
Hiperglikemia u hospitalizowanych
chorych jest częstym, poważnym
i kosztownym problem opieki

zdrowotnej z istotnymi skutkami medycz-
nymi. W artykule podejmujemy próbę syn-
tezy danych na temat hiperglikemii
i skutków klinicznych u hospitalizowanych
chorych niebędących w stanie krytycznym,
proponowanych mechanizmów stojących
za tymi zależnościami oraz zagadnień zwią-
zanych z leczeniem chorych przenoszo-
nych z oddziałów intensywnej opieki
medycznej na oddziały ogólne, a następnie
wypisywanych do domu.

Związek między hiperglikemią
a wynikami klinicznymi
Coraz więcej dowodów wskazuje, że roz-
wój hiperglikemii podczas ciężkiego
schorzenia, w tym chirurgicznego, nie
jest stanem fizjologicznym czy łagodnym,
ale raczej wskaźnikiem złego rokowania
i zwiększonej śmiertelności.1-3 Dowody
pochodzące z badań obserwacyjnych po-
kazują, że rozwój hiperglikemii w prze-
biegu ciężkiej choroby związany jest
z podwyższonym ryzykiem powikłań
i śmiertelności, dłuższym pobytem
w szpitalu, większym odsetkiem przyjęć
na oddział intensywnej opieki medycznej
(OIOM) oraz większym prawdopodobień-
stwem, że po wypisie ze szpitala koniecz-
ne będzie skierowanie chorego do domu

opieki przejściowej lub opieki dla przewle-
kle chorych.1-8

Prospektywne badania randomizowane
z udziałem krytycznie chorych wykazały,
że agresywna kontrola glikemii zmniejsza
wczesną i odległą śmiertelność, ryzyko
niewydolności wielonarządowej i zakażeń
układowych, skraca hospitalizację oraz po-
byt na OIOM-ie, redukuje też całkowite
koszty hospitalizacji.9-11 Mając na uwadze
liczne randomizowane badania dotyczące
tej kwestii, leczenie cukrzycy u hospitali-
zowanych chorych w warunkach inten-
sywnej opieki medycznej ewoluowało
w kierunku zwiększonej kontroli glikemii.
Mimo że ciągle trwa dyskusja na temat tego,
jak niskie powinno być stężenie glukozy,
szeroko akceptowaną praktyką na OIOM-ie
jest koncepcja bardziej rygorystycznego
utrzymywania poziomów glikemii za po-
mocą dożylnych wlewów insuliny.9-12

Istotne znaczenie hiperglikemii odnosi
się także do dorosłych chorych przyjmo-
wanych na oddziały chirurgiczne i ogólne.
U tych pacjentów hiperglikemia wiąże się
z przedłużonym pobytem w szpitalu, zaka-
żeniem, niezdolnością do pracy po wypi-
saniu ze szpitala oraz zgonem.1,4,13

W retrospektywnym badaniu z udzia-
łem 1886 pacjentów przyjmowanych
do szpitala śmiertelność wśród chorych ze
świeżo rozpoznaną hiperglikemią oraz
wcześniej rozpoznaną cukrzycą była istot-
nie większa niż chorych z normoglikemią

(odpowiednio 10, 1,7 i 0,8%, p<0,01).1 Hi-
perglikemia przy przyjęciu związana była
także z gorszym rokowaniem u chorych
z pozaszpitalnym zapaleniem płuc.14

W prospektywnym wieloośrodkowym
badaniu kohortowym z udziałem 2471 cho-
rych osoby ze stężeniem glukozy przy
przyjęciu >198 mg/dl obciążone były
większym ryzykiem zgonu i wystąpienia
powikłań niż chorzy z niższym poziomem
glikemii. Ryzyko powikłań wewnątrzszpital-
nych wzrastało o 3% na każdy wzrost stęże-
nia glukozy przy przyjęciu o 18 mg/dl.
W badaniu retrospektywnym z udzia-
łem 348 chorych na przewlekłą obturacyjną
chorobę płuc i z zakażeniem układu odde-
chowego, w porównaniu do chorych ze
stężeniem glukozy <110 mg/dl, wykazano,
że względne ryzyko zgonu chorych ze stę-
żeniem glukozy 126-160 mg/dl wynosi-
ło 2,10, a ze stężeniem glukozy >160 mg/dl
– 3,42.15 Mediana pobytu w szpitalu cho-
rych z glikemią <110 mg/dl wynosiła 7 dni,
z glikemią 126-160 mg/dl – 10 dni,
a w przypadku chorych ze stężeniem glu-
kozy >160 mg/dl – 12 dni. Co więcej, każ-
dy wzrost stężenia glukozy o 18 mg/dl
wiązał się z 15% wzrostem ryzyka nieko-
rzystnych zdarzeń, definiowanych jako
zgon lub hospitalizacja trwająca >9 dni.

Chorzy leczeni chirurgicznie, u których
dochodzi do hiperglikemii, również nara-
żeni są na zwiększone ryzyko niekorzyst-
nych skutków klinicznych. W badaniu
kliniczno-kontrolnym podwyższone stęże-
nie glukozy w okresie przedoperacyjnym
zwiększało śmiertelność pooperacyjną
chorych poddawanych planowym zabie-
gom pozasercowym i pozanaczyniowym.16

Chorzy z glikemią 110-200 mg/dl oraz
>200 mg/dl, w porównaniu do chorych ze
stężeniem glukozy <110 mg/dl, obciążeni
są odpowiednio 1,7 i 2,1 razy większym ry-
zykiem zgonu. Inne badanie oceniało
związek między okołooperacyjną kontrolą
glikemii i wskaźnikiem zakażeń w okresie
pooperacyjnym u 100 chorych na cukrzy-
cę poddawanych planowemu zabiegowi
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W skrócie
Hiperglikemia u hospitalizowanych chorych wiąże się ze zwiększoną chorobowością,
śmiertelnością i długością pobytu w szpitalu. Insulina przeciwdziała procesom
uszkadzającym wywołanym przez hiperglikemię, dlatego stanowi logiczny wybór w leczeniu
hiperglikemii u hospitalizowanych chorych. Poniższy artykuł kładzie nacisk na istotną rolę
stosowania fizjologicznego schematu leczenia insuliną (insulina podstawowa/insulina
szybkodziałająca) u hospitalizowanych chorych niebędących w stanie krytycznym,
podejmuje dyskusję na temat protokołów włączania i dawkowanie insuliny oraz
przechodzenia z wlewów insuliny na podawanie podskórne. Zaleca także działania
edukacyjne dotyczące insulinoterapii jako elementu przygotowania do wypisania ze
szpitala u chorego, który przed przyjęciem nie był leczony insuliną.
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operacyjnemu.13 Wykazano, że chorzy ze
stężeniem glukozy w surowicy w pierwszym
dniu po zabiegu wynoszącym >200 mg/dl,
w porównaniu do chorych z glikemią
<200 mg/dl, charakteryzowali się 2,7 razy
większym odsetkiem zakażeń. Co więcej,
wskaźnik ciężkich zakażeń w tej grupie
był 5,7 razy większy.

Biologiczne podłoże ryzyka
związanego z hiperglikemią
oraz korzyści wynikające
z leczenia insuliną
Hiperglikemia jest częstym objawem cięż-
kich schorzeń wynikających z ostrych
zmian metabolicznych i hormonalnych
związanych z odpowiedzią na uraz
i stres.8,17 Ta odpowiedź wywołuje wiele
zmian w metabolizmie węglowodanów,
w tym insulinooporność, zwiększone wy-
twarzanie glukozy w wątrobie, upośledze-
nie przemian glukozy w tkankach
obwodowych i względny niedobór insuli-
ny.4,18 Hiperglikemia indukuje kluczowe
prozapalne czynniki transkrypcyjne, takie
jak jądrowy czynnik κB (NFκB) i białko
aktywujące 1.19-21 Zwiększenie wymienio-
nych czynników transkrypcyjnych związa-
ne jest z większą ekspresją genów
kodujących szereg białek uczestniczących
w procesie zapalnym, agregacji płytek
krwi, apoptozie i dysfunkcji śródbłonka
naczyniowego.22

Hiperglikemia powoduje także zwięk-
szone wytwarzanie reaktywnych form tle-
nu i wzrost ekspresji p47phox, będącego
wskaźnikiem aktywności oksydazy fosfora-
nu dinukleotydu nikotynoamidoadenino-
wego.23,24 Zwiększony stres oksydacyjny,
obserwowany w przebiegu hiperglikemii,
powoduje uszkodzenie lipidów, białek
i DNA. W tych warunkach, w przypadku
nieprzywrócenia euglikemii, wytwarzanie
nadtlenków i ich reakcja z tlenkiem azotu
(NO) skutkuje tworzeniem peroksyazota-
nów, nitrowaniem białek i aktywacją NFκB.

Podawanie insuliny może zapobiec wie-
lu niekorzystnym skutkom związanym
z hiperglikemią. Prawdopodobnie za część
korzystnych rezultatów odpowiada biolo-
giczny wpływ insuliny na czynniki zapalne.
Insulina hamuje zapalne czynniki trans-
krypcyjne NFκB i czynnik wczesnej odpo-
wiedzi wzrostowej 1, a badania wykazały,
że podawanie insuliny związane jest ze
spadkiem stężenia związków, których geny
ulegają transkrypcji pod wpływem takich
czynników, jak czynnik tkankowy, inhibitor
aktywatora plazminogenu 1, cząsteczka
przylegania międzykomórkowego 1, białko
chemotaktyczne monocytów 1, metalo-
proteaza macierzy pozakomórkowej 1
i metaloproteaza macierzy pozakomórko-

wej 9.9,17,18 Podanie insuliny może zahamo-
wać tworzenie reaktywnych form tlenu.
Dodatkowo insulina może powodować
rozszerzenie naczyń, zahamować lipolizę,
zmniejszyć ilości wolnych kwasów tłusz-
czowych, agregację płytek krwi i odpo-
wiedź zapalną. Towarzyszące podaniu
insuliny rozszerzenie naczyń może mieć
związek z jej zdolnością do stymulacji
uwalniania NO i zwiększenia ekspresji
śródbłonkowej syntazy NO.25-27 Podawanie
insuliny odgrywa dlatego kluczową rolę
w zapobieganiu powikłaniom związanym
z hiperglikemią podczas hospitalizacji.

