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Исследована динамика гликемии и необхо-
димая доза инсулина для ее коррекции в 

периоперационном периоде у 34 больных с са-
харным диабетом 2 типа, подвергшихся ур-
гентным лапароскопическим холецистэкто-
миям под многокомпонентной внутривенной 
анестезией с ИВЛ. По уровню гликозилиро-
ванного гемоглобина пациенты были разделе-
ны на две группы: 1 группа (n=16) — больные 
с уровнем гликозилированного гемоглобина  

8% (компенсация), 2 группа (n=18) — с уров-
нем гликозилированного гемоглобина >8%. У 7 
пациентов 2 группы (подгруппа 2А) выявлена 
инсулиновая недостаточность, у 11 (подгруп-
па 2Б) — инсулинорезистентность. Таким об-
разом, инсулинорезистентность требует повы-
шенных доз инсулина.
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Введение
Сахарный диабет (СД) 2 типа — наиболее 

распространенная форма СД, встречающаяся 
преимущественно у пожилых людей. СД 2 типа 
является одной из составляющих так называе-
мого метаболического синдрома, включающего 
в себя центральное ожирение, гипертриглице-
ридемию и артериальную гипертензию. Основ-
ными чертами СД 2 типа являются резистент-
ность к инсулину и относительная инсулиновая 
недостаточность [6].

Состояние компенсации углеводного обме-
на может быть определено по концентрации 
гликозилированного гемоглобина (HbA1c) — 
гемоглобина, в котором -концевой валин кон-
денсирован с молекулой глюкозы. Гликози-
лирование — процесс неферментативный и 
длительный, поэтому содержание HbA1c яв-
ляется интегральным показателем степени 
компенсации углеводного обмена за длитель-
ный период — последние 60-90 сут. У здоро-
вых этот показатель находится в пределах 4-
6%, у больных СД он может повышаться в 2-3 
раза [6]. Соответствие между средней глике-
мией за последние 2-3 мес. и уровнем HbA1c, 
по разным данным [2, 4], выглядит следующим 
образом:

HbA1c, % Гликемия, ммоль/л
5 4,5
6 6-7
7 8-8,6
8 10-10,2
9 11,8-12

10 13,4-14
11 14,9-17
12 16,5-19

Значение HbA1c выше 8%, вероятнее всего, 
будет сопровождаться микрососудистыми ос-
ложнениями [8].

Целью исследования явилось изучение за-
висимости динамики гликемии от состоя-
ния компенсации углеводного обмена, опреде-
ленного с помощью измерения концентрации 
HbA1c в периоперационном периоде у хирур-
гических больных с сопутствующим СД 2 типа, 
оперированных под общей внутривенной анес-
тезией с ИВЛ.
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Материалы и методы 
исследования

В данное исследование включено 34 паци-
ента в возрасте 69,7±7,8 года (от 51 до 79 лет), 
страдающих СД II типа и принимающих пе-
роральные сахароснижающие препараты, ко-
торым в ургентном порядке выполнялись ла-
пароскопические холецистэктомии. В день 
операции больные пропускали обычный прием 
сахароснижающих препаратов. При поступле-
нии определяли уровень HbA1c. Анестезиоло-
гическое пособие проводили с использованием 
многокомпонентной внутривенной анестезией 
с ИВЛ. После выполнения премедикации (ат-
ропин 7,7±1,9 мкг/кг, фентанил 1,3±0,2 мкг/кг, 
димедрол 0,23±0,07 мкг/кг) проводилась ин-
дукция тиопенталом натрия в дозе 2,5-3 мг/
кг внутривенно. Затем после введения сук-
цинилхолина в дозе 2 мг/кг выполнялась ин-
тубация трахеи. Анестезия поддерживалась 
тиопенталом натрия в дозе 2-3 мг/кг и фрак-
ционным введением фентанила в общей дозе 
4,89±1,43 мг/кг. Интраоперационная миопле-
гия осуществлялась внутривенным введением 
ардуана в дозе 0,06±0,03 мг/кг.

Перед операцией после определения глике-
мии начинали инфузию 5% раствора глюкозы с 
добавлением 20 ммоль/л KCl со скоростью 100 
мл/ч [6]. Для коррекции гликемии готовили 
раствор инсулина 25 ЕД на 250 мл 0,9% раство-
ра NaCl; 50 мл этого раствора промывали систе-
му для инфузии [1].

Скорость инфузии инсулина регулировали в 
зависимости от уровня гликемии, определявше-
гося при помощи индивидуального глюкометра 
(Оnе Тоисh Ultra) по следующей схеме [3, 5]:

Гликемия, ммоль/л Скорость введения инсулина, ЕД/ч

<4 0-1

5-10 2-4

10-15 5-8

15-20 6-12

При отсутствии ожидаемого понижения 
гликемии скорость введения инсулина увели-
чивали на 1-2 ЕД/ч.

