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Niniejszy artykut rozpoczyna sie od krétkiego opisu przypadku odnoszacego sie do czestego
problemu klinicznego. Nastepnie przedstawiono dowody zasadnosci réznych strategii
postepowania, a takze dokonano przegladu formalnych zalecen, jezeli takie istniejg.

Na koniec artykutu autorzy zaprezentowali wtasne zalecenia kliniczne.

42-letni me¢zczyzna zostal przyjety na oddzial intensywnej opieki medycznej
(OIOM) z powodu zaostrzenia astmy oskrzelowej w przebiegu pozaszpitalnego
zapalenia pluc. Jest leczony cefotaksymem, azytromycyng, salbutamolem

w nebulizacji i hydrokortyzonem dozylnie. Wywiad w kierunku cukrzycy jest
ujemny. WKkrotce po przyjeciu stezenie glukozy we krwi tetniczej wynosito

105 mg/dl (5,8 mmol/l), a nastepnego dnia wzrosto do 195 mg/dl (10,8 mmol/l).
Stezenie hemoglobiny glikowanej wynosi 5,3%. Czy nalezy leczy¢ to zwickszone

st¢zenie glukozy?

Problem kliniczny

Hiperglikemia stresowa to wzrost stezenia glukozy we
krwi w przebiegu ostrej choroby [1]. Do czynnikéw przy-
czyniajacych si¢ do hiperglikemii w przebiegu cigzkiej
choroby nalezg: uwalnianie hormondéw stresu (np.
adrenaliny i kortyzolu), stosowanie lekow, takich jak egzo-
genne glikokortykosteroidy i katecholaminy, a takze uwal-
nianie mediator6w w przypadku posocznicy lub urazu
chirurgicznego (ryc. 1), ktére hamujg uwalnianie i dziata-
nie insuliny, zwigkszajac w ten sposob glukoneogenezg,
hamujac synteze glikogenu oraz uposledzajac zalezny
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od insuliny wychwyt glukozy przez tkanki. Glukoza poda-
wana dozylnie, czgsto wykorzystywana do zywienia paren-
teralnego i jako roztwér do podawania antybiotykow,
réwniez przyczynia si¢ do hiperglikemii [2].

Nie wykazano jednoznacznie, aby hiperglikemia na
OIOM-ie wigzala si¢ z gorszym rokowaniem u pacjentow
z wczesniej rozpoznang cukrzyca. Powigzano natomiast
hiperglikemi¢ z gorszym rokowaniem u pacjentow bez
wczeSniejszego rozpoznania cukrzycy, przyjmowanych na
OIOM [3], a zwlaszcza u pacjentow z ostrym zespolem
wiencowym [4] lub udarem moézgu [5]. Zwigzek ten od-
zwierciedla czgsto nasilenie choroby podstawowej (u cig-
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Hiperglikemia stresowa moze by¢ wywotana przez egzogenne podawanie lub endogenne wytwarzanie glukozy, a takze przez opornos¢ na insuling
lub zmniejszone wydzielanie insuliny z powodu dysfunkcji komorek beta trzustki. Spowodowana tym hiperglikemia moze nasila¢ opornos¢ na

insuline. Konsekwencje zwigekszonego stezenia glukozy moga manifestowac sie na poziomie molekularnym lub komoérkowym nieprawidtowosciami
w tkankach, np. posocznica, uposledzeniem gojenia sie ran i neuromiopatia.

zej chorych pacjentow istnieje wigksze prawdopodobien-
stwo wystapienia hiperglikemii), ale sama hiperglikemia
rowniez moze przyczyniaé si¢ do chorobowosci. Dane ob-
serwacyjne wskazujg, ze w przypadku st¢zenia glukozy
w przedziale 79-200 mg/dl (4,4-11,0 mmol/l) czas ekspo-
zycji na wigksze stezenia glukozy wykazuje odwrotny
zwigzek z przezywalnoscig [3].

Zaproponowano kilka hipotetycznych mechanizmow
szkodliwego dzialania hiperglikemii (ryc. 1). Wsrod nich
by¢ moze najwazniejszym czynnikiem niekorzystnego ro-
kowania u pacjentow w ci¢zkim stanie klinicznym jest
zwigkszona podatnos¢ na posocznicg [6]. Brakuje jednak
danych, aby okre$li¢ warto$¢ progows, powyzej ktorej
zwigkszone stgzenie glukozy zaczyna szkodliwie wplywac
na tkanki.

Strategie i dowody

OCENA

Tradycyjnie ostra hiperglikemi¢ definiowano jako st¢zenie
glukozy we krwi w przypadkowym oznaczeniu wynoszgce
wigcej niz 200 mg/dl [2], ale w 2010 roku Amerykanskie
Towarzystwo Diabetologiczne (American Diabetes Asso-
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ciation) zaproponowalo warto§¢ progowa 140 mg/dl
(7,8 mmol/1) [7]. U pacjentéw, u ktérych wczeSniej nie roz-
poznawano cukrzycy, nalezy oznaczac stezenie hemoglo-
biny glikowanej: zwiekszone st¢zenie (powyzej 6,5%)
wskazuje na wcze$niej wystepujacg cukrzyce, ktora wyma-
ga odpowiedniego dtugoterminowego leczenia [7].

LECZENIE

Badania dotyczace intensywnej insulinoterapii

Przed 2001 rokiem, wobec braku dowodow, ze prawi-
dtowa kontrola glikemii moze wplywaé na ryzyko choro-
by lub zgonu, nie przywigzywano zbyt duzej wagi
do kontroli hiperglikemii na OIOM-ie. W tej czgSci arty-
kulu przedstawiono krotki przeglad badan, w ktérych
oceniano wplyw normalizacji zwigkszonego st¢zenia glu-
kozy we krwi na wyniki leczenia u pacjentow w cigzkim
stanie klinicznym [6,8-14]. W tych badaniach docelowy
zakres glikemii w grupach intensywnego leczenia wyno-
sit 80-110 mg/dl (4,4-6,1 mmol/1).

Jednoosrodkowa préba kliniczna przeprowadzona
w Leuven w Belgii [6] z udzialem 1548 pacjentéw, z kto-
rych wigkszo$¢ poddawano operacji kardiochirurgicznej,
dostarczyta pierwszych dowodow korzysci ze Scistej kon-
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troli glikemii na OIOMI-ie. Pacjentow przypisywano lo-
sowo do intensywnej insulinoterapii (docelowy zakres ste-
zenia glukozy we krwi 80-110 mg/dl) lub standardowego
leczenia (docelowy zakres stezenia glukozy 180-200 mg/dl
[9,9-11,0 mmol/l]). W grupie, w ktorej stosowano
intensywng insulinoterapie, uzyskano docelowe steze-
nie glukozy (Srednia = odchylenie standardowe [SD]:
103+19 mg/dl [5,7+1,1 mmol/l]), co spowodowato
zmniejszenie umieralnosci na OIOM-ie w poréwnaniu
z grupa, w ktorej stosowano standardowe leczenie (4,6 vs
8%). Obawy budzi jednak to, ze u 5% pacjentow, u ktorych
stosowano intensywne leczenie, wystapita cigzka hipogli-
kemia (stezenie glukozy we krwi <40 mg/dl [2,2 mmol/1]).
Ponadto badanie to nie bylo zaslepione, a umieralnos$¢
w grupie kontrolnej byla duza w poréwnaniu z umieralno-
Scig w innych osrodkach kardiochirurgicznych.

