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szającą częstość epizodów neurologicznych wikłających angio-
plastykę i znacznie poprawiły bezpieczeństwo stentowania tęt-
nic szyjnych. W uzasadnionych przypadkach stosowanie ich
jest już rutynową procedurą.

Doświadczenia zdobyte w angioplastyce tętnic wieńcowych
pozwalają przypuszczać, że podwójna terapia antyagregacyjna
(kwas acetylosalicylowy w skojarzeniu z klopidogrelem), stoso-
wana podczas angioplastyki tętnic szyjnych, stanie się w niedłu-
gim czasie rutynowym postępowaniem, dodatkowo zmniejsza-
jącym częstość powikłań neurologicznych. Endotelizacja protezy
naczyniowej trwa 28-96 dni. W tym czasie stent powoduje akty-
wację płytek krwi, dlatego tak ważne wydaje się wdrożenie sku-
tecznej terapii antyagregacyjnej podczas angioplastyki tętnic
szyjnych oraz po jej wykonaniu. W przeprowadzonych ostatnio
badaniach z randomizacją wykazano, że u pacjentów po opisy-
wanych zabiegach leczonych kwasem acetylosalicylowym w sko-
jarzeniu z klopidogrelem rzadziej dochodzi do powikłań neuro-
logicznych niż u pacjentów stosujących kwas acetylosalicylowy
z heparyną. Inne badania ujawniły, że monoterapia klopidogre-
lem równie skutecznie zapobiega udarom niedokrwiennym mó-
zgu jak skojarzona terapia antyagregacyjna. Skojarzenie klopi-
dogrelu z kwasem acetylosalicylowym znacząco zwiększa ryzyko
poważnych krwawień. Zgodnie z aktualnym stanem wiedzy le-
kiem antyagregacyjnym pierwszego wyboru nadal jest kwas ace-
tylosalicylowy w małych dawkach, który należy podawać rów-
nież w okresie okołooperacyjnym.16

Złotym standardem leczenia zabiegowego krytycznego zwę-
żenia tętnic szyjnych pozostaje klasyczna endarterektomia
(CEA). Najważniejszą rolę w zminimalizowaniu powikłań neu-
rologicznych odgrywa precyzyjna technika wykonywania udroż-
nienia tętnicy szyjnej wynikająca z doświadczenia chirurga na-
czyniowego. Jest to z pewnością jedna z najlepiej zbadanych
klinicznie procedur naczyniowych, jednak kontynuowane są
wieloośrodkowe badania mające na celu udoskonalanie techni-
ki operacyjnej.15,16 We wczesnym okresie obserwacji (do 2,5 ro-
ku) technika angioplastyki i stentowania tętnic szyjnych (CAS)
jest równie skuteczną metodą zapobiegania udarowi mózgu, co
potwierdziło badanie CREST. Dynamiczny rozwój techniczny
systemów proksymalnej neuroprotekcji oraz użycie stentów hy-
brydowych lub zamkniętokomórkowych z pewnością poprawi
wczesne wyniki CAS. Pozostaje nam czekać na wyniki odległe,
czyli >3-4 lat po zabiegu. W 2012 r. zostaną opublikowane wy-
niki badania ICSS (International Carotid Stenting Study), jed-
nak dostępne już wczesne wyniki różnią się wyraźnie od wyni-
ków badania CREST i wskazują na przewagę CEA nad CAS.

Podsumowując, uważam, że klasyczne leczenie chirurgiczne
zwężenia tętnic szyjnych (CEA) pozostaje metodą z wyboru,
a zabiegi wewnątrznaczyniowe (CAS) powinny być wykonywa-
ne tylko u chorych dużego ryzyka i w ściśle określonych wska-
zaniach, gdy nie można operować klasycznie. Jedyną przewagą
CAS nad CEA jest wyraźnie mniejsze ryzyko uszkodzenia ner-
wów czaszkowych.
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Stężenie glukozy na czczo i cukrzyca
a ryzyko zgonu z różnych przyczyn

Opracowano na podstawie: The Emerging Risk Factors Collaboration. Diabetes
Mellitus, Fasting Glucose, and Risk of Cause-Specific Death. N Engl J Med
2011;364:829-41.