Длительность оперативного вмешательства 
составляла 55,4±8,4 мин., длительность анесте-
зии — 116,5±10,4 мин.

В течение наблюдения контролировали ге-
модинамические показатели, гликемию, уро-
вень кортизола, иммунореактивного инсулина 
(ИРИ), дозы инсулина на следующих этапах: 
1) перед анестезией (утром натощак); 2) в нача-
ле операции; 3) в травматический момент опе-
рации; 4) в конце операции; 5) через 1 ч. после 
операции; 6) через 1 сут. после операции. Гли-
кемию определяли при помощи экспресс-теста 
(с помощью глюкометра), кортизол и ИРИ — 
иммуноферментным методом. По полученным 
показателям рассчитывали индекс HOMA, от-
ражающий степень инсулинорезистентнос-
ти [7]: НОМА=глюкоза*ИРИ/22,5. Индекс 
HOMA выше 2,5 свидетельствует об инсулино-
резистентности.

Все больные были разделены на две груп-
пы. В 1 группу (n=16) вошли больные с уров-
нем HbA1c не более 8%, то есть находящиеся в 
стадии компенсации или субкомпенсации, во 2 
группу (n=18) — больные с уровнем HbA1c бо-
лее 8,1%, то есть находящиеся в состоянии де-
компенсации или близком к нему.

Результаты исследования  
и их обсуждение

Принцип разделения больных на груп-
пы обусловил некоторые исходные различия 
в состоянии больных. Средняя масса боль-
ных 1 группы (74,3±7,5 кг) была достоверно 
(p=0,03) ниже средней массы больных 2 груп-
пы (82,3±6,8 кг). Индекс массы тела (ИМТ) 
пациентов 2 группы, рассчитанный по фор-
муле: ИМТ = масса (кг) / рост (м2), также до-
стоверно превышал данные пациентов 1 груп-
пы (29,11±1,55 кг/м2 против 27,12±1,71 кг/м2; 
p=0,001).

Длительность оперативного вмешательства 
не имела достоверных различий у больных обе-
их групп.

Исходная гликемия также достоверно ниже 
была у пациентов 1 группы, чем у пациентов 2 груп-

Таблица 1
Исследованные показатели больных с сопутствующим СД 2 типа перед операцией (M± )

Группа Гликемия, ммоль/л Кортизол, нмоль/л ИРИ, мкМЕ/мл HOMA
1 (n=16) 6,89±1,17 346±99 9,35±2,04 2,84±0,78
2 (n=18) 9,30±1,32* 489±148* 20,98±16,10* 8,78±7,28*
2А (����n���=7) 9,33±1,11* 369±90 6,13±0,99* 2,50±0,21
2Б (�����n����=11) 9,29±1,50* 566±125*, ** 30,64±13,29*, ** 12,85±6,58*, **

Примечания: * — p<0,05 при сравнении с 1 группой; ** — p<0,05 при сравнении групп 2А и 2Б.



ОРИГIНАЛЬНЕ ДОСЛIДЖЕННЯ

228 Український журнал клiнiчної та лабораторної медицини • 2011, том 6, №1

пы (6,89±1,17 против 9,30±1,32 ммоль/л; p<0,05). 
То же можно сказать и о таких показателях, как 
уровень кортизола, ИРИ и HOMA (табл. 1).

Анализ полученных исходных данных заста-
вил обратить внимание не только на их разли-
чие в исследованных группах, но и на сущест-
венную неоднородность 2 группы, у пациентов 
которой HbA1c превышал 8,1%. Эта неоднород-
ность проявляется прежде всего в уровне ИРИ 
и в величине индекса HOMA и иллюстрируется 
высоким разбросом их значений (среднеквад-
ратичным отклонением). Такие результаты 
позволили считать целесообразным разделение 
пациентов 2 группы на две подгруппы (табл. 
1). В подгруппу 2А вошло 7 больных, ИРИ у 
них колебался от 4,8 мкМЕ/мл до 7,3 мкМЕ/
мл (6,13±0,99 мкМЕ/мл), в подгруппу 2Б были 
включены остальные 11 пациентов 2 группы, у 
которых ИРИ колебался от 11,2 мкМЕ/мл до 
54,2 мкМЕ/мл (30,64±13,29 мкМЕ/мл).

