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1 Wprowadzenie 
 

Sukces połoŜniczy - urodzenie przez cięŜarną z cukrzycą zdrowego dziecka, 

uwarunkuje dobra współpraca i doświadczenie całego zespołu opiekującego się pacjentką, 

który składa się z połoŜnika, diabetologa, neonatologa i anestezjologa. Lekarz anestezjolog 

coraz częściej postrzegany jako specjalista medycyny okołooperacyjnej bierz czynny udział w 

przygotowaniu rodzącej z cukrzycą do planowanego sposobu ukończenia porodu, wykonuje 

znieczulenie oraz sprawuje bezpośrednią opiekę w trakcie analgezji regionalnej porodu, 

anestezji do zabiegów (VE, kleszcze, cesarskie cięcie) i w okresie pooperacyjnym. Ryzyko 

powikłań związanych z ciąŜą, planowym zabiegiem operacyjnym i zastosowaną metodą 

znieczulenia jest wyŜsze niŜ u zdrowych cięŜarnych [1]. Do niezbędnych elementów 

przygotowania naleŜy ocena stanu zdrowia pacjentki na podstawie badania podmiotowego, 

przedmiotowego i wyników badań dodatkowych oraz jego optymalizacja, aby zabieg 

przeprowadzić w czasie i w warunkach najbardziej korzystnych tak dla matki jak i jej dziecka. 

Właściwe postępowanie w okresie okołoporodowym ogranicza dające się przewidzieć ryzyko 

zaleŜne do procedury zabiegowej i zastosowanej metody anestezji [2]. Wymaga 

wypracowania algorytmów postępowania, współpracy i komunikacji interpersonalnej 

pomiędzy przedstawicielami poszczególnych specjalności, słuchania „drugiej strony”, 

zapoznania z określonymi zagadnieniami, zrozumienia problemu i dobrej woli. Konieczność 

natychmiastowego zabiegowego ukończenia porodu z powodu bezpośredniego zagroŜenia 

Ŝycia matki i/lub płodu (rekomendowany czas od podjęcia decyzji do urodzenia dziecka nie 

powinien przekraczać 15 minut) ogranicza moŜliwość dokładnego zbadania pacjentki oraz 

optymalnego przygotowania do operacji, co 4-6 krotnie zwiększa ryzyko groźnych powikłań 

[3]. Doświadczenie anestezjologa ma ogromne znaczenie, a wykonane znieczulenie moŜe 

wpływać na stan noworodka [4]. Warunkiem niezbędnym jest równoczesne uwzględnienie: 

- fizjologicznej adaptacji ustroju do rozwijającej się ciąŜy; 

- specyfiki anestezji połoŜniczej; 

- zmienionych mechanizmów regulujących homeostazę glukozy na poziomie 

molekularnym, hormonalnym i nerwowym oraz jej wpływu na jednostkę 

maciczno-łoŜyskową i dobrostan płodu; 

- przewidywanej reakcji chorego organizmu na dany rodzaj znieczulenia; 
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- ogólnoustrojowej odpowiedzi organizmu na stres okołooperacyjny [2,4]. 

2 Homeostaza glukozy i rola insuliny 

  

Glukoza jest głównym substratem energetycznym oraz stanowi źródło węgla do 

syntezy złoŜonych związków (wielocukry, aminokwasy, lipidy) niezbędnych dla zapewnienia 

prawidłowego funkcjonowania wielu komórek [5]. Metabolizm wewnątrzkomórkowy 

glukozy (glikoliza, cykl pentozowy, heksozaminowy, polyolowy) zachodzi w cytozolu, a 

cząsteczka cukru musi zostać przetransportowana przez błonę komórkową [6]. Dokomórkowy 

transport glukozy odbywa się przy pomocy transportera: 

- zaleŜnego od obecności i transportu jonu sodowego; poprzez zaleŜne od jonu sodu 

kanały błonowe (SGLT- sodium coupled glukose transporters); transport glukozy 

odbywa się wbrew gradientowi stęŜeń łącznie z transportem jonu Na przy udziale 

pompy sodowo-potasowej; aktywny transport do enterocytów i komórek cewek 

nerkowych; 

- poprzez transportery glukozy (GLUT- glukose transporters glykoproteins), na drodze 

dyfuzji ułatwionej, zgodnie z gradientem stęŜeń cukru [7]. 

 

Zidentyfikowano i opisano kilka izoform białek naleŜących do rodziny białek 

transportujących glukozę (GLUT 1-12, GLUT 14, HMIT), które kodowane są przez 

specyficzne tkankowo i komórkowo odpowiednie geny. Trzy transportery GLUT-1, GLUT-2, 

i GLUT-3 warunkują transport glukozy niezaleŜny od insuliny (układ nerwowy, śródbłonek 

naczyniowy, komórki odpornościowe, hepatocyt). GLUT-1, obecny w wielu komórkach, 

zapewnia transport glukozy w stanach hipoglikemii, a hiperglikemia powoduje jego 

zahamowanie. Natomiast GLUT-2 (hepatocyty, kanaliki nerkowe, komórki β w trzustce, 

enterocyty) pozwala glukozie wchodzić do komórek bezpośrednio zgodnie z gradientem 

stęŜeń. Transportery GLUT-3 dominują głównie w układzie nerwowym. Transporter GLUT-4 

występuje w tkankach, w których dokomórkowy transport glukozy zaleŜy od insuliny. GLUT 

znajdują się we wnętrzu komórki i przemieszczają się do błony komórkowej po otrzymaniu 

sygnału wewnątrzkomórkowego, którym jest połączenie insuliny ze swoistym receptorem i 

uruchomienie dalszych sygnałów wewnątrzkomórkowych. Insulina aktywuje dwa 

najwaŜniejsze tory sygnałowe w komórce [8]. Pierwszy odpowiada za proliferację komórek, 

drugi zaleŜny od kinaz fosfatydyloinozytolu ma decydujący wpływ na homeostazę komórki, 

jej wzrost, róŜnicowanie i przeŜywalność. Receptory insulinowe znajdują się na powierzchni 
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wszystkich komórek, ale liczba przypadająca na jedną komórkę jest róŜna (od 30-40 w 

erytrocycie, do 300 tysięcy w adypocycie) [9]. 

Szybkość przyswajania glukozy przez komórki poszczególnych tkanek jest róŜna [10]. 

Z duŜą szybkością, niezaleŜnie od insuliny dobywa się do komórek układu nerwowego, 

wątroby, trzustki, nadnerczy i komórek krwi, a wewnątrzkomórkowe stęŜenie glukozy jest 

zbliŜone do stęŜenia w płynie międzykomórkowym [7]. Glukoza jest głównym substratem 

zapewniającym prawidłowe przemian tkanki nerwowej. Konieczny jest ciągły dowóz w ilości 

120g/d a całość energii pochodzi z przemiany tlenowej (tkanka nerwowa nie wytwarza 

mleczanów). Mózg wykazuje znaczną wraŜliwość na gwałtowne wahania poziomu glikemii 

(głównie hipoglikemia). W przypadku powolnego zmniejszania się stęŜenia glukozy istnieje 

moŜliwość adaptacji i wykorzystania związków ketonowych jako źródła energii. Dla 

erytrocytów glukoza stanowi jedyne źródło energii, a jej zuŜycie wynosi około 34g/d i 

zachodzi na drodze przemian beztlenowych. Wytwarzany mleczan uwalniany jest do płynu 

pozakomórkowego. Zapotrzebowanie płytek krwi jest podobne. Natomiast leukocyty 

zuŜywają tylko 4g glukozy/d. W obrębie pozostałych tkanek, głównie mięśni szkieletowych i 

tkanki tłuszczowej transport przez błonę komórkową zachodzi wolno i tylko w obecności 

insuliny [11]. 

 Insulina wpływa bezpośrednio i pośrednio na wszystkie przemiany metaboliczne 

komórki, do których zaliczamy: 

 - metabolizm kwasów nukleinowych; 

- metabolizm białek; 

- metabolizm węglowodanów; 

- metabolizm tłuszczów; 

- dokomórkowy transportu jonu potasu i magnezu; 

- polaryzację błon; 

- stęŜenie cAMP 

- proliferację 

- aktywność metaboliczną mitochondriów tkanki mięśniowej w trakcie wysiłku 

polegającą na wykorzystaniu kwasów tłuszczowych jako źródła energii; 

- i wiele innych procesów związanych z przekaźnictwem wewnątrzkomórkowym [12]. 

 

Normoglikemia decyduje o homeostazie wszystkich komórek. Prawidłowy poziom 

glukozy w osoczu krwi w granicach 65- 110 mg% warunkuje wzajemny balans hormonów 

hipoglikemizujących (insulina) i hiperglikemizujących (glukagon, kortyzol, hormon wzrostu, 
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hormony tarczycy, katecholaminy). Szybki wzrost stęŜenia glukozy w okresie poposiłkowym 

(prawidłowo nie powinien przekraczać wartości 140 mg%) stymuluje sekrecję insuliny w 

komórkach β (GSIS – stymulowana glukozą sekrecja insuliny) [12]. Wzrost insulinemii w 

surowicy oraz płynie pozakomórkowym sygnalizuje stan nasycenia i magazynowanie energii 

w postaci tłuszczów, glikogenu, niektórych białek mięśniowych, co powoduje obniŜenie 

stęŜenia glukozy. Prawidłowe dobowe wydzielanie insuliny zapewniające funkcjonowanie 

komórek wynosi 20 - 40 m.j./ml i podlega wieloczynnikowej kontroli na drodze 

metabolicznej (glukoza, FFA, aminokwasy), hormonalnej (oś jelitowo-trzustkowa) i 

nerwowej (współczulny i przywspółczulny układ nerwowy) [7,9]. 

