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Streszczenie

Dysglikemie obserwuje si¢ czesto w ostrym zespole wienncowym i po duzych zabiegach operacyjnych. Dla opty-
malnego wykorzystania licznych protokotéw kontroli glikemii konieczne jest zrozumienie podstaw postepowania
klinicznego. Hiperglikemia wywolywana stresem zwigzanym ze stanem chorobowym wplywa negatywnie na wyniki
leczenia OZW i chirurgii serca. Obserwuje sie wzrost chorobowosci i $miertelnosci, szczegélnie, gdy hiperglikemia
wystepuje u pacjentéw bez rozpoznanej cukrzycy. Istnieje duze zréznicowanie w wyznaczaniu glikemii docelowej,
definicji hiperglikemii i hipoglikemii oraz algorytméw postepowania u chorych kardiochirurgicznych. Poddaje sie
w watpliwo$¢ wyniki badan potwierdzajace zalety Scistej kontroli glikemii w zakresie 80-110 mg/dl (4,4-6,1 mmol/l)
u chorych w stanie krytycznym, przy czym gtéwnym zarzutem jest zwigkszenie wystepowania groznej hipoglikemii.
Upowszechnienie wynikéw badania van den Berghe i wsp. (obnizenie $miertelnosci u chorych chirurgicznych w stanie
krytycznym) nadal nie rozwiazuje wielu watpliwosci. Pomimo réznych obaw, wielu klinicystéw wprowadza docelowy
poziom glikemii 80-110 mg/dl. Inni, opierajac si¢ na wynikach ostatnich badan, praktykuja bardziej liberalny poziom
glikemii, w granicach 140-180 mg/dl (7,8-10,0 mmol/l). Anestezjologia i Ratownictwo 2012; 6: 451-462.

Stowa kluczowe: dysglikemia, hiperglikemia, hipoglikemia, $cista kontrola glikemii, ciggly wlew dozylny insuliny,
terapia docelowa, intensywna terapia, kardiochirurgia dorostych

Abstract

Dysglycaemia is a frequent observation during acute coronary syndrome (ACS) and after major surgery.
Understanding of clinician practice patterns is essential for widespread improvement of blood glucose control protocols.
Stress-induced hyperglycaemia has a detrimental effect on outcome after ACS and cardiac surgery. Morbidity and mor-
tality increases, especially in hyperglycaemic nondiabetic patients. A wide variation in practice exists in blood glucose
targets, hyperglycaemia and hypoglycaemia definitions, and decision algorithms among adult cardiac surgery ITU
patients. The evidence supporting the benefits of tight glucose control of 80 to 110 mg/dl (4.4 to 6.1 mmol/l) in critically ll
surgical patients with tight glucose control remains in question as well. Despite lacking common protocol for managing
blood glucose levels with insulin and concern for increasing iatrogenic hypoglycaemia, many clinicians have adopted
target blood glucose levels of 80 to 110 mg/dl. However, on the ground of latest trials results, many institutions practices
more liberal blood glucose targets of 140 to 180 mg/dl (7,8-10,0 mmol/l). Anestezjologia i Ratownictwo 2012; 6: 451-462.

Keywords: dysglycaemia, hyperglycaemia, hypoglycaemia, tight glycaemic control, continuous intravenous insulin
infusion, goal-directed therapy, adults’ cardiac surgery, intensive therapy unit
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Wstep

Dane epidemiologiczne wskazujg, ze liczba oséb
z zaburzeniami gospodarki weglowodanowej ciagle
wzrasta. W okresie ostatnich 40 lat nastapit drama-
tyczny wzrost liczby chorych z rozpoznang cukrzyca
na $wiecie. W 1985 roku na cukrzyce chorowalo 30
miliondéw oséb, w 1995 roku juz 135 milionéw, co
stanowilo 4% populacji $wiatowej. Prognozuje sig, ze
do roku 2025 roku ilo$¢ rozpoznanej cukrzycy wzro-
$nie 0 42% i bedzie dotyczyta 300 milionéw osdb (5%
populacji ludnosci §wiatowej). Wzrost zachorowan
bedzie dotyczyt gléwnie cukrzycy typu 2, ktéra stanowi
ponad 90% przypadkéw cukrzycy. Obecnie ponad 17
milionéw mieszkancow Standéw Zjednoczonych ma
rozpoznang posta¢ cukrzycy, a 5,9 miliona postaé nie-
rozpoznana [1]. Ocenia sie, ze za okoto 20 lat liczba oséb
zrozpoznang cukrzycy ulegnie podwojeniu. U chorych
z ostrym zespolem wiencowym (OZW) wystepowanie
dysglikemii jest bardzo czeste. Wieloo$rodkowe bada-
nie obserwacyjne The Euro Heart Survey wykazalo, ze
na cukrzyce przed przyjeciem do szpitala chorowato
31,5% os6b z grupy chorych hospitalizowanych w try-
bie pilnym (w ktdrej 91% stanowili pacjenci z OZW).
W wyniku przeprowadzenia doustnego testu tolerancji
glukozy (OGTT, oral glucose tolerance test) zaburze-
nia gospodarki weglowodanowej stwierdzono u 58%
dotychczas niechorujacych na cukrzyce: cukrzyce de
novo u 22%, upo$ledzong tolerancje glukozy (IGT,
impaired glucose tolerance) u 32%, nieprawidlowg
glikemie na czczo (IFG, impaired fasting glycemia)
u4%. Dysglikemia wystepowala facznie u 75% chorych
hospitalizowanych w oddziatach kardiologicznych ze
wskazan naglych [2]. W polskich obserwacjach cze-
stos¢ zaburzen gospodarki weglowodanowej u chorych
z OZW dotychczas niechorujacych na cukrzyce ksztat-
tuje si¢ na bardzo wysokim poziomie (67%), z czego
cukrzyce rozpoznano u23%,IGT u33%,aIFGu11% [3].

