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STRESZCZENIE

Wstep. Najczesciej wystepujacym powiktaniem leczenia
cukrzycy jest niedocukrzenie (hipoglikemia), ktére wy-
wotuje przykre objawy neurowegetatywne, neurogli-
kopeniczne, utrate przytomnosci, a nawet zgon. Grupe
szczegolnie narazong na wystapienie hipoglikemii sta-
nowig chorzy leczeni dozylnym wlewem insuliny w wa-
runkach szpitalnych. Kluczowa role w nadzorowaniu
tego rodzaju terapii i zapobieganiu powiktan odgrywa
pielegniarka. Celem przeprowadzonego badania byto
okreslenie czestosci i czynnikéw ryzyka wystepowania
hipoglikemii w trakcie dozylnej insulinoterapii.
Materiat i metody. Badanie miato charakter prospektyw-
ny, obserwacyjny i nieinterwencyjny. Analizie poddano
przebieg insulinoterapii dozylnej u 200 hospitalizo-
wanych chorych na cukrzyce typu 1 (n = 48) lub typu
2 (n = 152). Sredni wiek chorych na cukrzyce typu 1
wynosit 38 + 14 lat, a na cukrzyce typu 2 — 61 + 12
lat (p < 0,0001). U chorych na cukrzyce typu 1 odse-
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tek HbA,_ wynosit 10,1 = 2,9%, a na cukrzyce typu 2
— 10,1 £ 2,3%. Insuline podawano dozylnie srednio
przez 2,5 = 1,1 doby (wlew podstawowy i trzy 90-mi-
nutowe bolusy positkowe), zgodnie ze standardowym
protokotem.

Wyniki. Hipoglikemie odnotowano u 48% chorych na
cukrzyce typu 1 i u 20% chorych na cukrzyce typu 2
(p < 0,001), najczesciej w drugiej dobie wlewu. W przy-
padku cukrzycy typu 1 znamiennym czynnikiem ryzyka
hipoglikemii byt czas trwania cukrzycy (im diuzszy,
tym wieksze ryzyko), a w cukrzycy typu 2 — dobowa
dawka insuliny, takze w przeliczeniu na kg masy ciata
(im nizsza, tym wieksze ryzyko).

Whioski. Nalezy szczegélnie starannie nadzorowacd
stosowanie dozylnej insulinoterapii u chorych z wielo-
letnia cukrzyca typu 1 oraz u chorych z cukrzyca typu 2
z klinicznymi cechami niskiej insulinoopornosci (nie-
wielka nadwaga, niskie zapotrzebowanie na insuline).

Stowa kluczowe: hipoglikemia, insulinoterapia,

czynniki ryzyka, hospitalizacja

ABSTRACT
Introduction. Hypoglycaemia is the most frequent
complication of diabetes therapy. It leads to unpleasant
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symptoms and, if severe may, result in coma and even
death. Hospitalized patients treated with intravenous
insulin therapy are at particularly high risk of hypo-
glycaemia. Nursing staff play crucial role in prevent-
ing, early detecting and treatment of hypoglycaemia
caused by insulin given intravenously.

Material and methods. This observational, prospec-
tive and non-interventional study aimed at assessing
prevalence and risk factor of hypoglycaemia during
continuous intravenous insulin infusion (CIVII) in
a hospital setting. Two hundred consecutive patients
(48 with type 1 diabetes and 152 with type 2 diabe-
tes) were enrolled into the study. Mean age of type 1
diabetes patients was 38 + 14 years, and those with
type 2 diabetes 61 = 12 years (p < 0.0001), and their
HbA, was 10.1 = 2.9 and 10.1 % 2.3%, respectively.
Continuous intravenous insulin infusion was given for
2.5 + 1.1 days (basal infusion and three 90-min pran-
dial boluses) according to standard protocol.

Results. Hypoglycaemia was noted in 48% of patients
with type 1 diabetes and in 20% of those with type 2
diabetes (p < 0.001), most often in the second day
of CIVIL. In type 1 diabetes, the main risk factor for
hypoglycaemia while on CIVIl was diabetes duration
(the longer duration, the higher the risk) and in type 2
diabetes — daily insulin dose, total and per kg of body
weight (the lower the dose, the higher the risk).
Conclusions. Continuous intravenous insulin infusion
should be used with utmost care in type 1 diabetes
patients with long duration of the disease and in those
type 2 diabetes patients who show signs of low insulin
resistance (little overweight, low insulin requirement).

Key words: hypoglycaemia, insulin therapy,
risk factors, hospitalization

Wstep

Chorzy na cukrzyce w przebiegu choroby wyma-
gaja okresowo leczenia szpitalnego. Najczestszymi
przyczynami hospitalizacji chorych na cukrzyce sg: wy-
stgpienie ostrych powikfan cukrzycy (Spigczka, kwasica
ketonowa), zaostrzenie przewlektych powikfan (zawat
serca, udar moézgu, zespét stopy cukrzycowej), znaczna
dekompensacja metaboliczna cukrzycy wymagajaca
dozylnej insulinoterapii lub inne ostre choroby (infekcje,
choroby wymagajace leczenia chirurgicznego) [1-3].

