważniejszych zagadnień współcze-
snej kardiologii. Pierwsza operacja CABG z użyciem żyły od-
piszczelowej (SVG) pacjenta została wykonana przez Garret-
ta [2] już w 1967 r. Jednym z najważniejszych czynników
wpływających zarówno na krótko-, jak i długoterminowy efekt
CABG jest drożność pomostów. Materiałem najczęściej wy-
korzystywanym do wykonania bypasów jest żyła odpiszcze-
lowa i tętnica piersiowa wewnętrzna.

Spektakularnej poprawie stanu klinicznego następującej
po CABG paradoksalnie towarzyszy fakt, że procedura ma
charakter paliatywny. Jest to warunkowane tym, że miażdży-
ca tętnic ma charakter postępujący, a procesy degeneracyjne
przebiegają także w pomostach żylnych. Po 5 latach od CABG
65–80% pomostów żylnych i 88–96% pomostów tętniczych
z tętnicy piersiowej wewnętrznej (IMA) i tętnicy promienio-
wej (RA) pozostaje drożnych, a po 10 latach 25–50% pomo-
stów żylnych i 65–88% pomostów tętniczych wciąż jest droż-
nych [3–5]. Jedynie połowa spośród drożnych przęseł jest wol-

na od istotnych zwężeń [6, 7]. Nie bez znaczenia klinicznego
pozostaje rozwój miażdżycy w natywnych tętnicach wieńco-
wych, który szacuje się na poziomie 5% rocznie [8].

Jednym z czynników istotne wpływających na przyspie-
szenie procesów miażdżycowych jest cukrzyca (DM) i inne
formy zaburzeń gospodarki węglowodanów. Ponadto niepra-
widłowy metabolizm glukozy niekorzystnie wpływa na prze-
bieg okołooperacyjny u pacjentów poddawanych CABG.
W tej grupie obserwuje się większą liczbę powikłań poope-
racyjnych, takich jak zaburzenia funkcji nerek, układu nerwowe-
go, oddechowego i sercowo-naczyniowego, a także częstsze
zakażenia rany pooperacyjnej oraz zwiększoną śmiertelność
[9, 10].

PROBLEM ZABURZEŃ GOSPODARKI
WĘGLOWODANOWEJ U PACJENTÓW
KWALIFIKOWANYCH DO CABG
Wśród pacjentów kwalifikowanych do CABG liczną grupę
stanowią osoby z nieprawidłową gospodarką węglowodanową
(IGM). Wyróżnia się następujące jej postacie: (1) nieprawi-
dłowa glikemia na czczo (IFG); (2) nieprawidłowa tolerancja
glukozy (IGT); (3) DM.

Ryzyko towarzyszące operacji kardiochirurgicznej zwięk-
sza istotnie DM,  najbardziej zaawansowana forma zaburzeń
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gospodarki węglowodanowej. Badania z zastosowaniem to-
mografii komputerowej wykazują, że u chorych na DM
miażdżyca występuje wcześniej i częściej cechuje się obec-
nością zwapnień w naczyniach wieńcowych. Badania koro-
narograficzne i autopsyjne wykazały, że u osób z DM czę-
ściej występuje choroba 2- i 3-naczyniowa, jak również zwę-
żenie pnia lewej tętnicy wieńcowej. Charakterystyczne dla
DM jest też występowanie rozsianych zmian miażdżycowych
w małych naczyniach [11].

Zwiększone ryzyko powikłań u pacjentów z nieprawi-
dłowym metabolizmem glukozy dotyczy też stanu przedcu-
krzycowego, do którego zalicza się IFG i IGT. Liczne badania
wykazują zwiększoną zachorowalność i śmiertelność z po-
wodu choroby wieńcowej (CAD) u osób z IGT. W badaniu
Diabetes Epidemiology: Collaborative Analysis of Diagnostic
Criteria in Europe (DECODE) stwierdzono, że glikemia w dru-
giej godzinie testu tolerancji glukozy była lepszym czynni-
kiem prognostycznym śmiertelności sercowo-naczyniowej niż
glikemia na czczo [12].

U pacjentów z CAD częstość występowania DM szacuje
się na poziomie 18–20% [13]. Podobną częstość występowa-
nia DM odnotowuje się u osób poddawanych CABG [14, 15].