Regulacja glikemii

Wrydzielanie insuliny przez komérki B trzustki
wplywa na fizjologiczng regulacje glikemii przez
oddziatywanie insuliny na komérki mieéni szkieleto-
wych, mie$nia sercowego, komorki tluszczowe i hepa-
tocyty, gdzie glukoza jest metabolizowana. Na czczo
glukoza pobierana jest gtéwnie przez tkanke ttusz-
czowa, natomiast po spozyciu weglowodandéw przez
tkanke mie$niowq. Transport glukozy odbywa sie pod
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wplywem insuliny z udziatem przezblonowych biatek
transportowych GLUT 1,2,3,4,7 (glucose transporters).
Podstawowym procesem powodujacym wytwarzanie
energii w komorkach ustroju jest glikoliza. Glikoliza
rozpoczyna sie fosforylacja glukozy, by ostatecznie
doprowadzi¢ do powstania pirogronianu, ktory jest
przeksztalcany w warunkach tlenowych w acetylo-
koenzym A, ktéry po przejsciu przez cykl Krebsa
wykorzystywany jest do produkcji wigzan bogatoener-
getycznych. Insulina w procesie glikolizy petni funkcje
regulacyjng. Niedobdr lub brak insuliny prowadza do
nadwyzki glukozy, przeksztalcajac jg szlakiem pirogro-
nowym w sorbitol. Nieenzymatyczne reakcje glukozy
wywieraja wplyw na powstawanie zaawansowanych
koncowych produktéw glikacji (AGE, advanced glyca-
tion end-products), pobudzajac powstawanie wolnych
rodnikéw tlenowych (ROS, reactive oxygen species),
prowadzg do redukciji liczby tlenku azotu (NO, nitric
oxide) [4,5]. Synteza i zuzycie glukozy sg regulowane
takze przez hormony okreslane hormonami kontrre-
gulacyjnymi, do ktérych naleza: glukagon, adrenalina,
hormon wzrostu czy kortyzol. Insulina powoduje
zwiekszenie zuzycia glukozy, prowadzi do zmniejsze-
nia syntezy glukozy w watrobie i nerkach, zmniejsza
lipolize i ketogeneze. Insulina wptywa na gospodarke
weglowodanowsg, metabolizm biatek, aminokwaséw,
lipidéw, elektrolitow i hormondw. Hormon ten sprzyja
gromadzeniu materialéw energetycznych w tkankach
i narzadach insulinowrazliwych, nasila szczegdlnie
magazynowanie glikogenu w migéniach szkieletowych
i watrobie, a tréjglicerydow w tkance tluszczowej.
Wykazuje dziatanie anaboliczne. Podstawowe znaczenie
w procesie wydzielania insuliny odgrywa zachowanie
glikemii. Aktywnos¢ przebiegu glikolizy odgrywa
wazng role w procesie pobudzania glukokinazy
w komorkach B trzustki, wplywajac na zwigkszenie
syntezy adenozynotrdjfosforanu (ATP), prowadzacego
do zamkniecia zaleznych od ATP kanaléw potasowych,
depolaryzacji blony komérkowej komorki B, otwarcia
kanaléw wapniowych i naptywu jonéw wapnia. Insulina
jest wydzielana przez komorki p w sposéb pulsacyjny,
manifestujacy sie dwufazowa kinetyka. Szybka pierwsza
faza sekrecji insuliny, trwajaca do 10 min, wystepuje
bezposrednio po bodzcu pokarmowym, kiedy to
komérki B uwalniaja gotowa insuline zgromadzong
w ziarnistosciach wydzielniczych. Faza druga, trwajaca
do 2 godz. po podaniu glukozy, odzwierciedla zdol-
no$¢ syntezy insuliny przez komorki . W przebiegu
insulinoopornoéci wystepuje redukcja pierwszej fazy
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oraz wydtuzenie drugiej fazy wydzielania insuliny.
Sekrecja insuliny moze by¢ modyfikowana przez rézne
metabolity, w tym substraty powstajace podczas syntezy
kwasow ttuszczowych [6,7]. Insulina wplywa na tkanki,
taczac sie ze swoistym receptorem blonowym komo-
rek docelowych, ktéry jest glikoproteing zbudowang
z 2 podjednostek a i 2 podjednostek B. Podjednostki
a receptoréw sg zlokalizowane na powierzchni blony
komérkowej tkanek oraz narzagdéw docelowych i pota-
czone mostkami dwusiarczkowymi z podjednostkami
B przechodzacymi przez btone komérkowg do wnetrza
komorek. Insulina, wiazac si¢ z podjednostka a, akty-
wuje kinaze tyrozynowa w czesci wewnatrzkomorkowe;j
podjednostki B. Sygnat insulinowy jest przekazywany
na struktury poreceptorowe, zwlaszcza na cytoplazma-
tyczne substraty receptora insulinowego (IRS, insulin
receptor substrat). Po wystapieniu aktywacji bialek
sygnatowych dochodzi do intensyfikacji wielu efek-
toéw metabolicznych insuliny. Obserwowane zjawisko
opornosci na dziatanie insuliny moze mie¢ charakter
przedreceptorowy (np. przeciwciala przeciw insulinie),
receptorowy (np. defekt wigzania insuliny z receptorem)
lub poreceptorowy (np. zaburzenia wewnatrzkomor-
kowego szlaku przekazywania sygnatéw pomiedzy
insuling, a no$nikiem glukozy) [8]. Obnizaniu sie
stezenia glukozy we krwi towarzyszg procesy dazace
do utrzymania glikemii w prawidtowych granicach.
Nalezy do nich zmniejszenie sekrecji insuliny. Zjawisko
to w warunkach fizjologicznych pojawia sie juz przy
glikemii 80 mg/dl. Obnizenie glikemii ponizej normy
pobudza neurony czedci brzuszno-przysrodkowej
podwzgérza. Sprzyja to aktywacji ukladu wspoétczul-
nego, dochodzi do wzrostu wydzielania katecholamin.
Adrenalina poprzez pobudzenie receptoréw alfa hamuje
sekrecje insuliny, wplywa na szlaki metaboliczne (glu-
koneogeneze, glikogenolize, lipolize), przyczyniajac
si¢ do wzrostu stezenia glukozy. Wzmozona sekrecja
adrenaliny moze towarzyszy¢ glikemii 70 mg/dl.
Jednocze$nie dochodzi do wzrostu wydzielania gluka-
gonu, ktéry - poza istotnym wplywem metabolicznym
(m.in. nasilenie glukoneogenezy watrobowej) - dziala
wazodylatacyjnie i zwieksza kurczliwo$¢ miesnia ser-
cowego. Te dodatkowe mechanizmy dzialania moga
by¢ istotne w warunkach ciezkiej hipoglikemii. Wzrost
uwalniania hormonu wzrostu (GH, growth hormone)
u zdrowych os6éb obserwuje si¢ przy glikemii 55 mg/
dl. Wzmozone wydzielanie hormonu adrenokorty-
kotropowego (ACTH, adrenocorticotropic hormone)
i kortyzonu to kolejny mechanizm kontrregulacyjny.
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Hiperglikemia

Uraz, ciezki stan chorobowy, zabieg operacyjny,
czyli ostry stres, powoduje wiele zaburzen hormonal-
nych i metabolicznych (tabela 1) [9].

Tabela 1. Zaburzenia hormonalne i metaboliczne
W sytuacji ostrego stresu
Table 1. Endocrine and metabolic disturbances in

acute stress
* wzrost stezenia kortyzolu
- aktywacja uktadu wspoétczulnego
» wzrost stezenia katecholamin
* wzrost stezenia somatotropiny
- spadek stezenia endogennej insuliny
- spadek obwodowej insulinowrazliwosci
Zaburzenia metaboliczne
« zwiekszenie glikogenolizy
- zwiekszenie glukoneogenezy
» zwiekszenie lipolizy
* zwiekszenie proteolizy
» zwiekszenie ketogenezy