По всей вероятности, такие неоднородные ре-
зультаты отражают разные механизмы формиро-
вания СД 2 типа: недостаточная секреция инсули-
на и инсулинорезистентность. У обследованных 
нами больных, находящихся в длительном со-
стоянии компенсации (о чем свидетельствует 
нормальный уровень HbA1c), инсулинорезис-
тентность не наблюдалась. Состояние же деком-
пенсации, по-видимому, может быть обусловлено, 
по крайней мере, двумя механизмами: инсулино-
вой недостаточностью (подгруппа 2А) или инсу-
линорезистентностью (подгруппа 2Б).

Из табл. 1 видно, что исходная гликемия в 
подгруппах 2А и 2Б была достоверно выше, чем 
в 1 группе, но между подгруппами практически 
не различалась. Однако одинаковый уровень 
гликемии в подгруппах поддерживался досто-

верно различными уровнями ИРИ (6,13±0,99 
мкМЕ/мл в подгруппе 2А и 30,64±13,29 мкМЕ/
мл в подгруппе 2Б), причем в подгруппе 2А он 
был достоверно ниже, а в подгруппе 2Б — до-
стоверно выше, чем в 1 группе. Индекс HOMA 
не различался в 1 группе и подгруппе 2А, в под-
группе же 2Б он был значительно выше, чем в 
подгруппе 2А и в 1 группе. Эти данные свиде-
тельствуют о наличии инсулинорезистентнос-
ти у больных подгруппы 2Б. У больных 1 груп-
пы и подгруппы 2А инсулинорезистентности не 
отмечалось, а повышенный уровень гликемии в 
подгруппе 2А был обусловлен инсулиновой не-
достаточностью: ИРИ в подгруппе 2А достовер-
но ниже (6,13±0,99 мкМЕ/мл), чем в 1 группе 
(9,35±2,04 мкМЕ/мл; p < 0,05), что отразилось 
и в повышении HbA1c. Одну из причин инсу-
линорезистентности пациентов подгруппы 2Б 
можно отыскать при анализе уровня кортизола 
как контринсулярного гормона в плазме крови: 
если в 1 группе и в подгруппе 2А он практичес-
ки одинаков, то в подгруппе 2Б он достоверно 
выше, чем у пациентов остальных групп.

Описанные различия сохранялись и в тече-
ние анестезии.

Гликемия (рис. 1) от начала операции до 
травматичного момента повышалась у всех па-
циентов, однако в 1 группе она оставалась до-
стоверно ниже, чем в подгруппах 2А и 2Б. К 
концу операции и далее до конца исследования 
отмечалось снижение гликемии, но в подгруп-
пе 2Б она оставалась достоверно выше, чем у 
остальных пациентов, в то время как различий 
между 1 группой и подгруппой 2А уже не было. 
Это можно объяснить, по-видимому, тем, что в 
отсутствие инсулинорезистентности на фоне 
снижения количества ноцицептивных импуль-

Рис. 1. Изменения гликемии в периоперационном периоде в зависимости от степени компенсации СД 2 типа.
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сов в конце операции инсулинотерапия, прово-
димая во время анестезии и в 1 сут. после нее, 
оказывается более эффективной.

Изменения скорости введения инсулина, оп-
ределяемой по уровню гликемии, отражены на 
рис. 2. У всех пациентов требуемая скорость вве-
дения инсулина постепенно нарастала, дости-
гая максимума (0,041-0,046 ЕД/кг/ч) в наибо-
лее травматичный момент операции, причем у 
пациентов всех групп доза инсулина в этот мо-
мент не имела достоверных различий. Эффек-
тивность же этой дозы была максимальной в 1 
группе, то есть у пациентов с компенсирован-
ным СД 2 типа. У пациентов, находящихся в 
состоянии декомпенсации СД 2 типа независи-
мо от ее причин (инсулиновая недостаточность 
или инсулинорезистентность), эффективность 

инсулинотерапии оказалась достоверно ниже. 
Нельзя исключить, что определенное влияние 
на эффективность инсулинотерапии имеет сте-
пень торможения стрессорных реакций во вре-
мя анестезии. К концу операции, когда ноци-
цептивная импульсация затухает, потребность 
в инсулине уменьшается у всех пациентов, при-
чем быстрее всего в группе 2А. Через 1 ч. после 
операции различия между пациентами 1 груп-
пы и подгруппы 2А по скорости введения инсу-
лина исчезают, а пациенты группы 2Б по-пре-
жнему нуждаются в бóльших дозах инсулина. 
Через 1 сут. после операции необходимая ско-
рость введения инсулина во всех группах боль-
ных перестает достоверно различаться.

Общая доза инсулина за время анестезии у 
больных 1 группы составила 0,057±0,008 ЕД/ч, 

Рис. 2. Потребность в инсулине в периоперационном периоде в зависимости от степени компенсации СД 2 типа.