Cele kontroli glikemii
w warunkach szpitalnych
Ostatnie stanowisko American College of
Endocrinology i American Diabetes Asso-
ciation zaleca u krytycznie chorych le-
czonych w warunkach OIOM-u osiąganie
docelowych stężeń glukozy między
80 a 110 mg/dl.25 W przypadku pacjentów
niebędących w stanie krytycznym zaleca-
ne stężenie glukozy we krwi przed posił-
kiem wynosi <110 mg/dl, a wartość
przygodna <180 mg/dl.

Ostatnio kilka grup badawczych wyra-
żało niepokój w związku z tymi zalece-
niami i zarekomendowano wyższe
docelowe stężenia glukozy.26,27 Z powo-
du niepokoju związanego z hipoglike-
mią oraz jej wpływem na śmiertelność
i chorobowość szpitalną, wykazywanym
w ostatnio przeprowadzonych randomi-
zowanych badaniach klinicznych,28,29

w warunkach OIOM-u zaleca się ostroż-
niejsze docelowe poziomy glikemii.26,27

Opierając się na obszernym przeglądzie
opublikowanych badań klinicznych za-
równo z udziałem krytycznie chorych, jak
i niebędących w stanie krytycznym, w wa-
runkach szpitalnych zalecane docelowe
wartości glikemii przed posiłkiem miesz-
czą się między 90 a 140 mg/dl, a w przy-
padku glikemii przygodnej <180 mg/dl.

Metody leczenia
Mimo coraz większej liczby dowodów uza-
sadniających intensywną kontrolę glikemii
u hospitalizowanych chorych, ta kontrola
nadal pozostaje niedostateczna, a problem
często jest niedostrzegany.1,30 Wiele czynni-
ków może tłumaczyć brak aktywności ze
strony lekarzy w rozwiązywaniu problemu
hiperglikemii w czasie leczenia szpitalne-
go. Po pierwsze, w tym czasie hiperglike-
mia rzadko znajduje się w centrum
zainteresowania, ponieważ przeważająca
większość hospitalizacji chorych z hiper-
glikemią spowodowana jest chorobami
współistniejącymi.1,31 Po drugie, główną

przeszkodą w osiągnięciu poprawy kon-
troli glikemii u hospitalizowanych chorych
jest lęk przed hipoglikemią, szczególnie
u chorych z niską podażą kalorii.32 Po trze-
cie, opierając się na błędnym przekonaniu,
że łagodne wzrosty glikemii są nieszkodli-
we, lekarze często nie podają insuliny do-
póty, dopóki stężenie glukozy we krwi nie
przekroczy 180-200 mg/dl.4 Wreszcie, co
jest być może najważniejsze, w przypadku
zmiany sposobu żywienia i z powodu cho-
rób towarzyszących lekarze często wstrzym-
ują leczenie przeciwcukrzycowe, które było
prowadzone przed przyjęciem do szpitala,
i rozpoczynają stosowanie indywidualnie
opracowanego schematu sztywnego
dawkowania z insuliną krótkodziałającą.

Potencjalnymi korzyściami z zastosowa-
nia takiego schematu wstrzyknięć są wygo-
da, prostota i terminowość leczenia.
Schemat leczenia jest łatwy do wdrożenia
zarówno w oddziałach zabiegowych, jak
i ogólnych i nie jest uzależniony od obec-
ności lekarza leczącego, zajmującego się
odpowiednim dawkowaniem insuliny. Sto-
sowanie takiego schematu jako jedynego
leczenia hiperglikemii w warunkach szpi-
talnych okazało się jednak nieskuteczne
i związane z kilkoma problemami.33-35 Ten
sposób terapii zamiast zapobiegać hiper-
glikemii, leczy ją dopiero po jej zaistnie-
niu. To „reaktywne” podejście może
prowadzić do szybkich zmian stężenia glu-
kozy we krwi, nasilając zarówno hipergli-
kemię, jak i hipoglikemię oraz skutkować
wystąpieniem jatrogennej cukrzycowej
kwasicy ketonowej.4,30,36

Podawanie insuliny jest częstym źródłem
błędu w prowadzonym leczeniu, a pracow-
nicy opieki zdrowotnej powinni wiedzieć,
jak zlecać jej stosowanie. W celu osiągnięcia
docelowych wartości glikemii insulinotera-
pia powinna zawierać komponentę podsta-
wową oraz związaną z przyjmowanymi
posiłkami. Z powodu zwiększonej insulino-
oporności hospitalizowani chorzy, aby osią-
gnąć docelowe stężenie glukozy we krwi,
wymagają często dużych dawek insuliny.
Dlatego, poza zapotrzebowaniem podsta-
wowym na insulinę oraz związanym z do-
starczanym pożywieniem, w celu leczenia
hiperglikemii ci chorzy wymagają często do-
datkowej lub korygującej dawki insuliny.

Jak wcześniej wspomniano, odradza
się stosowania schematu sztywnego daw-
kowania. Ostatnio wskazywaliśmy na wy-
niki prospektywnego, wieloośrodkowego
badania randomizowanego, porównujące-
go skuteczność i bezpieczeństwo schematu
insulinoterapii naśladującej jej fizjologicz-
ne wydzielanie (insulina podstawowa/insuli-
na szybkodziałająca) z zastosowaniem
glarginy i glulizyny oraz schematu sztywnego
dawkowwania z insuliną krótkodziałającą
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uszkadzającym wywołanym przez hiperglikemię, dlatego stanowi logiczny wybór w leczeniu
hiperglikemii u hospitalizowanych chorych. Poniższy artykuł kładzie nacisk na istotną rolę
stosowania fizjologicznego schematu leczenia insuliną (insulina podstawowa/insulina
szybkodziałająca) u hospitalizowanych chorych niebędących w stanie krytycznym,
podejmuje dyskusję na temat protokołów włączania i dawkowanie insuliny oraz
przechodzenia z wlewów insuliny na podawanie podskórne. Zaleca także działania
edukacyjne dotyczące insulinoterapii jako elementu przygotowania do wypisania ze
szpitala u chorego, który przed przyjęciem nie był leczony insuliną.
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operacyjnemu.13 Wykazano, że chorzy ze
stężeniem glukozy w surowicy w pierwszym
dniu po zabiegu wynoszącym >200 mg/dl,
w porównaniu do chorych z glikemią
<200 mg/dl, charakteryzowali się 2,7 razy
większym odsetkiem zakażeń. Co więcej,
wskaźnik ciężkich zakażeń w tej grupie
był 5,7 razy większy.

Biologiczne podłoże ryzyka
związanego z hiperglikemią
oraz korzyści wynikające
z leczenia insuliną
Hiperglikemia jest częstym objawem cięż-
kich schorzeń wynikających z ostrych
zmian metabolicznych i hormonalnych
związanych z odpowiedzią na uraz
i stres.8,17 Ta odpowiedź wywołuje wiele
zmian w metabolizmie węglowodanów,
w tym insulinooporność, zwiększone wy-
twarzanie glukozy w wątrobie, upośledze-
nie przemian glukozy w tkankach
obwodowych i względny niedobór insuli-
ny.4,18 Hiperglikemia indukuje kluczowe
prozapalne czynniki transkrypcyjne, takie
jak jądrowy czynnik κB (NFκB) i białko
aktywujące 1.19-21 Zwiększenie wymienio-
nych czynników transkrypcyjnych związa-
ne jest z większą ekspresją genów
kodujących szereg białek uczestniczących
w procesie zapalnym, agregacji płytek
krwi, apoptozie i dysfunkcji śródbłonka
naczyniowego.22

Hiperglikemia powoduje także zwięk-
szone wytwarzanie reaktywnych form tle-
nu i wzrost ekspresji p47phox, będącego
wskaźnikiem aktywności oksydazy fosfora-
nu dinukleotydu nikotynoamidoadenino-
wego.23,24 Zwiększony stres oksydacyjny,
obserwowany w przebiegu hiperglikemii,
powoduje uszkodzenie lipidów, białek
i DNA. W tych warunkach, w przypadku
nieprzywrócenia euglikemii, wytwarzanie
nadtlenków i ich reakcja z tlenkiem azotu
(NO) skutkuje tworzeniem peroksyazota-
nów, nitrowaniem białek i aktywacją NFκB.

Podawanie insuliny może zapobiec wie-
lu niekorzystnym skutkom związanym
z hiperglikemią. Prawdopodobnie za część
korzystnych rezultatów odpowiada biolo-
giczny wpływ insuliny na czynniki zapalne.
Insulina hamuje zapalne czynniki trans-
krypcyjne NFκB i czynnik wczesnej odpo-
wiedzi wzrostowej 1, a badania wykazały,
że podawanie insuliny związane jest ze
spadkiem stężenia związków, których geny
ulegają transkrypcji pod wpływem takich
czynników, jak czynnik tkankowy, inhibitor
aktywatora plazminogenu 1, cząsteczka
przylegania międzykomórkowego 1, białko
chemotaktyczne monocytów 1, metalo-
proteaza macierzy pozakomórkowej 1
i metaloproteaza macierzy pozakomórko-

wej 9.9,17,18 Podanie insuliny może zahamo-
wać tworzenie reaktywnych form tlenu.
Dodatkowo insulina może powodować
rozszerzenie naczyń, zahamować lipolizę,
zmniejszyć ilości wolnych kwasów tłusz-
czowych, agregację płytek krwi i odpo-
wiedź zapalną. Towarzyszące podaniu
insuliny rozszerzenie naczyń może mieć
związek z jej zdolnością do stymulacji
uwalniania NO i zwiększenia ekspresji
śródbłonkowej syntazy NO.25-27 Podawanie
insuliny odgrywa dlatego kluczową rolę
w zapobieganiu powikłaniom związanym
z hiperglikemią podczas hospitalizacji.