Efektem sytuacji stresowej jest wzrost wydzielania
hormondéw prowadzacy do przejsciowej hipergli-
kemii. Wspolistniejacy wzrost napiecia wspdtczul-
nego ukladu nerwowego, wraz z podwyzszonymi
stezeniami katecholamin w surowicy krwi, hamuje
wydzielanie endogennej insuliny przez komorki
wysp trzustki [9]. Konsekwencja zmian metabolicz-
nych jest nasilenie procesoéw katabolicznych. Prowadza
one z jednej strony do zwiekszenia watrobowej pro-
dukcji glukozy, z drugiej natomiast nasilaja prote-
olize, lipolize i ketogeneze. U chorych na cukrzyce,
charakteryzujacych sie wzglednym lub bezwzglednym
niedoborem insuliny, nasilona hiperglikemia predys-
ponuje do kwasicy ketonowej, diurezy osmotycznej,
spadku objetosci wewnatrznaczyniowej, utraty biatka
oraz zaburzen elektrolitowych [10]. Hormonalna
reakcja na stres w grupie chorych na cukrzyce moze
by¢ przyczyna niewyrdéwnania metabolicznego.
Prowadzi to do stanu hiperkatabolizmu uposledza-
jacego naprawe uszkodzen tkankowych. Insulina jest
hormonem niezbednym do prawidlowego metaboli-
zmu bialek i tym samym ograniczajacym kataboliczne
nastepstwa urazu czy tez zabiegu operacyjnego.
Prawdopodobienstwo koniecznosci leczenia chirur-
gicznego jest u chorych na cukrzyce zdecydowanie
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wyzsze niz w populacji ogélnej bez wspolistniejacych
zaburzen gospodarki weglowodanowej. Wieksze jest
réwniez ryzyko wystapienia i zaostrzenia choréb
towarzyszacych mogacych niekorzystnie wplywaé na
wynikileczenia chirurgicznego. Wsréd wystepujacych
u chorych na cukrzyce zaburzen hormonalnych pogar-
szajacych rokowanie nalezy wymienié: wzrost steze-
nia kortyzolu, stezenia katecholamin, zwigkszenie
aktywno$ci wspotczulnego uktadu nerwowego, spadek
sekrecji endogennej insuliny oraz zmniejszenie insuli-
nowrazliwo$ci obwodowej. Wérdd zaburzen metabo-
licznych natomiast istotne sa: wzrost glikogenolizy,
glukoneogenezy, proteolizy, lipolizy, a takze wzrost
ketogenezy [9]. Hiperglikemia i wzgledny niedobor
insuliny obserwowane w stanach nasilonego katabo-
lizmu, usposabiaja do wystepowania wielu powiktan,
m.in. stanéw septycznych, zaburzen o charakterze
polineuropatii czy uszkodzen wielonarzadowych, a w
sytuacjach ekstremalnych, nawet zgonu chorego [10].
W licznych badaniach wykazano, ze w przebiegu wielu
choréb sercowo-naczyniowych poczatkowa fazg jest
uszkodzenie komorek $rédbtonka, ktory petni role
waznego organu o licznych wydzielniczych funkcjach.
Komorki srodblonka sg powierzchnig stykajaca sie
bezposrednio z przeptywajaca krwia, reaguja na
zmiany jej przeptywu, ci$nienia, czynniki zapalne, ste-
zenie hormondw, uwalniajac lub aktywujac substancje
regulujace napiecie $cian naczyn, wzrost komorek,
apoptoze, migracje komorek i kompozycje macierzy
pozakomorkowej. Hiperglikemia dziafa toksycznie na
srodbtonek, zwigkszajac stres oksydacyjny, hamujac
dostepnos¢ biologiczng NO i tworzac AGEs. AGEs
reaguja ze swoistym receptorem, znajdujacym si¢ na
powierzchni komorek $rédbtonka, komérek miesni
gtadkich i makrofagéw (RAGE, receptor for advanced
glycation end-product), co prowadzi do powstania
kompleksu AGE/RAGE. Kompleks ten ma istotny
udzial w zaburzeniu funkcji komérek $ciany naczynio-
wej: pobudza proliferacje komdrek §rédblonka naczyn,
zwieksza przepuszczalno$é naczyn, aktywno$é proza-
krzepowa, aktywuje czynnoéci zapalne komorek §réd-
blonka, co inicjuje reakcje zapalng [4,5]. Jednocze$nie
hiperglikemia zwigksza wytwarzanie reaktywnych
rodnikéw tlenowych, gléwnie anionu nadtlenowego,
ktory taczac sie¢ z NO, zmniejsza jego dostepnosc.
Poza zmniejszeniem dostepnosci NO, hiperglikemia
nasila wytwarzanie substancji kurczacych naczynia,
a zwlaszcza endoteliny 1, ktéra wywotuje skurcz mie-
éni gladkich $ciany naczyniowej [11].
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Hiperglikemia w ostrym zespole
wiencowym OZW

Wrystepowanie hiperglikemii w przebiegu ostrego
zespolu wiencowego wiaze si¢ z wyzsza $miertelno$cia
zaréwno u chorych na cukrzyce, jak i pacjentow bez
cukrzycy. Jednocze$nie hiperglikemia okolozawalowa
przyczynia si¢ do zwiekszenia aktywnosci cytokin
prozapalnych, jak: IL-1, IL-6, IL-8, TNF, biatka C
reaktywnego, a takze zwiekszonej aktywnosci uktadu
immunologicznego. Wyraza si¢ to wzrostem odsetka
limfocytéw z markerami CD16/CD56 (natural killers)
oraz ilorazu limfocytéw CD4/CD8, co jest jednym
z mechanizmoéw destabilizacji blaszki miazdzycowej
i wiekszego uszkodzenia mies$nia sercowego [12].
Stwierdzenie hiperglikemii w ostrej fazie zawatu mie-
$nia sercowego u pacjentow bez rozpoznawanej dotych-
czas cukrzycy wymaga rozszerzenia diagnostyki.
U takich pacjentéw moze wystepowa¢ nierozpoznana
cukrzyca, co moze prowadzi¢ do wigkszego nasilenia
powiklan narzgdowych w poréwnaniu z chorymi,
ktérzy leczg cukrzyce. W prospektywnym badaniu
GRACE (The Global Registry of Acute Coronary
Events), na 16 116 pacjentéw z 94 szpitali w 14 krajach
hospitalizowanych z powodu OZW, wykazano, ze co
czwarty pacjent choruje na cukrzyce [13]. Juz w obser-
wagcji szpitalnej wykazano, ze u tych chorych dwa
razy czesciej rozwija si¢ niewydolnos¢ serca i nerek,
wzrasta czesto$¢ wystapienia wstrzasu oraz wzrasta
$miertelnos¢, szczegolnie u 0sob powyzej 65 r.z. Ostre
zespoly wieficowe wystepuja czesciej u chorych na
cukrzyce kobiet. Wspétistnienie cukrzycy sprzyja
nawrotom zawalu serca oraz niestabilnej dtawicy
piersiowej. Czesciej dochodzi tez do poszerzenia strefy
martwicy potwierdzonej wyzszym poziomem tropo-
niny I, zwigkszeniem obszaru zaburzen kurczliwosci
mierzonego dlugoscia segmentéw objetych zawatem
ze zmniejszeniem frakcji wyrzutowej oraz czesciej
wystepujacymi zaburzeniami rytmu i przewodze-
nia [4]. Istotng przyczyng gorszego przebiegu OZW
z towarzyszacg cukrzycg sg wzajemnie poglebiajace
sie niekorzystne zaburzenia metaboliczne wystepujace
w tych zespotach. Wzmozone w OZW pobudzenie
adrenergiczne prowadzi do nasilenia lipolizy, podwyz-
szenia stezenia wolnych kwasow ttuszczowych WKT,
ich zwiekszonej oksydacji, uszkodzenia miokardium
i zmniejszenia jego kurczliwodci [4]. Cukrzyca, upo-
§ledzajac wychwyt i utylizacje glukozy do produkcji
zwiazkow wysokoenergetycznych ATP, przyczynia
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sie rowniez do podwyzszenia stezenia WKT, zwiek-
szajac ich wykorzystanie w procesach energetycznych.
Uposledzenie glikolizy oraz oksydacji glukozy, nasilone
przez wzrost WKT, sprzyja kwasicy ketonowej [4].
Zmiana dotyczaca metabolizmu z przewagi glukozy
na WKT, jako gléwnego zrédla energii dla mie$nia
sercowego, stwarza koniecznos$¢ dostarczenia wigkszej
iloéci tlenu, co jest powaznym problemem w przypadku
zmian miazdzycowych zawezajacych lub zamykaja-
cych $wiatlo tetnic wiencowych u chorych z OZW
icukrzycg [14,15]. Wyniki operacyjnego leczenia cho-
roby wiencowej sg gorsze u chorych na cukrzyce niz
u 0s6b na nig niechorujacych. U chorych z cukrzyca
cze$ciej dochodzi do incydentéw moézgowych i ostrej
niewydolnos$ci nerek wymagajacej dializoterapii [16].
Sa réwniez bardziej narazeni na zakazenia, w tym
infekcje ran pooperacyjnych i rozejscie si¢ zespolenia
mostka. Wykazano, ze utrzymanie prawidlowych war-
tosci glikemii w okresie okolooperacyjnym za pomocg
dozylnej insulinoterapii u chorych z cukrzycg prowadzi
do zmniejszenia §miertelnosci, skraca czas hospitaliza-
cji, zmniejsza ryzyko nawrotéw niedokrwienia migénia
sercowego i zakazen mostka [17].