 

 

3 Ogólnoustrojowe efekty niedoboru insuliny 

 

 Ogólnoustrojowe efekty niedoboru insuliny mogą być uwarunkowane wieloma 

czynnikami: 

1. - upośledzone wydzielanie: 

• zniszczenie komórek β wysp trzustkowych (cukrzyca typu 1);  

• zaburzenia fazowego mechanizmu wyrzutu insuliny (głównie typ 2);  

2. - zaburzenia receptorowego działania: 

• uszkodzenie przedreceptorowe (spadek biodostępności insuliny w 

komórkach docelowych); 

• uszkodzenie receptorowe (zaburzenia przekaźnictwa w obrębie 

receptora); 

• zaburzenia postreceptorowe (nieprawidłowe reakcje przekaźnikowe 

i/lub zaburzenia syntezy wewnątrzkomórkowych przekaźników); 

3. – insulinooporność (zmniejszona wraŜliwość tkanek docelowych na działanie 

insuliny): 

• typ 1- następstwo glukotoksyczności; 

• typ 2- następstwo lipotoksyczności; 

• typ 3- oporność typu trzewnego [5,13,14]. 

 

Wspólnym efektem niedoboru insuliny jest hiperglikemia, hiperlipidemia, ketoza i 

diureza osmotyczna wynikająca z jednoczesnego nadmiaru glukagonu, katecholamin, 
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kortyzolu i hormonu wzrostu. Nasilenie zaburzeń warunkuje stopień niedoboru insuliny. 

Hiperglikemia spowodowana jest z jednej strony nasileniem glukoneogenezy w wątrobie, a z 

drugiej zahamowaniem jej transportu do wnętrza komórek głównie w tkance mięśniowej, 

tłuszczowej i łącznej [15]. Zmniejszona utylizacja glukozy w tych tkankach powoduje 

uruchomienie lipolizy i proteolizy. W wątrobie dochodzi do nasilenia glukoneogenezy, 

glikogenolizy, ketogenezy i litogenezy [16]. W tkankach niezaleŜnych od insuliny następuje 

uruchomienie szlaków obocznych glukozy.  

 

4 Hiperglikemia stresowa 

 

 Hiperglikemia stresowa jest fizjologiczną reakcją organizmu na bodziec zaburzający 

homeostazę. Odpowiedź polega na aktywacji osi podwzgórze-przysadka-nadnercze oraz 

autonomicznego układu nerwowego (przede wszystkim współczulnego) i często warunkuje 

przeŜycie [17,18]. W wielu sytuacjach klinicznych ta reakcja ulega przedłuŜeniu prowadząc 

do wtórnych uszkodzeń. Do najczęstszych bodźców stresowych u pacjentów naleŜy 

zapalenie, uraz i uszkodzenie określonego obszaru tkankowego [19]. Reakcja stresowa 

uruchamia się w przebiegu fizjologicznego porodu, a jej źródłem jest między innymi ból 

związany z czynnością skurczową macicy [1]. Natomiast kaŜdy zabieg operacyjny jest 

przykładem kontrolowanego a niekiedy zaplanowanego urazu [20].  

 Uraz chirurgiczny i stosowane leki anestezjologiczne zmniejszają wydzielanie 

insuliny u wszystkich pacjentów. W trakcie operacji 3-4 krotnie wzrasta poziom kortyzolu, 

10-15 ktotnie adrenaliny oraz około 3-5 razy glukagonu i hormonu wzrostu [21,22,23]. 

Indukcja znieczulenia, intubacja, stymulacja chirurgiczna w czasie zabiegu i bólowa w 

okresie pooperacyjnym aktywują układ współczulny. PodwyŜszone poziomy utrzymują się 

przez dalsze kilka a niekiedy kilkanaście godzin. Wzrost osoczowych stąŜeń hormonów stresu 

odpowiedzialny jest zarówno za nasilenie jak czas trwania hiperglikemii.  

Jednym z głównych elementów odpowiedzi ustroju na uraz jest uwolnienie 

prozapalnych cytokin – interleukin (IL-1, IL-6) oraz czynnika martwicy nowotworów (TNF-

α), które aktywują oś podwzgórze-przysadka [24]. Aktywacja neuroendokrynna moduluje 

funkcjonowanie narządów i układu immunologicznego w celu naprawy uszkodzenia lub 

zwalczenia zapalenia i cechuje się większą aktywnością czynników hiperglikemicznych. 

Cytokiny bezpośrednio (bez aktywacji osi) wywołują insulinooporność tkanek, zmniejszają 

uwalnianie insuliny (IL-1, TNF) oraz zwiększają ekspresję i lokalizację niezaleŜnych od 
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insuliny błonowych transporterów glukozy, głównie GLUT-1 i GLUT-3 

(wewnątrzkomórkowe przeciąŜenie glukozą). Skutkiem wątrobowej oporności jest 

niekontrolowana glukoneogeneza pomimo hiperglikemii i hiperinsulinemii[25].  

Podsumowując moŜna powiedzieć, Ŝe odpowiedź organizmu na cięŜki uraz cechuje 

się: 

- hiperglikemią; 

- upośledzonym wychwytem glukozy w tkankach insulinozaleŜnych; 

- znacznie zwiększonym wychwytem glukozy w tkankach 

insulinoniezaleŜnych; 

- glukotoksycznością; 

- lipotoksycznością. 

 

 

5 Toksyczność glukozy 

 

 Hiperglikemia wywiera toksyczny wpływ głównie w niezaleŜnych od insuliny 

komórkach i tkankach. Nasilenie metabolizmu wewnątrzkomórkowego glukozy wiąŜe się ze 

zwiększoną produkcją reaktywnych form tlenu, co zaburza równowagę oksydacyjno-

redukcyjną. Stres oksydacyjny prowadzi do uszkodzenia funkcji i struktury mitochondriów a 

w konsekwencji do apoptozy komórki [26,28]. Hiperglikemia bezpośrednio zwiększa 

ekspresję genu IL-8, która odgrywa waŜną rolę w procesach zapalnych i jest silnym 

czynnikiem chemotaktycznym neutrofilów. Dodatkowo nasila syntezę diacyloglicerolu 

zwiększającego wewnątrzkomórkowy poziom wapnia a tym samym aktywację kinezy 

białkowej C i nasilenie stresu oksydacyjnego [29,30]. Ponadto wywołuje zahamowanie 

aktywności enzymów śródbłonka naczyniowego, głównie syntezy tlenku azotu a zwiększa 

syntezę naczyniokurczącej endoteliny [28]. Endotelium jest największym narządem 

efektorowym w stanach hiperglikemii (powierzchnia 100m
2
, waga około 1 kg). Źródłem 

wielu róŜnych związków (peptyd, lipidy, enzymy, wolne rodniki, gazy), które na poziomie 

molekularnym regulują procesy krzepnięcia, fibrynolizy oraz szerokość światła naczyń. Jego 

uszkodzenie i nasilone procesy zakrzepowe, aterogenne, oraz skurcz naczyniowy to wspólny 

elementem wielu ostrych i przewlekłych chorób (nadciśnienie tętnicze, cukrzyca, PIH, sepsa) 

[31]. 
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Hemodynamiczne efekty wywiera nawet krótkotrwała, ostra hiperglikemia, przede wszystkim 

u chorych z cukrzycą typu 2, polegające na znaczącym wzroście stęŜenia amin 

katecholowych, skurczowego i rozkurczowego ciśnienia, przyspieszeniu czynności serca oraz 

zmianie aktywności baroreceptorów tętniczych [26,27,32]. 

 Wysokie stęŜenie glukozy w komórkach, w których obecna jest reduktaza aldozowa, 

powoduje jej wejście na szlak poliowy, powstawanie sorbitolu i fruktozy w wyniku jego 

oksydacji. Z uwagi na bardzo wolne przenikanie sorbitolu przez błony komórkowe 

hiperglikemia powoduje jego wewnątrzkomórkową kumulację w śródbłonku naczyniowym, 

komórkach Schwanna, soczewce, łoŜysku i pęcherzykach nasiennych. Gromadzenie sorbitolu 

zwiększa ciśnienie osmotyczne w obrębie komórki doprowadzając do jej obrzęku, 

zmniejszenia aktywności enzymów rozkładających i zmiatających wolne rodniki oraz do 

niedoboru mioinozytolu [33,34]. Ponadto w warunkach przewlekłej hiperglikemii glukoza 

reaguje samoistnie, bez udziału enzymów z grupami aminowymi róŜnych białek [35]. 

Szybkość reakcji uwarunkowawana jest aktualnym stęŜeniem. Przyłączenie glukozy do 

cząsteczki białka zmienia jego właściwości. Pierwszy etap odwracalny, dotyczy wszystkich 

białek ustroju i po osiągnięciu stanu równowagi (około miesiąca) reakcja zachodzi w obie 

strony z taką samą szybkością. Drugi nieodwracalny dotyczy białek o wolnym obrocie 

(kolagen skóry, ścięgien, chrząstek, kości) a efektem jest powstanie końcowych produktów 

glikacji, które odpowiedzialne są za późne powikłania u chorych z cukrzycą o charakterze 

mikro i makroangiopatii [36,37]. Ostatnio pojawia się coraz więcej doniesień, Ŝe nawet 

krótkotrwała hiperglikemia powoduje nasilenie glikacji białek i gromadzenie końcowych 

produktów w błonie podstawnej naczyń, proliferację makrofagów tkankowych i uwolnienie 

interleukin prozapalnych i TNF [38]. Glikacja hemoglobiny zmniejsza zdolność erytrocytów 

do odkształcania się w obrębie krąŜenia włośniczkowego, a tym samym zaburza przepływy 

narządowe [39]. Hemoglobina glikolowanana trudniej oddaje tlen w tkankach. Hiperglikemia 

wykazuje bezpośrednie działania prozakrzepowe - aktywuje płytki krwi, nasila proces adhezji 

i agregacji jednocześnie hamując aktywność fibrynolityczną osocza [40,41,42]. Skraca okres 

półtrwania fibrynogenu, pobudza trombinę i na tej drodze aktywuję kaskadę krzepnięcia 

[43,44].  
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6 Cukrzyca u pacjentki cięŜarnej i ciąŜowa homeostaza 

glukozy 

 6.1 Podział cukrzycy u kobiet cięŜarnych 

 

Cukrzyca to niejednorodna grupa chorób metabolicznych, których wspólną cechą jest 

hiperglikemia wynikającą z defektu wydzielania i/lub działania insuliny. Obecnie obowiązuje 

następujący podział cukrzycy u kobiet w ciąŜy: 

1. Cukrzyca ciąŜowa (GDM, gestational diabetes mellitus): zaburzenia tolerancji 

węglowodanów lub cukrzyca rozwijają się lub są po raz pierwszy rozpoznane 

podczas ciąŜy; 

2. Cukrzyca przedciąŜowa (PGDM, pregestational diabetes mellitus): kobieta 

chorująca na cukrzycę (typu 1, 2 lub MODY) jest w ciąŜy. Nadal w wielu 

ośrodkach obowiąŜuje podział cukrzycy przedciąŜowej w zaleŜności od czasu 

trwania choroby i obecności późnych powikłań pacjentki wg P. White.  