Cele kontroli glikemii
w warunkach szpitalnych
Ostatnie stanowisko American College of
Endocrinology i American Diabetes Asso-
ciation zaleca u krytycznie chorych le-
czonych w warunkach OIOM-u osiąganie
docelowych stężeń glukozy między
80 a 110 mg/dl.25 W przypadku pacjentów
niebędących w stanie krytycznym zaleca-
ne stężenie glukozy we krwi przed posił-
kiem wynosi <110 mg/dl, a wartość
przygodna <180 mg/dl.

Ostatnio kilka grup badawczych wyra-
żało niepokój w związku z tymi zalece-
niami i zarekomendowano wyższe
docelowe stężenia glukozy.26,27 Z powo-
du niepokoju związanego z hipoglike-
mią oraz jej wpływem na śmiertelność
i chorobowość szpitalną, wykazywanym
w ostatnio przeprowadzonych randomi-
zowanych badaniach klinicznych,28,29

w warunkach OIOM-u zaleca się ostroż-
niejsze docelowe poziomy glikemii.26,27

Opierając się na obszernym przeglądzie
opublikowanych badań klinicznych za-
równo z udziałem krytycznie chorych, jak
i niebędących w stanie krytycznym, w wa-
runkach szpitalnych zalecane docelowe
wartości glikemii przed posiłkiem miesz-
czą się między 90 a 140 mg/dl, a w przy-
padku glikemii przygodnej <180 mg/dl.

Metody leczenia
Mimo coraz większej liczby dowodów uza-
sadniających intensywną kontrolę glikemii
u hospitalizowanych chorych, ta kontrola
nadal pozostaje niedostateczna, a problem
często jest niedostrzegany.1,30 Wiele czynni-
ków może tłumaczyć brak aktywności ze
strony lekarzy w rozwiązywaniu problemu
hiperglikemii w czasie leczenia szpitalne-
go. Po pierwsze, w tym czasie hiperglike-
mia rzadko znajduje się w centrum
zainteresowania, ponieważ przeważająca
większość hospitalizacji chorych z hiper-
glikemią spowodowana jest chorobami
współistniejącymi.1,31 Po drugie, główną

przeszkodą w osiągnięciu poprawy kon-
troli glikemii u hospitalizowanych chorych
jest lęk przed hipoglikemią, szczególnie
u chorych z niską podażą kalorii.32 Po trze-
cie, opierając się na błędnym przekonaniu,
że łagodne wzrosty glikemii są nieszkodli-
we, lekarze często nie podają insuliny do-
póty, dopóki stężenie glukozy we krwi nie
przekroczy 180-200 mg/dl.4 Wreszcie, co
jest być może najważniejsze, w przypadku
zmiany sposobu żywienia i z powodu cho-
rób towarzyszących lekarze często wstrzym-
ują leczenie przeciwcukrzycowe, które było
prowadzone przed przyjęciem do szpitala,
i rozpoczynają stosowanie indywidualnie
opracowanego schematu sztywnego
dawkowania z insuliną krótkodziałającą.

Potencjalnymi korzyściami z zastosowa-
nia takiego schematu wstrzyknięć są wygo-
da, prostota i terminowość leczenia.
Schemat leczenia jest łatwy do wdrożenia
zarówno w oddziałach zabiegowych, jak
i ogólnych i nie jest uzależniony od obec-
ności lekarza leczącego, zajmującego się
odpowiednim dawkowaniem insuliny. Sto-
sowanie takiego schematu jako jedynego
leczenia hiperglikemii w warunkach szpi-
talnych okazało się jednak nieskuteczne
i związane z kilkoma problemami.33-35 Ten
sposób terapii zamiast zapobiegać hiper-
glikemii, leczy ją dopiero po jej zaistnie-
niu. To „reaktywne” podejście może
prowadzić do szybkich zmian stężenia glu-
kozy we krwi, nasilając zarówno hipergli-
kemię, jak i hipoglikemię oraz skutkować
wystąpieniem jatrogennej cukrzycowej
kwasicy ketonowej.4,30,36

Podawanie insuliny jest częstym źródłem
błędu w prowadzonym leczeniu, a pracow-
nicy opieki zdrowotnej powinni wiedzieć,
jak zlecać jej stosowanie. W celu osiągnięcia
docelowych wartości glikemii insulinotera-
pia powinna zawierać komponentę podsta-
wową oraz związaną z przyjmowanymi
posiłkami. Z powodu zwiększonej insulino-
oporności hospitalizowani chorzy, aby osią-
gnąć docelowe stężenie glukozy we krwi,
wymagają często dużych dawek insuliny.
Dlatego, poza zapotrzebowaniem podsta-
wowym na insulinę oraz związanym z do-
starczanym pożywieniem, w celu leczenia
hiperglikemii ci chorzy wymagają często do-
datkowej lub korygującej dawki insuliny.

Jak wcześniej wspomniano, odradza
się stosowania schematu sztywnego daw-
kowania. Ostatnio wskazywaliśmy na wy-
niki prospektywnego, wieloośrodkowego
badania randomizowanego, porównujące-
go skuteczność i bezpieczeństwo schematu
insulinoterapii naśladującej jej fizjologicz-
ne wydzielanie (insulina podstawowa/insuli-
na szybkodziałająca) z zastosowaniem
glarginy i glulizyny oraz schematu sztywnego
dawkowwania z insuliną krótkodziałającą
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u chorych na cukrzycę typu 2 przyjętych
na oddział medycyny ogólnej.37 Wśród 130
nieleczonych insuliną chorych z glikemią
przy przyjęciu między 140 a 400 mg/dl
(średnio: 229±6 mg/dl, hemoglobi-
na A

1C
8,8±2%), schemat insulina podsta-

wowa/insulina szybkodziałająca skuteczniej
poprawiał kontrolę glikemii niż stosowa-
nie schematu sztywnego dawkowania.
U badanych chorych cukrzyca występowa-
ła od co najmniej 3 miesięcy. Przy przyję-
ciu przerwano leczenie doustnymi lekami
przeciwcukrzycowymi. Docelowe stężenie
glukozy we krwi, tj. <140 mg/dl, zostało
osiągnięte u 66% chorych otrzymujących
schemat insulina podstawowa/insuli-
na szybkodziałająca i u 38% leczonych we-
dług schematu sztywnego dawkowania.
U jednej piątej leczonych według tego
schematu przez cały okres pobytu w szpi-
talu występowało podwyższone stężenie
glukozy we krwi >240 mg/dl. Nie zanoto-
wano różnic między grupami w czasie
trwania hospitalizacji oraz w odsetku hipo-
glikemii. Powyższe wyniki wskazują, że
schemat leczenia insuliną podstawową/in-
suliną szybkodziałającą skuteczniej kontro-
luje glikemię u hospitalizowanych chorych
na cukrzycę typu 2 oraz że leczenie we-
dług schematu sztywnego dawkowania nie
powinno być stosowane w szpitalu u cho-
rych na cukrzycę.

Ostatnio w otwartym, kontrolowanym
i wieloośrodkowym badaniu przydzielili-
śmy losowo 130 nieleczonych chirurgicz-
nie chorych na cukrzycę typu 2 do grupy
leczonej insuliną detemir podawaną raz
na dobę i insuliną aspart przed posiłkami,
lub do grupy otrzymującej insulinę NPH
i krótkodziałającą dwa razy na dobę.38 Oba
schematy leczenia spowodowały istotną
poprawą glikemii w czasie leczenia szpital-
nego. Docelowe stężenie glukozy we krwi
<140 mg/dl przed posiłkami osiągnięto
u 45% chorych w grupie otrzymującej in-
sulinę detemir/aspart i u 48% leczonych
insuliną NPH/krótkodziałającą (p=NS).
Całkowita dobowa dawka insuliny w pierw-
szej grupie była wyższa, ale nie różniła się
istotnie od dawki w drugiej grupie. W trak-
cie hospitalizacji glikemię <60 mg/dl ob-
serwowano u około jednej czwartej
leczonych insuliną detemir/aspart i insuliną
NPH/krótkodziałającą. Między grupami nie
było różnic w długości pobytu w szpitalu
czy śmiertelności. Dlatego u hospitalizowa-
nych chorych na cukrzycę typu 2 zarówno
w grupie leczonej insuliną detemir/ aspart,
jak i otrzymującej insulinę NPH/krótko-
działającą, możliwa jest do osiągnięcia po-
równywalna poprawa kontroli glikemii.

W mniejszym badaniu pilotażowym, za-
projektowanym w celu określenia, czy sto-
sowanie mieszanek insulinowych zapewnia

lepszą kontrolę glikemii, 10 chorym poda-
wano mieszankę 70/30, zgodnie z algoryt-
mem miareczkowania, a 10 według
schematu sztywnego dawkowania. Wszyscy
włączeni do badania chorowali na cukrzycę
typu 2.39 Miareczkowanie porannej dawki
mieszanki insulinowej opierało się na po-
miarach glikemii o godzinie 16:00 po-
przedniego dnia, a dawki wieczornej
na pomiarach glikemii o godzinie 7:00 ra-
no tego samego dnia. Grupa otrzymująca
mieszankę 70/30 osiągnęła mniejsze śred-
nie stężenie glukozy niż grupa leczona
według schematu sztywnego dawkowania
(151,3 vs 171,6 mg/dl, p=0,042). Nie zano-
towano istotnej różnicy w liczbie podawa-
nych jednostek insuliny w przeliczeniu
na stężenie glukozy na dobę. W obu gru-
pach u żadnego chorego nie doszło
do spadku glikemii <60 mg/dl.