Opis badania
Uważa się, że cukrzyca zwiększa 2-3-krotnie ryzyko rozwoju
chorób układu krążenia (m.in. choroby niedokrwiennej serca,
udaru mózgu), a w związku z tym także ryzyko zgonu z ich po-
wodu. Dotychczas nie ustalono jednak jednoznacznie, czy cu-
krzyca lub hiperglikemia na czczo wpływają na ryzyko zgonu
spowodowanego przez choroby nowotworowe i choroby niekar-
diologiczne.
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N O W O Ś C I W P R A K T Y C E

W omawianym badaniu przeprowadzono analizę śmiertelności
na podstawie szczegółowych danych dotyczących ponad 123 tys.
zgonów o znanej przyczynie w grupie ponad 820 tys. osób biorących
udział w 97 badaniach prospektywnych. Badania włączano do ana-
lizy tylko wówczas, gdy był w nich odnotowany fakt występowania
u uczestników wyjściowo, przy włączeniu, cukrzycy lub hiperglike-
mii na czczo bądź też ich brak, natomiast nie brano pod uwagę ba-
dań, w których kryterium włączenia pacjentów do badania było wy-
stępowanie choroby przewlekłej (w tym cukrzycy i chorób układu
krążenia). W analizowanych badaniach czas obserwacji wynosił co
najmniej 1 rok, a przyczyna zgonu była określona. Średni wiek pa-
cjentów w momencie rekrutacji do badania wynosił 55+/-9 lat, a cu-
krzyca występowała tylko u ok. 40 tys. osób.

W ciągu 12,3 mln osobolat (mediana czasu do wystąpienia
zgonu wyniosła 13,6 roku) odnotowano 123 205 zgonów, w tym
41 320 z powodu chorób nowotworowych i 44 407 z powodu cho-
rób układu krążenia. W grupie chorych z cukrzycą odnotowano
znamiennie wyższą liczbę zgonów niż w grupie bez cukrzycy:
29/1000 osobolat v. 12/1000 osobolat wśród mężczyzn i 23/1000
osobolat v. 7/1000 osobolat wśród kobiet. Pod względem przy-
czyn zgonów odnotowanych na 1000 osobolat w grupie osób
z cukrzycą i wśród osób niechorujących na cukrzycę różnice by-
ły następujące: choroby nowotworowe – 7 wobec 4 (mężczyźni)
i 4 wobec 3 (kobiety); choroby układu krążenia – 13 wobec
5 (mężczyźni) i 11 wobec 2 (kobiety); inne przyczyny 6 wobec
3 (mężczyźni) i 6 wobec 2 (kobiety).

U osoby chorej na cukrzycę ryzyko zgonu z dowolnej przyczy-
ny było wyższe o 80% niż u osoby bez cukrzycy, z powodu raka
o 25%, a z przyczyn kardiologicznych o 132%. U osób z nietoleran-
cją glukozy (glikemia na czczo 100-125 mg/dl) ryzyko zgonu z po-
wodu raka było o 13% wyższe, a ryzyko zgonu z przyczyn kardiolo-
gicznych o 17% wyższe niż u osób z glikemią na czczo <100 mg/dl.

Osoby chore na cukrzycę żyły średnio 6 lat krócej od swoich
rówieśników bez cukrzycy. Mężczyźni chorzy na cukrzycę, którzy
w momencie rozpoczęcia udziału w badaniu mieli 40, 50 lub 60 lat
i u których nie występowały wówczas choroby układu krążenia,
żyli krócej odpowiednio o 6,3; 5,8 i 4,5 roku, a kobiety o 6,8; 6,4
i 5,4 roku. Za skrócenie życia pacjentów z cukrzycą w 58% odpo-
wiadały choroby układu krążenia, w 9% nowotwory, a w 30% in-
ne przyczyny (w tym częstsze niż w pozostałej populacji choroby
przewodu pokarmowego, nerek, urazy i samobójstwa).

Podsumowując, cukrzyca i hiperglikemia na czczo wiążą się
nie tylko ze wzrostem ryzyka wystąpienia zgonu z powodu zawa-
łu mięśnia sercowego, amputacji kończyn lub udaru mózgu, ale
także z wielu innych przyczyn. Konsekwencją jest istotne skró-
cenie życia pacjentów chorych na cukrzycę mimo stopniowego
postępu w leczeniu tej choroby.

Komentarz:
Od lat wiadomo, że cukrzyca skraca życie. Uważa się, że o 10-15
lat, głównie ze względu na 2-3-krotnie częstsze w tej grupie pa-
cjentów występowanie zawałów mięśnia sercowego i udarów

mózgu, a także amputacji kończyn dolnych, których przebycie
jest bardzo silnym czynnikiem ryzyka zgonu. Przyczyną tak
istotnego skrócenia czasu przeżycia chorych z cukrzycą jest
szybsze – właśnie o 10-15 lat – starzenie się naczyń krwiono-
śnych, zarówno w cukrzycy typu 1, jak i typu 2.1