Poza nielicznymi publikacjami [16] nie istnieją rejestry
szczegółowo opisujące częstość występowania innych, oprócz
DM, form zaburzeń gospodarki węglowodanowej w grupie
pacjentów kardiochirurgicznych. Za przyczynę takiego stanu
można uznać brak rzetelnej oceny stanu glukometabolicz-
nego u każdego chorego kwalifikowanego do CABG — wciąż
doustny test obciążenia glukozą (OGTT) nie jest niestety
metodą referencyjną w tej grupie wysokiego ryzyka. Należy
dodać, że ocena tolerancji glukozy z użyciem OGTT jest bar-
dziej czułym niż IFG wyznacznikiem śmiertelności sercowo-
-naczyniowej [17].

WPŁYW IGM NA DROŻNOŚĆ POMOSTÓW
Już od wielu lat badania kliniczne dowodzą niekorzystnego
wpływu, szczególnie źle leczonej, cukrzycy jako istotnego
czynnika ryzyka rozwoju CAD pogarszającego krótko- i dłu-
goterminowe rokowanie co do przeżycia oraz wystąpienia
powikłań niedokrwiennych, zwłaszcza u pacjentów podda-
nych CABG [18–20]. Wciąż jednak nie wszystkie mechani-
zmy odpowiadające za niekorzystny wpływ hiperglikemii na
krótko- i długoterminowe rokowanie u pacjentów podda-
wanych CABG pozostają wyjaśnione. Mikro- i makroangio-
patia są dobrze poznanymi powikłaniami długo trwającej
lub nieprawidłowo leczonej DM. Można przypuszczać, że
te same mechanizmy, które wpływają na stopień angiopatii
w CAD u pacjentów z DM, są odpowiedzialne za przyspie-
szoną degenerację wykonanych pomostów aortalno-wień-
cowych [18–21].

Wczesne i późne zamknięcie pomostów jest warunko-
wane przez różne mechanizmy. Nieadekwatny przepływ
przez zespolenie dystalne do naczynia wieńcowego o nie-

wielkim kalibrze skutkujący jego wykrzepianiem jest naj-
częstszą przyczyną wczesnego zamknięcia pomostu. Do in-
nych przyczyn takiej patologii można zaliczyć ostre rozwar-
stwienie graftu tętniczego i deformację pomostu spowodo-
waną jego nieodpowiednią długością. Upośledzona drożność
pomostów żylnych między 1 miesiącem a 1 rokiem zazwy-
czaj jest spowodowana rozrostem błony wewnętrznej z to-
warzyszącą wzmożoną proliferacją mięśni gładkich i pozako-
mórkową produkcją macierzy komórkowej. Po roku miażdży-
ca jest najczęstszą przyczyną okluzji pomostów żylnych. Blasz-
ki miażdżycowe w pomostach żylnych są mało stabilne, co
łatwo prowadzi do zamknięcia pomostu. W przeciwieństwie
do SVG wykorzystywana do pomostowania IMA charaktery-
zuje się dłuższym okresem drożności i rzadko występują
w niej procesy miażdżycowe. Mniejsza konieczność manipu-
lacji przy jej pobieraniu i zachowanie naturalnego przepływu
krwi korzystnie wpływają na jej funkcję jako pomostu [22].

Innym czynnikiem mogącym wpływać na przęsła i w efek-
cie na przebieg pooperacyjny, szczególnie na jego wczesną
fazę, jest reakcja naczynioruchowa. Lorusso i wsp. [23] wy-
kazali jednak normalne właściwości naczynioruchowe pomo-
stów z LITA u pacjentów z DM.

Pomosty tętnicze u osób z DM utrzymują swoją biolo-
giczną integralność nawet przy słabej kontroli glikemii. Fakt
ten tłumaczy wieloletnią drożność pomostów wykonywanych
z LITA, nawet mimo istnienia patologii potencjalnie warun-
kującej angiopatię [24].