Stan kontroli glikemii
w warunkach szpitalnych
Brak wyników badań na temat kontroli
glikemii w oddziałach szpitalnych praw-
dopodobnie przyczynia się do inercji te-
rapeutycznej w prowadzeniu cukrzycy
u chorych niebędących w stanie krytycz-
nym. Systematyczna analiza w jednym
z oddziałów wykazała, że główną przyczyną
hiperglikemii było „niewystępowanie” cu-
krzycy, tj. personel szpitalny nie podejmo-
wał aktywnych prób leczenia cukrzycy,
ponieważ nie była ona powodem przyjęcia
pacjenta do szpitala.35 W dużym ośrodku
akademickim inercja w intensyfikacji le-
czenia cukrzycy w szpitalu była ewident-
na.40 Podanie insuliny podstawowej
zlecone było tylko u 43% chorych z rozpo-
znaną cukrzycą lub hiperglikemią w czasie
hospitalizacji, jedynie 4% chorych otrzymy-
wało insulinę krótko- lub szybkodziałającą.
U 65% chorych, u których doszło do co
najmniej jednego epizodu hiperglikemii
lub hipoglikemii, w pierwszych 5 dniach
hospitalizacji nie wprowadzono zmian
w leczeniu insuliną. W innym badaniu, pro-
wadzonym w tym samym ośrodku, retro-
spektywna analiza obejmująca 3613 chorych
przyjętych na oddział inny niż OIOM i nie-
otrzymujących wlewów insuliny wykazała,
że intensyfikację leczenia przeciwcukrzyco-
wego wprowadzono tylko w 22% dni,
w czasie których występowała hiperglike-
mia.41

W innym ośrodku akademickim prze-
analizowano dane pochodzące od 2916
chorych na cukrzycę lub z hiperglikemią
w czasie hospitalizacji, którzy nie byli przy-
jęci na OIOM.42 W czasie hospitalizacji 72%
chorych otrzymało jakąś postać insuliny
podskórnej. Spośród tych pacjentów, u któ-
rych zastosowano insulinę, 58% otrzymy-

wało ją według schematu sztywnego
dawkowania, 42% schemat insulina pod-
stawowa/insulina szybkodziałająca, a 1%
jedynie wstrzyknięcia insuliny podstawo-
wej. Po podzieleniu na tercyle, w zależno-
ści od średniego stężenia glukozy, 65%
chorym z najwyższego tercyla zwiększono
dawkę insuliny, natomiast u 31% zreduko-
wano ilość podawanej insuliny mimo rzad-
kiego występowania hipoglikemii <70
mg/dl (1,2 wartości na 100 pomiarów na pa-
cjenta).

Działania edukacyjne
Podobnie jak trudności podczas badań kli-
nicznych, edukacja personelu szpitalnego
w zakresie właściwego leczenia hiperglike-
mii także stanowi wielkie wyzwanie.
W ośrodku, w którym stosowanie protoko-
łów dawkowania schematu insulina pod-
stawowa/insulina szybkodziałająca nie było
obowiązkowe, podjęto próbę reedukacji
przez wykłady dla lekarzy, personelu średnie-
go szczebla oraz personelu pielęgniarskiego
i wdrożenie drukowanych kart zleceń zawie-
rających dane o schemacie insulina podsta-
wowa/insulina szybkodziałająca. Porównano
zlecenia w terapii hiperglikemii w kohorcie
z 2002 roku obejmującej 100 chorych z kohor-
tą z 2006 roku obejmującą taką samą liczbę
chorych.43 Mimo że stosowanie schematów
sztywnego dawkowania było wstępnie naj-
częstszym sposobem leczenia, zastosowanie
w dalszej kolejności insuliny podstawowej
z lub bez wstrzyknięć insuliny szybkodziałają-
cej zwiększyło się znacząco z 33 do 47%,
a stosowanie schematów sztywnego
dawkowania zmniejszyło się znacząco
z 67 do 53%. Wskaźnik chorych z rozpo-
znaną cukrzycą i nowo rozpoznaną hiper-
glikemią, których pozostawiono bez
leczenia, zmniejszył się istotnie, odpo-
wiednio z 8 do 0% oraz z 50 do 36%.

W celu reedukacji personelu lekarskie-
go oraz eliminacji stosowania schematów
sztywnego dawkowania jedno badanie in-
terwencyjne polegało na przeprowadzaniu
obchodów z udziałem endokrynologa
i dwóch rezydentów dwa razy dziennie
w 2-tygodniowych blokach.44 Na końcu te-
go 8-tygodniowego badania uczestniczyło
w nim 16 rezydentów. Obejmowali oni
opieką 88 chorych, którzy zostali włączeni
do badania. Byli to chorzy z wcześniej roz-
poznaną cukrzycą lub nowo rozpoznaną
hiperglikemią. Rezydentów szkolono, w ja-
ki sposób badanym chorym przepisywać
leki doustne lub kombinację insuliny NPH
i insuliny krótkodziałającej a unikać stoso-
wania schematów sztywnego dawkowania.
Następnie porównano badanych chorych
z historyczną grupą kontrolną składającą
się z 98 osób. Grupa kontrolna otrzymywa-
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ła schemat sztywnego dawkowania z lub
bez insuliny NPH/krótkodziałającej lub leki
doustne. W porównaniu do grupy kontrol-
nej chorzy z grupy badanej charakteryzo-
wali się mniejszym średnim stężeniem
glukozy we krwi (150±37 vs 200±51
mg/dl, p<0,01). Częstość występowania
hipoglikemii <60 mg/dl była większa
w grupie badanej (3,6 vs 1,4%, p=0,01).

W celu dalszego zwiększenia stosowa-
nia bardziej fizjologicznych schematów
dawkowania insuliny wiele ośrodków ma
opracowane protokoły. W tabelach 1-3
przedstawiono przykłady, które są stoso-
wane w moim ośrodku. Dostępność pro-
tokołów niekoniecznie ma przełożenie
na wysoki poziom przestrzegania zaleceń
terapii. W jednym ośrodku próba poprawy
kontroli glikemii miała charakter protoko-
łu opracowanego przez wielodyscyplinarny
zespół.45 Rezydenci stosowali omawiany

protokół tylko u 56% chorych. Insuli-
na podstawowa oraz okołoposiłkowa prze-
pisywane były znacznie częściej w grupie
pilotażowej niż we wcześniej badanej gru-
pie kontrolnej (insulina podstawowa
64 vs 49%; insulina okołoposiłkowa
13 vs 0%), co wskazuje na suboptymalne
przestrzeganie zaleceń leczenia. Stosowa-
nie standardowych algorytmów sztywnego
schematu dawkowania z komputerowego
systemu zleceń było podobne w obu gru-
pach (90 vs 93%).

Ze względu na trudności we wprowa-
dzaniu zmian w leczeniu hiperglikemii
przez personel lekarski u hospitalizowa-
nych chorych, w celu oceny, czy problem
nie istnieje na wczesnym etapie edukacji
medycznej, jedno z badań oceniało wie-
dzę nad temat cukrzycy wśród studen-
tów 4 roku medycyny.46 Za pomocą testu
z hipotetycznymi sytuacjami klinicznymi,

jak również pytań na temat cukrzycy u ho-
spitalizowanych chorych zadawanych
przed wykładem, wykazano, że studenci
byli w stanie przedstawić wstępny plan le-
czenia cukrzycy tylko w 67% przypadków,
podczas gdy było to możliwe w 84-100%
przypadków bólu w klatce piersiowej, nad-
ciśnienia tętniczego, otyłości i dysfunkcji
nerek. Stosowanie schematu sztywnego
dawkowania insuliny jako wstępne lecze-
nie w przedstawionych hipotetycznych sy-
tuacjach klinicznych zlecane było przez 28
spośród 52 studentów (56%). W badaniu
wykorzystującym tradycyjne metody dy-
daktyczne lub stronę internetową skiero-
waną do studentów medycyny, ci sami
autorzy wykazali, że ukierunkowana dydak-
tyka prowadziła do zmniejszenia częstości
zlecania schematu sztywnego dawkowania
insuliny jako wstępnego leczenia (M.C.L.,
obserwacje niepublikowane).

Tabela 1. Przykłady zleceń stosowania insuliny długodziałającej i szybkodziałającej

• Insulina podstawowa: glargina i detemir
• Insulina szybkodziałająca: lispro, aspart, glulizyna

Pacjenci przed przyjęciem leczeni dietą lub doustnymi lekami przeciwcukrzycowymi:

• Przy przyjęciu wstrzymać doustne leki przeciwcukrzycowe
• Rozpocznij insulinoterapię od całkowitej dobowej dawki:

– 0,4 j./kg/24 h, gdy stężenie glukozy we krwi mieści się między 140 a 200 mg/dl
– 0,5 j./kg/24 h, gdy stężenie glukozy we krwi mieści się między 201 a 400 mg/dl
– Niższe dawki insuliny (0,3 j./kg/24 h) powinny być stosowane u pacjentów w podeszłym wieku lub

z niewydolnością nerek (filtracja kłębuszkowa < 60 ml/min)
• Połowa całkowitej dobowej dawki powinna być podana w postaci insuliny podstawowej, a połowa insuliny szybkodziałającej
• Insulinę podstawową podawaj raz na dobę o tej samej porze
• Insulina szybkodziałająca powinna być podawana przed każdym posiłkiem w trzech równych dawkach podzielonych. Wstrzymaj

stosowanie insuliny szybkodziałającej, jeśli pacjent nie może spożyć posiłku, by zapobiec hipoglikemii.