W po6zniejszej jednoosrodkowej niezaslepionej pro-
bie klinicznej [9] przeprowadzonej przez t¢ samg grupe
badaczy uczestniczylo 1200 pacjentéw z chorobami in-
ternistycznymi leczonych na OIOM-ach, u ktérych ocze-
kiwano koniecznoSci intensywnego leczenia przez wiecej
niz 3 dni. Docelowe stezenie glukozy we krwi w grupie
przypisanej do intensywnej insulinoterapii i w grupie
kontrolnej bylo identyczne jak w poprzednio oméwio-
nym badaniu [6], a st¢zenie glukozy we krwi uzyskane
w grupie intensywnego leczenia réwniez bylo podobne
(110£19 mg/dl). W przeciwienstwie do wczesniejszego
badania intensywna insulinoterapia nie zmniejszala
umieralnosci ogolnej, natomiast wigzala si¢ z duza cze-
sto$cig wystepowania cigzkiej hipoglikemii (18,7%).
W drugorz¢dowych analizach stwierdzono, ze grupa
intensywnego leczenia charakteryzowala si¢ mniejszg
czestoscig wystepowania nabytego uposSledzenia czynnos-
ci nerek (5,9 vs 8,9%), istotnie krotszym czasem wentyla-
cji mechanicznej, a takze istotnie krotszym pobytem na
OIOMe-ie oraz tacznym pobytem w szpitalu niz grupa
kontrolna.

To drugie badanie r6znito si¢ od pierwszego nie tylko
pod wzgledem charakterystyki chorych leczonych na
OIOM-ach (pacjenci oddzialéw internistycznych vs pa-
cjenci oddzialéw chirurgicznych w pierwszym badaniu),
ale rowniez podejscia do zywienia, ktore byto mniej in-
tensywne — w pierwszym badaniu najczeSciej stosowano
zywienie parenteralne. Umieralno$¢ w grupie kontrolne;j
w drugim badaniu byla ponadto mniejsza od oczekiwane;j
(na podstawie wynikéow w skali Acute Physiology and
Chronic Health Evaluation [APACHE] II), podczas gdy
umieralno§¢ w grupie kontrolnej w pierwszym badaniu
byla od oczekiwanej wigksza. Z przeprowadzonej post hoc
analizy drugiego badania wynikatlo, ze pacjenci, ktorzy
przebywali na OIOM-ie diuzej niz 3 dni, odniesli korzy-
Sci z intensywnej insulinoterapii (wyrazajace si¢ mniejsza
umieralnoscig i czestoScig wystgpowania zakazen krwio-
pochodnych) [8]. W momencie przyjecia na OIOM nie
mozna bylo jednak doktadnie przewidzie¢ dtugosci poby-
tu na oddziale, a mozliwos¢ lepszych wynikow leczenia
u pacjentow otrzymujgcych intensywne leczenie insuling,
ktdrzy przebywali na OIOM-ie diuzej (>3 dni), byta row-
nowazona przez potencjalnie gorsze wyniki tego leczenia
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wsrod pacjentow, ktorzy przebywali na OIOM-ie przez
krotszy czas [15].

W czterech dodatkowych badaniach (dwoch wielo-
osrodkowych i dwoch jednoosrodkowych prébach kli-
nicznych z udzialem 1gcznie ponad 2600 pacjentow
z 41 osrodkoéw) oceniono mieszane populacje pacjentow
z chorobami internistycznymi i chirurgicznymi leczo-
nych na OIOM-ie [9-11,13]. We wszystkich czterech ba-
daniach docelowe (i uzyskane) stezenie glukozy we krwi
w grupach kontrolnych i grupach intensywnego leczenia
[9-11,13] bylo podobne jak w badaniu z Leuven dotycza-
cym kontroli glikemii u pacjentéw z chorobami
internistycznymi leczonych na OIOM-ie [8]. W sumie nie
stwierdzono, ze intensywna insulinoterapia istotnie wpty-
wa na umieralno$é, natomiast byla przyczyng duzej
czestosci wystepowania hipoglikemii (8-28%). Poza moz-
liwym wzrostem czgstoSci stosowania lekow wazopresyj-
nych w jednym badaniu [13] nie zaobserwowano réwniez
korzysci zwigzanych z intensywng insulinoterapia w od-
niesieniu do drugorzedowych wynikéw leczenia (w tym
uposledzenia czynnosci nerek, czasu wentylacji mecha-
nicznej i dtugosci pobytu na OIOM-ie) [9-11,13].

W najwiekszej probie klinicznej dotyczacej Scistej
kontroli glikemii na OIOM-ie, badaniu Normoglycemia
in Intensive Care Evaluation-Survival Using Glucose
Algorithm Regulation (NICE-SUGAR; numer badania
w rejestrze ClinicalTrials.gov: NCT00220987), uczestni-
czylo 6104 pacjentow z 42 osrodkow, a wiec wigcej cho-
rych niz we wszystkich pozostalych badaniach iacznie
[12]. W poréwnaniu z grupg kontrolng w grupie inten-
sywnego leczenia w tym badaniu stwierdzono bezwzgled-
ny wzrost umieralnosci o 2,6 punktu procentowego
(p=0,02) i zwiekszong czestos¢ wystepowania hipoglike-
mii (6,8 vs 0,5%). Docelowa glikemia w grupie intensyw-
nego leczenia byla podobna do glikemii uzyskanej
w innych badaniach, ale uzyskane st¢zenie glukozy we
krwi bylo wigksze (118+25 mg/dl [6,6+1,4 mmol/l]),
a docelowe st¢zenie glukozy w grupie kontrolnej mniej-
sze (<180 mg/dl). Srednie stezenie glukozy we krwi uzy-
skane w grupie kontrolnej — 145 mg/dl (8,0 mmol/l) —
osiagnigto za pomoca duzych dawek insuliny [12], a wigc
w tym badaniu leczenie stosowane w grupie kontrolnej
odpowiadato umiarkowanie intensywnej, a nie liberalne;j
kontroli glikemii. Mogtly réwniez istnie¢ zasadnicze roz-
nice mi¢dzy populacjg uczestniczaca w tym badaniu a po-
pulacja oceniang w pierwszym badaniu, ktore wskazalo na
korzysci z kontroli glikemii [6], poniewaz umieralno$¢
w grupie kontrolnej w badaniu NICE-SUGAR (24,9%) by-
la mniejsza od przewidywanej na podstawie wynikow
w skali APACHE II (39%). Ponadto zywienie stosowane
w badaniu NICE-SUGAR bylo mniej intensywne niz
wiekszos¢ schematow zywienia w pozostatych prospek-
tywnych badaniach i polegato gtéwnie na odzywianiu do-
jelitowym.