Związek DM z podwyższoną śmiertelnością i powikła-
niami pooperacyjnymi u pacjentów poddawanych CABG jest
dobrze znany. Stan przedcukrzycowy (IFG i IGT) był nato-
miast dotychczas wiązany jedynie ze zwiększonym ryzykiem
zgonu po ostrym zawale serca (MI), zwiększoną śmiertelno-
ścią, długością pobytu szpitalnego u pacjentów oddziałów
internistycznych i chirurgicznych oraz gorszym rokowaniem
u osób po udarze mózgu [25–28]. Interesujące są wyniki ba-
dań sugerujące, że już IFG, a więc wartość glikemii istotnie
niższa od punktu odcięcia dla DM, zwiększa ryzyko zgonu
u pacjentów intensywnej opieki medycznej [29] i poddawanych
przezskórnych interwencjach wieńcowych (PCI) [30].

Muhlestein i wsp. [30] wykazali, że u pacjentów z IFG
istnieje 3-krotnie większe ryzyko zgonu po PCI w ciągu śred-
nio 2,8 roku (zakres 1,5–5,2 roku). Grupa pacjentów pod-
dawanych przezskórnej rewaskularyzacji opisywana przez
Muhlesteina i wsp. [30] jest jednak tylko w pewnym stopniu
podobna do pacjentów poddawanych CABG. Po pierwsze,
nie można porównywać urazu związanego z leczeniem chi-
rurgicznym prowadzącego do zaburzeń równowagi węglo-
wodanowej i następowych powikłań, do minimalnego ura-
zu po PCI. Po drugie, u pacjentów kwalifikowanych do
CABG występuje bardziej zaawansowana postać choroby
wieńcowej (najczęściej wykonuje się 3 pomosty), a w opi-
sywanej grupie PCI tylko u 4–10% osób rozpoznawano cho-
robę trzech naczyń.
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Warto również dodać, że samo przeprowadzenie zabie-
gu w krążeniu pozaustrojowym wywołuje hiperglikemię
i zwiększa zużycie insuliny zarówno u pacjentów z DM, jak
i bez cukrzycy [31].

Spośród przyczyn wpływających na śmiertelność poope-
racyjną Muhlestein i wsp. [30] wskazują jako czynnik istotny
przebudowę ściany naczynia polegającą na przeroście błony
wewnętrznej (tworzenie neointimy) i prowadzącą do reste-
nozy. Podobny mechanizm odpowiedzialny za upośledze-
nie drożności pomostów aortalno-wieńcowych i bezpośred-
nio wpływający na ryzyko zgonu w okresie pooperacyjnym
opisali w swojej pracy Anderson i wsp. [32].

Zgodnie z wytycznymi badania DECODE IGT jest nad-
rzędnym nad IFG stanem prognozującym śmiertelność po-
operacyjną po CABG [12].

Liczne prace dokumentują brak wpływu DM na droż-
ność pomostów tętniczych. Korzyści ze stosowania pomo-
stów tętniczych u pacjentów z DM opisali Singh i wsp. [33].
Wykazali oni co prawda zwiększoną częstość okluzji pomo-
stów w grupie pacjentów z DM, ale przyczyną takiego stanu
było częstsze zamykanie się tylko pomostów żylnych. W kon-
trolnej angiografii wykonanej rok po CABG tętnica promie-
niowa wykazywała taką samą drożność zarówno w grupie
pacjentów z DM, jak i bez tego schorzenia [33].

Kolejnymi badaczami dokumentującymi korzyści ze sto-
sowania pomostów tętniczych w grupie pacjentów z DM są
Shah i wsp. [34], którzy w swoim badaniu obejmującym
1434 pacjentów wykazali brak wpływu DM na funkcję pomo-
stów tętniczych (LITA i RITA) w okresie średnio 80 miesięcy
po CABG.

Aktualnie uważa się, że optymalną metodą rewaskulary-
zacji u pacjentów z zaburzeniami gospodarki węglowodano-
wej jest całkowita tętnicza rewaskularyzacja. Co prawda
w grupie osób po pobraniu obu tętnic piersiowych stwierdzano
zwiększone ryzyko infekcji rany mostka, a operacja z zasto-
sowaniem pomostów tętniczych i często koniecznych se-
kwencyjnych zespoleń jest opisywana jako technika trudniej-
sza i bardziej czasochłonna [35–37]. Jednak zastosowanie
odpowiednich technik operacyjnych (pobieranie szkieleto-
wanej ITA) istotnie obniża ryzyko wymienionych powikłań,
zwłaszcza u pacjentów z DM [38, 39].

