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Mimo postepéw w rozpoznawaniu i leczeniu cukrzycy u pacjentéw nadal wystepujq ostre powikfa-
nia choroby stanowiace bezposrednie zagrozenie dla ich zdrowia i zycia. Do ostrych powiktan zalicza sie: kwasice
ketonowa, nieketonowa hiperglikemie hiperosmolarna, kwasice metaboliczng i hipoglikemie. Najczestszym powikta-
niem jest niedocukrzenie, ktére jest spowodowane nadmiarem insuliny w stosunku do potrzeb organizmu. tagodne
hipoglikemie wystepuja u wiekszosci chorych leczonych insuling. Ciezka neuroglikopenia z utrata $wiadomosci
i drgawkami wymaga natychmiastowego leczenia. Kwasica ketonowa spowodowana bezwzglednym lub wzglednym
niedoborem insuliny charakteryzuje sie hiperglikemia, zaburzeniami elektrolitowymi i rbwnowagi kwasowo-zasado-
wej. W obrazie klinicznym dominuje znaczne odwodnienie, oddech Kussmaula, béle brzucha i wymioty. Opéznione
leczenie prowadzi do $pigczki, ktéra jest bezposrednim zagrozeniem dla zycia chorych.

Stowa kluczowe: cukrzyca, kwasica ketonowa, hipoglikemia.

Despite of the development in diagnosis and treatment of diabetes mellitus the acute complications of
the disease are the main threat for the patients’ health and life. Acute complications of diabetes mellitus include:
ketoacidosis, hyperglycemic hyperosmolar state, lactic acidosis, hypoglycemia. Hypoglycemia is the most frequent
complication. It results from a mismatch between insulin dose, food consumed, and recent exercise. Mild ketoacido-
sis results from absolute or relative deficiency of circulating insulin, characterizes by mild or moderate hypoglycemia
occurs in almost all patients. Severe hypoglycemia with loss of consciousness or convulsions needs urgent treatment.
Diabetic ketoacidosis results from absolute or relative deficiency of circulating insulin, characterized by hyperglyce-
mia, loss of electrolytes and metabolic acidosis. Clinical symptoms of DKA are: dehydration, Kussmaul breathing,
abdominal pain, vomiting. Delaying in the treatment can cause the patient death.

Key words: diabetes mellitus, ketoacidosis, hypoglycemia.

Wstep

Cukrzyca to grupa choréb metabolicznych cha-
rakteryzujacych sie przewlekta hiperglikemia spo-
wodowang zaburzeniem sekrecji i/lub dziatania
insuliny (WHO 1999). Wedtug etiologicznej klasyfi-
kacji cukrzycy, wyréznia sie obecnie: cukrzyce typu
1, cukrzyce typu 2, inne okreslone typy choroby
i cukrzyce ciezarnych.

Mimo postepéw w rozpoznawaniu choroby i jej
leczeniu ostre powiktania cukrzycy nadal stanowia
bezposrednie zagrozenie dla zdrowia i zycia pa-
cjentéw. Z tego powodu jednym z gtéwnych celow
leczenia cukrzycy jest zapobieganie i odpowiednie
postepowanie terapeutyczne w tych powikfaniach.

Biorac pod uwage bardzo czeste wystepowanie
cukrzycy (ponad 2 min chorych w Polsce) oraz
szybko narastajaca zapadalno$¢ zaréwno na typ
2, jak i typ 1 choroby, konieczna jest znajomos¢

podstawowych informacji dotyczacych ostrych po-
wikfar cukrzycy wsréd wszystkich lekarzy. Ostre
powiktania choroby stanowiace bezposrednie za-
grozenie dla zdrowia i zycia pacjentbw moga
wystapi¢ w kazdym momencie ich zycia. Przebieg
kliniczny zaburzeh moze by¢ bardzo dynamiczny.
Do ostrych powiktan cukrzycy naleza:

— kwasica ketonowa,

— hipoglikemia,

— nieketonowa hiperglikemia hiperosmolarna,

— kwasica mleczanowa.