Wyniki randomizowanej proby klinicznej, w ktorej
oceniano intensywng insulinoterapi¢ w potaczeniu z po-
dawaniem glikokortykosteroidéw w leczeniu wstrzasu
septycznego, wskazaly na brak zmniejszenia umieralnosci
1 wieksza czesto$¢ wystgpowania hipoglikemii w grupie
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intensywnego leczenia w poréwnaniu z grupg kontrolng
(16,4 vs 7,8%). Nie stwierdzono natomiast innych réznic
chorobowosci [14].

Metaanaliza 26 randomizowanych préb klinicznych
(wsrdd ktorych w wielu badaniach docelowa glikemia zo-
stala wyznaczona mniej ambitnie niz w wyzej omoéwio-
nych prébach klinicznych) z udzialem ponad 13 500
pacjentéw wykazala, ze intensywna insulinoterapia nie
wplynela na umieralno$¢, natomiast szeSciokrotnie
zwigkszala czestoS¢ wystepowania hipoglikemii w porow-
naniu z pacjentami, u ktorych nie stosowano intensyw-
nego leczenia. Analiza ta wskazala jednak na mozliwos¢
zmniejszenia umieralno$ci wsrod pacjentéw z chorobami
chirurgicznymi leczonych na OIOM-ie (ryzyko wzgledne
0,63, 95% przedziat ufnosci [PU] 0,44-0,91) [16]. Nowsza
metaanaliza ograniczona do siedmiu najwigkszych ran-
domizowanych préb klinicznych obejmujacych ponad
11 000 pacjentéw, z ktérych w szesciu docelowe stezenie
glukozy we krwi w grupie intensywnego leczenia wyno-
sito 80-110 mg/dl, wykazala, ze intensywna insulinotera-
pia nie wplynela korzystnie na przezywalno$¢, natomiast
wigzala si¢ ze wzrostem chorobowosci [17].

Te wyniki sg zgodne z danymi obserwacyjnymi pocho-
dzgcymi ze szpitali, w ktorych w ramach leczenia pro-
wadzonego na OIOM-ie zaczeto stosowac intensywng insu-
linoterapi¢. Na przyktad w badaniu kohortowym z udzia-
fem ponad 10 000 pacjentéw, w ktérym poréwnano wyniki
leczenia przed wprowadzeniem oraz po wprowadzeniu po-
lityki intensywnego leczenia insuling, wykazano, ze
czestos¢ wystepowania hipoglikemii zwigkszyla si¢ cztero-
krotnie po wprowadzeniu intensywnej insulinoterapii, na-
tomiast leczenie to nie poprawialo przezywalnosci (iloraz
szans zgonu 1,15, 95% PU 0,98-1,35) [18].

Podsumowujac, wigkszos§¢ dostepnych danych wska-
Zuje na to, ze w poréwnaniu ze standardowym leczeniem
intensywne leczenie insuling nie wptywa korzystnie na
przezywalno$¢, moze natomiast zwieksza¢ umieralnosé
i czesto$¢ wystepowania hipoglikemii. Korzysci dotycza-
cych drugorzedowych wynikéw leczenia (np. czynnoSci
nerek i dlugos$ci pobytu na OIOM-ie lub calej hospitali-
zacji), o ktorych donosita grupa z Leuven, nie obserwo-
wano w pozniejszych probach klinicznych. Podioze tych
roznych wynikéw leczenia nie jest jasne, ale moze byc
zwigzane z r6znicami mi¢dzy badaniami pod wzgledem
charakterystyki pacjentéw i stosowanego leczenia.

Monitorowanie stezenia glukozy

Glukoze mozna oznaczaé we krwi pobranej z réznych
miejsc (przez cewniki wprowadzone do t¢tnic lub zyl,
a takze we krwi wlosniczkowej pobranej przez naktucie
palca). Nalezy doktadac staran, aby pobrane probki nie
byly zanieczyszczone podawanymi dozylnie roztworami.
Przylozkowe glukometry mogg by¢ niedokiadne (o po-
nad 20%), zwlaszcza jezeli wykorzystuje si¢ je do oceny
prébek pochodzacych od pacjentdw z mniejszym stgze-
niem glukozy [19] lub do oznaczen we krwi wlosniczko-
wej pacjentdw z obrzgkiem tkanek (ktéry rozciencza
probke), hipoperfuzjag obwodowg lub niedokrwistoScis.
Mimo ze niektére OIOM-y donosza, iz te urzadzenia sg
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dos¢ doktadne, kiedy oznaczen dokonuje si¢ we krwi po-
branej przez cewnik [6], standaryzacja tej technologii jest
trudna. Najlepszym sposobem pomiaréw stezenia gluko-
zy we krwi jest laboratoryjna ocena osocza, ale wyniki sg
uzyskiwane zbyt wolno, aby mozna bylto postugiwac sie tg
metodg na oddziale intensywne;j terapii. Wiele z nich sto-
suje analizatory do wykonywania gazometrii, ktore sg
bardzo dokladne; jezeli mozliwe jest zminimalizowanie
czasu uzyskiwania wynikow, to ta metoda jest bardzo
praktycznym rozwigzaniem [19].

Poniewaz hipoglikemia wystepuje nawet podczas cze-
stego (cogodzinnego) monitorowania prowadzonego
przez dos§wiadczone zespoly [20], by¢ moze warto rozwa-
zy¢ nowe technologie, takie jak podskorne czujniki glu-
kozy, ktore oznaczaja stgzenie glukozy co 5 minut. Te
czujniki mierzg jednak stezenie glukozy w plynie §rod-
migzszowym, ktére moze zmieniaé si¢ z opdznieniem
w stosunku do stezenia we krwi, a wigc w przypadku
rozwijajacej si¢ hipoglikemii jej nasilenie moze byc
znacznie wigksze, niz wynika z oznaczen [21]. Wewnatrz-
naczyniowe czujniki do cigglego monitorowania glike-
mii, ktore sg obecnie w fazie rozwoju, umozliwilyby
monitorowanie w czasie rzeczywistym, ale zapotrzebowa-
nie na te technologie staje sie mniejsze, jezeli docelowy
zakres st¢zenia glukozy bedzie mniej rygorystyczny niz
80-110 mg/dl.