Szkieletowane ITA nie prezentują gorszej trwałości. Hud-
dleston i wsp. [40] wykazali podobną drożność długotermi-
nową szkieletowanych ITA w porównaniu z tymi pobierany-
mi metodą tradycyjną.

Los pomostów żylnych jest niestety odmienny od tętni-
czych. Już na etapie pobierania materiału żylnego manipula-
cje chirurga mogą wpłynąć na integralność SV, powodując
pobudzenie rozrostu błony wewnętrznej [41–43].

W okresie pooperacyjnym ekspozycja SV na systemowe
ciśnienie tętnicze powoduje niekorzystne zmiany w żyle na
poziomie molekularnym i komórkowym zwane arterializacją
[20], natomiast wpływ DM i innych form zaburzeń gospodar-

ki węglowodanowej na drożność pomostów nie jest tak do-
brze zbadany.

Lorusso i wsp. [23] wykazali, że DM poważnie wpływa
na właściwości biologiczne systemu żylnego. U pacjentów
z DM badania histologiczne materiału żylnego wykazywały
cechy zbliżone do arterializacji jeszcze przed wszczepieniem
pomostów aortalno-wieńcowych. Należy dodać, że badacze
stwierdzili mniejszego stopnia cechy uszkodzenia błony we-
wnętrznej SVG również u osób bez DM, co sugeruje wystę-
powanie oprócz hiperglikemii dodatkowych czynników wpły-
wających negatywnie na strukturę żyły.

Kolejnym mechanizmem wpływającym niekorzystnie na
drożność pomostów u pacjentów z DM jest osłabiona ak-
tywność ludzkich komórek endotelium stymulująca produk-
cję prostacykliny, od której zależy wydzielanie tlenku azotu
(NO). Zmniejszona wazodylatacja NO-zależna i zwiększona
predyspozycja do miażdżycy ścian naczyń właśnie jest opisy-
wana u pacjentów z DM [44, 45]. Ten mechanizm potwier-
dzili Rodriguez-Manas i wsp. [46], wykazując, że zależne od
endotelium uwalnianie NO było zredukowane w żyłach
szczurów z wywołaną DM.

Mechanizmem zmniejszającym trwałość SVG u osób
z DM jest zwiększona tendencja komórek endotelium do pro-
liferacji w porównaniu z komórkami pobranymi od pacjen-
tów bez DM, związana prawdopodobnie z nieprawidłową
wewnętrzną regulacją funkcji endotelium [47].

Innym opisywanym w literaturze czynnikiem niekorzyst-
nie wpływającym na strukturę SV jest obecność mikroalbu-
minurii — dobrze poznany marker rozwijającej się nefropatii
będący wyznacznikiem źle kontrolowanej DM, będący rów-
nież czynnikiem rokowniczym przeżycia w chorobach ukła-
du sercowo-naczyniowego u osób z DM [48].

Istnieje hipoteza, że czynnikiem odpowiedzialnym za złe
rokowanie u pacjentów z DM jest upośledzenie funkcji ścian
naczyń krwionośnych, szczególnie funkcji endotelium,
a obecność mikroalbuminurii jest markerem tego stanu [49].

Powyższe badania wykazują, że obecność DM dodatko-
wo pogarsza właściwości materiału żylnego, który ze wzglę-
du na proces arterializacji jest wyjściowo gorszy w porówna-
niu z materiałem tętniczym wykorzystywanym do rewasku-
laryzacji w CABG.

WNIOSKI
Niekorzystny wpływ DM na drożność żylnych pomostów
aortalno-wieńcowych nie pozostawia wątpliwości, jednak
cieszy obecność alternatywy w postaci pomostów tętniczych
opornych na działanie hiperglikemii. Istnieje też niewielka licz-
ba doniesień na temat wpływu stanu przedcukrzycowego na
przebieg pooperacyjny, w tym drożności pomostów. W świe-
tle rosnącej częstości występowania zaburzeń gospodarki
węglowodanowej zagadnienie wpływu tej patologii na droż-
ność pomostów powinno być przedmiotem szczegółowych
badań.

Konflikt interesów: nie zgłoszono
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