Omawiana praca poszerza perspektywę oceny wczesnej umie-
ralności chorych na cukrzycę. Ze względu na liczebność badanej
grupy, a także bardzo solidnie przeprowadzoną ocenę przyczyn
zgonów, wyniki badania są wiarygodne. Stwierdzenie, w oparciu
o zebrany przez autorów omawianej pracy materiał, że 50-letni
pacjent z cukrzycą będzie żył średnio o 6 lat krócej niż jego ró-
wieśnik bez cukrzycy, jest ważnym wnioskiem. Jeszcze cenniej-
sze jest odkrycie, że choroby układu krążenia odpowiadają tylko
za 60% przedwczesnych zgonów osób z cukrzycą. Oznacza to, że
w wielu przypadkach chorzy na cukrzycę umierają z innych niż
się powszechnie uważa przyczyn. Co dziesiąty pacjent umiera
z powodu nowotworu, najczęściej z powodu raka wątroby, trzust-
ki, jajników, jelita grubego, płuc, pęcherza moczowego i piersi, ale
w jeszcze liczniejszej grupie do skrócenia czasu przeżycia przy-
czynią się choroby nerek, wątroby, zapalenie płuc i inne choro-
by zakaźne, choroby psychiczne, przewlekła obturacyjna choro-
ba płuc, samobójstwa i choroby układu nerwowego.

Dla większości tych silnych statystycznie zależności można
przedstawić wyjaśnienie w oparciu o patofizjologię danego zabu-
rzenia. Częstsze zakażenia u chorych na cukrzycę są wynikiem
upośledzenia odporności komórkowej,2 uszkodzenie wątroby
ma swoje podłoże w jej stłuszczeniu, które istotnie zwiększa ry-
zyko wystąpienia marskości,3 nefropatia cukrzycowa nierzadko
prowadzi do skrajnej niewydolności nerek, w której śmiertelność
jest nadal wysoka,4 depresja w cukrzycy występuje kilka razy czę-
ściej niż w populacji ogólnej5 itd. Związki wymienionych wyżej
zaburzeń i chorób z cukrzycą są powszechnie znane, ale rzadko
uważa się ten fakt za istotny problem, mający wpływ na długość
życia pacjentów chorujących na cukrzycę.

Omawiany artykuł dobitnie pokazuje, że cukrzyca (czy szerzej
zaburzenia tolerancji węglowodanów) to choroba ogólnoustrojo-
wa, prowadząca do nieodwracalnego uszkodzenia wielu narządów
i układów w takim stopniu, że może być ono przyczyną zgonu.
Dostrzegam co najmniej dwa główne wnioski praktyczne z tej
analizy. Po pierwsze, cukrzyca to bardzo groźna choroba i nale-
ży ją wykrywać i leczyć intensywnie jak najwcześniej,6 tak aby
uzyskać jak najlepszą kontrolę metaboliczną choroby i by życie
pacjenta nie uległo istotnemu skróceniu. Należy też zwiększyć
wysiłki, aby zapobiec epidemii cukrzycy na świecie, spowodowa-
nej w dużej mierze rosnącą lawinowo liczbą osób otyłych.

Po drugie, tak duży udział innych przyczyn zgonów niż kar-
diologiczne w grupie chorych na cukrzycę oznacza, że chociaż
w minionej dekadzie ogromnie poprawiło się leczenie chorób
kardiologicznych, to inne choroby nadal zbierają obfite żniwo
wśród chorych na cukrzycę. Aby poprawić los pacjenta chorują-
cego na cukrzycę, powinniśmy zajmować się nie tylko profilak-
tyką chorób kardiologicznych. Równie istotne jest zapobieganie
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rozwojowi chorób nowotworowych lub wykrywanie ich w jak
najwcześniejszym stadium, profilaktyka zakażeń, wczesne wy-
krywanie zaburzeń depresyjnych itd. Jak widać z omawianego
artykułu diabetologia już dawno przestała być dziedziną medy-
cyny zajmującą się jedynie cukrem we krwi pacjenta.
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Dodatni wynik testu na krew utajoną
w kale (FOBT) a odległe przeżycie
u osób w wieku podeszłym

Opracowano na podstawie: Kistler ChE, Kirby KA, Lee D, et al. Long-term Out-
comes Following Positive Fecal Occult Blood Test Results in Older Adults.
(www.archinternmed.com 2011)

Wstęp: W Stanach Zjednoczonych ludzie w wieku podeszłym
rzadko poddają się profilaktycznym badaniom kolonoskopo-
wym po uzyskaniu dodatniego wyniku testu na krew utajoną
w kale ((FOBT – fecal occult blood test).