Wlew insuliny

Protokol wlewu insuliny musi zosta¢ zastosowany
i zweryfikowany w kontekscie praktyki OIOM-6w (ryc. 2).
Algorytmy komputerowe sg skuteczne [22] i powinny by¢
obstugiwane przez personel pielegniarski [23]. Dostepne
sg rozne protokoly przeznaczone dla OIOM-6w, ktérych
celem jest utrzymywanie stezenia glukozy we krwi w prze-
dziale 80-110 mg/dl. Biorac jednak pod uwage watpliwe
korzysci 1 zagrozenia zwigzane z tak intensywng kontrola
glikemii, rozsagdnym alternatywnym rozwigzaniem jest
postugiwanie si¢ algorytmem o zweryfikowanej wartoSci,
ktory zaktada docelowe st¢zenie glukozy we krwi ponizej
180 mg/dl (10,0 mmol/l) i uwzglednia zaréwno same po-
miary st¢zenia glukozy, jak i szybko§¢ zmian glikemii [22].
W wielu OIOM-ach waznym ograniczeniem jest obsada
osobowa. Donoszono, ze ryzyko hipoglikemii podczas le-
czenia insuling jest wigksze, jezeli personel pielegniarski
ma duzo obowigzkow i jest przemeczony [24]. Ponadto,
poniewaz na OIOM-ie insulina jest zwykle podawana
w cigglym wlewie dozylnym, przed wypisem lub w mo-
mencie wypisu z OIOM-u konieczne moze by¢ przejs-
cie na leczenie insuling we wstrzyknigciach podskor-
nych [25].

Niewyjasnione kwestie

ZMIENNOSC GLIKEMII

Zmiany st¢zenia glukozy we krwi, okreSlane mianem
zmiennosci glikemii, sg zwykle wyrazane jako odchyle-
nie standardowe od Sredniego st¢zenia glukozy lub jako
Srednia amplituda wahan glikemii [26]. Nawet jezeli
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Krew (cewnik w naczyniu)
Naktucie palca (metoda niezalecana)

Glukometr
Analizator do wykonywania gazometrii
Analiza laboratoryjna

Pobieranie préobek
Niebezpieczenstwo zanieczyszczenia ptynami podawanymi dozylnie
Metoda niedoktadna u pacjentow z obrzekami lub niedokrwistosciag

Pomiar

Metoda najszybsza i najmniej doktadna
Metoda szybka (jezeli stosowana na OIOM-ie), doktadna
Metoda najwolniejsza i najdoktadniejsza

|

Interpretacja
Stezenie glukozy Dziatanie Monitorowanie
<140 mg/d| Rozwazy¢ kontekst kliniczny (np. stosowanie glikokortykosteroidéw, zywienie) Mniej czeste
140-180 mg/dl Sprawdzi¢ stezenie hemoglobiny glikowanej, rozwazy¢ dalszg obserwacje Czeste
>180 mg/dl| Sprawdzi¢ stezenie hemoglobiny glikowanej, rozwazy¢ zastosowanie insuliny Zgodnie z algorytmem

Stosowanie insuliny

Wybér algorytmu podawania insuliny
Weryfikacja algorytmu
Opracowanie kryteriéw stosowania insuliny

Algorytm sterowany komputerowo, zaaprobowany przez eksperta
Zbadanie i ocena w miejscowym oddziale intensywnej terapii
Okreslenie stezenia insuliny, docelowego stezenia glukozy (np. gérna granica

zakresu docelowego 180 mg/dl, dolna granica 140 mg/dl)

Opracowanie procedur bezpieczenstwa
hipoglikemii
Opracowanie procesu zapewniania jakosci

Zdefiniowanie strategii prewencji, wykrywania oraz doraznego leczenia

Zapewnienie wyszkolenia zespotu, jego kompetencji i standardéw postepowania

IN(@|\/\WA Algorytm monitorowania stezenia glukozy i prowadzenia leczenia insuling w oddziale intensywnej opieki medycznej (OIOM).

Opieka nad pacjentami leczonymi na OIOM-ie powinna obejmowac schematy odpowiedniego pobierania probek krwi, doktadnych pomiaréw
stezenia glukozy i interpretacji danych. Leczenie insuling powinno by¢ prowadzone z wykorzystaniem zaaprobowanego i zweryfikowanego

protokotu, ktéry zostat wprowadzony na danym oddziale.

dazy si¢ do konwencjonalnego docelowego zakresu steze-
nia glukozy, duza zmienno$¢ glikemii jest niezaleznym
czynnikiem predykcyjnym zwiekszonego ryzyka zgonu
[27] niezaleznie od stezenia glukozy [28]. Te obserwacje
mogg odzwierciedlac zwigzek migdzy stopniem tej zmien-
nosci a ciezkoscig choroby, ale mozliwe jest rowniez, ze
zalezno$§¢ ta ma charakter przyczynowy. Potencjalne me-
chanizmy sg niejasne, chociaz postulowano, ze pewng ro-
le moze odgrywac zwigkszony stres oksydacyjny [29].

Jedng z obaw dotyczacych intensywnej insulinoterapii
jest to, ze moze ona zwigksza¢ zmiennos¢ glikemii [27],
zwlaszcza jezeli stosuje si¢ sztywny protokél podawa-
nia insuliny. Bez dowodéw z prob klinicznych przed-
wczesne byloby zalecenie, aby gtéwnym celem byta mini-
malna zmiennos¢ glikemii, a w zadnych prospektywnych
probach klinicznych nie oceniano, czy zmniejszenie
zmiennos$ci glikemii spowoduje poprawe wynikow inten-
sywnego leczenia insuling.

HIPOGLIKEMIA

Wyrazano poglad, ze niemoznos$¢ uniknigcia hipoglike-
mii, wykazujacej niezalezny zwiazek ze zwiekszong umie-
ralnoScia, maskuje korzysci z intensywnej insulinoterapii
[27]. Co wiecej, wzrost ryzyka zgonu nastepuje rownole-
gle do nasilenia hipoglikemii [28], a polgczone dane
z dwoch badan przeprowadzonych w Leuven wskazuja na
to, ze ciezka hipoglikemia trzykrotnie zwigksza umieral-
no$¢ [30]. Cigzka hipoglikemia (tj. stezenie glukozy
<40 mg/dl) wystepowata nawet u 28% pacjentdéw uczest-
niczgcych w prébach klinicznych, w ktérych oceniano
intensywng insulinoterapi¢ [6,8-14], a w warunkach rze-

16 Kardiologia po Dyplomie ®m Tom 10 Nr 3 * Marzec 2011

czywistej praktyki klinicznej (poza probami klinicznymi)
czgstosE jej wystgpowania jest prawdopodobnie jeszcze
wiegksza, jezeli dazy si¢ do docelowego stezenia glukozy
w przedziale 80-110 mg/dl.

U pacjentéw w ciezkim stanie wykrywanie neurolo-
gicznych powiktan hipoglikemii jest trudne, ale stanowig
one wazny problem. Hipoglikemia moze by¢ przyczyna
ostrych zmian w elektroencefalogramie [31], a po 4 latach
obserwacji w podgrupie pacjentéw, u ktérych stosowano
intensywng insulinoterapi¢, stwierdzono pogorszenie
jakosci zycia i funkcjonowania w spoteczenstwie w porow-
naniu z pacjentami, u ktérych stosowano konwencjonalne
leczenie [32]. Diugoterminowe nastepstwa jatrogenne;j hi-
poglikemii na OIOM-ie sg trudne do zmierzenia, a ponad-
to nie jest jasne, jakie sg wartosci progowe szkodliwe;j
hipoglikemii.