Pacjenci przed przyjęciem leczeni insuliną:

• Pacjenci leczeni insuliną powinni rozpocząć leczenie szpitalne od dawek stosowanych przed przyjęciem do szpitala
• Połowa całkowitej dobowej dawki powinna być podana w postaci insuliny podstawowej, a połowa insuliny szybkodziałającej
• Insulinę podstawową podawaj raz na dobę o tej samej porze
• Insulina szybkodziałająca powinna być podawana przed każdym posiłkiem w trzech równych dawkach podzielonych. Wstrzymaj

stosowanie insuliny szybkodziałającej, jeśli pacjent nie może spożyć posiłku, by zapobiec hipoglikemii.

Dodatkowe dawki insuliny:

Dodatkowe dawki insuliny szybkodziałającej podawane są dodatkowo do insuliny okołoposiłkowej w celu skorygowania hiperglikemii (tab. 3)
• Jeśli pacjenci są w stanie jeść lub przewiduje się, że będą spożywać całość lub większość swoich posiłków, dodatkowa insulina

szybkodziałająca podawana jest przed każdym posiłkiem oraz przed snem, zgodnie z kolumną „Wrażliwość zwykła” zawartą w tabeli 3
• Jeśli pacjent nie jest w stanie jeść, dodatkowa dawka insuliny szybkodziałającej podawana jest co 6 h (przykład: o 6:00, w południe,

o 18:00, o północy) zgodnie z kolumną „Zwiększona wrażliwość na insulinę” zawartą w tabeli 3

Dostosowywanie dawek insuliny:

• Jeśli glikemia na czczo i przed posiłkiem jest <140 mg/dl (przy braku hipoglikemii) – bez zmian
• Jeśli glikemia na czczo i przed posiłkiem wynosi 140-180 mg/dl (przy braku hipoglikemii), należy zwiększać dawkę insuliny podstawowej

o 10% każdego dnia
• Jeśli glikemia na czczo i przed posiłkiem jest >180 mg/dl (przy braku hipoglikemii), należy zwiększyć dawkę insuliny podstawowej o 20%
• Jeśli u pacjenta dojdzie do hipoglikemii (<70 mg/dl), należy zmniejszyć całkowitą dobową dawkę insuliny o 20%

Monitorowanie stężenia glukozy we krwi

Stężenie glukozy we krwi należy mierzyć za pomocą glukometru przed każdym posiłkiem oraz przed snem (lub co 6 h, jeśli pacjent nie je).
Dodatkowo glikemię należy mierzyć zawsze wtedy, gdy pacjent odczuwa objawy hipoglikemii.
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Tabela 2. Schemat leczenia za pomocą insuliny NPH podawanej dwa razy dziennie i dodatkowych dawek insuliny krótkodziałającej

Pacjenci przed przyjęciem leczeni dietą lub doustnymi lekami przeciwcukrzycowymi (nieleczeni insuliną):

• Przy przyjęciu wstrzymaj doustne leki przeciwcukrzycowe
• Zacznij insulinoterapię od całkowitej dobowej dawki:

– 0.4 j./kg/24 h, gdy stężenie glukozy we krwi mieści się między 140 a 200 mg/dl
– 0.5 j./kg/24 h, gdy stężenie glukozy we krwi mieści się między 201 a 400 mg/dl

• Dwie trzecie całkowitej dobowej dawki insuliny należy podać rano przed śniadaniem, a 1/3 wieczorem przed kolacją
• Dawka insuliny powinna zostać podana w 2/3 w postaci insuliny NPH i w 1/3 insuliny krótkodzialającej
• Wstrzymaj podawanie insuliny krótkodziałającej, jeśli pacjent nie jest w stanie jeść, by zapobiec hipoglikemii. (Zaleca się zmniejszenie

stosowanej zwykle porannej dawki insuliny NPH do 2/3)

Pacjenci leczeni insuliną przed przyjęciem:

• Pacjenci otrzymujący insulinę NPH plus insulinę krótkodziałajacą powinni kontynuować leczenie w tym samym schemacie
i przy stosowaniu tych samych dawek

• Dwie trzecie całkowitej dobowej dawki należy podać rano, a 1/3 wieczorem
• Dawka insuliny powinna zostać podana w 2/3 w postaci insuliny NPH, a 1/3 insuliny krótkodziałającej
• Wstrzymaj podawanie insuliny krotkodziałającej, jeśli pacjent nie jest w stanie jeść, by zapobiec hipoglikemii. (Zaleca się zmniejszenie

stosowanej zwykle porannej dawki insuliny NPH do 2/3)

Dodatkowe dawki insuliny (tab. 3):

• Insulinę krótkodziałającą należy podawać przed każdym posiłkiem oraz przed snem zgodnie z kolumną „Wrażliwość zwykła” (tab. 3).
• Jeśli pacjent nie jest w stanie jeść, dodatkowa dawka insuliny krótkodziałającej podawana jest co 6 h (na przykład: o 6:00, w południe,

o 18:00, o północy) zgodnie z kolumną „Zwiększona wrażliwość na insulinę” zawartą w tabeli 3.

Dostosowywanie dawek insuliny:

• Jeśli glikemia na czczo i przed posiłkiem jest <140 mg/dl (przy braku hipoglikemii) − bez zmian
• Jeśli glikemia na czczo i przed posiłkiem wynosi 140-180 mg/dl (przy braku hipoglikemii), należy zwiększyć całkowitą dobową dawkę o 10%
• Jeśli glikemia na czczo i przed posiłkiem jest >180 mg/dl (przy braku hipoglikemii), należy zwiększyć całkowitą dobową dawkę o 20%
• Jeśli u pacjenta dojdzie do hipoglikemii (<70 mg/dl), zmniejsz całkowitą dobową dawkę insuliny o 20%

Monitorowanie stężenia glukozy we krwi

Stężenie glukozy we krwi należy mierzyć za pomocą glukometru przed każdym posiłkiem oraz przed snem (lub co 6 h, jeśli pacjent nie je).
Dodatkowo glikemię należy mierzyć zawsze, gdy pacjent odczuwa objawy hipoglikemii.
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ła schemat sztywnego dawkowania z lub
bez insuliny NPH/krótkodziałającej lub leki
doustne. W porównaniu do grupy kontrol-
nej chorzy z grupy badanej charakteryzo-
wali się mniejszym średnim stężeniem
glukozy we krwi (150±37 vs 200±51
mg/dl, p<0,01). Częstość występowania
hipoglikemii <60 mg/dl była większa
w grupie badanej (3,6 vs 1,4%, p=0,01).

W celu dalszego zwiększenia stosowa-
nia bardziej fizjologicznych schematów
dawkowania insuliny wiele ośrodków ma
opracowane protokoły. W tabelach 1-3
przedstawiono przykłady, które są stoso-
wane w moim ośrodku. Dostępność pro-
tokołów niekoniecznie ma przełożenie
na wysoki poziom przestrzegania zaleceń
terapii. W jednym ośrodku próba poprawy
kontroli glikemii miała charakter protoko-
łu opracowanego przez wielodyscyplinarny
zespół.45 Rezydenci stosowali omawiany

protokół tylko u 56% chorych. Insuli-
na podstawowa oraz okołoposiłkowa prze-
pisywane były znacznie częściej w grupie
pilotażowej niż we wcześniej badanej gru-
pie kontrolnej (insulina podstawowa
64 vs 49%; insulina okołoposiłkowa
13 vs 0%), co wskazuje na suboptymalne
przestrzeganie zaleceń leczenia. Stosowa-
nie standardowych algorytmów sztywnego
schematu dawkowania z komputerowego
systemu zleceń było podobne w obu gru-
pach (90 vs 93%).

Ze względu na trudności we wprowa-
dzaniu zmian w leczeniu hiperglikemii
przez personel lekarski u hospitalizowa-
nych chorych, w celu oceny, czy problem
nie istnieje na wczesnym etapie edukacji
medycznej, jedno z badań oceniało wie-
dzę nad temat cukrzycy wśród studen-
tów 4 roku medycyny.46 Za pomocą testu
z hipotetycznymi sytuacjami klinicznymi,

jak również pytań na temat cukrzycy u ho-
spitalizowanych chorych zadawanych
przed wykładem, wykazano, że studenci
byli w stanie przedstawić wstępny plan le-
czenia cukrzycy tylko w 67% przypadków,
podczas gdy było to możliwe w 84-100%
przypadków bólu w klatce piersiowej, nad-
ciśnienia tętniczego, otyłości i dysfunkcji
nerek. Stosowanie schematu sztywnego
dawkowania insuliny jako wstępne lecze-
nie w przedstawionych hipotetycznych sy-
tuacjach klinicznych zlecane było przez 28
spośród 52 studentów (56%). W badaniu
wykorzystującym tradycyjne metody dy-
daktyczne lub stronę internetową skiero-
waną do studentów medycyny, ci sami
autorzy wykazali, że ukierunkowana dydak-
tyka prowadziła do zmniejszenia częstości
zlecania schematu sztywnego dawkowania
insuliny jako wstępnego leczenia (M.C.L.,
obserwacje niepublikowane).

