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Stress périopératoire 
(cortisol,catécholamines, 

interleukines 6 et 10)

Insulino-résistance périphérique 
(tissus insulino-dépendants périphériques )

muscle squelettique, tissu adipeux +++
Anomalies GLUT 4

Hyperglycémie périopératoire 

Libération 
AGL 

(effets délétères 
myocardiques)

Ljungqvist et al. Surgery 2000;28:757-60
Lipshutz et  al. Anesthesiology 2009;110:408-21

Insulino-résistance périphérique 
(tissus insulino-dépendants périphériques )

muscle squelettique, tissu adipeux

Précoce

‐ Quelques heures après début de la chirurgie

‐ Peropératoire, postopératoire immédiat,…

Persiste  plusieurs jours après chirurgie (2‐3 semaines)

Facteurs aggravants 

‐ Obésité (tissu adipeux +++) 

‐ Chirurgie invasive (hémorragique, longue durée, hémodynamiquement intense, 

circulation extra‐corporelle, …)

‐ Jeun préopératoire prolongé (en limiter le temps ou apport glucosé…)

‐ Hypothermie

‐ Immobilisation prolongée (réhabilitation précoce)

Détermination et évolution insulino‐sensibilité

Cholécystectomie réglée 

Clamp euglycémique hyperinsulinique  
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Insulino-résistance «relative»
Corrigée par un apport exogène insulinique  

Van Wezel HB et al. J Clin Endocrinol Metab 2006;91:4144-53
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 Insulino‐résistance +++
Tsubo T et al. Can J Anaesth 1990; 37:645‐9

 Stimulation production endogène de glucose 

Schricker T et al. Nutrition 1997; 13:191‐5

 Augmentation résorption rénale de glucose

Braden H et al. Ann Thorac Surg  1998;65:1588‐93

 Diminution clairance du glucose 

Sicardi Salomon Z et al. Acta Anaesthesiol Scand 2006;50:848‐54

Hyperglycémie périopératoire 
Les mécanismes…

Am J Physiol 1998; 275:H721-25

Etude expérimentale (cœurs de chien) 

Ischémie (60 min) + Reperfusion (3h)    

Pré‐conditionnement ischémique = 4 X 5 min occlusion avant IR

Contrôle et Hyperglycémique (≈ 300 mg/dL) induite par perf IV

Critère de jugement = Taille de l’infarctus myocardique par rapport à la taille de la zone à risque
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Modèle in vivo canin 

Effets hyperglycémie 350 et 600 mg/dL (Glucose IV) sur production de RL et fonction endothéliale 

Antagonisation par le tempol = analogue de la SOD (scavenger des radicaux libres) 

Réponse vasodilatatrice coronaire 
à l’acétylcholine (10 ng/kg)

Détection par fluorescence des RL 
dans les biopsies myocardiques 

Normoglycémie Hyperglycémie
modérée

Hyperglycémie
sévère
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Etude prospective randomisée 

Patients diabétiques en chirurgie coronaire
- Groupe HGT 125-200 mg/dL (n=72) 
- Groupe HGT <250 mg/dL (n=69) 
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Tableau: Morbi-mortalité postopératoire

IDM postopératoire                                                       0%                   2,8%     
ACFA                                                                            17%               42%* 
Infections (pneumopathie ou cicatrice)                          0%                    13%* 
Durée de ventilation (h)                                            6, 9  0, 3         10,7  0,6* 
Score inotrope                                                     1, 2  0, 1         2,2  0,2* 
Durée de séjour en réa (h)                        17, 3  1, 0       32,8  2,6* 
Durée de séjour totale (j)                                         6, 5  0, 1         9,2  0,3* 
 Mortalité à 30 jours                                                       0%                    0% 

Les résultats sont exprimés en % ou moyenne  écart-type. P<0,05 versus groupe GIK  

                  GIK               No-GIK 
                             (n=69)              (n=72) 
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Moderate hyperglycemia worsens acute blood-brain barrier 
injury after forebrain ischemia in rats 

Dietrich WD et al. Stroke 1993; 24: 111-116

Etude expérimentale in vivo chez rats

Effets hyperglycémie sur les lésions d’ischémie cérébrale en normothermie

Ischémie globale 20 min (occlusion 4 axes vasculaires)

Reperfusion 30 min puis sacrifice des animaux

2 groupes ‐ Hyperglycémique (n=6) Inj IP G50%, 15 min avant ischémie

‐ Normoglycémique (n=5) Inj IP solution saline avant ischémie

Quantification des lésions barrière hémato‐encéphalique (BHE) par de l’extravasation 

du horseradish peroxidase (HRP) sur coupes histologiques

13

Normoglycémie (107 mg/dL) Hyperglycémie (253 mg/dL)

