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Monitorowanie metabolizmu glukozy  
u pacjentów żywionych dojelitowo
Monitoring of glucose metabolism in patients receiving enteral nutrition

STRESZCZENIE
Hiperglikemia jest częstym zjawiskiem u pacjentów  
w stanie krytycznym, przy czym ze szczególnie dużą 
częstością występuje u chorych otrzymujących żywie-
nie wspomagane. Jedną z najczęściej stosowanych 
form takiego żywienia stanowi żywienie dojelitowe. 
Do grupy pacjentów, którzy je otrzymują, należą chorzy 
na cukrzycę typu 1, cukrzycę typu 2 oraz inne posta-
cie cukrzycy, a także chorzy, u których wcześniej nie 
stwierdzono cukrzycy. Podstawą farmakoterapii w tych 
stanach jest insulinoterapia. Zasady takiego leczenia  
u chorych z wcześniej rozpoznaną cukrzycą regulują 
wytyczne Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego. 
Jak wynika z danych z piśmiennictwa, szczególnej 
uwagi wymagają pacjenci, u których wystąpiła hi-
perglikemia bez wcześniej stwierdzonej cukrzycy. 
Patomechanizm tego rodzaju zaburzeń jest bardzo 
złożony i chorzy ci wymagają szczególnej staranności 
przy ustalaniu programu insulinoterapii. Dotychczas 
brak jednoznacznych wytycznych w tym zakresie.

Słowa kluczowe: żywienie dojelitowe, hiperglikemia, 
cukrzyca, hiperglikemia niecukrzycowa, kontrola 
glikemii, insulinoterapia

ABSTRACT 
Hyperglycemia is frequently occurring in critically ill 
patients and the incidence is particularly high in pa-
tients receiving nutrition support. One of the forms of 
such nutrition is enteral nutrition, which is used par-
ticularly often. There are patients with type 1 diabetes, 
type 2 diabetes and other forms of diabetes as well 
as patients who have not previously been diagnosed 
with diabetes in this group of patients. The basis of 
pharmacotherapy in this case is an insulin therapy. The 
principles of such a therapy in patients with previously 
diagnosed diabetes are regulated by PTD guidelines. 
According to literature data, hyperglycemic patients 
with no previously diagnosed diabetes require special 
attention. The pathomechanism of these disorders is 
very complex and these patients require special care in 
determining the insulin therapy program. So far, there 
are no unambiguous guidelines in this area.

Key words: enteral nutrition, hyperglycemia, 
diabetes, non-diabetic hyperglycemia, glycemic 
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Wstęp
Żywienie jest ważnym składnikiem leczenia. U cho- 

rych w stanie ciężkim żywienie doustne jest zwykle 
niemożliwe. Opcję, która powinna być preferowana  
u pacjentów hospitalizowanych niemogących korzystać 
z żywienia doustnego, stanowi żywienie dojelitowe  
(EN, enteral nutrition). 
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Żywienie dojelitowe jest wskazane w zapobiega-
niu lub leczeniu niedożywienia, kiedy przyjmowanie 
pokarmów doustnie okazuje się niemożliwe bądź 
niewystarczające. Warunkiem jego zastosowania jest 
prawidłowe funkcjonowanie przewodu pokarmowego. 
Wskazania oraz sposób prowadzenia takiego żywienia 
zostały omówione w piśmiennictwie [1, 2].

Szczególną grupę wymagającą ustalenia wskazań 
do sztucznego odżywiania (AN, artificial nutrition) 
stanowią pacjenci ze schorzeniami nowotworowymi 
[3, 4]. U chorych onkologicznych podstawowe zapo-
trzebowanie energetyczne jest często podwyższone. 
Zwiększenie ilości pożywienia przyjmowanego przez 
pacjenta zmniejsza utratę masy ciała i tkanek oraz 
poprawia parametry czynnościowe organizmu [5, 6]. 
W tej grupie chorych konieczność wdrożenia leczenia 
żywieniowego wiąże się nie tylko z zabiegami operacyj-
nymi, ale także ze stosowaniem chemoradioterapii [7].

Postęp w zakresie poszerzania możliwości tera-
peutycznych sprawia, że jeśli nawet schorzeń nowo-
tworowych nie można wyleczyć, to w wielu przypad-
kach mogą one zostać przekształcone w schorzenia 
przewlekłe. W takich przypadkach istnieje konieczność 
zabezpieczenia chorych przed niedożywieniem. Jednym 
ze sposobów osiągnięcia tego celu jest żywienie dojeli-
towe (EN), a w szczególnych przypadkach — żywienie 
pozajelitowe (TPN, total parenteral nutrition). Obszerne 
omówienie tego zagadnienia zostało przedstawione 
przez międzynarodową grupę specjalistów [8].

 Mechanizmy zaburzeń homeostazy  
glukozy u pacjentów żywionych dojelitowo

Przy stosowaniu sztucznego odżywiania poważny 
problem stanowi występowanie hiperglikemii. Jest to 
poważne powikłanie, jest bowiem skojarzone ze wzro-
stem ryzyka występowania powikłań.