Tabela 1. Przykłady zleceń stosowania insuliny długodziałającej i szybkodziałającej

• Insulina podstawowa: glargina i detemir
• Insulina szybkodziałająca: lispro, aspart, glulizyna

Pacjenci przed przyjęciem leczeni dietą lub doustnymi lekami przeciwcukrzycowymi:

• Przy przyjęciu wstrzymać doustne leki przeciwcukrzycowe
• Rozpocznij insulinoterapię od całkowitej dobowej dawki:

– 0,4 j./kg/24 h, gdy stężenie glukozy we krwi mieści się między 140 a 200 mg/dl
– 0,5 j./kg/24 h, gdy stężenie glukozy we krwi mieści się między 201 a 400 mg/dl
– Niższe dawki insuliny (0,3 j./kg/24 h) powinny być stosowane u pacjentów w podeszłym wieku lub

z niewydolnością nerek (filtracja kłębuszkowa < 60 ml/min)
• Połowa całkowitej dobowej dawki powinna być podana w postaci insuliny podstawowej, a połowa insuliny szybkodziałającej
• Insulinę podstawową podawaj raz na dobę o tej samej porze
• Insulina szybkodziałająca powinna być podawana przed każdym posiłkiem w trzech równych dawkach podzielonych. Wstrzymaj

stosowanie insuliny szybkodziałającej, jeśli pacjent nie może spożyć posiłku, by zapobiec hipoglikemii.

Pacjenci przed przyjęciem leczeni insuliną:

• Pacjenci leczeni insuliną powinni rozpocząć leczenie szpitalne od dawek stosowanych przed przyjęciem do szpitala
• Połowa całkowitej dobowej dawki powinna być podana w postaci insuliny podstawowej, a połowa insuliny szybkodziałającej
• Insulinę podstawową podawaj raz na dobę o tej samej porze
• Insulina szybkodziałająca powinna być podawana przed każdym posiłkiem w trzech równych dawkach podzielonych. Wstrzymaj

stosowanie insuliny szybkodziałającej, jeśli pacjent nie może spożyć posiłku, by zapobiec hipoglikemii.

Dodatkowe dawki insuliny:

Dodatkowe dawki insuliny szybkodziałającej podawane są dodatkowo do insuliny okołoposiłkowej w celu skorygowania hiperglikemii (tab. 3)
• Jeśli pacjenci są w stanie jeść lub przewiduje się, że będą spożywać całość lub większość swoich posiłków, dodatkowa insulina

szybkodziałająca podawana jest przed każdym posiłkiem oraz przed snem, zgodnie z kolumną „Wrażliwość zwykła” zawartą w tabeli 3
• Jeśli pacjent nie jest w stanie jeść, dodatkowa dawka insuliny szybkodziałającej podawana jest co 6 h (przykład: o 6:00, w południe,

o 18:00, o północy) zgodnie z kolumną „Zwiększona wrażliwość na insulinę” zawartą w tabeli 3

Dostosowywanie dawek insuliny:

• Jeśli glikemia na czczo i przed posiłkiem jest <140 mg/dl (przy braku hipoglikemii) – bez zmian
• Jeśli glikemia na czczo i przed posiłkiem wynosi 140-180 mg/dl (przy braku hipoglikemii), należy zwiększać dawkę insuliny podstawowej

o 10% każdego dnia
• Jeśli glikemia na czczo i przed posiłkiem jest >180 mg/dl (przy braku hipoglikemii), należy zwiększyć dawkę insuliny podstawowej o 20%
• Jeśli u pacjenta dojdzie do hipoglikemii (<70 mg/dl), należy zmniejszyć całkowitą dobową dawkę insuliny o 20%

Monitorowanie stężenia glukozy we krwi

Stężenie glukozy we krwi należy mierzyć za pomocą glukometru przed każdym posiłkiem oraz przed snem (lub co 6 h, jeśli pacjent nie je).
Dodatkowo glikemię należy mierzyć zawsze wtedy, gdy pacjent odczuwa objawy hipoglikemii.
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Tabela 2. Schemat leczenia za pomocą insuliny NPH podawanej dwa razy dziennie i dodatkowych dawek insuliny krótkodziałającej

Pacjenci przed przyjęciem leczeni dietą lub doustnymi lekami przeciwcukrzycowymi (nieleczeni insuliną):

• Przy przyjęciu wstrzymaj doustne leki przeciwcukrzycowe
• Zacznij insulinoterapię od całkowitej dobowej dawki:

– 0.4 j./kg/24 h, gdy stężenie glukozy we krwi mieści się między 140 a 200 mg/dl
– 0.5 j./kg/24 h, gdy stężenie glukozy we krwi mieści się między 201 a 400 mg/dl

• Dwie trzecie całkowitej dobowej dawki insuliny należy podać rano przed śniadaniem, a 1/3 wieczorem przed kolacją
• Dawka insuliny powinna zostać podana w 2/3 w postaci insuliny NPH i w 1/3 insuliny krótkodzialającej
• Wstrzymaj podawanie insuliny krótkodziałającej, jeśli pacjent nie jest w stanie jeść, by zapobiec hipoglikemii. (Zaleca się zmniejszenie

stosowanej zwykle porannej dawki insuliny NPH do 2/3)

Pacjenci leczeni insuliną przed przyjęciem:

• Pacjenci otrzymujący insulinę NPH plus insulinę krótkodziałajacą powinni kontynuować leczenie w tym samym schemacie
i przy stosowaniu tych samych dawek

• Dwie trzecie całkowitej dobowej dawki należy podać rano, a 1/3 wieczorem
• Dawka insuliny powinna zostać podana w 2/3 w postaci insuliny NPH, a 1/3 insuliny krótkodziałającej
• Wstrzymaj podawanie insuliny krotkodziałającej, jeśli pacjent nie jest w stanie jeść, by zapobiec hipoglikemii. (Zaleca się zmniejszenie

stosowanej zwykle porannej dawki insuliny NPH do 2/3)

Dodatkowe dawki insuliny (tab. 3):

• Insulinę krótkodziałającą należy podawać przed każdym posiłkiem oraz przed snem zgodnie z kolumną „Wrażliwość zwykła” (tab. 3).
• Jeśli pacjent nie jest w stanie jeść, dodatkowa dawka insuliny krótkodziałającej podawana jest co 6 h (na przykład: o 6:00, w południe,

o 18:00, o północy) zgodnie z kolumną „Zwiększona wrażliwość na insulinę” zawartą w tabeli 3.

Dostosowywanie dawek insuliny:

• Jeśli glikemia na czczo i przed posiłkiem jest <140 mg/dl (przy braku hipoglikemii) − bez zmian
• Jeśli glikemia na czczo i przed posiłkiem wynosi 140-180 mg/dl (przy braku hipoglikemii), należy zwiększyć całkowitą dobową dawkę o 10%
• Jeśli glikemia na czczo i przed posiłkiem jest >180 mg/dl (przy braku hipoglikemii), należy zwiększyć całkowitą dobową dawkę o 20%
• Jeśli u pacjenta dojdzie do hipoglikemii (<70 mg/dl), zmniejsz całkowitą dobową dawkę insuliny o 20%

Monitorowanie stężenia glukozy we krwi

Stężenie glukozy we krwi należy mierzyć za pomocą glukometru przed każdym posiłkiem oraz przed snem (lub co 6 h, jeśli pacjent nie je).
Dodatkowo glikemię należy mierzyć zawsze, gdy pacjent odczuwa objawy hipoglikemii.
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Tabela 4. Przykład zleceń mających na celu przejście z insulinoterapii dożylnej na leczenie podskórne

Schemat insulina podstawowa/insulina szybkodziałająca

• Insulina podskórna powinna być podawana 2 h przed zakończeniem wlewu insuliny.
• Pacjenci z cukrzycą, którzy są klinicznie stabilni, mogą przejść na insulinę podskórną zgodnie z następującą zasadą: całkowita dobowa

dawka insuliny: szybkość wlewu insuliny (ilość jednostek/h) w czasie 6 h pomnożone przez 4. Na przykład, jeśli szybkość wlewu insuliny
w ciągu ostatnich 6 h wynosiła 2 j./h, całkowita dawka dobowa insuliny = 2 × 6 × 4 = 48 j.

• Połowę całkowitej dobowej dawki należy podać pod postacią insuliny podstwowej, a drugą połowę w postaci insuliny szybkodziałającej.
• Insulinę podstawową (glarginę lub detemir) należy podawać raz na dobę o tej same porze.
• Insulinę szybkodziałającą (lispro, aspart, glulizynę) należy podawać w trzech równych dawkach podzielonych przed każdym posiłkiem.

Wstrzymaj podawanie insuliny szybkodziałającej, jeśli pacjent nie może jeść, by zapobiec hipoglikemii.

1. Podaj podskórnie glarginę/detemir w ilości ............................. jednostek o ............................. każdego dnia.
2. Podaj podskórnie lispro/aspart/glulizynę w ilości ............................. jednostek przed każdym posiłkiem.
3. Jeśli pacjent żywiony jest doustnie, sprawdzaj stężenie glukozy we krwi przed posiłkami oraz przed snem.
4. Jeśli pacjent nie jest żywiony doustnie, co 6 h sprawdzaj stężenie glukozy we krwi.
5. Podawaj dodatkowo insulinę szybkodziałającą, wykorzystując „Protokół stosowania dodatkowych dawek insuliny” przedstawiony w tabeli 3.
6. W przypadku glikemii <70 mg/dl postępuj w następujący sposób:

• Jeśli pacjent jest przytomny i toleruje żywienie doustne, podaj 20 g szybko działających węglowodanów (szklankę soku owocowego
lub słodkiego napoju, krakersy).

• Jeśli pacjent jest nieprzytomny i nie może nic przyjmować doustnie, podaj 1 ampułkę (50 ml) dekstrozy 50% we wstrzyknięciu dożylnym.
• Sprawdzaj poziom glikemii „z palca” co 15 minut i powtarzaj powyższe postępowanie (1 lub 2) dopóki stężenie glukozy we krwi

osiągnie wartość >100 mg/dl.
• Jeśli stężenie glukozy we krwi jest > 100 mg/dl, godzinę później ponownie sprawdź glikemię „z palca” i postępuj w następujący

sposób:
– Jeśli glikemia jest <70 mg/dl, wezwij lekarza i rozpocznij od początku postępowanie opisywane w punkcie 6.
– Jeśli glikemia wynosi 70-100 mg/dl, podaj lekki posiłek i ponownie sprawdzaj stężenie glukozy co godzinę dopóki nie osiągnie

on wartości >100 mg/dl.
– Jeśli glikemia jest >100 mg/dl, nie ma potrzeby dalszego leczenia.