Postepowanie w stanach hiperglikemii
u chorych z OZW wedtug Polskiego
Towarzystwa Diabetologicznego (2008)

» Pierwsza doba ostrego zespolu wiencowego

U kazdego pacjenta przy przyjeciu do szpitala
nalezy oznaczy¢ stezenie glukozy. U chorych na
cukrzyce leczonych dotychczas doustnymi lekami
przeciwcukrzycowymi powinno sie¢ je odstawi¢ i w
przypadku stwierdzenia glikemii powyzej 140 mg/dl
(7,8 mmol/l) zastosowa¢ bezposrednio po rozpoznaniu
OZW dozylny wlew GIK (glukoza, insulina i potas)
w klasycznym schemacie: 500 ml 5% glukozy, 8 jedn.
insuliny krotkodziatajacej i 10 mmol KCl (dawka
potasu zalezna od kaliemii). Takie postepowanie nalezy
zastosowac rowniez u oso6b dotychczas niechorujgcych
na cukrzyce, ktérych glikemia przy przyjeciu bedzie
wyzsza niz 180 mg/dl (10,0 mmol/l). W przypadku
osoby otylej lub stwierdzenia glikemii powyzej 200 mg/
dl poleca sie zastosowanie we wlewie 10 lub 12 jedn.
insuliny krétkodzialajacej. W takich stanach wskazane
jest podawanie insuliny dozylnie za posrednictwem
pompy infuzyjnej z réwnoczesnym dozylnym wlewem
glukozy z potasem.
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Przy wartosciach glikemii powyzej 300 mg/dl
nalezy rozpocza¢ terapie od podania insuliny krétko-
dzialajacej w pompie infuzyjnej, a wlew 10% roztworu
glukozy dolaczy¢ po obnizeniu glikemii do wartosci
200-250 mg/dl. Odpowiednio, u 0séb szczuptych lub
leczonych wczeéniej insuling lub doustnymi lekami
hipoglikemizujgcymi nalezy rozwazy¢ podanie do
omawianej wyzej kroplowki 6 jedn. insuliny krot-
kodziatajacej. Wlew powinno sie stosowaé w sposdb
ciagly przez 24 godziny z szybkoscig 60 ml/h, co daje
1500 ml/dobe.

Tabela 2. Propozycje dawek insuliny podawanej
przy uzyciu pompy infuzyjnej w zaleznosci
od poziomu glikemii (jednoczesnie

z oddzielnym wlewem 10% roztworu
glukozy) wedtug zalecen Polskiego
Towarzystwa Diabetologicznego (2008)
Polish Diabetes Association suggested
management of insulin dosage by infusion
pump depending on glycaemia (with
separate simultaneous infusion of 10%
glucose solution)

Table 2.

Glikemia Insulina 10% glukoza
[mg/dl] [iedn./h] [ml/h]
100-140 0,5-1,0 50
140-180 1,0-2,0 50
180—-250 2,0—4,0 50
250—-300 4,0-6,0 50

Zaleca si¢ kontrole glikemii co godzing, ale po
uzyskaniu jej stabilizacji mozliwa jest kontrola co
2 godziny. W przypadku, gdy w czasie wlewu GIK
poziom glikemii bedzie nizszy niz 100 mg/dl, nalezy
wlew zatrzymac i rozpoczaé go ponownie ze zmniej-
szong dawka insuliny (6 jedn.) po wzroscie stezenia
glukozy powyzej 100 mg/dl. Zalecane wartosci glike-
mii w pierwszej dobie powinny pozostawac¢ w zakresie
100-180 mg/dl. Przy glikemii powyzej 180 mg/dl
mozna do kropléwki doda¢ insuline krétkodzialajaca
w dawce 1 jedn. na kazde 30 mg/dl stezenia glukozy
we krwi powyzej 180 mg/dl lub, jak opisano wyzej,
zastosowaé osobno wlew insuliny w pompie infu-
zyjnej. W tabeli 2 zaproponowano wielkos¢ dawek
insuliny podawanej przy uzyciu pompy w zaleznosci
od poziomu glikemii.
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» Druga doba ostrego zespolu wienicowego do planowym kierowani sg czesto ze Zle kontrolowang
konca hospitalizacji cukrzycg. Zle wyréwnana cukrzyca przed zabiegiem
operacyjnym stwarza ryzyko rozwoju powiklan
Zalecane wyréwnanie glikemii to zakres warto- w okresie pooperacyjnym, m.in. infekcji, nieprawi-
$ci miedzy 100-180 mg/dl. Rozpoczynajac zywienie dlowego gojenia rany, wykrzepiania w wytworzonych
doustne, nalezy rozpoczaé insulinoterapie wedtug pomostach aortalno-wienicowych, okotooperacyjnego
schematu wielokrotnych wstrzyknie¢ podskérnych zawalu serca, udaru moézgu, ostrej niewydolnosci nerek
insuliny. Jezeli w dniu wypisu uzyskano referencyjne [16]. Gdy cukrzyca jest niewyréwnana (popositkowa
poziomy glikemii przy dobowym zapotrzebowaniu na glikemia > 200 mg/dl (11,1 mmol/l), a HbAlc > 9,0%),
insuline nieprzekraczajacym 30 jedn., to w przypadku nalezy przesung¢ termin planowego zabiegu opera-
0sob otylych lub z nadwaga, cukrzycg typu 2 rozpo- cyjnego u chorego na cukrzyce, jezeli to jest mozliwe.
znang wczesniej, oraz podczas OZW (przy braku prze- W wielu o$rodkach ogélnie przyjetym standardem
ciwwskazan) nalezy zastosowaé metformine. W takiej postepowania jest okreslenie przez prowadzacego
sytuacji u chorych na cukrzyce typu 2 mozna wréci¢ diabetologa, profilu wyréwnania metabolicznego przed
doleczenia z przed przyjecia do szpitala. Jezeli dobowe zabiegiem. U chorego na cukrzyce przed planowanym
zapotrzebowanie na insuline przekracza 30 jedn., zabiegiem operacyjnym nalezy przeprowadzi¢ badania
nalezy kontynuowa¢ insulinoterapie [19]. umozliwiajace ocene stopnia kontroli cukrzycy i obec-
nosci jej powiktan [17-18].
= Przygotowanie chorego na cukrzyce do zabiegu Wirdd czynnikéw okreslajacych zakres postepo-
operacyjnego wania okotooperacyjnego u chorych z zaburzeniami
gospodarki weglowodanowej nalezy wymieni¢ rodzaj
Zgodnie z opinig Polskiego Towarzystwa i rozlegto$¢ zabiegu operacyjnego, typ cukrzycy,
Diabetologicznego (PTD), za wzgledna hiperglikemie wyrdéwnanie metaboliczne, pilno$¢ operacji, koniecz-
nalezy uzna¢ stezenie glukozy w osoczu powyzej 140 no$¢ wsparcia zywieniowego. Celem postgpowania
mg/dl (7,8 mmol/l) u oséb z uprzednio rozpoznang okolooperacyjnego jest z jednej strony kontrola gli-
cukrzycg lub powyzej 180 mg/dl (10,0 mmol/l) u os6b kemii sprowadzajaca sie do utrzymania jej w zakre-
bez uprzednio rozpoznanej cukrzycy. Chorzy na sie 7,8-10 mmol/l, z drugiej unikanie hipoglikemii
cukrzyce wymagajacy leczenia operacyjnego w trybie [19-20].