Obszerne omówienie tego zagadnienia przedstawili 
Gosmanov i Umpierrez [9], zwracając uwagę, że patoge-
neza tego zjawiska jest złożona. Istotną rolę odgrywają 
w tym wypadku podwyższenie stężenia glukozy we krwi, 
występujące w wyniku zwiększonego jej wytwarzania  
w wątrobie i zmniejszenia jej wykorzystania przez tkanki 
obwodowe podczas stresu, podwyższenie stężenia hor-
monów stresu i cytokin, jak również insulinooporność 
związana z regulacją wewnątrzkomórkowego prze-
kazywania sygnałów przez receptor insuliny. Nie bez 
znaczenia w odniesieniu do występowania hiperglikemii 
u pacjentów żywionych dojelitowo jest też ciągła eks-
pozycja jelitowa na wydzielanie i działanie hormonów 
inkretynowych lub zmniejszoną ekspresję transporterów 
glukozy w jelitach [10].

Wielu autorów zwraca uwagę na znaczenie 
różnicowania hiperglikemii wywołanej stresem (SH, 

stress-induced hyperglycemia), nowo rozpoznanej 
hiperglikemii (NDK, newly diagnosed hyperglycemia) 
i hiperglikemii u osób z rozpoznaną cukrzycą (DM, 
established diabetes mellitus) [11].

Interesujące badania tego zagadnienia przedstawili 
Valizadeh Hasanloei i wsp. [12]. Autorzy ci stwierdzili, 
że szczególnie ryzykowne jest występowanie hipergli-
kemii związanej ze stresem lub urazem u pacjentów 
bez wcześniej rozpoznanej cukrzycy. W grupie chorych 
hospitalizowanych na oddziale intensywnej terapii 
otrzymujących EN częstość występowania hiperglike-
mii u pacjentów bez wcześniej rozpoznanej cukrzycy 
wynosiła 14,5%. 

Wyrównywanie zaburzeń
Hiperglikemia może być skutkiem samej choroby 

lub stosowanego leczenia, jest też częstym skutkiem 
ubocznym sztucznego odżywiania. 

Na wstępie konieczne jest określenie typu zaburzeń 
glikemii i ustalenie, czy pacjent choruje na cukrzycę, 
czy też nie stwierdzono jej u niego wcześniej. Terapia 
zależy od tego, czy dotyczy chorych na cukrzycę typu 1,  
cukrzycę typu 2 lub inne rodzaje cukrzycy, czy też są 
to pacjenci bez wcześniej zdiagnozowanej cukrzycy.

Jako hiperglikemię u pacjentów hospitalizowanych 
przyjmuje się zwykle stężenie glukozy > 140 mg/dl  
(7,8 mmol/l). Leczenie insuliną wdraża się zwykle przy 
stężeniu glukozy ≥ 180 mg/dl (10,0 mmol/l). Po rozpo-
częciu insulinoterapii zalecane jest utrzymanie glikemii 
w granicach 140–180 mg/dl (7,8–10,0 mmol/l) [13]. 
Jako dolną granicę glikemii przyjmuje się 70 mg/dl  
(3,9 mmol/l). Takie wartości są przyjmowane również 
dla pacjentów żywionych sztucznie [14].

Procedury leczenia chorych z wcześniej rozpoznaną 
cukrzycą o podłożu autoimmunologicznym [type 1 
diabetes, type latent autoimmune diabetes of adults 
(LADA) diabetes], u których podstawę leczenia stanowi 
intensywna insulinoterapia, są ściśle określone [15–17]. 
U pacjentów tych najczęściej stosuje się ciągły pod-
skórny wlew insuliny (CSII, continuous subcutaneous 
insulin infusion) wraz z ciągłym monitorowaniem stę-
żenia glukozy (CGM, continuous glucose monitoring). 
Takie postępowanie pozwala na dobre wyrównanie 
glikemii i redukcję ryzyka hipoglikemii [18, 19]. W tej 
grupie chorych w insulinoterapii zwykle wykorzystuje 
się analogi insuliny. 

U pacjentów z cukrzycą typu 2, którzy wcześniej 
nie otrzymywali insuliny, terapię insuliną rozpoczyna się 
zwykle od małej dawki insuliny bazalnej z ewentualnym 
dodatkiem insuliny szybkodziałającej. Przy żywieniu 
dojelitowym na 10–15 g węglowodanów podaje się 
zwykle podskórnie 1 j. insuliny szybkodziałającej przed 
każdym posiłkiem [20, 21].
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Obszerne omówienie tego zagadnienia na podsta-
wie literatury przedmiotu przedstawili Corsino i wsp. 
[22], którzy u większości chorych zalecają jako dawkę 
początkową insuliny 0,3–0,5 j./kg mc./d. Leczeniem  
z wyboru u pacjentów z wcześniej rozpoznaną cukrzycą 
o podłożu autoimmunologicznym jest leczenie insuliną. 
Zaleca się utrzymanie wartości glikemii w granicach 
100–180 mg/dl (5,6–10,0 mmol/l).