Hyperglycémie (322 mg/dL) 14

15
*mRS= modified Rankin Score

Insulin Infusion Improves Neutrophil Function in 

Diabetic Cardiac Surgery Patients
Rassias AJ et al. Anesth Analg 1999
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Glycémie postopératoire (mg/dL)
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Zerr et al. Ann Thorac Surg 1997 17

Etude prospective historique sur 15 ans 

Patients diabétiques (n=3554) 

Chirurgie coronaire

Groupe Insulinothérapie sous-cutanée 1987-1991 (n=942)

Objectif: <200 mg/dL

Groupe Insulinothérapie IVSE 1991-2001 (n=2612)

Objectifs de plus en plus audacieux (100-150 mg/dL)

J Thorac Cardiovasc Surg 2003
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P < 0.0001

NS
P < 0.001

J Thorac Cardiovasc Surg 2003
19

Années
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Protocole IV

Diabétique

Non diabétique

Furnary et al. J Thorac Cardiovasc Surg 2003
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Etude prospective randomisée unicentrique

Réanimation chirurgicale (cardiaque +++)

Insulinothérapie Intensive  (80-110 mg/dL) n=765 

versus

Insulinothérapie conventionnelle (180-200 mg/dL) n=783

Critère de jugement principal = Mortalité durant le séjour en réanimation
21 22

Van den Berghe G et al. N Engl J Med 2001 

Facteurs prédictifs de mortalité (régression logistique)
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Hypoglycémies <40 mg/dl

80-110 mg/dL
180-200 mg/dl

P<0,0001
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Méta-analyse: 29 RCT (n=8432)

Impact contrôle glycémique strict (<110 mg.dL-1) versus conventionnel

Mortalité 30 jours

NS
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Etude prospective, randomisée, multicentrique (42 centres australo-canadiens+++)

Réanimation polyvalente entre 2004-2008 (n=6030)

Insulinothérapie intensive (81-110 mg/dL) versus conventionnelle (<180 mg/dL)

Critère de jugement principal : mortalité à J90

Insulinothérapie IV : 97,2% versus 69,0% (p<0,001)
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Décès d’origine cardiovasculaire 42% versus 36% (P<0,02) 

P=0,03
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Hypoglycémie (<40 mg/dL)
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P<0,001
6,8%

0,5%

29

Impact de l’hypoglycémie sur la mortalité (RR)
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Griesdale DEG et al. CMAJ 2009;180:821-7

31 32

33

Corrélation entre le pic de
glycémie peropératoire et la
mortalité postopératoire chez
les patients non diabétiques
(4701) et les diabétiques
(1579) opérés entre 1999 et
2001

34

Etude prospective, randomisée, unicentrique (Rochester, MN)

Chirurgie cardiaque avec CEC (n=400)
- Groupe insulinothérapie intensive si BGL>100 mg/dl (80-100 mg/dl)
- Groupe conventionnel insulinothérapie si BGL >200 mg/dl (<150 mg/dl)

Contrôle glycémique strict postopératoire (80-110 mg/dl) pdt 24 heures 

Critères de jugement (composite) : morbi-mortalité postopératoire à 30 jours 

Hypoglycémie 
- perop: n=1 dans chaque groupe

- postop:    n=8 (intensive) 
n=14 (conventionnel)
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Pas de différence significative sur la durée de séjour en réa ou à l’hôpital

36
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Attempting intraoperative tight glucose control may be difficult 

Intraoperative insulin resistance (hypothermia, stress hormone, CPB…)

Postoperative requirement (insulin ristance) may decrease rapidly 

Risk of postoperative hypoglycemia  

Anesth Analg 1999;89:1091-5

ICU 24h BLOC

38

Etude multicentrique rétrospective (2000-2004)

Réanimation polyvalente (n=7049)

Valeur moyenne de glycémie (mmol/L) Déviation standard  
des valeurs de glycémie (mmol/L)

39 40

Clement KC et al. Ann Thorac Surg 2019;108:1307-13

Postoeprative MAE= cardiac arrest, pneumonia, renal failure, 
stroke, sepsis, reoperation, 30‐day mortality

41

Comparaison de la glycémie capillaire versus laboratoire 
Réanimaiton polyvalente (80 patients sur 4 mois)

Surestimation de la glycémie

42
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Anesth Analg 2010;110:1056-65
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Cathéter veineux à double lumière (20G)

‐ Rinçage en continu 8 ml/h (sérum physiologique hépariné)

‐ Prélèvement 10 ml/h (2 ml de sang/h +++) 