Materiał i metoda: Autorzy przeprowadzili podłużne badanie
kohortowe, obejmujące 212 pacjentów w wieku >70 lat z dodat-
nim wynikiem testu na krew utajoną w kale w 2001 r. Pacjentów
obserwowano przez 7 lat. Przeanalizowano częstość wykonywania
kolonoskopii, jej wyniki, powikłania po procedurach endoskopo-
wych oraz częstotliwość występowania dodatnich i ujemnych wy-
ników badania. Przeanalizowano również wyniki leczenia oraz
śmiertelność. Wyniki badań przesiewowych oznaczono w oparciu
o przewidywaną długość życia, którą oceniano w trzech grupach
wiekowych: 70-79 lat, 79-84 lata oraz >85 lat.

Wyniki: W grupie osób z dodatnim wynikiem FOBT u 56%
(118 z 212) wykonano kontrolną kolonoskopię. U 34 osób
stwierdzono gruczolaka, a u 6 gruczolakoraka. U 10% ocenia-
nych pacjentów obserwowano powikłania po kolonoskopii lub
po leczeniu nowotworu (12 ze 118). Wśród osób, u których nie
wykonywano kolonoskopii, 46% zmarło w ciągu 5 lat z innych
powodów (niezwiązanych z dodatnim wynikiem FOBT), trzy

natomiast z powodu raka odcinka okrężniczo-odbytniczego.
87% pacjentów z najniższą przewidywaną długością życia do-
świadczyło negatywnych skutków badania przesiewowego (26
z 30), 70% pacjentów o średniej przewidywanej długości życia
(92 z 131) oraz 65% z o najdłuższej przewidywanej długości ży-
cia (35 z 51).

Wnioski: W okresie 7 lat obserwacji grupa wiekowa 70-79 lat
z największą przewidywaną długością życia miała zdecydowanie
mniej powikłań spowodowanych przesiewowym badaniem en-
doskopowym niż grupy chorych z krótszym przewidywanym
przeżyciem.

Komentarz:

Wkrajach rozwiniętych, w tym również w Polsce, zachoro-
walność i umieralność na raka jelita grubego systematycz-

nie wzrasta. Nowotwór ten zajmuje drugie miejsce wśród przy-
czyn zgonów na nowotwory złośliwe, zarówno u kobiet (po
raku gruczołu piersiowego), jak i u mężczyzn (po raku płuca).
Rocznie w Polsce raka jelita grubego rozpoznaje się u 12 tys. pa-
cjentów, a umiera z jego powodu ok. 8 tys. Wyniki leczenia tej
choroby są w Polsce wciąż niezadowalające: odsetek 5-letnich
przeżyć nie przekracza 25%, podczas gdy w USA wynosi aż 60-
70%. Według aktualnej nomenklatury zaawansowany nowo-
twór jelita grubego to rak lub gruczolak o średnicy ≥10 mm,
z cechami dysplazji dużego stopnia lub mający cechy gruczo-
laka kosmkowego.1

Za główny czynnik ryzyka raka jelita grubego uznaje się
wiek >50 lat (90% zachorowań). Według obowiązujących stan-
dardów dotyczących diagnostyki nowotworów jelita grubego
zalecanymi metodami przesiewowymi u osób zdrowych powy-
żej 50. r.ż. z ujemnym wywiadem rodzinnym są: coroczny test na
krew utajoną w kale (FOBT – fecal occult blood test), sigmoidosko-
pia co 5 lat, kolonoskopia co 10 lat i badanie jelita grubego z po-
dwójnym kontrastem co 5 lat.2,3

Podstawowym, stosunkowo prostym, rozpowszechnionym
w praktyce klinicznej i nieinwazyjnym badaniem przesiewo-
wym jest badanie stolca pod kątem obecności krwi utajonej.
Metaanaliza badań z randomizacją i grupą kontrolną przepro-
wadzona przez Towlera i wsp. wykazała zmniejszenie śmiertel-
ności o 16% wśród osób badanych tą metodą.4 Pacjenci z nie-
prawidłowym wynikiem tego testu powinni zostać poddani
kolonoskopii. Kahi i wsp. wykazali zmniejszenie zachorowal-
ności o 48% i umieralności o 65% wśród pacjentów poddanych
badaniom przesiewowym z wykorzystaniem kolonoskopii.5

Badanie to pozwala nie tylko na ocenę całego jelita grubego,
ale również na pobranie wycinków do badania mikroskopowe-
go lub na usunięcie polipów. Kolonoskopia wykonana jest
prawidłowo, jeżeli podczas badania uwidoczniono całe jelito
grube, aż do kątnicy. W Polsce od 2000 r. realizowany jest
„Program kolonoskopowych badań przesiewowych dla wcze-
snego wykrywania raka jelita grubego”, finansowany przez
Ministerstwo Zdrowia.

dr hab. med. Dariusz Janczak
Klinika Chirurgiczna, 4. Wojskowy Szpital Kliniczny,
Wrocław
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