Рис. 3. Изменения уровня кортизола в плазме крови в периоперационном периоде в зависимости от степени компенсации СД 2 
типа.
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подгруппы 2А — 0,059±0,011 ЕД/ч, подгруппы 
2Б — 0,074±0,011 ЕД/ч (p<0,05 по сравнению с 
1 группой и подгруппой 2А).

Уровень кортизола в плазме крови в пери-
операционном периоде был практически оди-
наков у пациентов 1 группы и подгруппы 2А, 
в группе 2Б этот показатель был значительно и 
достоверно выше до конца операции (рис. 3).

В конце операции и через 1 ч после нее раз-
личия в уровне кортизола становились недос-
товерными, что можно объяснить снижением 
ноцицептивной импульсации на фоне продол-
жающегося действия препаратов для анесте-
зии. Через 1 сут. после операции уровень кор-
тизола возвращался к исходным значениям у 
пациентов всех групп.

Выводы
1. Для выяснения состояния компенсации 

СД 2 типа у больных с данной патологией це-
лесообразно определение уровня HbA1c.

2. Декомпенсация СД 2 типа может быть 
связана как с инсулиновой недостаточностью 
(гликемия 9,33±1,11 ммоль/л на фоне ИРИ 
6,33±0,99 мкМЕ/мл), так и с инсулинорезис-
тентностью (гликемия 9,29±1,50 ммоль/л на 
фоне ИРИ 30,64±13,29 мкМЕ/мл).

3. Инсулинорезистентность сопровождается 
повышенным уровнем кортизола, являющимся 
маркером стрессовых реакций, с одной сторо-
ны, и контринсулярным гормоном — с другой.

4. Поддержание гликемии у больных с де-
компенсированным СД 2 типа на фоне инсу-
линорезистентности и многокомпонентной 
внутривенной анестезией с использованием 
тиопентала натрия и фентанила требует высо-
ких доз инсулина, снизить которые, возможно, 
позволит более глубокое торможение симпато-
адреналовой системы.
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Н.Д.Лантухова. Вплив стану компенса-
цiї вуглеводного обмiну на динамiку глiкемiї у 
хiрургiчних хворих iз супутнiм цукровим дiабе-
том 2 типу в периоперацiйному перiодi. Хар-
кiв, Україна.

Ключовi слова: цукровий дiабет 2 типу, глiко‑
зильований гемоглобiн, iмунореактивний iнсулiн, 
iнсулiнорезистентнiсть, iндекс HOMA, кортизол.

Дослiджена динамiка глiкемiї i необхiдна доза 
iнсулiну для її корекцiї в периоперацiйному перiодi 
у 34 хворих на цукровий дiабет 2 типу, яким про‑
ведено ургентнi лапароскопiчнi холецистекто‑
мiї пiд багатокомпонентною внутрiшньовенною 
анестезiєю зi ШВЛ. За рiвнем глiкозильованого ге‑
моглобiну HbA1c, пацiєнти були розподiленi на двi 
групи: 1‑а (n=16) — хворi з HbA1c   8 % (компен‑
сацiя), 2 група (n=18) — з HbA1c > 8 %. У 7 па‑
цiєнтiв 2 групи (пiдгрупа 2А) виявлена iнсулiнова 
недостатнiсть, у 11 (пiдгрупа 2Б) — iнсулiноре‑
зистентнiсть. Таким чином, iнсулiнорезистент‑
нiсть вимагає пiдвищених доз iнсулiну.

N.D.Lantukhova. Influence of compensation of 
carbohydrate metabolism on the dynamics of blood 
glucose in surgical patients with concomitant type 
II diabetes mellitus in the perioperative period. 
Kharkiv, Ukraine. 

Key words: type II diabetes mellitus, glycosylat‑
ed hemoglobin, immunoreactive insulin, insulin resis‑
tance, index HOMA, cortisol.

We investigated the dynamics of glucose and insu‑
lin dose required for its correction in the perioperative 
period in 34 patients with concomitant type II diabetes 
mellitus, underwent urgent laparoscopic cholecystec‑
tomy under intravenous anaesthesia with ventilation 
support. Patients were divided into 2 groups accord‑
ing to level of glycosylated hemoglobin: 1 (n=16) — 
patients with glycosylated hemoglobin 8% (indemni‑
fication), 2 (n=18) — with glycosylated hemoglobin 
>8%. At 7 patients of 2 groups (the subgroup 2А) in‑
sulin insufficiency was revealed, at 11 (the subgroup 
2B) — insulin resistance was revealed. Thus, insulin re‑
sistance demands the raised doses of insulin.
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