Najczesciej wystepujacym powiktaniem leczenia
cukrzycy jest niedocukrzenie (hipoglikemia), obecnie
definiowane jako glikemia < 70 mg/dl [4]. Okoto 30%
mtodych osdéb stosujgcych insuline doswiadcza w swo-
im zyciu $pigczki cukrzycowej, a rocznie wystepuje ona
u okoto 10% oséb. Nawracajace $pigczki dotycza okoto
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3% pacjentdw. Spigczka hipoglikemiczna jest przyczyna
okoto 3-4% zgondéw zwigzanych z cukrzycg [5].

Ze wzgledu na niekorzystne wczesne i odlegte skut-
ki hipoglikemii obecnie zaleca sig, aby leczenie cukrzycy
byto zwigzane z mozliwie jak najnizszym ryzykiem jej
wystapienia [4, 6]. Dozylne podawanie insuliny, ruty-
nowo stosowane w warunkach szpitalnych u chorych
z ostrg lub przewlekta dekompensacjag metaboliczng
cukrzycy, bardzo fatwo prowadzi do wystgpienia hi-
poglikemii. W trakcie hospitalizacji podawanie insuliny
droga dozylng oraz monitorowanie przebiegu wlewu
dozylnego i stanu pacjenta nalezg do zakresu odpo-
wiedzialnosci zespotu pielegniarskiego.

Celem pracy byto okreslenie czestosci hipoglikemii
i czynnikow ryzyka jej wystgpienia w trakcie dozylnej
terapii insuling. Identyfikacja czynnikéw ryzyka rozwoju
hipoglikemii pozwoli zmniejszy¢ ryzyko wystapienia
tego groznego powiktania u chorych hospitalizowa-
nych.

Grupa badana

Badanie miato charakter prospektywny, obserwa-
cyjny i nieinterwencyjny. Analizie poddano przebieg
insulinoterapii dozylnej u 200 kolejnych chorych na
cukrzyce, hospitalizowanych w Uniwersyteckim Szpitalu
Klinicznym nr 1 im. N. Barlickiego w todzi, u ktérych
w trakcie leczenia szpitalnego stosowano dozylny wlew
insuliny ludzkiej krotkodziatajgcej, zgodnie z opisanym
nizej protokotem.

Kryteria wiaczenia do badania byty nastepujace:
wiek powyzej 18 lat, czas od rozpoznania cukrzycy typu
1 lub cukrzycy typu 2 wynoszacy co najmniej 6 miesiecy,
niewtasciwa kontrola metaboliczna cukrzycy, tj. wartos¢
HbA, oznaczana w ciggu miesigca przed hospitalizacja
wynoszgca > 7,0%, oraz podjete w warunkach hospi-
talizacji leczenie dozylne insuling w postaci ciagtego
dozylnego wlewu insuliny. Do badania nie kwalifikowa-
no chorych, u ktérych stwierdzono wystepowanie cigzy,
ostrej choroby przebiegajacej z ciezkim stanem chorego
i/lub wybitng hiperglikemiag, w tym przede wszystkim
ciezkiej kwasicy ketonowej, spiaczki ketonowej, stanu
hiperglikemiczno-hipermolalnego lub kwasicy mlecza-
nowej, nowo rozpoznanej cukrzycy, cukrzycy o znanej
przyczynie niebedacej cukrzyca typu 1 lub typu 2 (np.
cukrzycy towarzyszacej chorobie trzustki, endokryno-
patii), oraz koniecznos¢ przyjmowania steroidéw.

Metody

Dane kliniczne dotyczace przebiegu hospitalizacji
i leczenia dozylnego insuling zbierano prospektywnie,
ale poddano je analizie dopiero po skompletowaniu
catej grupy badanej. Przebieg i wyniki analizy zebranych
danych nie miaty wptywu na przebieg postepowania
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w trakcie hospitalizacji. Realizacja badania zostata
zaakceptowana przez Komisje Bioetyki ds. Badan na
Ludziach Uniwersytetu Medycznego w todzi oraz dy-
rekcje USK nr 1 im. N. Barlickiego w todzi.

Analizie poddano nastepujace parametry: ptec,
wiek, masa ciata i wzrost, wskaznik masy ciata (BMI,
body mass index), typ cukrzycy (typ 1, typ 2), czas od
rozpoznania cukrzycy, wystepowanie przewlektych
powiktan cukrzycy i choréb wspétistniejacych, rodzaj
leczenia przeciwcukrzycowego stosowanego przed
hospitalizacja, wyniki badan laboratoryjnych oraz dane
dotyczace przebiegu hospitalizaciji.