• Wstrzymaj podanie zaplanowanej dawki insuliny lub insuliny podawanej przed snem oraz wezwij lekarza w celu wyjaśnienia dalszego
schematu leczenia.

Tabela 3. Protokół stosowania dodatkowych dawek insuliny

PRZED POSIŁKIEM. Liczba jednostek, które należy dodać do zaplanowanej dawki insuliny
PRZED SNEM. Podaj połowę dawki przewidzianej w schemacie

Stężenie glukozy we krwi* Zwiększona wrażliwość Wrażliwość zwykła Insulinooporność
(mg/dl) na insulinę na insulinę

>141-180 2 4 6

181-220 4 6 8

221-260 6 8 10

261-300 8 10 12

301-350 10 12 14

351-400 12 14 16

>400 14 16 18

*Sprawdź odpowiednią kolumnę i wykreśl pozostałe.

Dostosowanie leczenia
związane z przejściem
z oddziału intensywnej opieki
medycznej na oddział ogólny
Chorzy, którzy otrzymywali dożylne wlewy
insuliny w warunkach intensywnej opieki
medycznej, po przeniesieniu na oddział
ogólny najczęściej nie wymagają kontynu-
acji takiej terapii. Mimo że badania inter-
wencyjne u pacjentów przenoszonych
z oddziałów intensywnej opieki medycz-

nej, gdzie stosowano dożylne wlewy insu-
liny, wykorzystywały różne metody jej
dalszego podawania (w tym wielokrotne
podskórne wstrzykniecia insuliny w ciągu
dnia w celu intensywnej kontroli glikemii47

lub leczenie konwencjonalne9), powinni
oni mieć w czasie tej zmiany prowadzoną
kontrolę hiperglikemii. Protokoły przej-
ścia z jednego schematu leczenia do dru-
giego posiłkują się stosunkowo łatwymi
obliczeniami i często pozwalają na poda-

wanie nieco mniejszej całkowitej dobowej
dawki insuliny podawanej planowo pod-
skórnie w porównaniu do ilości insuliny
podawanej we wlewie u tego samego cho-
rego. Takie postępowanie wdrażane jest
w oczekiwaniu na poprawę stanu klinicz-
nego chorego.48,49

Przykład schematu zmiany sposobu le-
czenia przedstawiono w tabeli 4. Jego zało-
żeniem jest, że zapotrzebowanie na insulinę
w ciągu ostatnich 6 h wlewu prawdopo-
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dobnie najlepiej odzwierciedla aktualny,
przypuszczalnie lepszy, stan kliniczny cho-
rego oraz zmniejsza niebezpieczeństwo hi-
poglikemii w porównaniu do obliczania
całkowitej dobowej dawki opartej
na wcześniejszym dobowym zapotrzebo-
waniu na insulinę.

Zalecenia związane z wypisem
pacjenta ze szpitala
Edukacja diabetologiczna powinna być
prowadzona u wszystkich chorych z nowo
rozpoznaną cukrzycą, a schemat leczenia,
który ma być prowadzony po wyjściu ze
szpitala, powinien być omówiony
przed wypisaniem chorego do domu. Pa-
cjenci lub ich opiekunowie powinni zostać
odpowiednio poinstruowani co do właści-
wego leczenia dietetycznego, jak również
technik monitorowania glikemii w warun-
kach domowych. Ważne jest, aby zapew-
nić odpowiednią ocenę kliniczną
przeprowadzaną przez pracowników opie-
ki zdrowotnej, którzy w jej trakcie będą
kontrolować prowadzone przez chorych
leczenie cukrzycy. Dodatkowo chorzy po-
winni być pouczeni o objawach hipogli-
kemii i hiperglikemii oraz na temat
leczenia w chwili wystąpienia innej cho-
roby, w tym podawania insuliny, docelo-
wych wartości glikemii oraz stosowania
dodatkowych dawek insuliny krótko- lub
szybkodziałającej.

Podsumowanie
Leczenie hiperglikemii u hospitalizowanych
chorych niebędących w stanie krytycznym
zmienia się ze stosowania sztywnych
schematów dawkowania insuliny na bar-
dziej fizjologiczne metody polegające na
podawaniu insuliny pokrywającej zapotrze-
bowanie podstawowe i związane z posiłka-
mi. Pokazanie, że odpowiednie protokoły
ułatwiają osiągnięcie docelowych wartości
glikemii, jest kolejnym krokiem we właści-
wym kierunku. Istnieje ogromna szansa
na uzyskanie wyników badań skupiają-
cych się na skróceniu hospitalizacji, obni-
żeniu jej kosztów oraz poprawie
w zakresie chorobowości i śmiertelności
jako potencjalnych korzyści wynikających
z poprawy kontroli glikemii w tej popula-
cji chorych.
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Tabela 4. Przykład zleceń mających na celu przejście z insulinoterapii dożylnej na leczenie podskórne

Schemat insulina podstawowa/insulina szybkodziałająca

• Insulina podskórna powinna być podawana 2 h przed zakończeniem wlewu insuliny.
• Pacjenci z cukrzycą, którzy są klinicznie stabilni, mogą przejść na insulinę podskórną zgodnie z następującą zasadą: całkowita dobowa

dawka insuliny: szybkość wlewu insuliny (ilość jednostek/h) w czasie 6 h pomnożone przez 4. Na przykład, jeśli szybkość wlewu insuliny
w ciągu ostatnich 6 h wynosiła 2 j./h, całkowita dawka dobowa insuliny = 2 × 6 × 4 = 48 j.

• Połowę całkowitej dobowej dawki należy podać pod postacią insuliny podstwowej, a drugą połowę w postaci insuliny szybkodziałającej.
• Insulinę podstawową (glarginę lub detemir) należy podawać raz na dobę o tej same porze.
• Insulinę szybkodziałającą (lispro, aspart, glulizynę) należy podawać w trzech równych dawkach podzielonych przed każdym posiłkiem.

Wstrzymaj podawanie insuliny szybkodziałającej, jeśli pacjent nie może jeść, by zapobiec hipoglikemii.

1. Podaj podskórnie glarginę/detemir w ilości ............................. jednostek o ............................. każdego dnia.
2. Podaj podskórnie lispro/aspart/glulizynę w ilości ............................. jednostek przed każdym posiłkiem.
3. Jeśli pacjent żywiony jest doustnie, sprawdzaj stężenie glukozy we krwi przed posiłkami oraz przed snem.
4. Jeśli pacjent nie jest żywiony doustnie, co 6 h sprawdzaj stężenie glukozy we krwi.
5. Podawaj dodatkowo insulinę szybkodziałającą, wykorzystując „Protokół stosowania dodatkowych dawek insuliny” przedstawiony w tabeli 3.
6. W przypadku glikemii <70 mg/dl postępuj w następujący sposób:

• Jeśli pacjent jest przytomny i toleruje żywienie doustne, podaj 20 g szybko działających węglowodanów (szklankę soku owocowego
lub słodkiego napoju, krakersy).

• Jeśli pacjent jest nieprzytomny i nie może nic przyjmować doustnie, podaj 1 ampułkę (50 ml) dekstrozy 50% we wstrzyknięciu dożylnym.
• Sprawdzaj poziom glikemii „z palca” co 15 minut i powtarzaj powyższe postępowanie (1 lub 2) dopóki stężenie glukozy we krwi

osiągnie wartość >100 mg/dl.
• Jeśli stężenie glukozy we krwi jest > 100 mg/dl, godzinę później ponownie sprawdź glikemię „z palca” i postępuj w następujący

sposób:
– Jeśli glikemia jest <70 mg/dl, wezwij lekarza i rozpocznij od początku postępowanie opisywane w punkcie 6.
– Jeśli glikemia wynosi 70-100 mg/dl, podaj lekki posiłek i ponownie sprawdzaj stężenie glukozy co godzinę dopóki nie osiągnie

on wartości >100 mg/dl.
– Jeśli glikemia jest >100 mg/dl, nie ma potrzeby dalszego leczenia.

• Wstrzymaj podanie zaplanowanej dawki insuliny lub insuliny podawanej przed snem oraz wezwij lekarza w celu wyjaśnienia dalszego
schematu leczenia.

Tabela 3. Protokół stosowania dodatkowych dawek insuliny

PRZED POSIŁKIEM. Liczba jednostek, które należy dodać do zaplanowanej dawki insuliny
PRZED SNEM. Podaj połowę dawki przewidzianej w schemacie

Stężenie glukozy we krwi* Zwiększona wrażliwość Wrażliwość zwykła Insulinooporność
(mg/dl) na insulinę na insulinę

>141-180 2 4 6

181-220 4 6 8

221-260 6 8 10

261-300 8 10 12

301-350 10 12 14

351-400 12 14 16

>400 14 16 18

*Sprawdź odpowiednią kolumnę i wykreśl pozostałe.