Tabela 3. Kryteria wyréwnania cukrzycy
Table 3. Diabetes mellitus control criteria

Kryteria wyréwnania gospodarki weglowodanowej

a) HbA1c 7%:
« glikemia na czczo i przed positkami 70-110 mg/dl (3,9-6,1 mmol/l)
» glikemia 2 godziny po positku < 160 mg/dl (8,9 mmol/l)
b) HbA1c 6,5%:
» glikemia na czczo i przed positkami 70—-110 mg/dl (3,9—6,1 mmol/l)
» glikemia 2 godziny po positku < 140 mg/dl (7,8 mmol/l)
+ w odniesieniu do cukrzycy typu 1
« w przypadku krétkotrwatej cukrzycy typu 2
Kryteria wyrownania gospodarki lipidowej
- stezenie cholesterolu catkowitego: < 175 mg/dl (< 4,5 mmol/l)
« stezenie cholesterolu frakcji LDL: < 100 mg/dl (< 2,6 mmol/l)
« stezenie cholesterolu frakcji LDL u chorych na cukrzyce i chorobe niedokrwienng serca: < 70 mg/dl
(< 1,9 mmol/l)
- stezenie cholesterolu frakcji HDL: > 40 mg/dl (> 1,0 mmol/l) [dla kobiet wyZzszy o 10 mg/dl
(0 0,275 mmol/l)]
- stezenie cholesterolu ,nie HDL”: < 130 mg/d! (< 3,4 mmol/l)
« stezenie trojglicerydow: < 150 mg/dl (< 1,7 mmol/l)

Kryteria wyréwnania cisnienia tetniczego

» cisnienie skurczowe: < 130 mmHg
» cisnienie rozkurczowe: < 80 mmHg
» przy wartosciach cisnienia tetniczego > 130/80 mmHg, nalezy rozpoczgc¢ leczenie farmakologiczne
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= Operacja planowa

Przygotowanie chorego na cukrzyce do planowa-
nego zabiegu operacyjnego jest odmienne w niektorych
aspektach postepowania, w zaleznosci od rodzaju
zaburzen gospodarki weglowodanowej (cukrzyca typu
1, cukrzyca typu 2) i wyréwnania metabolicznego.

Zasady postepowania u chorych na cukrzyce typu
1 leczonych chirurgicznie nalezy podzieli¢ na:

1. Okres przed planowanym zabiegiem operacyj-
nym:

« hospitalizacja 2-3 dni przed planowanym zabie-
giem operacyjnym,

 stabilizacja wyréwnania metabolicznego,

« pozadane wartosci glikemii: 7,8-10 mmol/l,

o chorzy leczeni w schemacie intensywnej insulino-
terapii wymagaja kontynuacji leczenia,

o chorzy leczeni w schemacie konwencjonalnej
insulinoterapii wymagaja zmiany leczenia na
schemat wielokrotnych wstrzyknie¢ (przed gtow-
nymi positkami insulina krétkodziatajaca, wie-
czorem insulina NPH),

o wyjsciowe zapotrzebowanie dobowe na insuline
wynosi 0,5-1,0 jedn./kg mc./d.

2. Zabieg operacyjny:
o Algorytm I (2 linie infuzyjne):
- ciagly wlew dozylny 5-10% roztworu glukozy
z szybkoscig 100 ml/h,
- réwnolegly ciagly wlew dozylny insuliny o krét-
kim czasie dziatania z szybkoscig 2-4 jedn./h,
- uzupelnianie potasu, w zaleznosci od jego ste-
Zenia w surowicy.
o Algorytm II (1 linia infuzyjna):
- ciagly wlew dozylny 5-10% roztworu glukozy
z insuling z szybkoscia 100 ml/h,
- albo do 500 ml 5% roztworu glukozy doda¢
8 jedn. insuliny o krétkim czasie dziatania
+10 mmol KCl,
- albo do 500 ml 10% roztworu glukozy doda¢
16 jedn. insuliny o krétkim czasie dzialania
+10 mmol KCL
W czasie zabiegu operacyjnego nalezy oznaczaé
glikemie co godzine, dazac do uzyskania celu tera-
peutycznego, jakim jest zakres glikemii w przedziale
6-11 mmol/L. Jezeli wartosci glikemii wynosza powyzej
11 mmol/l, wéwczas do 500 ml 10% roztworu glukozy
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nalezy doda¢ 20 jedn. insuliny o krétkim czasie dziata-
nia. Jezeli natomiast glikemia wynosi mniej niz 6 mmo-
1/1, wéwczas do 500 ml 10% roztworu glukozy nalezy
doda¢ 10 jedn. insuliny o krétkim czasie dziatania.

3. Okres pooperacyjny:

« monitorowanie glikemii co 2-4 godziny,

o powr6t do podazy podskérnej insuliny przed
pierwszym pooperacyjnym positkiem doustnym
z nastgpowym zaprzestaniem dozylnej infuzji
insuliny 2-3 godziny pdzniej.

Zasady postepowania u chorych na cukrzyce
typu 2 leczonych chirurgicznie zalezg od rozleglosci
zabiegu i wyréwnania metabolicznego. W przypadku
malych zabiegéw operacyjnych przy jednoczesnym
dobrym wyréwnaniu metabolicznym chorego (glike-
mia na czczo < 8 mmol/l; pozostale warto$ci glikemii
< 12 mmol/l) obowigzuje hospitalizacja dobe przed
planowanym zabiegiem operacyjnym. Dtugodzialajace
pochodne sulfonylomocznika nalezy zastapi¢ pochod-
nymi o krétkim okresie dzialania na kilka dni przed
planowanym zabiegiem operacyjnym. Zabieg opera-
cyjny powinno sie przeprowadzi¢ w miare mozliwosci
w godzinach rannych. W dniu zabiegu chory pozostaje
na czczo i nie otrzymuje porannej dawki doustnego
leku hipoglikemizujacego. Glikemi¢ nalezy monito-
rowa¢ co 2 godziny, unikajac wlewu plynéw zawiera-
jacych w skladzie glukoze. W okresie pooperacyjnym
nalezy monitorowa¢ glikemie co 2-4 godziny. Wraz
z pierwszym pooperacyjnym positkiem doustnym
nalezy powr6ci¢ do stosowania doustnych lekow
hipoglikemizujacych. W przypadku duzych zabiegéw
operacyjnych lub ztego wyréwnania metabolicznego
postepowanie u chorych na cukrzyce typu 2 leczonych
chirurgicznie zalezy od rodzaju wcze$niejszego lecze-
nia hipoglikemizujacego.