‐ Capteur de glucose (glucose‐oxydase) 95 µL

‐ Nouvelle valeur de glycémie toutes les 2 min

‐ Auto‐calibration toutes les 4 heures 

Yamashita K et la. Anesth Analg 2008;106:160‐3
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• Evaluation de la précision d’un capteur de monitorage 

glycémique en continue (STG‐22)

– KT veineux périphérique (20G) avant bras

• Etude observationnelle (n=50)

• Réanimation chirurgicale durant 16 heures

Yamashita K et al. Acta Anaesthesiol Scand 2009; 53:66‐71

Etude de concordance

45

Multicentric, randomized, controlled trial to evaluate blood 
glucose control by the model predictive control algorithm 
versus routine glucose management protocols in intensive care unit patients

Etude multicentrique 

Patients chirurgie cardiothoracique (n=60)

Variables d’entrée (glycémie, débit pompe, apport glucosé)

Avec algorithme informatisé Sans algorithme informatisé 

Moindre variabilité de la glycémie ++++ 

Plank et al. Diabetes Care 2006; 29:271-6
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Diabetes Technol Ther 2024 ; 26 : 763‐72

• Insulinothérapie intraveineuse 

• Relais sous-cutané possible (éducation +++)

• Contrôle glycémique peropératoire si HGT>180 mg.dL-1

• Contrôle glycémique postopératoire si HGT > 150 mg.dL-1

Ann Thorac Surg 2009;87:663-9
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49
Jin X et al. Front Endocrinol 2020.11:513073

Méta-analyse d’études randomisées 

Relation entre le contrôle glycémique et les complications postopératoires 

Patients diabétiques 

3 niveaux de contrôle glycémique : 

Libéral > 180 mg/dL

Modéré 140-180 mg/dL

Strict < 140 mg/dL

50

ACFA postopératoire

AVC postopératoire

Mortalité postopératoire

Jin X et al. Front Endocrinol 2020.11:513073

51

Médiastinite postopératoire 

Jin X et al. Front Endocrinol 2020.11:513073
52

Protocole d’insulinothérapie IVSE EN REANIMATION DES CARDIOPATHIES ACQUISES  

Objectifs glycémiques postopératoires : 5 – 8 mmol/L (0,9 – 1,5 G/L) 
Modalités d’administration :  
‐ Dilution : analogue ultra rapide de l’insuline I UI/mL dans NaCl 0,9 % 
‐ Voie d’abord : robinet au plus proche du patient sur KTC ou sur VVP 
‐ Chez un patient diabétique insulino‐dépendant, ne jamais arrêter insuline sans avis du MAR 
 

Glycémie 

 

Initiation 
insuline 
IVSE 

Bolus IVD  0  0  0  0  0  0  3 UI  4 UI  6 UI 

Débit IVSE  0  0  0 
1 UI/h si DT1 
(Stop si DT2 ou non 
diabétique  connu) 

1 UI/h  2 UI/h  3 UI/h 
4 UI/h 

Prévenir médecin 

Fréquence des 
glycémies 

15 min  30 min  1h  1h  2h  1h  1h  1h  1h 

Adaptation du débit 
d’insuline IVSE 

Arrêt  Arrêt 

‐ 1 UI/h  ‐ 1 UI/h  Idem  + 1 UI/h  + 2 UI/h  + 3 UI/h 
Bolus 6 UI 

Prévenir médecin Reprise à ½ débit quand : 
Glyc > 5,5 mmol/L chez DT1 
Glyc > 10 mmol/L chez DT2 

G30 % 
2 amp (6 g) 
Prévenir med 

1 amp (3 g)  0 

 

 

 

0,4 

 
2,2 

0,9 

 
5 

0,6 

 
3,3 

1,1 
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1,5 

 
8 

1,8 

 
10 

2,5 

 
14 

3 

 
16,5 

g/L 

 
mmol/L 

Remarques : 
Privilégier les glycémies capillaires sauf pour des valeurs dans les zones « rouges » (<0,6 ou > 2,5 g/L) qui doivent faire l’objet d’un contrôle de la valeur sur gaz du sang   
Lorsqu’une nutrition ou alimentation entérale ou parentérale est initiée ou arrêtée, réaliser une glycémie 1H après (pensez à bien remplir la feuille des apports). 

Surveillance du dispositif d'administration : PSE et voie d'abord!! (tubulures/robinet/VVC/VVP/VALVE ANTIRETOUR) 
En raison d’interaction médicamenteuses, changer la seringue d’insuline toutes les 12 heures  
Surveillance état de conscience si glycémie en zone rouge 
Pas de sortie du patient dans les étages sous insuline IVSE. Sur avis médical, relais SC ou arrêt de la seringue.  Modalités de relais sous‐cutané (cf verso).  