Dozylny wlew insuliny jest procedura stosowana
w USK im. N. Barlickiego w todzi od ponad 20 lat,
jego pierwotny protokét zostat opracowany w Stras-
burgu (Francja) [7, 8]. Dozylny wlew insuliny sktadat sie
z wlewu podstawowego oraz trzech 90-minutowych
boluséw okotopositkowych. Stosowano ludzka insuline
krétkodziatajacg w roztworze 0,9% NacCl (50 j. w 50 ml;
stezenie 1 j./1 ml roztworu), podawang za pomoca
automatycznej pompy infuzyjnej. Poczagtkowa dawka
insuliny byta ustalana na podstawie dawek ostatnio
stosowanych przez chorego. Na wlew podstawowy
przeznaczono 50% dotychczasowej dobowej dawki
insuliny, a nastepnie ilos¢ te podzielono przez 24, co
pozwolito uzyskac poczatkowa predkosé wlewu (w j./h).
Pozostate 50% rozdzielono jednakowo na 3 bolusy
positkowe (Sniadaniowy, obiadowy, kolacyjny).

Co 90 minut w ciggu dnia oraz co 3 godziny w go-
dzinach nocnych (22.00-7.00) wykonywano pomiary
glikemii z krwi wtosniczkowej (Srednio okoto 12 po-
miaréw na dobe), a nastepnie modyfikowano szybkos¢
wlewu podstawowego wedtug protokotu:

— stezenie glukozy < 40 mg/dl — zmniejszenie szyb-
kosci przeptywu o 0,4 jm./h;

— stezenie glukozy 40-60 mg/dl — zmniejszenie
szybkosci przeptywu o0 0,2 jm./h;
— stezenie glukozy 60-80 mg/dl — zmniejszenie

szybkosci przeptywu 0 0,1 jm./h;

— stezenie glukozy 80-120 mg/dl — szybkos¢ prze-
ptywu bez zmian;

— stezenie glukozy 120-150 mg/dl — zwiekszenie
szybkosci przeptywu o 0,1 jm./h;

— stezenie glukozy 150-200 mg/dl — zwiekszenie
szybkosci przeptywu o0 0,2 jm./h;

— stezenie glukozy > 200 mg/dl — zwiekszenie szyb-
kosci przeptywu o 0,3 jm./h, dodatkowo dozylnie
bolus 60 jm./h przez 4 min.

Bolusy positkowe trwaty 90 minut i rozpoczynaty
sie wraz z positkami, w $cisle okreslonych porach dnia:
w godzinach 7.30-9.00, 12.00-13.30, 19.00-20.30.

Czas trwania kazdego bolusu positkowego zostat
podzielony na trzy czesci: w ciggu pierwszych 20 minut

pacjent otrzymywat 30%, w ciggu kolejnych 20 minut
50%, a w ciggu ostatnich 50 minut 20% obliczonej
dawki insuliny przypadajacej na jeden bolus positkowy.
Dawka kolejnych boluséw positkowych byta ustalana
na podstawie efektu hipoglikemicznego wczesniej
zastosowanych boluséw.

Dozylny wlew z insuling trwat do momentu osigg-
niecia zadowalajacego wyréwnania metabolicznego,
jednak nie krécej niz 24 godziny. Jako zadowalajace
wyréwnanie metaboliczne przyjeto stezenie glukozy na
czczo i przed positkami 70-120 mg/dl oraz < 160 mg/d|
2 godziny po positkach. Schemat podawania insuliny
dozylnie byt taki sam w przypadku chorych na cukrzyce
typu 1i typu 2.

Hipoglikemie rozpoznawano kazdorazowo przy
obowigzujacej w okresie planowania i opracowywania
protokotu badania (2012 r.) wartosci diagnostycznej
glikemii, czyli < 60 mg/dl, lub gdy wstrzymywano ciggty
dozylny wlew insuliny ze wzgledu na objawy kliniczne
hipoglikemii, niezaleznie od wystepujacego woéwczas
stezenia glukozy we krwi.

Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej
za pomocg programu komputerowego Statistica
9.1. Zgodnos¢ rozktadu badanych cech z rozktadem
normalnym oceniano testem Shapiro-Wilka. W przy-
padku potwierdzenia normalnosci rozktadu cechy do
oceny réznic srednich badanych parametrow ciggtych
w réznych grupach stosowano test t-Studenta dla
préb niezaleznych. W przypadku niepotwierdzenia
istnienia rozktadu normalnego cechy do oceny réznic
wykorzystywano test nieparametryczny U Manna-Whit-
neya. Do oceny istotnosci zwigzku pomiedzy cechami
ilosciowymi stosowano analize korelacji, obliczajac
wspoétczynnik Pearsona. W celu identyfikacji czynnikéw
ryzyka wystapienia hipoglikemii wykorzystano model
regresji wielorakiej, definiujac odpowiednio zmienng
zalezng i zmienne niezalezne. Za poziom istotnosci
przyjeto p < 0,05.

Wyniki

Do badania zakwalifikowano kolejnych 200 hospi-
talizowanych chorych wymagajacych leczenia dozylnym
wlewem insuliny. Wsréd nich byto 48 chorych na cuk-
rzyce typu 1 (25 kobiet i 23 mezczyzn) i 152 chorych
na cukrzyce typu 2 (81 kobiet i 71 mezczyzn).