Chorzy leczeni dietg i insuling wymagaja poste-
powania analogicznego, jak w przypadku chorych na
cukrzyce typu 1.

Zasady postepowania u chorych leczonych dieta
ilekami doustnymi obejmuja:

1. Okres przed planowanym zabiegiem operacyj-
nym:

« hospitalizacja 2-3 dni przed planowanym zabie-
giem operacyjnym,

o odstawienie lekéw doustnych,
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o insulinoterapia wedlug modelu wielokrotnych
wstrzyknie¢ z wykorzystaniem insulin o krétkim
okresie dzialania - wyjsciowe zapotrzebowanie
dobowe: 0,3-0,5 jedn./kg m.c.

2. Okres zabiegu operacyjnego:

o poczatek zabiegu w miare mozliwosci w godzi-
nach rannych,

« chory pozostaje na czczo i nie otrzymuje porannej
dawki insuliny czy tez doustnego leku hipoglike-
mizujacego.

Algorytmy insulinoterapii w okresie zabiegu
operacyjnego oraz aspekty kontroli metabolicznej, sa
analogiczne do opisanych w postepowaniu z chorymi
na cukrzyce typu 1 leczonymi chirurgicznie. Ciagly
dozylny wlew glukozy, insuliny i potasu nalezy kon-
tynuowa¢ do chwili rozpoczecia odzywiania doust-
nego. Trzeba pamietaé, ze w przypadku stosowania
dozylnego wlewu glukozy, insuliny i potasu powyzej
24 godzin konieczna jest kontrola stezenia sodu i potasu
w surowicy krwi.

»  Operacja ze wskazan naglych

Jedli u chorych na cukrzyce konieczne jest prze-
prowadzenie zabiegu operacyjnego w trybie pilnym,
istotne jest wyréwnanie zaburzen metabolicznych
oraz okre$lenie czasu podania ostatniej dawki
insuliny i/lub doustnego leku hipoglikemizujacego.
Preferowany jest algorytm insulinoterapii z uzyciem
2 linii infuzyjnych. W czasie zabiegu operacyj-
nego nalezy oznaczaé glikemie co godzine, dazac
do utrzymania glikemii w zakresie 6-10 mmol/l.
Hiperglikemia zwigzana ze zmniejszeniem insuli-
nowrazliwoéci tkanek obwodowych jest zjawiskiem
powszechnym u chorych w stanie ciezkim, réwniez
tych, ktérzy wczesniej nie przejawiali zaburzen
gospodarki weglowodanowej [4]. Czynnikiem zwiek-
szonego ryzyka zgonu chorych w stanie ciezkim
bez uprzednio stwierdzanych zaburzen gospodarki
weglowodanowej jest obserwowany wzrost stezenia
czynnika wzrostowego insulinopodobnego 1 (IGF-
1, insulin-like growth factor) w surowicy krwi [4].
U chorych w stanie cigzkim, niezaleznie od przyczyny
wyjsciowej, stwierdza sie ponadto masywny wzrost
uwalniania cytokin (cytokin storm), obejmujacy
zwlaszcza wzrost stezenia czynnika martwicy nowo-
twordw alfa (TNF-a, tumor necrosis factor) i czynnika
hamujacego makrofagi (MIF, macrophage migration
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inhibitory factor). Konsekwencja tego wzrostu jest
dysfunkcja srodbtonka, aktywacja prokoagulacyjna,
odkliadanie ztogéw fibryny, predyspozycja do endo-
toksemii, a takze w sytuacjach skrajnych do wysta-
pienia wstrzasu septycznego [10]. Efektem uwolnienia
cytokin, mediatoréw proceséw zapalnych jest ponadto
aktywacja neutrofili, zmniejszenie podatnosci defor-
macyjnej erytrocytéow i leukocytéow oraz bedace
nastepstwem defektu mitochondrialnego zmniejsze-
nie ultenienia tkanek. Smiertelno$¢ w stanie septycz-
nym wynosi 30-60% [24]. Van den Berghe G. i wsp.
[25] proponujg u chorych w stanie cigzkim, roéwniez
bez uprzednio stwierdzanych zaburzen gospodarki
weglowodanowej, nastepujaca strategie postepo-
wania: insulinoterapia 0,04 jedn./kg m.c./h, podaz
glukozy 9 g/h, podaz kaloryczna 19 kcal/kg m.c./d.
Obserwowane przez autoréw korzysci intensyw-
nej insulinoterapii w oddziale intensywnej terapii
OIT z utrzymywaniem wartosci glikemii ponizej
110 mg/dl, obejmowaly 42% redukcje $miertelnosci,
20% skrécenie czasu pobytu w oddziale intensywnej
terapii, 34% redukcje $miertelnosci ogélnoszpitalnej,
46% redukcje wystepowania stanéw septycznych, 41%
redukcje epizoddw ostrej niewydolnosci nerek wyma-
gajacej dializoterapii, 50% redukcje koniecznych
przypadkéw transfuzji krwi oraz 44% redukcje przy-
padkéw ciezkiej polineuropatii [21]. Normalizacja
glikemii u chorych w OIT poprawia wyniki leczenia
w zakresie chorobowosci i $miertelnoéci. Wskazuja
na to wyniki pracy van den Berghe’a, opartej na
badaniach chorych hospitalizowanych, leczonych
operacyjnie [22]. Dotychczas w warunkach OIT
za dopuszczalng glikemie uznawano wartosci do
180 mg/dl. W badaniu van den Berghe’a chorych
randomizowano do grupy leczonej infuzja insuliny
(glikemia docelowa < 110 mg/dl) lub do grupy leczo-
nej standardowo - glikemia docelowa 180 mg/dl.
Uzyskanie nizszej glikemii zaowocowato istotna
poprawa rokowania w zakresie chorobowosci i $mier-
telnosci [21]. Wyniki tego badania zostaly potwier-
dzone u chorych internistycznych hospitalizowanych
w OIT. Na podstawie wynikéw tego badania postuluje
sie dodatkowe korzystne dziatanie insuliny: dziatanie
przeciwzapalne, prewencja dysfunkcji srédbtonka,
prewencja hiperkoagulacji, dzialanie anaboliczne,
poprawa zaburzen lipidowych, dzialanie antyapop-
totyczne [22]. Wyniki innych badan (NICE-SUGAR
study) nie potwierdzily zmniejszenia chorobowosci
i $miertelnosci tak niska glikemig docelowa [23].
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Istotna jest droga podania insuliny u chorych w OIT
(wstrzykniecia podskérne, wlew dozylny ciagly).
W analizie Furnary’ego dokonano oceny efektéw
leczenia chorych po zabiegach kardiochirurgicznych
[11]. Badanie tej grupy wykazalo, Ze zamiana poda-
wania insuliny z wstrzyknie¢ podskérnych na wlew
dozylny ciagly w postepowaniu okolooperacyjnym
pozwala na redukcje $miertelno$ci i wystepowania
glebokich zakazen ran mostka po zabiegach u cho-
rych na cukrzyce poréwnywalng z populacja chorych
bez cukrzycy. Niezwykle istotne jest precyzyjne
monitorowanie glikemii u chorych w OIT. Z jednej
strony, docelowe warto$ci glikemii powinny by¢ bli-
skie normoglikemii, z drugiej jednak wlew dozylny
insuliny stwarza ryzyko hipoglikemii, co u chorych
w OIT moze mie¢ szczeg6lnie grozne nastepstwa ze
wzgledu na ograniczenie wczesnych objawow klinicz-
nych hipoglikemii. Istnieje wiele opublikowanych
protokoléw modyfikowania dawek insuliny, jednakze
najistotniejszy wydaje sie by¢ zaangazowany i dobrze
wyszkolony w stosowaniu oddzialowego protokotu
zespol pielegniarski, ktory modyfikuje wlew dozylny
insuliny w zaleznosci od wartosci glikemii chorych
w OIT. Ogloszone w 1995 roku wyniki badania
Diabetes Mellitus, Insulin Glucose Infusion in Acute
Myocardial Infarction (DIGAMI 1) wykazaly, ze
zastosowanie u chorych z OZW i cukrzycg dozylnej
infuzji insuliny z glukozg przez co najmniej pierwsze
24 godziny od poczatku ataku wienicowego oraz wie-
lokrotnych podskoérnych wstrzykniec insuliny przez
nastepne 3 miesiace lub dtuzej spowodowalo istotne
zmniejszenie (0 11%) $miertelnosci dtugoterminowe;.
Wryniki tych obserwaciji staly si¢ podstawa rutyno-
wego stosowania intensywnej insulinoterapii u oséb
z OZW i wspolistniejacg cukrzyca [26]. Intensywna
insulinoterapia w OIT polega na podawaniu insuliny
krotko dziatajacej (Actrapid, Gensulin R, Humulin R,
Polhumin R) lub analogu insuliny szybko dzialajacej
(Humalog, Novorapid, Apidra) we wlewie cigglym.
Obecnie coraz cze¢dciej w insulinoterapii stosuje si¢
analogi. Gtéwna zaletg analogéw szybkodziatajacych
jest dynamika ich dziatania. Bardzo szybki poczatek
5-15 min, szczyt dzialania 45-75 min i stosunkowo
krétki czas dziatania 3-5 godz. To zapewnia wieksza
elastyczno$¢, zmniejsza wystepowanie hipoglikemii.
W przypadku stosowania intensywnego leczenia
insuling, im bardziej stezenie glukozy zbliza sie do
normoglikemii, tym ryzyko wystgpienia hipoglikemii
i zespotu neuroglikopenii staje si¢ wieksze.
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Hipoglikemia