Version du 17/12/2020 
Référents : J. Rey, N. Benillan, B. Bourdarias, A. Ouattara  
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Protocole d’insulinothérapie IVSE PEROPERATOIRE DES CARDIOPATHIES ACQUISES  

Objectifs glycémiques peropératoires : 5 – 10 mmol/L (0,9 – 1,8 G/L) 
Modalités d’administration :  
‐ Dilution : analogue ultra rapide de l’insuline I UI/mL dans NaCl 0,9 % 
‐ Voie d’abord : robinet au plus proche du patient sur KTC ou sur VVP 
 

Glycémie 

 

Initiation 
insuline 
IVSE 

Bolus IVD  0  0  0  0  3 UI  4 UI  6 UI 

Débit IVSE  0  0  0  Discuter 1 UI/h pour les DT1  2 UI/h  3 UI/h 
4 UI/h 

Prévenir médecin 

Fréquence des 
glycémies 

15 min  15 min  /30 min avec GDS  

Adaptation du débit 
d’insuline IVSE 

Arrêt  Arrêt 

‐ 1 UI/h  Idem  + 1 UI/h  + 2 UI/h 
Bolus 6 UI 
+ 3UI/h 

Reprise à ½ débit quand : 
Glyc > 10 mmol/L 

G30 % 
2 amp (6 g) 
Prévenir med 

1 amp (3 g)  0 

 

0,4 

 
2,2 

1,0 

 
5,5 

0,6 

 
3,3 

  1,8 

 
10 

2,5 

 
14 

3 

 
16,5 

g/L 

 
mmol/L 

Version du 16/04/2021 
Référents : J. Rey, N. Benillan, B. Bourdarias, A. Ouattara  

54



10

55

Règles de jeûne : 

- Repas du soir normal
- Donner le traitement habituel :  AD non 
insuliniques (sauf metformine) mais aussi insulines 
aux mêmes posologies
- Dernier repas solide à H-6 et liquides clairs 
autorisés jusqu’à H-2 de la chirurgie
- Mettre une VVP et perfuser avec soluté glucosé 
(G10% 40 mL/h) le matin à partir de 6-7h si et 
seulement si le patient a eu une insuline lente la 
veille au soir ou s’il a une pompe à insuline 

M odalit és d’arrêt  des t rait ement s ant idiabét iques (A D) :

Période pré opérat oire : 

- Faire une glycémie capillaire avant le repas du soir, au coucher et à 6h et 
appliquer selon le protocole suivant : 

AT T EN T ION  : 

- Chez le patient DT1 et quelle que soit la 
glycémie :
NE JAMAIS ARRÊTER L’INSULINE LENTE

- Si hypoglycémie : Cf fiche 
CAT devant une hypoglycémie à l’hôpital

- Si hyperglycémie : Cf fiche
CAT devant une hyperglycémie à l’hôpital

Prise en charge pré opératoire (DT1 et DT2)

Chirugie 
ambulatoire

Chirurgie mineure ou majeure Chirurgie 
urgente

Metformine Pas d’arrêt Pas de prise la veille au soir et le matin Arrêt

Sulfamides

Pas d’arrêt Pas de prise le matin Arrêt
Glinides

Inhibiteurs -glucosidases

Inhibiteurs DDP-4

Analogues GLP-1 Pas d’arrêt Pas d’injection le matin Arrêt

Insulines SC Pas d’arrêt Pas d’injection le matin (sauf dans le DT1) Arrêt et relais

Pompe à insuline Pas d’arrêt Arrêt de la pompe à l’arrivée au bloc Arrêt et relais

Groupe SFAR/SFD

Si pas de glucose: pas d’hypoglycémie 

Si apport de glucose= risque HG donc effets potentiellement délètéres

« …suggestions that glucose solutions should be avoided in both long and short surgical procedures. »

Effects of Intraoperative Glucose Administration on Circulating 
Metabolites and Nitrogen Balance During Prolonged Surgery

Chambrier C et al. J Clin Anesth 1999; 11:646‐51

Chirurgie abdominale ou thoracique ≥ 3 heures (ASA I-II)

Ringer lactate vs SG5% (10 ml.kg-1.h-1 jusque H2 postopératoire)

56

Conclusion

• Hyperglycémie périopératoire délétère chez patients diabétiques ou pas de 

chirurgie cardiaque 

• Contrôle glycémique améliore leur «outcome »  

• Insulinothérapie IV et relais sous‐cutané 

• Valeur seuil       Peropératoire (<180 mg/dL)

Réanimation (<150 mg/dL) 
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