Sredni wiek catej grupy badanej wynosit 54 + 16
lat, masa ciata 81,6 + 19,3 kg, wskaznik masy ciata BMI
29,3 + 6,4 kg/m?, $redni czas chorowania na cukrzyce
wynosit 10,0 * 7,8 roku, czas hospitalizacji wyniost
9 + 3 dni, a wartos¢ hemoglobiny glikowanej HbA,
10,1 = 2,5%.

Wystagpienie hipoglikemii stwierdzono u 48 (24%)
wszystkich chorych. Pacjenci ci znamiennie dtuzej
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Rycina 1. Przebieg glikemii w trakcie ciggtego dozylnego wlewu insuliny u chorych na cukrzyce typu 1 i typu 2

chorowali na cukrzyce (12,4 + 10,8 vs. 9,2 + 8,2 roku;
p < 0,05) oraz charakteryzowali sie nizszg masg ciata
(74,2 £ 15,6 vs. 83,9 = 19,8 kg; p < 0,01; BMI 27,0 =
5,9 vs. 30,0 = 6,4 kg/m?; p < 0,01) od chorych,
u ktérych ciagty dozylny wlew insuliny nie byt powikfany
hipoglikemia.

Sredni wiek chorych na cukrzyce typu 1 wynosit
38 = 14 lat, a na cukrzyce typu 2 — 61 = 12 lat
(p < 0,0001). Obie grupy pacjentéw nie roznity sie
znamiennie statystycznie pod wzgledem czasu, jaki
uptynat od rozpoznania cukrzycy. Chorzy na cukrzyce
typu 1 chorowali srednio od 10,4 = 8,7 roku, a w grupie
chorych na cukrzyce typu 2 chorobe rozpoznano przed
10,2 * 8,4 roku.

Chorzy na cukrzyce typu 2 znamiennie czesciegj niz
chorzy na cukrzyce typu 1 charakteryzowali sie otyfos-
cig — 60% vs. 15% (p < 0,001) (ryc. 1). Wskaznik BMI
w grupie chorych na cukrzyce typu 2 wynosit 31,1 =
6,2 kg/m?, podczas gdy chorych na cukrzyce typu 1 —
25,1 + 4,5 kg/m? (p < 0,0001).

Wystepowanie powiktan cukrzycy, choréb towarzy-
szacych i wybrane parametry kliniczne w grupie chorych
na cukrzyce typu 1 i typu 2 zestawiono w tabeli 1.

Obie podgrupy pacjentdéw nie réznity sie pod
wzgledem stopnia dekompensacji metabolicznej cuk-
rzycy, okreslanej wartoscia hemoglobiny glikowanej
HbA, .. U chorych na cukrzyce typu 1 odsetek HbA,_
wynosit 10,1% =+ 2,9%, a w cukrzycy typu 2 — 10,1%
+ 2,3%. Czas hospitalizacji byt podobny w obu typach
cukrzycy: w cukrzycy typu 1 wyniost 8,7 = 4,0 dnia,
a w cukrzycy typu 2 — 8,5 = 2,9 dnia.

Ciagty dozylny wlew insuliny byt stosowany
znamiennie dtuzej u chorych na cukrzyce typu 1 niz
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na cukrzyce typu 2: 2,7 + 1,6 dnia i 2,3 = 0,8 dnia
(p < 0,05). W trakcie dozylnego wlewu insuliny chorzy
na cukrzyce typu 1 charakteryzowali sie mniejszym za-
potrzebowaniem dobowym na insuline niz chorzy na
cukrzyce typu 2: 45 + 19j. 156 + 22 j. (p < 0,01), ale
pod wzgledem zapotrzebowania na insuline w przeli-
czeniu na mase obie podgrupy pacjentow nie roznity sie
w sposéb znamienny statystycznie: w cukrzycy typu 1
wyniosto ono 0,63 = 0,21 j./d./kg, a w cukrzycy typu 2
— 0,67 = 0,26 j./d./kg.

Przebieg sredniej glikemii w trakcie dozylnego
wlewu insuliny w obu podgrupach chorych przedstawia
rycina 1. W obu badanych grupach dozylny wlew insuli-
ny byt podobnie skuteczny w zakresie redukgji glikemii,
glikemia uzyskana w drugiej dobie wlewu dozylnego
nie rézni sie znamiennie od wartosci z kolejnych dni.

Zasadniczym czynnikiem ryzyka wystgpienia hipo-
glikemii byta cukrzyca typu 1 (hipoglikemie odnotowa-
no u 48% chorych na cukrzyce typu 1iu 20% chorych
na cukrzyce typu 2; p < 0,001).

W grupie chorych na cukrzyce typu 1 osoby, u kté-
rych wystapity hipoglikemie, chorowaty na cukrzyce
znamiennie dtuzej niz pacjenci z niepowiktanym nie-
docukrzeniami przebiegiem ciggtego wlewu dozylnego
insuliny (14,4 + 10,4 vs. 6,8 = 5,6 roku; p < 0,01). Na
wystepowanie hipoglikemii nie miaty wptywu stopien
dekompensacji cukrzycy, wspotistnienie powiktan na-
czyniowych, choréb nerek, przewodu pokarmowego
i uktadu krazenia, ilos¢ podanej insuliny w stosunku
do masy ciata ani przyjmowane przed lub w trakcie
hospitalizac;ji leki.