Najistotniejszym ograniczeniem uzyskania
dobrego wyréwnania metabolicznego jest ryzyko hipo-
glikemii. Hipoglikemie rozpoznaje sie przy obnizeniu
stezenia glukozy 70 mg/dl (3,9 mmol/l), niezaleznie
od wystepowania objawdw klinicznych, ktdre u czesci
0s0b, zwlaszcza chorujacych od wielu lat na cukrzyce
typu 1, moga pojawiac si¢ dopiero przy znacznie
nizszych warto$ciach glikemii. Czynnikami ryzyka
hipoglikemii sg: podeszly wiek, intensywna insulinote-
rapia, obecno$¢ neuropatii autonomicznej, zaburzenia
wydzielania hormonéw kontrregulacyjnych (niedobor
hormonu wzrostu, niedobér kortyzolu, hipotyreoza),
sytuacje wzmozonego zapotrzebowania kalorycznego,
zmniejszonego dowozu kalorii, niewydolnoé¢ nerek,
uszkodzenie watroby. Przecietne zuzycie glukozy
przez mézg w normoglikemii wynosi 6,5-8 mg/100 g
tkanki mézgowej/min. W warunkach fizjologii tkanka
moézgowa ma 25% udzial w podstawowej przemianie
energetycznej. Czynno$¢ o$rodkowego uktadu ner-
wowego OUN zalezy od statego doptywu glukozy.
Znaczny niedobor glukozy prowadzi do szybko nara-
stajacych zaburzen czynnosci OUN. Objawy kliniczne
hipoglikemii zalezg nie tylko od aktualnego stezenia
glukozy we krwi, ale takze, miedzy innymi, od: szyb-
kosci spadku glikemii, czasu trwania i stopnia wyrdw-
nania cukrzycy, wieku pacjenta, wspolistniejacych
powiklan, wczesniejszych epizodéw neuroglikopenii,
przyjmowanych lekéw. Hipoglikemie w zaleznosci od
nasilenia objawéw klinicznych mozna podzieli¢ na
tagodna zwykle glikemia 70 mg/dl (3,9 mmol/I), umiar-
kowang i ciezka. Hipoglikemia umiarkowana z reguty
wystepuje przy stezeniu glikemii 55 mg/dl (3,0 mmol/I)
i wiaze si¢ z zaburzeniami funkcji OUN. W tym przy-
padku moga wystepowa¢l: zawroty glowy, niepokdj,
splatanie, ataksja, zaburzenia widzenia, zaburzenia
orientacji. W przypadku hipoglikemii ciezkiej 40 mg/dl
(2,22 mmol/1) dochodzi do glebokich zaburzenn OUN,
objawiajacych sie zaburzeniami §wiadomosci, do utraty
przytomnosci wlacznie, a takze drgawkami uogélnio-
nymi. Hipoglikemia wplywa takze niekorzystnie na
uklad sercowonaczyniowy. Umiarkowane i ciezkie
niedocukrzenie moze si¢ wigzaé z wystgpowaniem
zaburzen rytmu serca. Wykazano zwigkszenie odstepu
QT, zwigkszenie ryzyka komorowych zaburzen rytmu
serca w warunkach hipoglikemii, ktéra moze nasila¢
zmiany niedokrwienne migé$nia sercowego, prowa-
dzi¢ do uposledzenia jego kurczliwosci. Niektore leki
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sprzyjaja wystepowaniu hipoglikemii. Nalezg do nich:
antagonisci receptora f, inhibitory konwertazy angio-
tensyny, niektore leki przeciwarytmiczne, hydralazyna,
antybiotyki chinolonowe [27-31].

= Postepowanie dorazne w hipoglikemii w oddziale
intensywnej terapii (OIT)

W hipoglikemii istotne jest jak najszybsze przy-
wrécenie prawidlowego stezenia glukozy we krwi.
U chorych leczonych metodg intensywnej insulinotera-
pii, z zastosowaniem analogéw insulinowych, taktyka
postepowania w hipoglikemii zwykle obejmuje poda-
nie dozylne 15 g glukozy np. w postaci 20% roztworu
glukozy (75 ml) i kontrole glikemii po 15 minutach.
Jesli nadal utrzymuje sie niska wartos¢ glikemii, to
nalezy powtérzy¢ podanie glukozy i skontrolowaé
stezenie glukozy po kolejnych 15 minutach (reguta
15/15), a nastgpnie kontynuowa¢ podawanie glukozy
w postaci 5-10% roztworu. Pacjentowi z zaburze-
niami $wiadomosci nie wolno podawal preparatéw
cukru doustnych.