W roku 1992 Hare zaproponował nową klasyfikację cukrzycy u kobiet w ciąŜy: 

1. Cukrzyca niepowikłana (DM). 

2. Cukrzyca powikłana (DM+) - mikroangiopatią, retinopatią, nefroparią, 

nadciśnieniem tętniczym, makroangiopatią, neuropatią [5]. 

W przypadku podwyŜszonej glikemii u uprzednio zdrowej cięŜarnej moŜemy wyróŜnić 

następujące stany kliniczne: 

1. zaburzenia tolerancji glukozy związane z ciąŜą; 

2. rozpoczynająca się cukrzyca typu 2; 

3. istniejąca, niewykryta cukrzyca typu 2; 

4. rozpoczynająca się cukrzyca typu 1; 

5. niedawno ujawniona cukrzyca typu 1[45,46]. 

 

Pacjentki z cukrzyca typu pierwszego stanowią około 10% cięŜarnych z cukrzycą. Ale 

z uwagi na rozwój diabetologii, lepszą kontrolę cukrzycy ich liczba systematycznie będzie 

wzrastać. Coraz częściej teŜ pacjentki z przedciąŜową otyłością, inslinopornością, zespołem 

metabolicznym i cukrzyca typu drugiego planują i zachodzą w ciąŜę. Cukrzyca jest 

najczęstszą przewlekłą chorobą współistniejącą z ciąŜą i dotyczy około 5% wszystkich 

cięŜarnych. Dla lekarza anestezjologa niezmiernie waŜne znaczenie ma uwzględnienie typu 

cukrzycy oraz przewlekłych powikłań narządowych, gdyŜ determinują one sposób 
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postępowania w okresie okołoporodowym oraz wiąŜą się ze określonymi czynnikami ryzyka 

znieczulenia.  

6.2 CiąŜowa homeostaza glukozy u cięŜarnej z cukrzycą 

 

W prawidłowej ciąŜy stęŜenie glukozy w osoczu na czczo u cięŜarnych jest niŜsze niŜ 

u niecięŜarnych. Ale istotnie wyŜszy jest poposiłkowy jej wzrost, zwłaszcza w III trymestrze. 

Podstawowa i stymulowana poposiłkową glikemią sekrecja insuliny jest takŜe wyŜsza w 

porównaniu do kobiet nie będących w ciąŜy, co pozwala na przełamanie oporności tkanek 

spowodowanej hormonalną adaptacją (estrogeny, progesteron) i zwiększoną sekrecją 

prolaktyny. Dodatkowy efekt hiperglikemizujący wywiera produkowany w łoŜysku laktogen, 

a swoiste insulinazy zwiększaj katabolizm matczynej insuliny. U około 5% cięŜarnych 

równowaga pomiędzy insuliną a czynnikami hiperglikemizującymi ulega zachwianiu, 

doprowadzając do względnego lub bezwzględnego jej niedoboru i hiperglikemii [47].  

Prawidłowa homeostaza glukozy w organizmie matki ma ogromne znaczenie dla 

rozwijającego się płodu, głównie z uwagi na brak sekrecji insuliny (do 20 HBD) lub 

opóźnienie (III trymestr) płodowej odpowiedzi na hiperglikemię (sekrecja insuliny opóźniona 

o około 60 minut w stosunku do szczytowej glikemii) [48,49]. Matczyna insulina i glukagon 

nie przechodzą przez łoŜysko. Poziom insuliny i glukagonu w okresie prenatalnym są zaleŜne 

od wydzielanie płodowej trzustki. Insulina płodowa syntetyzowana juŜ we wczesnym okresie 

Ŝycia pełni przed wszystkim funkcję hormonu wzrostu pobudzając wzrost i róŜnicowanie 

komórek mięśniowych oraz determinuje przyszłą wraŜliwość tkanek na jej działanie [50].  

 Glukoza stanowi podstawowy substrat energetyczny dla rozwijącego się płodu i 

dostarczana jest w sposób ciągły od matki. StęŜenie glukozy w płynie pozakomórkowym 

płodu jest tylko o 20-30 mg% niŜsze niŜ w osoczu matki [51]. Transfer glukozy zaleŜy od 

wartości matczynej glikemii oraz przepływu maciczno-łoŜyskowego. Odbywa się przy 

udziale niezaleŜnych od insuliny transporterów głównie GLUT-1, w mniejszym stopniu 

GLUT-2 i GLUT-3 [52,53,54],. Liczba i aktywność transporterów znacznie wzrasta u 

cięŜarnych z cukrzycą, a maleje w niewydolności łoŜyska i hipoksji [55]. 

Zmiany morfologiczne w płycie łoŜyska występujące u cięŜarnej z cukrzycą maja 

wiele implikacji klinicznych, a ich znajomość jest niezbędna dla zapewnienia optymalnego 

przepływu maciczno-łoŜyskowego zarówno w trakcje analgezji regionalnej porodu jak i 

anestezji do cesarskiego cięcia [56]. Anatomia i morfologia łoŜyska jest zmieniona. Kosmki 

łoŜyskowe są duŜe i bardzo ściśle przylegają do siebie. Dochodzi do znacznego zmniejszenia 
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pojemności przestrzeni międzykosmkowej [57]. Jednocześnie występuje destrukcja 

śródbłonka (uruchomienie procesów wykrzepiania, obkurczenie naczyń, wzrost oporu) oraz 

gromadzenie sorbitolu (wzrost ciśnienia osmotycznego) [58]. Wzrost naczyniowego oporu 

znacząco zmniejsza przepływ maciczno-łoŜyskowy, a zmniejszenie pojemności przestrzeni 

międzykosmkowej i pogrubienie błony podstawnej utrudnia dyfuzje tlenu i dwutlenku węgla 

[59]. Hemoglobina glikozylowana cechuje się upośledzoną zdolnością do przenoszenia tlenu. 

Wysycenie hemoglobiny tlenem i pręŜność tlenu we krwi matki są odwrotnie proporcjonalne 

do stęŜenia HbA1c. Zaburzony jest zarówno transport tlenu, jak i jego ekstrakcja do płodu. U 

płodów, u których w ciąŜowym ultrasonograficznym badaniu dopplerowskim stwierdzono 

zwiększony indeks pulsacji naleŜy spodziewać się w trakcie porodu trudności z kompensacją 

ostrego niedotlenienia wynikającego z fizjologicznej czynności skurczowej. Hipotensja 

towarzysząca znieczuleniom regionalnym jeszcze bardziej zaburza perfuzję maciczno-

łoŜyskową, a hipoksja skojarzona z hiperglikemią zwiększa produkcję kwasu mlekowego 

przez łoŜysko i nasila kwasicę mleczanową u płodu [60,61]. 

 

 

7 Cukrzyca u cięŜarnej a znieczulenie 
 

7.1 Wprowadzenie 

 

Pacjent z cukrzycą w sali operacyjnej stanowi „metaboliczne” wyzwanie dla zespołu 

anestezjologicznego. Ryzyko dających się przewidzieć powikłań związanych z daną metodą 

znieczulenia w tej grupie jest znacznie wyŜsze niŜ u zdrowych. Lekarz anestezjolog 

przystępując do znieczulenia musi być przygotowany na najbardziej pesymistyczny 

scenariusz przebiegu anestezji [62]. Jeszcze więcej trudności sprawia cięŜarna z cukrzycą 

[63]. Wymaga jednoczasowego uwzględnienia wielu róŜnych aspektów związanych z 

chorobą podstawową, adaptacją jej organizmu do rozwijającej się ciąŜy i odpowiedzią 

chorego organizmu na zastosowany rodzaj znieczulenia oraz uwzględnienia specyficznych 

problemów związanych z anestezją połoŜniczą [61]. Anestezjolog do momentu urodzenia 

dziecka znieczula zawsze dwie a niekiedy i więcej osób, których interesy są sprzeczne. 

Powinien znieczulić matkę taką metodą, która w aktualnej sytuacji klinicznej jest 

najbezpieczniejsza, obarczona najmniejszym ryzykiem i najlepsza. Jednocześnie w jak 

najmniejszym stopniu wywiera niekorzystne efekty na płód [64]. Z uwagi na szereg 
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odmienności związanych z odpowiedzią pacjenta chorego na cukrzycę na określony rodzaj 

znieczulenia i jego przebieg implikacje kliniczne często są trudne do przewidzenia [62]. 

Niezmiernie waŜne znaczenie ma uwzględnienie typu cukrzycy, stopnia wyrównania 

metabolicznego oraz obecności przewlekłych powikłań narządowych, gdyŜ determinują one 

sposób postępowania w okresie okołoporodowym oraz wiąŜą się ze określonymi czynnikami 

ryzyka znieczulenia [62]. Istnieje wiele cech wspólnych wynikających głównie z 

hiperglikemii i toksycznego wpływu glukozy, ale takŜe i róŜnic uwarunkowanych typem 

choroby. Kluczowe róŜnice wynikają z obecności lub nieobecności endogennej insuliny. 