W obu podgrupach chorych na cukrzyce pierwszy
epizod hipoglikemii w czasie ciggtego wlewu dozylnego
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Tabela 1. Wystepowanie powikfan cukrzycy, choréb towarzyszacych i wybrane parametry kliniczne u chorych na cukrzyce

typu 1 i typu 2

Cukrzyca typu 1 (n = 48) Cukrzyca typu 2 (n = 152) p
n (%) n (%)

Retinopatia 16 (33%) 63 (41%) < 0,05
Nefropatia 17 (35%) 72 (47%) < 0,05
Neuropatia 13 (27%) 40 (26%) NS
Nadcisnienie tetnicze 13 (27%) 120 (79%) < 0,001
Przebyty zawat serca 2 (4%) 20 (13%) < 0,01
Przebyty udar moézgu 0 (0%) 14 (9%) < 0,01
Choroby watroby 7 (15%) 43 (28%) < 0,05
Choroby przewodu pokarmowego 10 (21%) 31 (20%) NS
Niedokrwistos¢ 6 (13%) 13 (9%) NS
Stan po cholecystektomii 3 (6%) 26 (17%) < 0,05
Stan po apendektomii 2 (4%) 11 (7%) < 0,05
Insulinoterapia
(przed hospitalizacja) 48 (100%) 92 (61%) < 0,01

Doustne leki przeciwcukrzycowe

(przed hospitalizacja) 0 (0%)
9 (19%)

Przyjmowanie beta-adrenolitykdw

108 (71%) < 0,001
60 (39%) < 0,01

NS — nieznamienne statystycznie

insuliny wystapit w podobnym okresie. W cukrzycy typu 1
pierwsze niedocukrzenie odnotowano w 1,4. = 0,9.
dobie wlewu, a w cukrzycy typu 2 —w 1,6. = 0,7. dobie.

W grupie chorych na cukrzyce typu 1 osoby, u kté-
rych odnotowano hipoglikemie, réznity sie od osob,
u ktorych nie doszto do wystagpienia tego powiktania
insulinoterapii, pod wzgledem czasu, jaki uptynat od
rozpoznania cukrzycy [odpowiednio: 14,4 + 10,4 vs.
6,8 = 5,6 roku (p < 0,01)], nie roznity sie natomiast
pod wzgledem czasu trwania dozylnego wlewu insuliny
(2,5 = 0,8vs. 3,0 = 2,1 dnia), dawki dobowej insuliny
(42 = 16 vs. 49 + 23 j./d.), dawki dobowej insuliny
w przeliczeniu na kg masy ciata (0,60 + 0,16 vs. 0,66 *
0,26 j./d./kg mc.), a takze wieku (39,8 + 15,2 vs.35,2 +
12,9 roku), masy ciata (69,0 = 9,0 vs. 17,5 + 17,3 kg)
i BMI (24,2 + 3,6 vs. 25,8 + 5,1 kg/m?), chociaz w gru-
pie 0séb, u ktérych wystgpity hipoglikemie zauwazalna
jest tendencja do nizszej masy ciata.

W modelu regresji wielokrotnej, w ktérym jako
zmienng zalezng przyjeto wystepowanie hipoglikemii,
a jako zmienne niezalezne wiek, czas od rozpoznania
cukrzycy, BMI, wartos¢ HbA,, stezenie kreatyniny
w osoczu i dawke dobowsa insuliny w przeliczeniu na
kg masy ciata, wykazano, ze znamiennym czynnikiem
ryzyka wystgpienia hipoglikemii byta czas trwania
cukrzycy (wspoditczynnik regresji B = 0,398; p < 0,05).

W przeciwienstwie do chorych na cukrzyce typu 1
chorzy na cukrzyce typu 2, u ktérych odnotowano hipo-
glikemie, nie réznili sie znamiennie od o0sob, u ktérych

nie dosztfo do wystapienia tego powiktania insulinote-
rapii, pod wzgledem czasu, jaki uptynat od rozpoznania
cukrzycy (odpowiednio 10,4 + 9,1vs. 10,1 = 8,3 roku),
ani tez czasu trwania dozylnego wlewu insuliny (2,2 =
0,7 vs. 2,3 = 0,8 dnia), wieku (62,2 = 13,7 vs. 60,5 *
11,8 roku), masy ciata (79,3 = 19,1 vs. 86,7 = 19,6 kg)
czy BMI (29,6 + 6,6 vs. 31,3 + 6,1 kg/m?). Istotne roz-
nice odnotowano natomiast w dawce dobowej insuliny
(45 £ 14 vs. 58 = 22 j./d.; p < 0,001) oraz w dawce
dobowej insuliny w przeliczeniu na kg masy ciata (0,56
+ 0,11 vs. 0,69 = 0,27 j./d./kg mc.; p < 0,01), tzn.
osoby, u ktorych wystapity niedocukrzenia, wymagaty
mniejszych dawek insuliny. Réwniez i w tym typie cuk-
rzycy zauwazalna jest tendencja do nizszej masy ciata
(w tym wypadku — mniejszej nadwagi) w grupie oséb,
u ktérych wystapity hipoglikemie. W modelu regresji
wielokrotnej, w ktérym jako zmienng zalezng przyjeto
wystepowanie hipoglikemii, a jako zmienne niezalezne
wiek, czas od rozpoznania cukrzycy, wskaznik masy
ciata BMI, wartos¢ HbA, , stezenie kreatyniny w osoczu
i dawke dobowg insuliny w przeliczeniu na kg masy
ciata, wykazano, ze znamiennym czynnikiem ryzyka
wystapienia hipoglikemii byta dobowa dawka insuliny
w przeliczeniu na kg masy ciata (wspotczynnik regres;ji
B= -0,23; p < 0,05).