Dostosowanie leczenia
związane z przejściem
z oddziału intensywnej opieki
medycznej na oddział ogólny
Chorzy, którzy otrzymywali dożylne wlewy
insuliny w warunkach intensywnej opieki
medycznej, po przeniesieniu na oddział
ogólny najczęściej nie wymagają kontynu-
acji takiej terapii. Mimo że badania inter-
wencyjne u pacjentów przenoszonych
z oddziałów intensywnej opieki medycz-

nej, gdzie stosowano dożylne wlewy insu-
liny, wykorzystywały różne metody jej
dalszego podawania (w tym wielokrotne
podskórne wstrzykniecia insuliny w ciągu
dnia w celu intensywnej kontroli glikemii47

lub leczenie konwencjonalne9), powinni
oni mieć w czasie tej zmiany prowadzoną
kontrolę hiperglikemii. Protokoły przej-
ścia z jednego schematu leczenia do dru-
giego posiłkują się stosunkowo łatwymi
obliczeniami i często pozwalają na poda-

wanie nieco mniejszej całkowitej dobowej
dawki insuliny podawanej planowo pod-
skórnie w porównaniu do ilości insuliny
podawanej we wlewie u tego samego cho-
rego. Takie postępowanie wdrażane jest
w oczekiwaniu na poprawę stanu klinicz-
nego chorego.48,49

Przykład schematu zmiany sposobu le-
czenia przedstawiono w tabeli 4. Jego zało-
żeniem jest, że zapotrzebowanie na insulinę
w ciągu ostatnich 6 h wlewu prawdopo-
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dobnie najlepiej odzwierciedla aktualny,
przypuszczalnie lepszy, stan kliniczny cho-
rego oraz zmniejsza niebezpieczeństwo hi-
poglikemii w porównaniu do obliczania
całkowitej dobowej dawki opartej
na wcześniejszym dobowym zapotrzebo-
waniu na insulinę.

Zalecenia związane z wypisem
pacjenta ze szpitala
Edukacja diabetologiczna powinna być
prowadzona u wszystkich chorych z nowo
rozpoznaną cukrzycą, a schemat leczenia,
który ma być prowadzony po wyjściu ze
szpitala, powinien być omówiony
przed wypisaniem chorego do domu. Pa-
cjenci lub ich opiekunowie powinni zostać
odpowiednio poinstruowani co do właści-
wego leczenia dietetycznego, jak również
technik monitorowania glikemii w warun-
kach domowych. Ważne jest, aby zapew-
nić odpowiednią ocenę kliniczną
przeprowadzaną przez pracowników opie-
ki zdrowotnej, którzy w jej trakcie będą
kontrolować prowadzone przez chorych
leczenie cukrzycy. Dodatkowo chorzy po-
winni być pouczeni o objawach hipogli-
kemii i hiperglikemii oraz na temat
leczenia w chwili wystąpienia innej cho-
roby, w tym podawania insuliny, docelo-
wych wartości glikemii oraz stosowania
dodatkowych dawek insuliny krótko- lub
szybkodziałającej.

Podsumowanie
Leczenie hiperglikemii u hospitalizowanych
chorych niebędących w stanie krytycznym
zmienia się ze stosowania sztywnych
schematów dawkowania insuliny na bar-
dziej fizjologiczne metody polegające na
podawaniu insuliny pokrywającej zapotrze-
bowanie podstawowe i związane z posiłka-
mi. Pokazanie, że odpowiednie protokoły
ułatwiają osiągnięcie docelowych wartości
glikemii, jest kolejnym krokiem we właści-
wym kierunku. Istnieje ogromna szansa
na uzyskanie wyników badań skupiają-
cych się na skróceniu hospitalizacji, obni-
żeniu jej kosztów oraz poprawie
w zakresie chorobowości i śmiertelności
jako potencjalnych korzyści wynikających
z poprawy kontroli glikemii w tej popula-
cji chorych.
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Racjonalne uzasadnienie
dla ciągłego wlewu insuliny
Hiperglikemia wywołana stresem jest czę-
stym problemem w warunkach intensyw-
nej opieki medycznej. Podwyższona
glikemia u krytycznie chorych pacjentów
może wynikać z podwyższonego stężenia
hormonów kontrregulacyjnych, a także
wysokiego stężenia cytokin w tkankach
i krwi krążącej. Powyższe zmiany metabo-
liczne mogą skutkować zwiększoną opor-
nością na insulinę i upośledzeniem
hamowania wątrobowej glukoneogenezy.
Dlatego też hiperglikemia może również
występować u pacjentów bez rozpoznanej
cukrzycy. Badania wykazały związek mię-
dzy hiperglikemią i zwiększonym ryzykiem
zakażenia, posocznicy, niewydolności ne-
rek, zastoinowej niewydolności serca, uda-
ru mózgu i neuropatii.1-6 Rozpoznanie
hiperglikemii jako czynnika przyczyniają-
cego się do niekorzystnego rokowania sta-
ło się logiczną podstawą uzasadniającą
utrzymywanie ścisłej kontroli glikemii.

Kluczem do efektywnej kontroli glike-
mii jest wczesne zidentyfikowanie pacjen-
tów z podwyższonym stężeniem glukozy
lub obciążonych zwiększonym ryzykiem
jego wystąpienia, oraz wdrożenie we
właściwym momencie odpowiedniej tera-
pii zmierzającej do utrzymania glikemii
na zbliżonym do normy poziomie. W przy-
padku hiperglikemii u pacjentów hospita-
lizowanych stosowanie insuliny jest

leczeniem z wyboru. Często stosowane są
schematy sztywnego dawkowania polega-
jące na podawaniu od czterech do sześciu
wstrzyknięć insuliny krótkodziałającej lub
szybkodziałającej w zależności od stopnia
hiperglikemii. Aczkolwiek te algorytmy są
wdrażane bez uwzględnienia podaży po-
karmu czy wcześniejszego podawania in-
suliny i nie pozwalają na indywidualizację
leczenia w oparciu o występującą u pa-
cjenta insulinowrażliwość. Nie zapewniają
więc fizjologicznego podejścia do insuli-
noterapii. Ciągły dożylny wlew insuliny
jest najlepszą metodą trafiającą w zmie-
niające się zapotrzebowanie u krytycznie
chorych, niestabilnych lub leczonych chi-
rurgicznie pacjentów. W odróżnieniu
od nieprzewidywalnego schematu
sztywnego dawkowania ta opcja terapeu-
tyczna pozwala na ciągłe dostosowywanie
dawki insuliny, pokrywające stale zmie-
niające się zapotrzebowanie pacjenta.7,8

Badania kliniczne
Przed 2001 rokiem hiperglikemia uznawa-
na była za korzystną reakcję adaptacyjną
u ciężko chorych pacjentów, a stężenie
glukozy we krwi >200 mg/dl nie należało
do rzadkości. Od tamtej pory kilka kluczo-
wych badań obaliło tę opinię i potwierdzi-
ło szkodliwy wpływ niekontrolowanej
hiperglikemii u pacjentów w warunkach
intensywnej opieki medycznej. Doprowa-

dziło to do zmiany paradygmatu w podej-
ściu do leczenia hiperglikemii u pacjentów
hospitalizowanych.

W listopadzie 2001 van den Berghe
i wsp.1 opublikowali na łamach New En-
gland Journal of Medicine wyniki przeło-
mowego badania. Było to pierwsze
prospektywne, randomizowane, kontrolo-
wane badanie oceniające intensywną insuli-
noterapię u hospitalizowanych pacjentów.
Badacze porównali stosowanie intensyw-
nej insulinoterapii (utrzymanie stężenia
glukozy we krwi w granicach 80-110 mg/dl)
z leczeniem konwencjonalnym (utrzyma-
nie stężenia glukozy we krwi w grani-
cach 180-200 mg/dl) u 1548 leczonych
chirurgicznie pacjentów wentylowanych
mechanicznie na oddziale intensywnej
opieki medycznej (OIOM). Osiągnięcie
poziomów glikemii zbliżonych do normy
skutkowało znacznym zmniejszeniem wy-
stępowania kilku punktów końcowych,
w tym długości pobytu w szpitalu, posocz-
nicy, konieczności przeprowadzenia diali-
zy oraz śmiertelności wewnątrzszpitalnej.
Ta interwencja terapeutyczna stała się
bodźcem do przeprowadzenia dodatko-
wych badań w celu oceny efektów inten-
sywnej insulinoterapii w warunkach
intensywnej opieki medycznej.

W prospektywnym badaniu obserwa-
cyjnym opublikowanym w 2004 roku przez
Furnary’ego i wsp.9 próbowano zniwelo-
wać ryzyko między pacjentami z cukrzycą
i bez cukrzycy leczonymi na oddziale kar-
diochirurgii. Badacze ci byli pierwszymi,
którzy wykazali, że niekorzystną sytuację,
z jaką spotykają się pacjenci z cukrzycą
poddawani operacjom pomostowania aor-
talno-wieńcowego, można wyeliminować
poprzez zastosowanie ciągłego dożylnego
wlewu insuliny i utrzymywanie niższych
poziomów glikemii przed, w trakcie
i przez pełne trzy dni po zabiegu operacyj-
nym. Inne badanie opublikowane w tym
samym roku przez Krinsleya6 nie tylko po-
twierdziło wyniki van den Berghe i wsp.
oraz Furnary’ego i wsp., ale także dostar-

Stosujmy ciągły dożylny wlew insuliny
Nancy J. D’Hondt, RPh, CDE

W skrócie
Hiperglikemia u hospitalizowanych pacjentów wiąże się z niekorzystnym rokowaniem.
Istnieją dowody wskazujące na to, że skrupulatne leczenie hiperglikemii w warunkach
intensywnej opieki medycznej może skrócić czas trwania hospitalizacji, a także
zmniejszyć chorobowość i śmiertelność. U niestabilnych, krytycznie chorych pacjentów
wahania stężenia glukozy we krwi najskuteczniej kontrolowane są za pomocą
protokołów ciągłego dożylnego wlewu insuliny. Nadal istnieją jednak bariery
utrudniające akceptację i skuteczne wdrożenie działań opartych na protokołach
zmierzających do osiągnięcia normoglikemii. Wielodyscyplinarne, zespołowe podejście
może pomóc w przezwyciężeniu nieporozumień i obaw związanych ze ścisłym
kontrolowaniem glikemii u hospitalizowanych pacjentów.
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