Pacjenci chorujący na cukrzycę typu 1 są bezwzględnie zaleŜni od egzogennej insuliny [63]. 

W przypadku normalnego przyjmowania pokarmów drogą przewodu pokarmowego ketony 

nie odgrywają znaczącej roli w homeostazie metabolicznej. Rutynowym postępowaniem 

przed planowym zabiegiem, ale i w trakcie fizjologicznego porodu jest powstrzymanie się od 

przyjmowania pokarmów. W stanie głodu ketony stają się krytycznym substratem dla 

ośrodkowego układu nerwowego, który nie moŜe zuŜywać jak inne tkanki wolnych kwasów 

tłuszczowych. UŜycie ketonów przez mózg jest bardzo skuteczne tak, Ŝe nawet przy 

zaburzeniach świadomości w stanie hipoglikemii zapewniają one prawidłową funkcję 

komórek OUN, pod warunkiem ich minimalnego stęŜenia w osoczu. Źródłem ketonów 

(aceton, acetooctan β-hydroksymaslan) jest ketogeneza wątrobowa regulowana przez 

osoczowy balans glukagonu i insuliny. Obecność endogennej insuliny hamuje uwalnianie z 

tkanki tłuszczowej wolnych kwasów tłuszczowych i ich późniejszy metabolizm wątrobowy . 

Dla zahamowania lipolizy i ketogenezy wystarcza minimalne osoczowe stęŜenia insuliny, 

znacznie niŜsze niŜ zapewniające przezbłonowy transport glukozy. U pacjentek z cukrzycą 

typu 2, z uwagi na obecność endogennej insuliny niezmiernie rzadko występuje kwasica i 

śpiączka ketonowa [60,61]. Ale naleŜy spodziewać się bardzo wysokich poziomów glikemii, 

wzrostu osmolarności surowicy i następczej diurezy osmotycznej. W cukrzycy typu 1 proces 

lipolizy i ketogenezy zachodzi pomimo wysokich stęŜeń ketonów w surowicy. Ketony naleŜą 

do silnych kwasów organicznych, co powoduje szybkie narastanie zaburzeń gospodarki 

kwasowo-zasadowej. Z uwagi na nadrzędny cel homeostazy kwasowo-zasadowej objawy 

związane z zakwaszeniem organizmu pojawiają się zanim poziom glukozy wzrośnie do 

wartości wywołujących hiperosmolarność surowicy.  
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7.2 Odpowiedź pacjenta chorego na cukrzycę na uraz 

okołooperacyjny 

 

Odpowiedź organizmu na uraz (chirurgiczny, anestezjologiczny) oraz większość 

leków stosowanych w znieczuleniu zmniejszają wydzielanie insuliny w takim samym stopniu 

u zdrowych jak i chorych na cukrzycę. Chorzy z cukrzycą typu 2 w okresie 

okołooperacyjnym mogą rozwinąć ostre powikłania związane z gwałtownym niedoborem 

endogennej insuliny [62]. Wyrzut kortyzolu, adrenaliny i glukagonu w odpowiedzi na 

stymulację chirurgiczną i anestezjologiczną jest podobny jak u pacjentów zdrowych, ale 

diabetycy charakteryzują się nadmierną odpowiedzią na hormony hiperglikemizujące w 

porównaniu z pacjentami zdrowymi [65]. Ponadto kortyzol i adrenalina powoduje u nich 5 

krotny wzrost poziomu ketonów w surowicy, czego nie obserwuje się u pacjentów zdrowych 

(tabela I) [66].  

 

Tabela I. Okołooperacyjny efekt hormonów stresu u zdrowych pacjentów i chorych na 

cukrzycę.  

 Glukoza w surowicy Ketony w surowicy Sekrecja insuliny Obwodowa utylizacja 

glukozy 

 ZDROWY DM ZADROWY DM ZDROWY DM ZDROWY DM 

Kortyzol ↑ ↑ ↔ ↑ ↔ ↔ ↓ ↓ 

Adrenalina ↑ ↑ ↑ ↑ ↓ ↓ ↓ ↓ 

Glukagon ↑ ↑ ↔ ↑ ↔ ↔ ↔ ↔ 

Hormon wzrostu ↔ ↑ ↔ ↑ ↔ ↔ ↓ ↓ 

 

 

7.3 Wpływ metody znieczulenia na gospodarkę weglowodanową 

 
 

Leki stosowane w znieczuleniu ogólnym i techniki anestezji regionalnej mogą 

zarówno bezpośrednio jak i pośrednio zmieniać osoczowy balans insuliny i hormonów 

hiperglikemizujących [65]. Anestetyki doŜylne (thiopental) i wziewne (halotan, enfluran) w 

zasadzie nie wpływają na podstawowe wydzielanie insuliny, ale znacznie zmniejszają jej 

wydzielanie w odpowiedzi na hiperglikemię, zwłaszcza halotan. Techniki regionalne - 

blokady centralne mają wiele zalet w porównaniu do znieczulenia ogólnego [67,68]. Głównie 

z powodu mniejszego niekorzystnego wpływy na czynność motoryczną przewodu 

pokarmowego. WiąŜą się z mniejszą okołooperacyjną utratą krwi i mniejszą liczbą 
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incydentów zakrzepowo-zatorowych. UmoŜliwiają kontakt werbalny z pacjentem a tym 

samym wczesne rozpoznanie śródoperacyjnych incydentów hipoglikemii. Blokady centralne 

są znieczuleniem z wyboru we współczesnym połoŜnictwie, a szerokie wprowadzenie 

znieczulenia regionalnego zredukowało o 95% liczbę zgonów okołoporodowych matek. 

Zachłyśnięcie treścią Ŝołądkową oraz trudna intubacja, są w 80% powodem zgonów z 

przyczyn anestezjologicznych i uznane zostały, za najpowaŜniejsze powikłanie znieczulenia 

ogólnego. Istnieją jednak pewne róŜnice związane z zastosowaną metodą. Znieczulenie 

podpajęczynówkowe cechuje się najniŜszymi stęŜeniami osoczowymi adrenaliny w trakcie 

zabiegu i w okresie pooperacyjnym [69,65]. Natomiast anestezja zewnątrzoponowa z niŜszą 

sekrecją kortyzolu [68]. Ten korzystny wpływ blokad centralnych obserwowany jest, gdy 

zakres znieczulenia rozciąga się do segmentu Th7. W przypadku anestezji do cesarskiego 

cięcia zakres znieczulenia powinien obejmować segmenty Th4-S5, co wiąŜe się z mniejszym 

wzrostem glikemii, kortyzolu i adrenaliny, w porównaniu do znieczulenia ogólnego. NaleŜy 

pamiętać, Ŝe w pewnych sytuacjach klinicznych skutkuje wystąpieniem ostrych powikłań 

cukrzycy. Znieczulenie regionalne zmniejszając wyrzut katecholamin wpływa na podstawowe 

stęŜenie glukozy w osoczu i jednocześnie zmniejsza sekrecję insuliny w odpowiedzi na 

stymulację. Podstawowe stęŜenie glukozy decyduje o prawidłowym funkcjonowaniu wysp 

trzustkowych. Wpływ adrenaliny na podstawowe stęŜenie glukozy ma znaczenie przede 

wszystkim u pacjentów z cukrzycą typu 2, którzy mają zachowane śladowe wydzielanie 

własnej insuliny [70]. ObniŜone stęŜenie glukozy zaburza podstawowe wydzielanie 

endogennej insuliny w tej grupie pacjentek i jednocześnie skorelowane ze zmniejszoną 

sekrecją zaleŜną od stymulacji powoduje, Ŝe poziom endogennej insuliny jest zbyt niski dla 

zahamowania lipolizy i ektogenezy [71]. Efektem będzie rozwój kwasicy ketonowej u 

pacjentów z drugim typem cukrzycy. Regionalne techniki są mniej skuteczne w hamowaniu 

odpowiedzi na bodziec chirurgiczny związany ze stymulacją nerwu błędnego (odruch wazo-

wagalny). Trudniej teŜ wyrównać ostre powikłania metaboliczne.  

 

 



 15 

7.4 Przedoperacyjna ocena anestezjologiczna 

  

7.4.1 Wywiad i badanie ogólne pacjentki 

 

KaŜda pacjentka powinna być zbadana przez anestezjologa przed planowanym 

zabiegiem. NaleŜy zapoznać się z dokumentacja medyczną połoŜniczą i dotyczącą choroby 

podstawowej, wynikami badań dodatkowych, udokumentować klasę cukrzycy, oszacować 

ryzyko wystąpienia ciąŜowych powikłań współistniejących z cukrzycą (otyłość, nadciśnienie 

tętnicze, zagraŜająca rzucawka, niewydolność nerek, choroba niedokrwienna mięśnia 

sercowego)[2, 61]. NaleŜy zapytać pacjentkę o przebyte zabiegi operacyjne i przebieg 

znieczulenia. 

Gruntowne badane anestezjologiczne obejmuje ocenę anatomii górnych dróg oddechowych, 

stopnia wydolności układu oddechowego i krąŜenia układu krąŜenia oraz funkcji 

wydzielniczej nerek. Niezbędne jest takŜe podstawowe badanie neurologiczne w celu oceny 

obecność autonomicznej i obwodowej neuropatii [60,62].  

 

   7.4.2 Badania dodatkowe 

  

 KaŜda cięŜarna z cukrzycą zakwalifikowana do planowej analgezji regionalnej porodu 

i elektywnego cesarskiego cięcia powinna mieć wykonane aktualne badania laboratoryjne, 

odzwierciedlające aktualny stan metaboliczny i homeostazę. Wyniki wielu badań 

dodatkowych maja wpływ na wybór metody znieczulenia i/lub określonych leków w 

przypadku zakwalifikowania pacjentki do anestezji ogólnej [60,62]. Zakres 

przedoperacyjnych badań laboratoryjnych i pracownianych u pacjentki z cukrzycą powinien 

obejmować: 

• morfologia; 

• układ krzepnięcia + D-dimery + AT III; 

• poziom cukru; 

• elektrolity (Na
+
, K

+
, Cl

-
); 

• mocznik; 

• kreatynina; 

• EKG; 
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• gazometria włośniczkowa; 

• hemoglobina glikolowana [72]. 