ZYWIENIE

W pierwszym badaniu z Leuven, w ktérym wykazano, ze
intensywna insulinoterapia wigzala si¢ z poprawg przezy-
walnosci, waznym zroédlem energii dla pacjentéw byta glu-
koza podawana parenteralnie [6]. Z niedawnej metaanalizy
wynika, Ze intensywna insulinoterapia zmniejszala umie-
ralno$¢ tylko wtedy, gdy znaczng czgs§¢ kalorii podawano
parenteralnie [17]. Ta obserwacja pozwala sadzié, ze wcze-
sne zywienie parenteralne zapewniajace duza podaz kalorii
moze by¢ niezbedne w celu unikniecia hipoglikemii w cza-
sie intensywnej insulinoterapii [17] lub tez ze intensywna
insulinoterapia moze zmniejszac ryzyko zgonu tylko wtedy,
kiedy stosuje si¢ ja w kontekscie intensywnego leczenia zy-
wieniowego. Czgsto§¢ wystepowania hipoglikemii stwier-
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TABELA Zalecenia towarzystw naukowych dotyczace leczenia hiperglikemii w oddziale intensywnej

opieki medycznej (OIOM)*

Rok Organizacja Populacja Prég Docelowe Definicja Uaktualnione
pacjentow leczenia stezenie hipoglikemii po opublikowaniu
glukozy wynikéw badania
NICE-SUGAR
(2009)t
mg/dl
2009 American Association of Clinical Pacjenci na OIOM-ie 180 140-180 <70 Tak
Endocrinologists i American
Diabetes Association
2009 Surviving Sepsis Campaign Pacjenci na OIOM-ie 180 150 Nie podano Tak
2009 Institute for Healthcare Pacjenci na OIOM-ie 180 <180 <40 Tak
Improvement
2008 American Heart Association Pacjenci z ostrymi 180 90-140 Nie podano Nie
zespofami
wiencowymi
na OIOM-ie
2007 European Society of Cardiology ~ Pacjenci z chorobami  Nie podano ,Scista Nie podano Nie
i European Association for the serca na OlIOM-ie kontrola”

Study of Diabetes

* Zalecenia wymienionych organizacji sy dostepne on-line: American Association of Clinical Endocrinologists i American Diabetes Association
(www.aace.com/pub/pdf/guidelines/InpatientGlycemicControlConsensusStatement.pdf), Surviving Sepsis Campaign
(www.survivingsepsis.org/About_the_Campaign/Documents/SSC%20Statement%200n%20Glucose%20Control%20in%20Severe%20Sepsis.pdf),
Institute for Healthcare Improvement (www.ihi.org/IH|/Topics/CriticalCare/IntensiveCare/Changes/ImplementEffectiveGlucoseControl.htm),
American Heart Association (http:/circ.ahajournals.org/cgi/content/short/117/12/1610) oraz European Society of Cardiology i European Association
for the Study of Diabetes (www.easd.org/easdwebfilesshomepage/escandeasdguidelines.pdf).

1 Wyniki badania Normoglycemia in Intensive Care Evaluation-Survival Using Glucose Algorithm Regulation (NICE-SUGAR) opublikowali Finfer i wsp. [13].
+ W wytycznych zalecono ,,scistg kontrole stezenia glukozy we krwi za pomoca intensywnej insulinoterapii”, odnoszac sie do badan, w ktérych
celem takiego leczenia byto stezenie glukozy we krwi w przedziale 80-110 mg/dl (4,4-6,1 mmol/l).

dzona w pierwszym badaniu z Leuven [6] byla mniejsza niz
w badaniu NICE-SUGAR [12], w ktorym leczenie zywie-
niowe bylo mniej intensywne, a wykorzystanie dozylnego
podawania glukozy niewielkie. W takich warunkach prze-
rwanie zywienia dojelitowego moglo cze$ciej prowadzié
do hipoglikemii lub utrudnia¢ przestrzeganie protokolu
wlewu insuliny. Stosowanie giéwnie zywienia jelitowego
jest zgodne z amerykanskimi [33] i kanadyjskimi [34]
wytycznymi dotyczacymi leczenia zywieniowego u pacjen-
tow w cigzkim stanie klinicznym 1 stanowi standardowsg
praktyke na wielu OIOM-ach. Intensywna insulinoterapia
moze by¢ korzystniejsza, jezeli jednoczesnie konieczne jest
stosowanie zywienia parenteralnego, zwlaszcza za pomoca
glukozy podawanej dozylnie.

DOCELOWA GLIKEMIA

Pozostajg znaczne niepewnoSci dotyczace optymalnego
docelowego stezenia glukozy we krwi u pacjentéow na
OIOM-ie. Nie jest rowniez jasne, czy docelowa glikemia
powinna by¢ zréznicowana w zaleznoSci od wskazan do
przyjecia na OIOM lub stadium ostrej choroby.

Wytyczne towarzystw naukowych

Po opublikowaniu w 2001 roku wynikéw pierwszego ba-
dania z Leuven dotyczacego intensywnej insulinoterapii
[6] niektore towarzystwa naukowe wydaty zalecenia doty-
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czace docelowej glikemii na OIOM-ie. W jednej z wytycz-
nych zaproponowano docelowe st¢zenie glukozy wynosza-
ce mniej niz 110 mg/dl [35], a w innych stezenie mniejsze
niz 150 mg/dl (8,3 mmol/1) [36]. Po opublikowaniu wyni-
kéw pézniejszych badan wigkszo§¢ towarzystw nauko-
wych zwigkszyla do 180 mg/dl warto$¢ progows, powyzej
ktdrej rozpoczyna si¢ leczenie (tabela). Docelowe stezenie
glukozy wynosi zwykle 140-180 mg/dl, chociaz niekt6re
wytyczne wymagaja jeszcze uwzglednienia nowszych
danych [25]. Ewolucja tych zalecen nie niepokoi, ponie-
waz jest odpowiedzig na pojawiajace si¢ nowe dane, ale
jednoczesnie stuzy jako ostrzezenie dla autor6w — a takze
czytelnikow — takich wytycznych, ze nalezy wystrzegac si¢
przedwczesnego opierania zalecen na wynikach wczesne-
g0, jednoosrodkowego, niezaslepionego badania [6].