Dyskusja

Hipoglikemia jest powszechnie wystepujacym
problemem zdrowotnym u chorych na cukrzyce,
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zwtaszcza leczonych insuling [9]. Obecnie uwaza sie jg
za szczegdlnie niekorzystne wydarzenie w przebiegu
leczenia cukrzycy [4, 6]. Hipoglikemia towarzyszyta le-
czeniu cukrzycy od czasu wprowadzenia do stosowania
insuliny, czyli od prawie 100 lat, i do niedawna trak-
towano ja jako nieuchronny element terapii cukrzycy.

Podstawowa przyczyng czestego wystepowania
hipoglikemii jest w istocie bardzo waski indeks terapeu-
tyczny insuliny. Oznacza to, ze réznica pomiedzy dawka
terapeutyczng insuliny a dawka szkodliwg — czyli
wywotujaca hipoglikemie — jest bardzo niewielka. To
z kolei jest spowodowane faktem, ze docelowe wartosci
glikemii, do ktérych dazy sie w leczeniu cukrzycy, sa
bardzo bliskie wartosciom typowym dla hipoglikemii,
ktéra obecnie u chorych na cukrzyce rozpoznaje sie
przy glikemii < 70 mg/dI [4]. Warto$¢ te wprowadzono
dopiero w 2014 roku; w trakcie realizacji niniejszego
badania za granice rozpoznania hipoglikemii przyjeto
wartos¢ uznawang w tym czasie i obowigzujaca do
2014 roku, czyli < 60 mg/dl.

Istnieje wiele przestanek za dgzeniem do mozliwie
catkowitego unikania hipoglikemii, ktéra oddziatuje
bardzo niekorzystnie na ukfad sercowo-naczyniowy
i osrodkowy uktad nerwowy. Nawet tagodne hipogli-
kemie, jesli sg czeste, moga prowadzi¢ do znacznego
uposledzenia czynnosci intelektualnych, zwtaszcza
u 0s6b w starszym wieku [10-12]. Posrednim dowo-
dem Swiadczacym o znaczeniu problemu hipoglikemii
jest fakt, ze wszystkie nowe leki, wprowadzane do
lecznictwa w ostatniej dekadzie [leki inkretynowe,
inhibitory kotransportera sodowo-glukozowego 2
(SGLT-2, sodium-glucose co-transporter 2)] sg wolne
— ze wzgledu na swoj mechanizm dziatania — od
ryzyka wywotywania hipoglikemii [6], a wszelkie nowe
preparaty insulin (np. insulina glargina, degludec)
charakteryzujg sie nizszym ryzykiem hipoglikemii niz
insuliny stosowane dotychczas.

Sposobem na zmniejszenie ryzyka hipoglikemii jest
okreslenie czynnikéw, ktére je zwiekszajg, i ich unikanie.
W tym wtasnie celu przeprowadzono niniejsze badanie,
koncentrujac sie na chorych leczonych insuling dozylnie
w warunkach szpitalnych, gdyz w tej grupie oséb ryzyko
rozwoju hipoglikemii jest najwieksze, a jej konsekwen-
cje moga byc¢ najgrozniejsze. Oczywiscie populacja
chorych hospitalizowanych rézni sie od grupy chorych
na cukrzyce leczonych ambulatoryjnie, ale nie mozna
wykluczy¢, ze osoby, u ktérych niedocukrzenie wysta-
pito podczas pobytu w szpitalu, sa réwniez narazone
na to powiktanie poza szpitalem. Biorgc pod uwage
wptyw wysitku fizycznego na ryzyko hipoglikemii oraz
fakt, ze w trakcie hospitalizacji mozliwos¢ aktywnosci
fizycznej jest niewielka, czynniki ryzyka hipoglikemii
stwierdzone w warunkach szpitalnych powinny mieé
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jeszcze wieksze znaczenie poza szpitalem, gdy na ob-
nizenie glikemii moze dodatkowo wptywac aktywnos¢
fizyczna. Prowadzenie obserwacji w kierunku ryzyka
hipoglikemii w warunkach hospitalizacji umozliwiaja-
cych podawanie insuliny dozylnie pozwalato takze na
bardziej bezposrednig ocene niedocukrzen — insulina
trafiata od razu do krwi kragzacej i eliminowano istotng
bariere w jej dziataniu, tj. koniecznos¢ wchtoniecia
insuliny z tkanki podskérnej do krwi.