Zakres wykonanych badań dodatkowych i ewentualnych konsultacji specjalistycznych u 

pacjentek z powikłaniami o charakterze makro- i mikroangiopatii moŜe ulec rozszerzeniu 

[73]. 

 

7.4.3 Ocena górnych dróg oddechowych i ryzyko trudnej intubacji 

 

 Ocena anatomii górnych dróg oddechowych jest bardzo istotna z uwagi na zwiększone 

ryzyko trudnej intubacji w populacji cięŜarnych (1:280) w porównaniu do pacjentek 

chirurgicznych (1:2280) oraz u chorych na cukrzycę [74,75]. Trudna intubacja w populacji 

diabetyków występuje u 26-40% chorych [62,76] . Spowodowana jest zmianami 

zwyrodnieniowymi w drobnych stawach (stawy szczytowo-potyliczne, szyjny odcinek 

kręgosłupa) ograniczające ruchomość głowy oraz w obrębie stawów skroniowo-

rzuchwowych, co utrudnia rozwarcie ust. Ten objaw ograniczonej ruchomości drobnych 

połączeń stawowych występuje u 28% pacjentek z długotrwałą cukrzycą typu 1, z obecnością 

późnych powikłań o charakterze mikroangiopatii. Ruchomość w drobnych stawach moŜna 

ocenić testem opozycji dłoni. Pacjenci ze zmianami stawowymi nie są zdolni do złoŜenia 

dłoni do modlitwy [76]. U cięŜarnych z cukrzycą obecność nadciśnienia indukowanego ciąŜą 

wiąŜe się ze znacznym obrzękiem górnych dróg oddechowych, nadreaktywnością oraz 

problemami z wprowadzeniem rurki inkubacyjnej [74,77]. Cukrzyca współistnieje często z 

otyłością i statystycznie przyjmuje się dziesięcioprocentowy wzrost liczby cięŜarnych z 

szacunkowym przyrostem masy ciała w ciąŜy powyŜej 15 kg i/lub BMI powyŜej 35, w ciągu 

kaŜdej dekady [61]. Oba parametry korelują ze wzrostem częstości trudnej intubacji, co 

wymaga uŜycia specjalnych laryngoskopów (z krótką rękojeścią, ruchomym końcem łyŜki), 

rurek intubacyjnych o mniejszej średnicy 6,5 - 7,0mm, fiberoskopu, prowadnic do rurek 

inkubacyjnych oraz opracowania algorytmu postępowania w przypadku problemów z 

intubacją i wentylacją pacjentki. 

 Obecność zmian zwyrodnieniowych w obrębie drobnych stawów moŜe takŜe 

utrudniać wykonanie blokad centralnych. Ograniczona ruchomość uniemoŜliwia ułoŜenie 

pacjentki w pozycji embrionalnej i właściwe wygięcie kręgosłupa. A zmiany zwyrodnieniowe 

utrudniają wprowadzenie igły punkcyjnej i identyfikację poszczególnych przestrzeni – 

podpajęczynówkowej, zewnątrzoponowej.  
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7.4.4. Ocena polineuropatii obwodowej i autonomicznej 

 

 

Obecność autonomicznej i obwodowej polineuropatii stwarza duŜe problemy w trakcie 

znieczulenia, niezaleŜnie od zastosowanej metody. Pacjenci z dysfunkcją autonomicznego 

układu nerwowego charakteryzują się duŜą chwiejnością układu krąŜenia. Hipotensja 

towarzysząca blokadom centralnym moŜe być bardziej nasilona i dłuŜej trwać w czasie. 

Epizody nagłej hipotensji o niewyjaśnionej etiologii występują takŜe w trakcie znieczulenia 

ogólnego. Większość pacjentów wymaga uŜycia wazopresorów, ale odpowiedź u diabetyków 

na rutynowo stosowane dawki jest słabsza niŜ w populacji ogólnej [78,79]. 

Objawy polineuropatii obwodowej polegają na występowaniu zaburzeń czucia, 

drętwienia, mrowienia, pieczenia oraz samoistnych bólów i kurczów mięśniowych w okolicy 

stóp i podudzi. Przedmiotowo stwierdza się osłabienie siły mięśniowej, osłabienie lub 

zniesienie odruchów ścięgnistych, czucia dotyku, bólu i temperatury. Ocena polineuropatii 

obwodowej, jej zakresu oraz ubytków czuciowych powinna być ściśle udokumentowana w 

historii choroby przed kaŜdym znieczuleniem regionalnym, z uwagi na moŜliwość ujawnienia 

się lub zwrócenia uwagi pacjentki w bezpośrednim okresie po znieczuleniu regionalnym na 

deficyty czuciowe i/lub ruchowe. Nowe deficyty neurologiczne mogą być spowodowane 

niewłaściwym łoŜeniem, uciskiem i uszkodzeniem nerwów obwodowych kończyny dolnej w 

trakcie zabiegu u znieczulonej pacjentki, niezaleŜnie od zastosowanej metody znieczulenia. 

Niezmiernie waŜne jest właściwe ułoŜenie pacjentki w pozycji litotomijnej do zabiegów 

pochwowych oraz miękkie wyściółki podpórek. Nie mniej istotne jest ułoŜenie do cesarskiego 

cięcia. Przede wszystkim naleŜy pamiętać o miękkich podkładkach pod pięty oraz o 

zachowaniu fizjologicznego zgięcia w stawach kolanowych (najczęściej ułoŜenie na stole 

operacyjnym wiąŜe się z nadmiernym przeprostem w stawach kolanowych) oraz o moŜliwych 

urazach nerwów kończyny górnej (często nadmierne odwiedzenie w stawie barkowym). 

WzmoŜonej uwagi i pielęgnacji wymaga kaŜda pacjentka po znieczuleniu regionalnym 

(zarówno analgezji porodu, jak i cesarskiego cięcia) w bezpośrednim okresie po porodzie i 

operacji, zwłaszcza, kiedy utrzymuje się resztkowy efekt blokady.  

  Trzewna neuropatia wegetatywna występuje u około 40% - 50% pacjentów z cukrzyca 

typu pierwszego i 17 % z typu drugiego. WiąŜe się z opóźnionym opróŜnianiem Ŝołądka, 

zaleganiem treści pokarmowej, regurgitacja i zwiększonym ryzykiem aspiracji. Z uwagi na 
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traktowanie cięŜarnej niezaleŜnie od czasu ostatniego posiłku zawsze jak pacjenta z pełnym 

Ŝołądkiem obowiązuje wdroŜenie profilaktyki przeciwzachłystowej [80]. U pacjentów z 

cukrzyca stwierdzono korzystny wpływ doustnej erytromycyny ma motorykę przewodu 

pokarmowego poprzez pobudzenie wydzielania motyliny [81]. Rutynowo naleŜy stosować 

działający obwodowo i ośrodkowo metoklopramid oraz leki zmniejszające i zobojętniające 

kwaśną treść Ŝołądkową.  

Subiektywne objawy neuropatii trzewnej związane u zahamowanym pasaŜem pod postacią 

zgagi, pustego odbijanie, uczucia pełności, nudności i wymiotów treścią zalegająca oraz 

biegunki występują u niewielu chorych, przede wszystkim w późnym okresie choroby. 

Celem przedoperacyjnej oceny anestezjologicznej powinno być wykrycie bezobjawowej 

neuropatii autonomicznej. Badanie polega na ocenie: 

1. Układu przywspółczulnego: 

• zmiana częstości akcji serca podczas głębokiego oddychania; 

• zmiana częstości akcji serca w odpowiedzi na pionizację, 

• zmiana częstości akcji serca w odpowiedzi na próbę Valsalvy; 

2. Układu współczulnego: 

• zmiana wartości ciśnienia skurczowego w odpowiedzina pionizację, 

• zmiana wartości rozkurczowego ciśnienia tętniczego; 

• ocena zmienności rytmu serca podczas 5-minutowego spoczynkowego zapisu EKG 

[62].  

 

 

  7.4.5 Wpływ leków anestezjologicznych na gospodarkę węglowodanową 

 

 

 Wybór leków stosowanych w anestezji pacjentki znieczulających cukrzycą jest 

niezmiernie istotny, z uwagi na ich efekty metaboliczne. Anestetyki doŜylne stosowane do 

indukcji znieczulenia ogólnego praktycznie nie wpływają bezpośrednio na poziom glikemii. 

Wyjątkiem jest często uŜywana w połoŜnictwie ketamina, która moŜe spowodować znaczącą 

hiperglikemię. Najbardziej rozpowszechniony anestetyk doŜylny- tiopental praktycznie nie 

wpływa na podstawowe wydzielanie insuliny, ale zmniejsza jej sekrecję stymulowaną 

glukozą. Natomiast zalecany u pacjentów z chorobami układu krąŜenia etomidat blokuje 

nadnerczową syntezę steroidów (hamowanie hydroksyazy) i obniŜa osoczowy poziom 

kortyzolu [82]. Pochodne benzodwuazepiny stosowane wielokrotnie w wysokich dawkach 
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zmniejszają wydzielanie ACTH, a tym samym i kortyzolu, ale jednocześnie zwiększają 

wydzielanie hormonu wzrostu [83]. 

Znieczulenie ogólne z zastosowaniem wysokich dawek fentanylu zapewnia dobrą stabilizację 

układu krąŜenia oraz homeostazę hormonalną i metaboliczną [84]. Związane jest to głównie z 

bezpośrednim hamującym wpływem na ośrodkowy układ nerwowy i oś podwzgórze-

przysadka. Jednak, znaczne poziomy glukozy obserwowano u pacjentów,u których łącznie z 

fentanylem stosowano midazolam, co prawdopodobnie spowodowane jest mniejszym 

zuŜyciem obwodowym glukozy. 