Podsumowanie i zalecenia

U pacjenta opisanego na poczatku tego artykutu stwier-
dzono zwigkszone stgzenie glukozy we krwi w sytuacji
ostrej choroby. Wraz z dalszym stosowaniem glikortyko-
steroidow i zastosowaniem leczenia zywieniowego mozna
oczekiwac u niego dalszego wzrostu stezenia glukozy we
krwi. Stezenie hemoglobiny glikowanej wynosi 5,3%, co
wskazuje na to, ze u tego pacjenta wczesniej nie wystepo-
wala cukrzyca. Mimo ze wyniki randomizowanych préb
klinicznych dotyczacych intensywnej insulinoterapii
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u pacjentow leczonych na OIOM-ie s3 niejednoznaczne,
wigkszo$¢ danych nie przemawia za stusznoScig hipotezy,
iz takie leczenie korzystnie wplywa na przezywalnosc,
a niektore dane wskazywaly na zwigkszenie umieralnosci.
We wszystkich probach klinicznych, w ktorych dgzono
do stezenia glukozy we krwi w przedziale 80-110 mg/dl,
obserwowano zwigkszong czgstoS¢ wystgpowania hipogli-
kemii. Z kolei znaczna hiperglikemia sama wigze si¢ ze
zwigkszonym ryzykiem niepomyslnych wynikéw lecze-
nia. Do czasu uzyskania wigcej danych, ktore pozwolg na
okreslenie optymalnej glikemii, zalecamy zatem docelo-
we stezenie glukozy w przedziale 140-180 mg/dl (co jest
zgodne z najnowszymi wytycznymi), uzyskiwane za po-
mocg uznanego, najlepiej skomputeryzowanego algoryt-
mu wlewu insuliny oraz Scislego monitorowania stezenia
glukozy (ryc. 2) [12]. Biorgc pod uwage te umiarkowang
docelows glikemie, zalecamy rdéwniez, aby leczenie
zywieniowe wprowadzac stopniowo, najlepiej droga doje-
litows, oraz unika¢ dozylnych wlewow znacznych ilosci
glukozy.

Dr McCowen podata, ze otrzymywata od firmy Medtronic fundusze na pokrycie
wydatkéw zwigzanych z podrézami. Nie zgtoszono zadnego innego potencjalnego
konfliktu intereséw odnoszacego sie do tego artykutu.

Formularze przestane przez autoréw sg dostepne wraz z petnym tekstem tego
artykutu na stronie internetowej NEJM.org.

From The New England Journal of Medicine 2010; 363: 2540-6. Translated and
reprinted in its entirety with permission of the Massachusetts Medical Society.
Copyright © 2010, 2011 Massachusetts Medical Society. All Rights Reserved.
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Komentarz

HIPERGLIKEMIA STRESOWA - LECZYC CZY NIE
LECZYC?

Komentowany artykul zawiera rozwazania na niezwy-
kle wazny temat post¢powania terapeutycznego w za-
kresie zaburzen gospodarki weglowodanowej u chorych
w cigzkim stanie klinicznym. Przeprowadzono dysku-
sj¢ na przykladzie pacjenta hospitalizowanego na
OIOM-ie z powodu zaostrzenia astmy oskrzelowej,
z ujemnym wywiadem w kierunku cukrzycy. Pod wply-
wem steroidoterapii st¢zenie glukozy we krwi w drugiej
dobie hospitalizacji wzrosto od wartosci prawidtowych
przy przyjeciu do 195 mg/dl (10,8 mmol/l). Autorzy
omoé6wili mechanizmy szkodliwego dzialania hipergli-
kemii na czynnos$¢ i strukturg komorek. Zwroécili uwa-
ge na ewoluujace pojecie »ostrej hiperglikemii”, ktorg
wedlug ostatnich zalecen Amerykanskiego Towarzy-
stwa Diabetologicznego z 2010 roku ustala si¢ na
poziomie >140 mg/dl (7,8 mmol/l). Przeprowadzili po-
nadto przeglad piSmiennictwa dotyczacego stosowania
intensywnej insulinoterapii u osob hospitalizowanych
z réznych przyczyn na OIOM-ach, podkreslajac silny
zwigzek miedzy SmiertelnoScig a wystgpowaniem hipo-
glikemii. Zdaniem Kavanagha i wsp., skutecznos¢
1 bezpieczenstwo terapii hipoglikemizujgcej u osob
w ci¢zkim stanie klinicznym uwarunkowane jest stoso-
waniem w takich sytuacjach scistego monitorowania
glikemii, cigglego wlewu insuliny z utrzymywaniem
glikemii ponizej 180 mg/dl (10,0 mmol/l), a takze z pro-
wadzeniem u nich zywienia parenteralnego w celu za-
pobiegania hipoglikemii.

Calkowicie zgadzam si¢ z opinig autoréw. Takie po-
stepowanie polskie srodowisko diabetologiczne suge-
ruje juz od lat 90. ubieglego wieku. Z doswiadczenia
wynikato bowiem, ze dotychczas uzywane pojegcie ,,hi-
perglikemia stresowa”, mogaca ujawnic si¢ w stanach
ostrych lub w okresie okotozabiegowym, przyczyniala
si¢ do niedostrzegania problemu podwyzszonych ste-

prof. dr hab. n. med. Bogna Wierusz-Wysocka
Klinika Choréb Wewnetrznych i Diabetologii
Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu

zen glukozy we krwi 1 ich groznych dla zycia nastgpstw.
Takie podejscie spowodowalo, ze oznaczenia glikemii
przy przyjeciu do szpitala nie wchodzily w skiad tzw.
badan rutynowych.

Mimo intensywnych dzialan srodowiska diabetolo-
gicznego, a nast¢pnie anestezjologicznego nadal wielu
lekarzy uwaza, ze wygodniej nie wiedziec, iz pacjent ma
podwyzszone st¢zenie glukozy we krwi. Poznanie
aktualnego stanu gospodarki weglowodanowej czesto
wigze si¢ z konieczno$cig wdrozenia intensywnej insu-
linoterapii, a nie wszyscy czuja si¢ w tym zakresie kom-
petentni. W §wiadomosci lekarskiej istnieje ponadto
gleboko zakorzeniona obawa przed nastepstwami hipo-
glikemii. Obecne zalecenia Polskiego Towarzystwa
Diabetologicznego oraz Polskiego Towarzystwa Aneste-
zjologicznego, chociaz nieco rdznig si¢ szczegélami,
wskazujg wyraznie, jak w stanach ci¢zkich mozna ogra-
niczy¢ niebezpieczenstwo wystgpienia hipoglikemii.
Takie same sugeruja w swojej pracy Kavanagh i wsp.

Nalezy takze pamigtac o roli dobrze zebranego wy-
wiadu w zapobieganiu ostrym nastepstwom zaburzehn
gospodarki weglowodanowej. Zdarza sie bowiem, ze
do szpitala w stanie ostrym trafia pacjent z dotychczas
dobrze wyréwnang cukrzyca, ktory znajduje si¢ jeszcze
w okresie dziatania insuliny lub lekow doustnych.
Oznaczona woéwczas glikemia moze by¢ zblizona
do wartosci prawidtowych, lecz pdzniej si¢ podwyzsza.
Leczenie takiego chorego bez odpowiedniego postgpo-
wania hipoglikemizujacego spowoduje rozwoj kwasicy
metabolicznej, nierzadko w takich przypadkach kon-
czgcej sie zgonem.