Przedmiotem dyskusji pozostaje leczenie chorych 
na cukrzycę typu 2 oraz pacjentów z hiperglikemią bez 
wcześniej rozpoznanej cukrzycy. Zgodnie z aktualnie 
obowiązującymi zaleceniami u pacjentów tych należy 
zastosować insulinoterapię [15]. Dotyczy to chorych na 
cukrzycę typu 2 leczonych doustnymi lekami hipoglike-
mizującymi, a także pacjentów bez wcześniej rozpozna-
nej cukrzycy, u których do zaburzeń homeostazy glukozy 
doszło w wyniku wstrząsu septycznego lub urazu [23].

Insulinoterapia w czasie  
żywienia dojelitowego 

Obszerne omówienie zagadnienia wyrównywania 
glikemii u chorych wymagających sztucznego odży-
wiania na podstawie przeglądu piśmiennictwa przed-
stawili ostatnio Vennard i wsp. [24], którzy stwier-
dzają, że najlepszą kontrolę glikemii zapewnia ciągły 
wlew insuliny, jednak podawanie insuliny podskórnie 
pacjentom odżywianym dojelitowo lub pozajelitowo 
jest bezpiecznym i skutecznym sposobem leczenia 
hiperglikemii. Nie ma jednak ostatecznych ustaleń 
dotyczących insulinoterapii u tych chorych. Autorzy 
uważają, że konieczne są dalsze randomizowane 
badania w celu ustalenia optymalnego postępowania 
ukierunkowanego na wyrównywanie hiperglikemii  
u chorych wymagających EN lub TPN. 

McCulloch i wsp., bazując na przeglądzie piśmien-
nictwa, stwierdzili, że u pacjentów żywionych pozajeli-
towo dawka insuliny konieczna dla uzyskania wyrów-
nania metabolicznego waha się w bardzo szerokim 
zakresie [25]. Wyniki analizy kontroli glikemii u chorych 
żywionych dojelitowo opublikowali ostatnio autorzy 
amerykańscy [26]. Fatati i wsp. zaprezentowali rezul-
taty uzyskane w grupie pacjentów z cukrzycą typu 2  
oraz bez wcześniej rozpoznanej cukrzycy, u których 
stwierdzono przydatność zastosowania insulinoterapii 
w czasie EN lub TPN [27]. Autorzy hiszpańscy przed-
stawili zalecenia dotyczące dawkowania insuliny przy 
przechodzeniu z insulinoterapii dożylnej na podskórne 
podawanie insuliny [28], zwracając uwagę, że w takim 
przypadku początkowa dawka insuliny na poziomie 
50% dawki wcześniej stosowanej jest odpowiednia 
dla chorych żywionych dojelitowo, ale nieadekwatna 
do potrzeb pacjentów pozostających na żywieniu 
pozajelitowym.

Na trudności w metabolicznym wyrównaniu gli-
kemii u chorych z wcześniej rozpoznaną cukrzycą wy-
magających żywienia dojelitowego (CENT, continuous 
enteral nutrition therapy) zwrócili uwagę Hijaze i Szalat 
[29]. Analizę piśmiennictwa dotyczącego insulinoterapii 
u pacjentów pozostających na żywieniu wspomaganym 
(NS, nutritional suport) przedstawili również Verçoza 
Viana i wsp. [30]. Podejmowane są próby ustalenia 
składu pożywienia stosowanego w żywieniu wspo-
maganym u pacjentów onkologicznych [31]. Nie ma  
w tym zakresie jednoznacznych zaleceń, można się jednak  
posłużyć wytycznymi opracowanymi dla chorych  
w stanach krytycznych [32–34].

Podsumowanie 
Stosowanie sztucznego odżywiania u ciężko chorych 

pacjentów stanowi poważne wyzwanie terapeutyczne. 
U osób tych zwykle, z racji choroby zasadniczej, wystę-
pują różnego rodzaju zaburzenia metaboliczne, w tym 
zaburzenia metabolizmu glukozy. Jedną z najbardziej 
fizjologicznych postaci wspomagania odżywiania jest 
żywienie dojelitowe. Dla utrzymania wyrównania glikemii 
u tych chorych konieczna jest farmakoterapia. W chwili 
obecnej leczeniem z wyboru, niezależnie od podłoża 
stwierdzanych zaburzeń, jest insulinoterapia. Reguły jej 
stosowania u chorych na cukrzycę insulinozależną zostały 
sprecyzowane. Większe zastrzeżenia budzi prowadzenie 
takiego leczenia u pacjentów bez wcześniej stwierdzonej 
cukrzycy. Jak wynika z danych z piśmiennictwa, są oni 
szczególnie narażeni na niekorzystny przebieg zaburzeń 
glikemii i wymagają bardzo starannej kontroli meta-
bolicznej oraz indywidualnie dobranej terapii. Obecnie 
brak jest jednoznacznych zaleceń dotyczących leczenia 
żywieniowego pacjentów onkologicznych i zdaniem wielu 
autorów zagadnienie to wymaga pilnego opracowania. 
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