Anestetyki wziewne (halotan, sewoflran) zmniejszają zarówno podstawowe 

wydzielanie insuliny jak i stymulowane glikemią [85]. Pozostałe (enfluran, izofluran) tylko w 

nieznacznym stopniu wpływają na podstawową sekrecje insuliny. Istnieje liniowa zaleŜność 

między koncentracją lotnych środków anestetycznych a stopniem zahamowania sekrecji 

insuliny. Izofluran dodatkowo prawdopodobnie zmniejsza obwodowe zuŜycie glukozy i 

nasila glukoneogenezę [86].  

Podsumowując, moŜna powiedzieć, Ŝe większość anestetyków wywołuje 

hiperglikemię głównie na drodze pośredniej. Wybór anestetyku do indukcji znieczulenia i 

podtrzymania uwarunkowany jest głównie obecnością późnych powikłań związanych z 

makropatią - nadciśnienie, choroba niedokrwienna serca, miaŜdŜyca, choroba nerek i 

mikroangiopatią (retinopatia). Hipertensyjna reakcja na manipulację w drogach 

oddechowych, laryngoskopię i intubację grozi wylewem do OUN i do ciałka szklistego. 

Funkcja wydzielnicza nerki oraz wydolność komórki wątrobowej wpływa na wybór środka 

zwiotczającego. Metabolizm atrakurium (Triacrium) i cisatrakurium (Nimbex) odbywa się na 

drodze osoczowej reakcji Hoffmana i z wyboru są stosowane u pacjentów z niewydolnością 

nerek i wątroby. Miwakurium (Mivacron) charakteryzuje się bardziej przewidywalną 

eliminacją niŜ vekuronium (Norcuron) i rokuronium (Esmeron). Pomimo zaburzeń transmisji 

nerwowo-mięśniowej w czynnościowych badaniach obiektywnych, kliniczna odpowiedź 

pacjentów z cukrzycą na niedepolaryzujące środki zwiotczające jest podobna jak u zdrowych. 

Szczególnej uwagi wymaga stosowanie depolaryzującej chlorsukcynylocholiny, która 

pozostaje środkiem z wyboru w połoŜnictwie w celu ułatwienia intubacji, zwłaszcza u 

pacjentów z neuropatią. Podanie scoliny moŜe wiązać się z wystąpieniem groźnej dla Ŝycia 

hiperkalemii, w wyniku uwolnienia potasu z uszkodzonych odnerwionych włókien 

mięśniowych [62]. 
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  7.4.6 Homeostaza wodno-elektrolitowa 

 

 Prawidłową gospodarkę wodno-elektrolitową cięŜarnej warunkuje równowaga 

pomiędzy aktywnością układu antydiuretycznego (ADH – hormon antydiuretyczny), 

przysadkowej wazopresyny, nadnerczowym aldosteronem oraz produkowanym w łoŜysku 

progesteronem, który tak jak przedsionkowe peptydy (ANP) wykazuje działanie 

natriuretyczne [87]. W ciąŜy dobowa synteza aldosteronu zwiększa się kilkunastokrotnie a 

sprzęŜenie zwrotne polegające na zmniejszeniu uwalniania ADH i ANP w stanach 

przewodnienia u cięŜarnych jest słabiej wyraŜone, co w duŜej mierze odpowiada za dodatni 

bilans wodno-elektrolitowy [88,89].  

Podstawowe zapotrzebowanie wodno-elektrolitowe zdrowej cięŜarnej wynosi: 

• Woda – 35 ml/kgmc/d; 

• Na
+
 – 2 mmol/kg/mc/d; 

• K
+
 – 1 mmol/kgm/d [90]. 

U pacjentów, którzy nie przyjmują płynów droga przewodu pokarmowego podstawowe 

zapotrzebowanie moŜna pokryć doŜylnym wlewem: 

• 1000 ml 0,9% NaCl; 

• 1500-2000 ml 5% glukozy; 

• KCl 60 mmol. 

Lepszym rozwiązaniem jest podaŜ: 

• 2500-3000 ml Glu/NaCl 2:1 

• KCl 60 mmol. 

 

Utrzymanie prawidłowej homeostazy wodno-elektrolitowej w cięŜarnej z cukrzycą w 

okresie okołoporodowym i okołooperacyjnym jest niezmiernie trudne. W warunkach sali 

porodowej płynoterapia powinna pokryć zapotrzebowanie podstawowe oraz straty wynikające 

z głodzenia. NaleŜy uwzględnić utratę drogą, nerek parowania i układu oddechowego oraz na 

kaŜdy stopień wzrostu temperatury ciała powyŜej 37 C, doliczyć około 300 ml. Dokładne 

zapotrzebowanie płynowe naleŜy wyliczyć posługując się następującymi wzorami:  
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• Zapotrzebowanie podstawowe na płyny - 1,5 ml/kgmc/h; 

• Niedobór wynikający z przedoperacyjnego głodzenia – 1,5 ml/kgmc/h x liczba 

godzin głodzenia;  

 

Większość ośrodków zaleca w okresie okołoporodowym u cięŜarnych wlew roztworu 5% 

glukozy z prędkością 120 ml/h.  

W przypadku rutynowego przetaczania 5% glukozy z przeciętnie zalecaną prędkością 

120 ml/h - naleŜy obliczyć potencjalną dobową podaŜ płynów, przyjmując: 

Woda: 

• Dostarczona z 5% glukozą: 120 ml x 24 = 2640 ml ~2500 ml; 

• Brakująca: 3500 – 2650 ~1000 ml. 

W wyliczonej brakującej objętości naleŜy podać dobowy ładunek jonu sodu i potasu. 

1000 ml roztworu 0,9% NaCl pokrywa dobowe zapotrzebowanie na sód, ale podanie więcej 

niŜ 20 mmol potasu/w 500 ml 0,9% soli do naczynia obwodowego jest bardzo trudne, z uwagi 

na ból związany z draŜniącym wpływem potasu na śródbłonek naczyniowy. Częstym błędem 

jest przetaczanie samego roztworu 0,9% NaCl, z uwagi na „przeoczenie” lub „brak 

świadomości” ustrojowej roli jonu potasu i konieczności jego dostarczenia z zewnątrz. 

Dlatego lepszym rozwiązaniem wydaje się być schemat: 

• 5% glukoza (120 ml/h) ~ 2500 ml/d wolnej wody; 

• 1000 ml PWE (40 ml/h) ~ 1000 ml/d wolnej wody; 

~ 141 mmol/d Na
+
; 

~ 5 mmol/d K
+
 i suplementacja jonu potasu w zaleŜności 

od stęŜenia osoczowego. 

Dodatkowo naleŜy zwrócić uwagę czy przetaczany płyn jest buforowany, a jeŜeli tak 

to, w jaki sposób. Większość płynów wieloelektrolitowych (wyjątek: mleczanowy roztwór 

Ringera – mleczan i PWE - octan) dostępnych w rutynowej praktyce klinicznej to płyny, które 

nie są buforowane. Obecnie nie zaleca się podawania roztworów elektrolitowych 

buforowanych mleczanami z uwagi na ich działanie immunosupresyjne i nasilenie kwasicy. 

Natomiast octany charakteryzują się bardzo szybkim metabolizmem i efektem alkalizującym 

oraz odgrywają kluczowa rolę w metabolizmie węglowodanów i lipidów [90].  
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8 Znieczulenie regionalne porodu u pacjentki z cukrzycą 

  

Nasilenie bólu porodowego zaleŜy od wielu czynników: połoŜniczych, fizjologicznych 

reakcji związanych z przebiegiem porodu, psychologicznych, środowiskowych i kulturowych. 

Następstwem bólu jest lęk i strach powodujące wzrost aktywności układu współczulnego i 

uwalnianie amin katecholowych (głównie noradrenaliny) z nadnerczy, co moŜe być 

przyczyną wydłuŜenia porodu i upośledzenia przepływu maciczno-łoŜyskowego nawet o 30-

50% [91]. Ból wywołuje odruchową hiperwentylację matki, przyczyniając się z jednej strony 

do wzrostu zuŜycia tlenu i powstania długu tlenowego a z drugiej prowadzi do hipokapnii, 

alkalozy oraz przesunięcia krzywej dysocjacji hemoglobiny w lewo i wzrostu powinowactwa 

hemoglobiny matki do tlenu. Te niekorzystne reakcje są przyczyną lub pogłębiają hipoksję i 

kwasicę u płodu [92,93]. Patomechanizm bólu porodowego wiąŜe się z rozwieraniem szyjki 

macicy, skurczami i rozciąganiem mięśnia macicy a takŜe z rozciąganiem i napinaniem 

mięśni krocza. Bodźcem nocyceptywnym moŜe być pociąganie i/lub ucisk na przydatki i splot 

lędźwiowo-krzyŜowy. Źródłem bólu jest równieŜ odruchowy skurcz naczyń i mięśni [1,4]. 

  

KaŜda rodząca z cukrzycą leczona insuliną powinna mieć prowadzoną analgezję 

porodu, aby zmniejszyć sekrecję endogennych amin katecholowych i zredukować 

hiperglikemiczną odpowiedź stresową [94,95,96]. Niezmiernie istotna jest ciągła tlenoterapia 

(wąsy tlenowe, przepływ 3 l/min) oraz sródporodowa kontrola glikemii w odstępach, co 60 - 

120 minut, równoczesny doŜylny wlew 5 - 10% glukozy i 10 - 20 mmol/l KCl oraz insuliny 

1,0 -1,5 j/h, aby poziom glukozy utrzymywał się w granicach 70 - 120 mg% (PTD 100 -130 

mg%, PTG 60 -100 mg%). Hiperglikemia matki prowadzi do kwasicy i hipoglikemii u 

noworodka. Szczególnie naleŜy unikać epizodów hipoglikemii, która moŜe indukować 

kwasicę ketonową [97]. 