Zalecenia grupy roboczej
Amerykanskiego Towarzystwa
Torakochirurgéw w 2009 roku, dotyczace
postepowania u chorych
kardiochirurgicznych w zaleznosci

od glikemii

Brak kontroli glikemii w okresie okotooperacyj-
nym u chorych do operacji serca zwieksza chorobowos¢
i $miertelnos¢. Kontrola glikemii do warto$ci ponizej
180 mg/dl u chorych na cukrzyce i operowanych z przy-
czyn sercowych prowadzi do: zmniejszenia chorobowo-
$ciismiertelnodci, zmniejsza czestos¢ infekcji mostka,
skraca czas pobytu chorych w szpitalu i wydtuza
przezycie odlegle. U pacjentéw bez cukrzycy, nie jest
konieczna $§rédoperacyjna kontrola glikemii wlewem
dozylnym insuliny pod warunkiem utrzymywania si¢
glikemii 180 mg/dl. Najlepszym sposobem kontroli
glikemii jest wlew ciagly dozylny insuliny. Wszyscy
chorzy na cukrzyce poddawani operacjom kardiochi-
rurgicznym powinni otrzymac wlew dozylny insuliny
w sali operacyjnej i co najmniej przez pierwsze 24 godz.
w okresie pooperacyjnym, aby utrzymac glikemie mg/
dl. Postepowanie i ocena stanu chorych na cukrzyce
wokresie przedoperacyjnym. W dniu poprzedzajacym
operacje chorzy na cukrzyce leczeni insuling podskdr-
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nie (lispo, aspart, gensuline, regularna) nie otrzymuja
dawki wieczornej insuliny. Nalezy wstrzymac¢ podawa-
nie wszystkich lekéw hipoglikemizujacych doustnych
w okresie 24 godz. przed operacja. W celu kontroli
glikemii chorych szpitalnych oczekujacych na operacje
nalezy rozpocza¢ insulinoterapie wg schematu poda-
wania podskoérnego, badz dozylnego wlewu insuliny
wg protokotu. W celu oceny wyréwnania metabolicz-
nego u chorych na cukrzyce oraz u tych, u ktérych
istnieje zwiekszone ryzyko wystapienia hiperglikemii
pooperacyjnej nalezy oznaczy¢ poziom hemoglobiny
glikolowanej HbA1lc przed operacja. W okresie przed-
operacyjnym nalezy dazy¢ do kontroli glikemii pomie-
dzy 140-180 mg/dl. Srédoperacyjna glikemie powyzej
180 mg/dl u pacjentéw bez cukrzycy, ktéra wystepuje
tylko podczas krazenia pozaustrojowego mozna kon-
trolowa¢ pojedynczymi bolusami dozylnymi insuliny.
Utrzymujaca sie glikemie > 180 mg/dl po zakoncze-
niu krazenia pozaustrojowego nalezy kontrolowaé
rozpoczynajac wlew dozylny insuliny oraz wykonaé
konsultacje endokrynologiczng. Jeéli wlew dozylny
insuliny rozpoczeto w okresie przedoperacyjnym, to
nalezy go kontynuowac $rédoperacyjnie i we wcze-
snym okresie pooperacyjnym, aby utrzymac¢ glikemie
ponizej 180 mg/dl. Oznaczanie §rédoperacyjnej gli-
kemii u chorych otrzymujacych insulinge w dozylnym
wlewie cigglym nalezy wykonywa¢ co 30-60 min.
Konieczne moze by¢ czestsze oznaczanie glikemii (co
15 min) w okresie szybkiej zmiany insulinowrazli-
wosci, podczas podawania kardioplegii, chtodzenia
pacjenta oraz jego ogrzewania. Zaleca sie szczego6lng
ostroznosc¢ podczas leczenia srodoperacyjnego, ponie-
waz insulinowrazliwo$¢ moze zmieni¢ si¢ szybko
w bezposrednim okresie pooperacyjnym wywotujac
grozna hipoglikemie. Konsultacje endokrynologiczna
nalezy wykona¢ u pacjentéw bez uprzednio rozpo-
znanej cukrzycy, u ktérych utrzymujaca si¢ glikemia
$rédoperacyjna > 180 mg/dl wymagata rozpoczecia
wlewu dozylnego insuliny, poniewaz u znacznego
procenta tych pacjentéw moze zostaé zdiagnozowana
cukrzyca. Chorzy na cukrzyce oraz ci bez uprzednio
rozpoznanej cukrzycy, u ktérych utrzymuje sie glike-
mia > 180 mg/dl w okresie pooperacyjnym powinni
otrzymac wlew dozylny insuliny w OIT, w celu kontroli
glikemii < 180 mg/dl. Wszyscy chorzy przebywajacy
w OIT 3 dni z powodu leczenia respiratorem, koniecz-
nosci wlewu katecholamin, stosowania wspomagania
mechanicznego krazenia, leczenia przeciwarytmicz-
nego, leczenia nerkozastepczego powinni otrzymacé
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wlew dozylny insuliny, aby utrzyma¢ glikemie 150
mg/dl, niezaleznie od wyréwnania cukrzycy. Przed
zakonczeniem wlewu dozylnego insuliny pacjenci,
u ktérych nalezy zmieni¢ droge podawania insuliny
na podskdrng powinni otrzymac insuline wg oddziato-
wego protokotu. Pooperacyjne monitorowanie glikemii
u chorych otrzymujacych wlew dozylny insuliny nalezy
wykonywac co godzing do uzyskania stabilizacji glike-
mii z ostatnich 3-4 godz. Cze¢ste oznaczanie glikemii
zmniejsza ryzyko wystapienia hipoglikemii u chorych
zwykle pozostajacych pod wplywem lekéw anestetycz-
nych, u ktérych nie wystepuje wiekszo$¢ objawow kli-
nicznych hipoglikemii. Hipoglikemia jatrogenna niesie
ze sobg zwiekszenie chorobowosci. Jezeli pacjenci
sa w stanie zadowalajacym, aby opusci¢ OIT, nalezy
okresli¢ dobowe zapotrzebowanie na insuline na pod-
stawie zapotrzebowania z ostatnich 24 godz., uwzgled-
niajac aktualny sposob zywienia [32]. Amerykanskie
Stowarzyszenie Endokrynologéw Klinicznych
i Amerykanskie Towarzystwo Diabetologiczne w swo-
ich zaleceniach na 2009 rok podkresla, ze na podstawie
obecnej wiedzy u pacjentéw kardiochirurgicznych
nalezy stosowa¢ wlew dozylny insuliny w celu kontroli
glikemii u chorych w OIT przy glikemii powyzej 180
mg/dl (10,0 mmol/l). Po rozpoczeciu wlewu insuliny

Pi$miennictwo

poziom glikemii nalezy utrzyma¢ pomigdzy 140
i 180 mg/dl (7,8-10,0 mmol/l). Zaleca si¢ stosowanie
takiego protokolu wlewu dozylnego insuliny, ktéry
w wysokim stopniu zapobiegnie wystepowaniu obja-
wowej hipoglikemii. Najkorzystniejszym sposobem
podawania insuliny w OIT jest wlew dozylny, poniewaz
pozwala w sposob szybki dostosowaé dawke insuliny
do szybkich zmian stanu pacjent. Zaleca si¢ ciagta
edukacje calego personelu zaangazowanego w lecze-
nie chorych w OIT oraz okresowe omawianie danych
z leczenia w celu skutecznego stosowania protokotu
insulinoterapii. Aby zminimalizowa¢ czesto$¢ wyste-
powania hipoglikemii podstawe stanowi zalezne od
sytuacji klinicznej, czeste oznaczanie glikemii [33].
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