Podawanie insuliny droga dozylng jest najskutecz-
niejszg metoda postepowania w hiperglikemii, gdyz
u wszystkich chorych uzyskuje sie redukcje glikemii
[7, 13]. Ponadto dozylny wlew insuliny pozwala na
precyzyjne regulowanie doptywu leku do orDozylny
wlew insuliny jest metoda powszechnie stosowang
w warunkach szpitalnych [14]. W przypadku chorych
hospitalizowanych z powodu ostrych powiktan cukrzy-
cy przebiegajacych z hiperglikemia (kwasica ketonowa,
stan hiperosmolarny, kwasica mleczanowa) oraz innych
ciezkich stanéw, w przebiegu ktérych dochodzi do
gwattownego wzrostu glikemii, jest to metoda lecze-
nia z wyboru [15-17], ale czesto stosuje sie ja tez przy
przewlektej dekompensacji cukrzycy — jak w przypadku
grupy bioracej udziat w omawianym badaniu. Dozylnie
podana insulina pozwala nie tylko uzyska¢ pozadany
stopien wyréwnania metabolicznego cukrzycy, ale tak-
ze np. okresli¢c dobowe zapotrzebowanie na insuline
w porach positkdw oraz w nocy. Jest ona dos¢ czesto
stosowana w tym celu na oddziatach diabetologicz-
nych. Warunkiem jej bezpiecznego wykorzystania jest
minimalizacja ryzyka hipoglikemii, zwtaszcza ze celem
dozylnego leczenia insuling jest doprowadzenie do
sytuacji, w ktérej w ciggu jednej doby nie wystgpig
ani epizody hipoglikemii, ani epizody znaczacych hi-
perglikemii. Jedng z podstawowych metod unikania
okreslonych zdarzen jest zidentyfikowanie czynnikow
ryzyka sprzyjajacych ich wystapieniu. Z tego wzgledu
ustalenie, u jakiego typu pacjentdw mozna sie spo-
dziewad wystgpienia niedocukrzen w trakcie dozylnej
insulinoterapii, ma kluczowe znaczenie dla redukgji
ryzyka rozwoju tego ostrego powiktania leczenia hi-
poglikemizujacego.

W warunkach szpitalnych dozylny wlew insuliny,
jego przeptyw i czas trwania okreslajg lekarze, ale
samo przygotowanie wlewu, jego prowadzenie oraz
modyfikacja w trakcie podawania nalezg do zadan
zespotu pielegniarskiego [18, 19]. Byta to jedna z pod-
stawowych przestanek do podjecia tematu niniejszego
badania. Mozna bowiem zatozyc¢, ze jezeli pielegniarka,
przygotowujac wlew dozylny insuliny i podfaczajac go
pacjentowi, miataby sSwiadomos¢, iz u danego chorego
wystepuja czynniki ryzyka hipoglikemii, wéwczas mo-
gtaby zwiekszy¢ nadzér nad przebiegiem insulinoterapii
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dozylnej i poswieci¢ pacjentowi maksimum uwagi, co
niewatpliwie sprzyjatoby redukgji ryzyka niedocukrzen.
Z tego powodu wyniki badania maja bardzo istotne
znaczenie praktyczne.

W przeprowadzonym badaniu odnotowano, ze
grupa pacjentow w najwiekszym stopniu narazonych
na rozwoj niedocukrzen sg chorzy na cukrzyce typu 1,
zwfaszcza ci chorujacy od kilkunastu lat. Nie jest to
obserwacja nieoczekiwana. W cukrzycy typu 1 w nie-
wielkim stopniu istnieje problem insulinoopornosci,
czyli ostabionego dziatania insuliny, w zwigzku z tym
dziatanie insuliny jest wybitnie wprost proporcjonalne
do podanej dawki i bardzo tatwo mierzalne. Pacjenci
chorujacy na cukrzyce typu 1 od wielu lat sg takze po-
zbawieni endogennej produkgcji glukagonu, w zwigzku
z tym mozliwos¢ obrony ich organizméw przed niedo-
cukrzeniami jest bardzo ograniczona [20, 21].

Interesujagcg obserwacja jest fakt braku zwigzku
z wystepowaniem hipoglikemii takich czynnikéw, jak
stopien dekompensacji cukrzycy, wspétistnienie powi-
ktan naczyniowych, choréb nerek, przewodu pokarmo-
wego i uktadu sercowo-naczyniowego, ilos¢ podanej
insuliny w stosunku do masy ciata czy przyjmowane leki.
Oznacza to, ze prowadzenie dozylnego wlewu insuliny
przez wykwalifikowany i doswiadczony personel pieleg-
niarski — a taki jest zatrudniony w szpitalu specjalistycz-
nym, gdzie realizowano badanie — pozwala skutecznie
wyeliminowac zagrozenie wystapieniem niedocukrze-
nia w sytuacjach, gdy to ryzyko jest szczegélnie wyso-
kie, np. w niewydolnosci nerek. Wyspecjalizowanie i do-
$wiadczenie personelu nie jest jednak wystarczajace dla
zrownowazenia wptywu wieloletniej cukrzycy typu 1
czy cukrzycy typu 1 w ogdle. W tym typie cukrzycy
hipoglikemia wystepowata bowiem ponad dwukrotnie
czesciej niz w cukrzycy typu 2.