 W początkowym okresie porodu i braku rozwarcia naleŜy stosować narkotyczne leki 

przeciwbólowe. Opioidem z wyboru w analgezji porodu jest Remifentanyl -Ultiva stosowany 

w ciągłym wlewie doŜylnym w dawce 0,05 mcg/kg mc/min [98]. Cechuje się bardzo szybkim 

początkiem działania, które ustępuje praktycznie z chwilą zatrzymania wlewu i nie wpływa na 

stan noworodka po urodzeniu. Dobry efekty analgetyczny moŜna uzyskać stosując fentanyl w 

ciągłym wlewie doŜylnym lub metodą PCA [1]. Skuteczna dawka analgetyczna powinna być 
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dobrana indywidualnie dla danej pacjentki i ustalona metodą frakcjonowaną (pojedyncze, 

niewielkie bolusy, w krótkich odstępach czasu). Dawka wstępna jest podstawą do wyliczenia 

prędkości wlewu podtrzymującego. DoŜylną podaŜ narkotycznych leków przeciwbólowych 

kontynuujemy do zakończenia porodu u pacjentek z przeciwwskazaniami do znieczulenia 

regionalnego.U pozostałych pacjentek klasyczne znieczulenie zewnątrzoponowe naleŜy 

rozpocząć przy rozwarciu ujścia zewnętrznego szyjki macicy nie mniejszym niŜ 3 cm. 

Obecnie zaleca się rutynowe stosowanie LMZ (bupiwakaina 0,0625 -0,1%) w niskim stęŜeniu 

łącznie z opioidami (fentanyl, syfentanyl [99] W ośrodkach, które mają duŜe doświadczenie i 

rutynowo wykonują połączone znieczulenie podpajęczynówkowe i zewnątrzoponowe - (CSE) 

analgezję regionalną moŜna zastosować od początku porodu [100]. Znieczulenie 

rozpoczynamy wówczas podaŜą opioidu do przestrzeni podpajęczynówkowej i kontynuujemy 

wlewem opioidu do przestrzeni zewnątrzoponowej. Przy rozwarciu powyŜej 3 cm dołączamy 

LMZ. Wszystkie pacjentki, które mają prowadzoną analgezję zewnątrzoponową, w 

przypadku konieczności ułoŜenia na plecach, powinny mieć zgięte kończyny dolne w stawach 

kolanowych i biodrowych. Szczególna uwagę naleŜy zwrócić w trakcie stabilizacji 

znieczulenia po podaniu pierwszej dawki LMZ i przy kaŜdej kolejnej (w technice dawek 

przypominających). ObniŜenie stęŜenia adrenaliny i kortyzolu w wyniku blokady czuciowej 

moŜe być powodem gwałtownej hipoglikemii oraz hipotensji [101]. Ciśnienie systemowe 

matki (w trakcie stabilizacji znieczulenia) naleŜy kontrolować częściej niŜ u zdrowych 

rodzących, co 2,5-3 minuty. Niezmiernie istotna jest systematyczna ocena zakres blokady 

czuciowej i stopnia blokady ruchowej z uwagi na częstszą konieczność konwersji analgezji 

porodu do znieczulenia do zabiegowego lub operacyjnego zakończenia porodu. Nie powinno 

się stosować ciągłego znieczulenia podpajęczynówkowego (CSA) porodu w tej grupie z 

powodu duŜego ryzyka infekcji OUN [102].  

Wszystkie techniki znieczulenia regionalnego zapewniają doskonałą ulgę w bólu, 

mniejszy niekorzystnym wpływ na płód oraz wiąŜą się z niŜszymi osoczowymi stęŜeniami 

matczynej adrenaliny i kortyzolu w porównaniu do analgezji doŜylnej. UmoŜliwiają lepszą 

kontrolę glikemii w trakcie porodu i zmniejszają zapotrzebowanie na egzogenną insulinę.  

Prawidłowo wykonane znieczulenie regionalne porodu, któremu nie towarzyszy hipotensja 

matki, poprawia przepływ maciczno-łoŜyskowy i dopłodowy transfer tlenu [1,4].  
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9 Znieczulenie do cesarskiego cięcia 

 

Znieczuleniem z wyboru do cięcia cesarskiego jest znieczulenie przewodowe, które 

cechuje się bezspornie większym bezpieczeństwem w odniesieniu tak do matki jak i dziecka. 

Znacznie zmniejsza ryzyko groźnych powikłań i zachorowalność (powikłania zakrzepowo-

zatorowe, gorączkowe) matek. Redukuje o około 50% okołooperacyjną utratę krwi u 

rodzących. Szerokie wprowadzenie znieczulenia regionalnego zredukowało liczbę zgonów 

okołoporodowych matek z przyczyn anestezjologicznych o 95% [103,104]. Znieczulenie 

regionalne jest 16 razy bezpieczniejsze niŜ znieczulenie ogólne. Zachłyśnięcie treścią 

Ŝołądkową oraz trudna intubacja, są w 80% powodem zgonów matek podczas znieczulenia 

ogólnego, i uznane zostało przez American College of Obstericians and Gynecologist za 

najpowaŜniejsze powikłanie znieczulenia w połoŜnictwie [3,4]. 

Wybór rodzaju znieczulenia do cesarskiego cięcia zaleŜy od: 

• wskazań do operacji; 

• trybu wykonania zabiegu; 

• aktualnej sytuacji połoŜniczej; 

• obecności chorób współistniejących; 

• obecności przeciwwskazań do danej metody znieczulenia [2,61].  

Lekarz anestezjolog powinien wybrać taki sposób, który w aktualnej sytuacji 

klinicznej jest najbezpieczniejszy, obarczony najmniejszym ryzykiem dających przewidzieć 

się powikłań. Kwalifikacja do określonej metody do elektywnego zabiegu nie stanowi 

problemu i anestezja ogólna wykonywana jest tylko przy obecności bezwzględnych 

przeciwwskazań do technik regionalnych. Sytuacja znacznie zmienia się w przypadku pilnej 

konieczności ukończenia porodu drogą operacyjną. Czynnik czasowy i sposób 

porozumiewania się zespołu połoŜniczego i anestezjologicznego oraz organizacja szpitala 

moŜe wpływać na sposób znieczulenia i w wielu ośrodkach odsetek znieczuleń ogólnych 

wzrasta nawet do 40-50%, a w niektórych nawet do 90%. 

W ostatnim czasie coraz częściej podkreśla się konieczność agresywnego 

utrzymywania ciśnienia systemowego matki w zakresie wartości przed znieczuleniem 

niezaleŜnie od zastosowanej metody (regionalne, ogólne), co decyduje o prawidłowym 

dostarczaniu tlenu i zapewnia prawidłową saturację płodu powyŜej wartości 50% [105]. 
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Jednym z najczęstszych czynników zaburzających przepływ maciczno-łoŜyskowy jest 

hipotensja matki, niezaleŜnie od jej etiologii (zaspól aorto-kawalny, blokady centralne) [106]. 

Następstwem zmniejszonego przepływu jest niedotlenienie płodu i kwasica metaboliczna. 

Stopień nasilenia zmian biochemicznych u noworodka zaleŜy od stopnia zaburzeń, czasu 

trwania oraz współistniejącej patologii u matki i/lub u płodu. Krótkotrwały spadek ciśnienia, 

trwający do 2 minut (maksymalnie do 4 minut), nieprzekraczający 20% wartości wyjściowej 

u zdrowych cięŜarnych, nie wywiera niekorzystnych następstw u płodu i noworodka. 

Natomiast znacznie nasilona i/lub długotrwała hipotensja moŜe wpływać na dobrostan płodu, 

pourodzeniową ocenę noworodka w skali Apgar oraz późniejszy rozwój psycho-ruchowy. U 

pacjentek z ciąŜą powikłaną nadciśnieniem, cukrzycą, cholestazą, opóźnionym wzrostem 

wewnątrzmacicznym, niewydolnością łoŜyska, a takŜe w przypadkach zagraŜającej 

zamartwicy wewnątrzmacicznej płodu następstwa te mogą być trudne do przewidzenia. 

Zaburzenia przepływu maciczno-łoŜyskowego (do 4 minut, ≤ 20%) u noworodków 

urodzonych przedwcześnie, zwłaszcza ze skrajnie mała masą ciała zwiększają 

zachorowalność i śmiertelność okołoporodową w tej grupie [2,4]. U cięŜarnej z cukrzycą 

jednocześnie naleŜy uwzględnić śródoperacyjną podaŜ 5 - 10% glukozy i 10 - 20 mmol/l KCl 

z prędkością około 120 ml/h i adekwatny wlew insuliny (1,0 - 2,0 j/h) tak, aby zapewnić 

stabilny poziom glikemii w granicach 70 - 120 mg% (PTD 100 -130 mg%, PTG 60-100 

mg%). Zarówno hipoglikemia jak i hiperglikemia matki jest istotnym czynnikiem 

powodującym kwasicę u płodu [61]. Stabilny przebieg znieczulenia, unikanie hipertensji w 

znieczuleniu ogólnym i hipotensji w przypadku blokad centralnych i normoglikemia ma 

większe znaczenie dla dobrostanu płodu i noworodka niŜ sam wybór metody.  