W mojej opinii najwigkszg zaleta komentowanego
artykutu jest ponowne przypomnienie o koniecznosci
kontroli glikemii u kazdego chorego znajdujgcego si¢
w stanie ci¢zkim, niezaleznie od wywiadu cukrzyco-
wego. Jak najszybsze oznaczenie st¢zenia glukozy we
krwi powinno by¢ obowigzkowym, rutynowym bada-
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niem przy przyjeciu do szpitala, niezaleznie od profi-
lu oddzialu, na ktéry chory jest kierowany. Mozna bo-
wiem odnie§¢ wiele korzysci terapeutycznych,
rozpoczynajac lub intensyfikujgc postepowanie hipo-
glikemizujgce u chorych z rozpoznang wczesniej cu-
krzyca, gdy stezenie glukozy we krwi przekracza
u tych pierwszych 180 mg/dl (10,0 mmol/l). U os6b
bez wywiadu zaburzen gospodarki weglowodanowe;j
przyjmuje si¢ obecnie za warto§¢ progowa 140 mg/dl
(7,8 mmol/l). Niebezpieczenstwo hipoglikemii towa-
rzyszacej insulinoterapii mozna w takich przypad-
kach ograniczy¢ za pomocg dozylnych infuzji insuliny
i glukozy oraz dzieki systematycznemu monitorowa-

niu glikemii (co godzine¢ u dorostych, a u dzieci co
30 minut), z utrzymaniem jej wartoSci w granicach
od 100-120 do 180 mg/dl. U przewlekle chorych nale-
zy uwzglednia¢ wydolnos¢ uktadu krgzenia. U pacjen-
tow z niewydolnoScig serca podaz plynéw drogg
dozylng mozna ograniczy¢ dzigki infuzji 10%, a nie
5% roztworu glukozy. Pamigta¢ powinni$my takze, ze
wiele choréb (np. endokrynopatie, choroby watroby
czy trzustki) oraz wiele lekow (steroidy, leki przeciw-
psychotyczne, leki immunosupresyjne) ma dziatanie
diabetogenne i moze zwigkszac stgzenie glukozy we
krwi, co rOwniez wymaga rozpoczecia postgpowania
hipoglikemizujgcego.

Komentarz

dr n. med. Agata Bronisz

OPTYMALNY POZIOM GLIKEMII - CZY JUZ
GO ZNAMY?
Autorzy manuskryptu ocenili wyniki przeprowadzonych
w ostatnim dziesigcioleciu badan klinicznych, ktorych
zalozeniem bylto poréwnanie rezultatow intensywnej (cel
terapeutyczny ponizej 110 mg/dl) i standardowe;j (cel
180-200 mg/dl) insulinoterapii w leczeniu hiperglikemii
w stanach zagrozenia zycia. Na podstawie tej analizy za-
proponowali praktyczne postgpowanie terapeutyczne dla
pacjenta z podwyzszonym st¢zeniem glukozy przyjetego
na oddzial intensywnej opieki medycznej (OIOM).
Podsumowanie obecnego stanu wiedzy na temat tzw.
hiperglikemii stresowej (stress hyperglycemia, SH) na ta-
mach prestizowego czasopisma New England Fournal of
Medicine dowodzi, ze jest to wazny problem kliniczny,
a z tresci artykutu wynika, iz nie wypracowano jeszcze
jednoznacznych kryteriéw diagnostycznych ani terapeu-
tycznych tego stanu. W pogladowym artykule na temat
SH opublikowanym w Lancet w 2009 roku autorzy przed-
stawili prace, w ktorych przyjmowano glikemi¢ na czczo
>126 mg/dl, przygodna >140 mg/dl lub >200 mg/dl jako
warto$¢ diagnostyczng dla SH, cho¢ wskazali na wartos¢
>200 mg/dl jako najczgSciej uzywang do rozpoznania
punktu odciecia [1]. Rowniez w omawianym artykule
autorzy cytujg wartos¢ >200 mg/dl jako najczestszg defi-
nicj¢ SH, ale zgodnie z zaleceniami Amerykanskiego
Towarzystwa Diabetologicznego (ADA) z 2010 roku
sugeruja obnizenie diagnostycznej wartosci progowe;j

Katedra i Klinika Endokrynologii i Diabetologii,
Collegium Medicum im. L. Rydygiera w Bydgoszczy,
Uniwersytet Mikotaja Kopernika w Toruniu

do stezenia 140 mg/dl. Przyjecie tej wartosci jako kryte-
rium rozpoznawania hiperglikemii stresowej wymaga
uscislenia.