W badaniu odnotowano, ze pierwsze niedocuk-
rzenie wystepowato najczesciej w drugiej dobie wlewu
dozylnego, i to zaréwno u chorych na cukrzyce typu 1,
jakitypu 2. Zjawisko to fatwo wyttumaczy¢, jesli wezmie
sie pod uwage fakt, ze podstawowa zasada insulinote-
rapii, bez wzgledu na droge podawania hormonu, jest
rozpoczynanie od matych dawek i stopniowe ich zwiek-
szanie. W drugiej dobie wlewu dawki insuliny byty juz
wyzsze, a glikemie nizsze niz w pierwszej, stad fatwiej
byto o wystapienie niedocukrzenia. Oznacza to réwniez,
ze szczegdblng uwage na przebieg dozylnej insulinoterapii
nalezy zwrdci¢ wtasnie w drugiej dobie jej trwania, wtedy
bowiem najczesciej wystepuja epizody hipoglikemii.

Najwieksza wartoscia przeprowadzonej pracy jest
jednak jednoznaczna identyfikacja najistotniejszych
czynnikdw ryzyka wystgpienia niedocukrzen w trakcie
dozylnego wlewu insuliny. W cukrzycy typu 1 jest to

wieloletni czas trwania cukrzycy, a w cukrzycy typu 2
— wzgledna insulinowrazliwosé¢, czyli innymi stowy —
mniej nasilona insulinoopornos¢.

Podobne wnioski zawieraja wspoétczesnie publiko-
wane prace i rekomendacje opisujgce patofizjologie,
prewencje i postepowanie w hipoglikemii [18, 22-27].
Réwniez praktyka kliniczna wskazuje, ze jedng z grup
szczegOlnie narazonych na wystgpienie niedocukrzen
sq chorzy na cukrzyce typu 1 trwajaca kilkanascie lub
kilkadziesiat lat. Duza liczba publikacji dotyczy jednak
przede wszystkim leczenia w warunkach ambulatoryj-
nych, a omawianie hipoglikemii w kontekscie hospita-
lizacji najczesciej dotyczy albo chorych przyjmowanych
do szpitala z powodu wystgpienia niedocukrzenia
0 znacznym nasileniu (przede wszystkim z utratg przy-
tomnosci), albo tez rozwoju hipoglikemii u chorych
hospitalizowanych i bedacych w skrajnie ciezkim stanie.
W tej ostatniej grupie niedocukrzenia majg charakter zty
rokowniczo i sg objawem postepujacej niewydolnosci
wielonarzadowej. Grupe wtaczong do opisywanego
badania stanowity osoby w dobrym stanie ogdélnym,
u ktorych cukrzyca byta przewlekle Zle wyréwnana
($rednia wartosc HbA,  wynosita ok. 10%) i u ktérych
w trybie planowym postanowiono zredukowac glike-
mie, podajac przez 1-3 dni insuline dozylnie. Ten rodzaj
postepowania rzadko jest analizowany w literaturze
przedmiotu pod katem ryzyka hipoglikemii. Pod tym
wzgledem wiarygodne zidentyfikowanie czynnikéw
ryzyka, takze w modelu regresji wielorakiej, pozwala
wprowadzi¢ takie zasady postepowania przy leczeniu
dozylnym wlewem insuliny, aby mozliwie zminimalizo-
wac ryzyko rozwoju niedocukrzen.

Podsumowujac, przeprowadzone badanie po-
zwolito przede wszystkim stwierdzi¢, ze dozylna in-
sulinoterapia u chorych z przewlekle niewyréwnang
metabolicznie cukrzycag wigze sie z wystepowaniem
epizodow hipoglikemii u potowy chorych na cukrzy-
ce typu 1 i co pigtego chorego na cukrzyce typu 2.
W przypadku cukrzycy typu 1 na wysokie ryzyko wy-
stapienia niedocukrzen narazone sg gtéwnie osoby
z wieloletnim czasem trwania choroby, a w przypadku
cukrzycy typu 2 ryzyko wystapienia niedocukrzen jest
znamiennie wyzsze u pacjentéw charakteryzujacych sie
mniej nasilong insulinoopornoscig. W celu prewencji
wystepowania niedocukrzen w trakcie dozylnej insuli-
noterapii lekarze i pielegniarki, ktérzy stosujg te meto-
de, powinni szczegdlnie intensywnie nadzorowac ten
rodzaj postepowania u chorych z wieloletnig cukrzyca
typu 1 oraz u chorych na cukrzyce typu 2 z niewielkim
stopniem nadwagi i/lub niskim dobowym zapotrzebo-
waniem na insuling, czyli klinicznymi cechami niskiej
insulinoopornosci.
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