Wszystkie techniki regionalne wiąŜą się z hipotensją zaleŜną od blokady współczulnej, 

która statystycznie częściej występuje w przypadku znieczulenia podpajęczynówkowego z 

pojedynczego podania ( 80-90%), niŜ w przypadku znieczulenia zewnątrzoponowego (5- 

80%), CSA czy CSE [106]. Nie ma jednej skutecznej, pewnej metody postępowania 

profilaktycznego i leczniczego w odniesieniu do hipotensji w następstwie znieczulenia 

przewodowego. KaŜdorazowo i indywidualnie naleŜy uwzględniać obecność czynników 

predykcyjnych, aspekty techniczne w trakcie wykonywania znieczulenia, ułoŜenie pacjentki 

na stole operacyjnym z odpowiednią rotacją lewostronną oraz zniesieniem lordozy 

lędźwiowej, tlenoterapię, terapię płynową, stosowanie środków naczyniokurczących oraz 

metod fizycznych (sekwencyjna kompresja kończyn dolnych – SCDS, uciskowe opaski 

elastyczne, itp.) [1]. Okołooperacyjna podaŜ płynów u pacjentek połoŜniczych cechuje się 

specyfiką i odmiennym celem nadrzędnym w określonych przedziałach czasowych. W 
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zdecydowanej większości przypadków znieczuleń w połoŜnictwie znacząca objętość płynów 

przetaczana jest w stosunkowo krótkim czasie od momentu decyzji o zabiegu lub częściej od 

momentu przyjęcia pacjentki do bloku operacyjnego do wydobycia dziecka. Uwzględnienie 

specyfiki znieczulenia do cięcia cesarskiego, poznanie mechanizmów regulacji objętości 

poszczególnych przedziałów płynowych u cięŜarnej i efektu blokady współczulnej oraz 

zwrócenie uwagi na względny charakter hipowolemii związanej ze znieczuleniem 

regionalnym pozwoliło w ostatnich latach na optymalizację postępowania, którego celem jest 

utrzymanie prawidłowego przepływu maciczno-łoŜyskowego [107]. Coraz częściej podkreśla 

się zalety szybkiego przetaczania płynów, zwłaszcza koloidów i krystaloidów łącznie, 

rzadziej samych krystaloidów i równoczesnej podaŜy środków presyjnych bezpośrednio po 

wykonaniu blokady podpajęczynówkowej do momentu wydobycia dziecka, co moŜna uznać 

za postępowanie przyczynowo-skutkowe a nie tylko objawowe [108]. PodaŜ koloidów i 

krystaloidów bezpośrednio przed lub z rozpoczęciem znieczulenia pozwala na uzyskanie 

najkorzystniejszych efektów: stosunkowo krótki czas podaŜy i dobry efekt hipertensyjny przy 

minimalizacji działań niepoŜądanych. Podkreśla się konieczność szybszego, niejako z 

wyprzedzeniem, bez oczekiwania na hipotensję, wkraczania z lekami naczyniokurczącymi, w 

taki sposób, aby jednoczesna płynoterapia i sterowanie oporem naczyniowym utrzymywały 

przepływ maciczno-łoŜyskowy na poziomie wartości przed wykonaniem znieczulenia [90].  

 Najczęściej wykonywaną blokadą centralną do cesarskiego cięcia jest znieczulenie 

podpajęczynówkowe z uwagi, prostotę wykonania, doskonała analgezję, dobre zwiotczenie 

mięśni w operowanym obszarze i minimalną lekozaleŜną depresję noworodka. Szczególną 

uwagę naleŜy jednak zwrócić na szybki początek znieczulenia i gwałtownie narastającą 

blokadę wspólczulną [109]. Rutynowe stosowanie opiodów, umoŜliwiające ograniczenie 

dawki cięŜkiej bupiwakainy oraz powolne podawanie środka po przestrzeni płynowej rdzenia 

w łoŜeniu pacjentki na prawym boku zapewnia lepszą stabilizacje hemodynamiczną [110]. U 

pacjentek z neuropatią wegetatywną i choroba niedokrwienną mięśnia sercowego 

znieczuleniem z wyboru powinno być znieczulenie zewnątrzoponowe ciągłe, wykonane 

metodą sekwencyjną polegającą na powolnym, stopniowym podnoszeniu zakresu bloku 

frakcjonowanymi dawkami LMZ i opiodów [111]. W ośrodkach, które maja duŜe 

doświadczenie w tej grupie pacjentek rutynowo wykonuje się znieczulenie CSE. Znieczulenie 

inicjowane jest małą dawką cięŜkiej bupiwakainy (1/2-1/4 rutynowej dawki) podanej do 

przestrzeni podpajęczynówkowej a następnie poprzez podanie roztworu 0,9% soli lub LMZ 

do przestrzeni zewnątrzoponowej powoli rozszerza się blokadę do wysokości TH4. Obie 

techniki wiąŜą się z moŜliwością powstania ropnia w przestrzeni zewnątrzoponowej [102]. U 
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cięŜarnych z cukrzycą nie zaleca się stosowania znieczulenia CSA z uwagi na duŜe ryzyko 

powikłań infekcyjnych ośrodkowego układu nerwowego w tej grupie pacjentek.  

OstroŜność naleŜy zachować w przypadku pacjentek ze szczególną postacią długotrwałej 

cukrzycy typu pierwszego o bardzo charakterystycznym wyglądzie (niski wzrost, przykurcze, 

„twarda”, napiętą skórą - podobnie jak w sklerodermii) z powodu drastycznie zmniejszonej 

pojemności przestrzeni okołordzeniowych. Zakres znieczulenia regionalnego u tych pacjentek 

jest nieprzewidywalny i po rutynowo zastosowanych dawkach moŜe wystąpić całkowite 

znieczulenie podpajęczynówkowe lub zespół tętnicy rdzeniowej i niedokrwienie rdzenia 

[112]. 

Charakterystyczny fenotyp pacjentki, „skleropodobne” zmiany w obrębie twarzy i bardzo 

znacznie ograniczone rozwarcie ust praktycznie uniemoŜliwiają klasyczną laryngoskopię i 

intubację (zbyt mało miejsca dla laryngoskopu i rurki intubacyjnej). Jest to grupa pacjentek, 

którą naleŜy hospitalizować w ośrodku wieloprofilowym. Znieczulenie powinien wykonywać 

doświadczony anestezjolog. NiezaleŜnie od wybranej metody (regionalne, ogólne) naleŜy 

przed przystąpieniem do znieczulenia przygotować fiberoskop intubacyjny, zestaw do 

tracheotomii przezskórnej, zestaw do intubacji wstecznej i jeŜeli istnieje moŜliwość 

znieczulenie rozpocząć w obecności doświadczonego laryngologa. 

Zachowanie pełnej przytomności rodzącej we wszystkich rodzajach blokad 

centralnych umoŜliwia szybsze rozpoznanie nagłej sródoperacyjnej hipoglikemii (rutynowo 

zalecany pomiar stęŜenia glukozy, co 60 -120 minut). Anestezja ogólna często uniemoŜliwia 

wczesne rozpoznanie i osłabia hormonalną odpowiedź organizmu na hipoglikemię. W stanach 

hipoglikemii poziom adrenaliny, noradrenaliny i kortyzolu jest znamiennie niŜszy u 

diabetyków znieczulanych ogólnie w porównaniu do znieczulanych przewodowo [113].  

 

10 Podsumowanie – wytyczne PTD i PTG (fragment poród, 

cięcie cesarskie) 

 

Wytyczne PTD (fragment): 

 

A. Postępowanie ogólne: 

1. Poród powinien się odbywać w ośrodkach połoŜniczo-anestezjologicznych 

posiadających doświadczenie w rozwiązywaniu ciąŜy pacjentek chorych na 

cukrzycę; 
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2. MoŜliwość prowadzenia porodu z uŜyciem osobistej pompy insulinowej.  

3. PodaŜ insuliny we wlewie podstawowym (baza) około 1,0–1,5 j./h.  

4. DoŜylny wlew glukozy 10% z KCl 10–20 mmol/l w zaleŜności od potrzeb, 

tempo wlewu glukozy 100–125 ml/h; 

5. Tempo wlewu glukozy i insuliny zaleŜne od wartości glikemii; 

6. MoŜliwość prowadzenia porodu z uŜyciem systemów ciągłego monitorowania 

glikemii w czasie rzeczywistym - pomoc w ocenie trendów przebiegu glikemii; 

7. Ciągłe monitorowanie glikemii powinno docelowo mieć miejsce w przebiegu 

porodu, cesarskiego cięcia i w pierwszych 2 dobach po porodzie lub operacji. 

 

B. Postępowanie anestezjologiczne: 

1. NaleŜy zabezpieczyć obwodowy dostęp do Ŝyły o średnicy ≥ 1,3 mm; 

2. KaŜda rodząca chora na cukrzycę powinna mieć aktualne wyniki morfologii i 

płytek krwi; 

3. U chorej na cukrzycę naleŜy rozwaŜyć regionalną analgezję porodu w celu 

zmniejszenia stresu oraz podanie tlenu (obecność hemoglobiny glikowanej); 

4. Konieczność monitorowania glikemii (optymalnie co godzinę), w tym z 

wykorzystaniem systemów ciągłego monitorowania glikemii (pomoc w ocenie 

trendów przebiegu glikemii) oraz stęŜenia elektrolitów (sodu i potasu) 

optymalnie co 6 godzin; 

5. W okresie porodu naleŜy zapewnić pacjentce podaŜ insuliny krótkodziałającej, 

ludzkiej lub analogowej, preferencyjnie w infuzji ciągłej oraz doŜylne pokrycie 

zapotrzebowania energetycznego i wodno-elektrolitowego; 

6. Przetoczenia duŜych ilości płynów nie mogą opierać się wyłącznie o podaŜ 

roztworów glukozy - skład podawanego płynu elektrolitowego ma duŜe 

znaczenie (szczególnie nie powinno zalecać się podaŜy tych roztworów, które 

zawierają mleczany lub zbyt niskie stęŜenia sodu i chlorków). 

 

Wytyczne PTG (fragment - monitorowanie i postępowanie w trakcie porodu): 

• Pomiar stęŜenia glukozy co 1-2 godz., badanie równowagi kwasowo 

zasadowej 

• DoŜylny wlewie z glukozy z szybkością 125 ml/godz. przy glikemii 

poniŜej 120 mg/ dL 
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• Jeśli glikemia rodzącej przekracza 120 mg/ dL naleŜy podawać 

insulinę krótko działającą w roztworze 0,9% NaCl w stęŜeniu 1 

IU/ml (pompa infuzyjna), szybkość infuzji zaleŜna od glikemii.  

• W zaleŜności od potrzeb uzupełnienie potasu w surowicy krwi 

Ŝylnej 

• PoŜądane stęŜenia glukozy w surowicy w trakcie porodu: 60-

100mg/dl. 
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