W wiekszosci dotychczasowych prac pojecie SH sto-
sowano tylko w odniesieniu do os6b niechorujacych
wczeSniej na cukrzycg, u ktérych przy przyjeciu do szpi-
tala w stanie zagrozenia zycia obserwowano hiperglike-
mi¢. Zgodnie z definicja, hiperglikemia stresowa jest
okresowym wzrostem glikemii powyzej warto$ci uzna-
nych za norme wystepujagcym w ostrej fazie choroby jako
reakcja organizmu na dzialanie czynnikéw stresujacych,
ktoére aktywujg o§ podwzgorzowo-przysadkowo-nadner-
czowsg i autonomiczny ukitad nerwowy, uruchamiajac
wiele przemian metabolicznych prowadzacych do hiper-
glikemii [1-4]. Stan taki u 0s6b wczesniej niechorujgcych
na cukrzycg moze spowodowac przejsciowy wzrost stgze-
nia glukozy powyzej normy, ale rowniez u chorych na
cukrzyce powoduje pogorszenie dotychczasowego wy-
réwnania glikemii. W $wietle wynikow prac oceniajgcych
SmiertelnoS¢ wewngtrzszpitalng w zaleznoSci od glikemii
przyjecie takiej samej wartoSci glikemii jako kryterium
diagnostycznego SH dla grupy chorych z cukrzycg
i bez niej wydaje sie niezasadne. Egi i wsp. wykazali, ze
ryzyko zgonu chorych bez wczeSniej rozpoznanej cukrzy-
cy hospitalizowanych na OIOM-ie rosto od glikemii
>144 mg/dl i do stezenia 180 mg/dl bylo prawie dwu-
krotnie wigksze, natomiast w zakresie 180-200 mg/dl
zwigkszalo si¢ trzykrotnie [S]. Zaleznosci takiej nie
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obserwowano u 0sob z cukrzyca. Podobne wyniki stwier-
dzono u pacjentéw hospitalizowanych z powodu Swieze-
go zawalu serca. W swojej metaanalizie Capes 1 wsp.
wykazali, ze wysoka glikemia przy przyjeciu jest istotnie
silniejszym czynnikiem ryzyka zgonu wewnatrzszpital-
nego w grupie pacjentéw wczesniej niechorujacych na cu-
krzyce w porownaniu z osobami z cukrzyca w wywiadzie.
Ryzyko zgonu w grupie diabetykow narastalo dopiero
od stezenia powyzej 180 mg/dl i byto dwukrotnie mniej-
sze niz u 0s6b bez cukrzycy, u ktorych rosto juz od glike-
mii powyzej 110 mg/dl [6]. Ci sami autorzy dokonali
przegladu artykuléw na temat glikemii przy przyjeciu
jako czynnika ryzyka Smiertelnosci wewnatrzszpitalnej
i 30-dniowej u pacjentéw po udarze mozgu. Stwierdzili,
ze rOwniez w tej grupie chorych ryzyko zgonu byto ponad
dwukrotnie wigksze u 0s6b bez cukrzycy z glikemig przy
przyjeciu >108 mg/dl w poréwnaniu z pacjentami
z cukrzycg [7]. Przyjecie kryterium SH dla wartosci
>140 mg/dl zgodnie z aktualnymi wytycznymi ADA do-
tyczy pacjentow bez wczesniejszego rozpoznania cukrzy-
cy. Kryterium rozpoznania SH w grupie chorych na
cukrzyce nie zostato w zaleceniach sprecyzowane [8].
Przedmiotem analizy autoréw artykutu sg wyniki
badan oceniajacych leczenie hipoglikemizujace u cho-
rych hospitalizowanych w OIOM-ie. S3 one podstawa
zmiany docelowych wartoSci glikemii zalecanych przy
stosowaniu insulinoterapii u pacjentéw z tych oddzia-
16w. Wczesniejsze wytyczne oparte na wynikach van den
Berghe’a i wsp. z 2001 roku sugerowaly utrzymywanie
glikemii <110 mg/dl. Kolejne prace nie tylko nie po-
twierdzily korzystnego wplywu takiego leczenia, ale
wskazaly na zwigkszone ryzyko zgonu zwiazane praw-
dopodobnie z istotnie czestszym wystepowaniem hipo-
glikemii, réwniez cigzkich, w trakcie prowadzenia tak
intensywne;j insulinoterapii. Autorzy publikacji zaleca-
ja, zgodnie ze standardami ADA, osigganie u pacjentow
leczonych w OIOM-ie glikemii mi¢dzy 140 a 180 mg/dl.
Prezentowane wyniki sg zgodne z danymi z wielu
badan oceniajgcych skuteczno$¢ 1 bezpieczenstwo le-
czenia cukrzycy w réznych grupach chorych. Wbrew
wczesniejszym oczekiwaniom dgzenie do matych war-
toSci glikemii nie okazato si¢ bezpiecznym celem w te-
rapii cukrzycy. Analiza prac porownujacych wyniki
intensywnego i standardowego leczenia hiperglikemii
u pacjentow ze Swiezym zawalem serca przyniosta ana-
logiczne wnioski. Jedynie w badaniu DIGAMI, ktore-
go wyniki zaprezentowane w 1995 i 1997 roku byly
podstawg wprowadzenia zalecen stosowania wlewow
glukozy z insuling i potasem (GIK) w pierwszej dobie
zawalu, i w badaniu ECLA stwierdzono w grupie leczo-
nej intensywnie mniejszg Smiertelnosé [9-11]. W publi-
kowanych po6Zniej pracach, w ktérych oceniano rézne
schematy podawania insuliny i glukozy w pierwszej do-
bie zawalu, tj. DIGAMI-2, CREATE-ECLA czy HI-5
Study, nie obserwowano zmniejszenia $miertelnosci
w grupie intensywne;j insulinoterapii, a w polskim pro-

jekcie POL-GIK zaprezentowanym w 1999 roku (przed
ogloszeniem wynikéw wymienionych wyzej progra-
mow) stwierdzono istotnie wigkszg Smiertelno$¢ w gru-
pie leczenia intensywnego [12-15]. Mimo licznych
dyskusji analizujgcych roznice miedzy wymienionymi
badaniami (dotyczgce badanych grup chorych, schema-
tow podawania insuliny, czasu rozpoczgcia wlewu
od momentu wystgpienia bolu zawatowego czy uzyska-
nia reperfuzji) nalezy zauwazy¢, ze glikemia osiggnieta
w badaniu DIGAMI byta ze wszystkich przedstawio-
nych programéw najwyzsza w grupie intensywnego
leczenia i wynosita srednio 173 mg/dl, a grupa lecze-
nia standardowego tylko w tym badaniu przekroczyta
prog 180 mg/dl (Srednio 210 mg/dl). W pozostatych
programach glikemia uzyskana w grupach intensyw-
nej (IT) i standardowej (ST) terapii byly nizsza
i mieScila si¢ w zakresie 140-180 mg/dl i wynosila od-
powiednio: w badaniu DIGAMI-2 - 164 vs 180 mg/dl,
w CREATE-ECLA - 155 vs 135 mg/dl, w probie HI-5
Study - 149 vs 162 mg/dl. Tylko w polskim badaniu
osiagnigto male st¢zenia glukozy w trakcie insulinote-
rapii odpowiednio w grupach IT i ST: 114 vs 117 mg/dl
i z powodu wiekszej SmiertelnoSci calkowitej w grupie
IT badanie zostalo przerwane.

Nalezy podkreslic, ze dyskusja o zasadnoSci poda-
wania GIK w pierwszej dobie zawatu nie zostala jeszcze
zamknigta, a z subanaliz wspomnianych badan wyni-
ka, ze brak korzysci z tej terapii moze by¢ zwigzany nie
tylko z osiaggnietymi wartoSciami glikemii, ale rowniez
istotnie zaleze¢ od czasu, ktory uptynal migdzy rozpo-
czeciem wlewu a uzyskaniem skutecznej reperfuzji (np.
w badaniu CREATE-ECLA randomizacja do GIK na-
stepowala p6zno, Srednio godzing po reperfuzji). Obec-
nie trwa badanie, w ktérym zaplanowano rozpoczecie
wlewu jak najszybciej, jeszcze podczas transportu pa-
cjenta do pracowni hemodynamicznej [16].

Warto zwrdci¢ uwage, ze rowniez wyniki badania
ACCORD, oceniajacego skutecznosc i bezpieczenstwo in-
tensywnego leczenia cukrzycy typu 2, ktore wykazato
istotnie wigksze ryzyko zgonu chorych leczonych ,,zbyt”
intensywnie, staly sie podstawg zmiany wczeSniej obo-
wigzujacych kryteriéw wyrdéwnania cukrzycy typu 2 [17].
Wyniki prac z ostatnich 10 lat stajg si¢ powodem zmiany
naszego podejscia do leczenia cukrzycy, zalecajgc rozwa-
ge 1 ostroznos$¢ prowadzenia terapii zar6wno w stanach
zagrozenia zycia, jak i w przewleklej terapii cukrzycy.
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