Kwasica ketonowa [1—4]

Kwasica ketonowa spowodowana jest bez-
wzglednym lub wzglednym niedoborem krazace;j
insuliny i dziataniem zwiekszonego stezenia hor-
monéw  kontrregulujacych: katecholamin, gluka-
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gonu, kortyzolu i hormonu wzrostu. Prowadzi

to do zaburzenia metabolizmu weglowodanéw,

ttuszczow, biatek i skutkuje znacznymi zaburzenia-

mi réwnowagi kwasowo-zasadowej i gospodarki

wodno-elektrolitowe;j.

Kwasica ketonowa wystepuje gtéwnie w cukrzy-
cy typu 1 oraz u 0s6b z innymi typami cukrzycy,
w obrazie ktérych dominuje niedob6r dziatajacej
insuliny. Wyréznia sie nastepujace przyczyny nie-
doboru insuliny:

— bezwzgledny — op6Znienie rozpoznania $wie-
zej cukrzycy, celowe lub nieSwiadome nieprzyj-
mowanie insuliny u osoby z wczesniej wykryta
cukrzyca;

— wzgledny — zwiekszenie stezenia hormonéw
kontrregulujacych w odpowiedzi na stres, spo-
wodowany gtéwnie infekcjami, innymi ostrymi
chorobami (zawat serca, udar mézgu) oraz za-
biegami operacyjnymi.

Niedobor insuliny wraz z duzymi stezeniami
hormonéw antagonistycznych prowadzi do zwigk-
szonej glikogenolizy i glukoneogenezy, co przy
zmniejszonej obwodowej utylizacji glukozy jest
przyczyna hiperglikemii i hiperosmolarnosci. Nasi-
lajaca sie lipoliza i ketogeneza powoduja kwasice
metaboliczng i ketonemie. Hiperglikemia wraz
z ketonemia prowadza do nasilonej diurezy osmo-
tycznej, co powoduje odwodnienie oraz utrate
elektrolitow.

Do objawéw podmiotowych wskazujacych na
wystepowanie cukrzycowej kwasicy ketonowej na-
leza: zwiekszone pragnienie, zwiekszona ilos¢ od-
dawanego moczu, utrata masy ciata, béle brzucha,
nudnosci i wymioty. W badaniu przedmiotowym
stwierdza sie cechy odwodnienia, przyspieszony
i pogtebiony oddech (tzw. oddech Kussmaula), béle
brzucha, postepujace splatanie i utrate Swiadomo-
Sci. Bole brzucha potrafig by¢ tak silne, ze moga
sugerowac objawy ,ostrego brzucha”.

Kryteriami biochemicznymi rozpoznania cu-
krzycowej kwasicy ketonowej sa:

— hiperglikemia > 14 mmol/l (> 250 mg/dl),

— pH krwi zylnej < 7,3 lub stezenie wodorowe-
glanéw < 18 mmol/l (u dzieci: <15 mmol/l),

— ketonemia i ketonuria.

U pacjentéw w zaleznoéci od nasilenia obja-
woéw i wynikéw badan laboratoryjnych wyr6znia
sie 3 stopnie ciezkosci kwasicy ketonowej. Pacjenci
z lekka kwasica ketonowa, bez nasilonych objawéw
klinicznych, z zachowana mozliwoscia przyjmo-
wania ptynéw doustnie oraz dobrze wyedukowani
w zakresie postepowania we wczesnych fazach
ostrych powiktain cukrzycy moga by¢ leczeni am-
bulatoryjnie. Musza regularnie, co 2 godziny bada¢
poziom glikemii oraz oznacza¢ obecnos¢ acetonu
w kazdej porcji moczu az do ustapienia kwasicy.
Istnieje réwniez mozliwos¢ oznaczania aktualnego
stezenia beta-hydroksymaslanéw w krwi wiosnicz-
kowej za pomoca specjalnych paskéow testowych

przy uzyciu jednego z glukometréw. Pacjenci powin-
ni odpowiednio modyfikowa¢ dawki insuliny w celu
obnizenia wartosci glikemii oraz wypija¢ odpowied-
nig ilos¢ ptynéw. Musza pamieta¢, ze w kwasicy
ketonowej wrazliwo$¢ na insuline jest zmniejszona,
co powoduje koniecznos¢ zwiekszenia dawek insu-
liny. W przypadku braku poprawy lub nasilania sie
objawo6w konieczna jest hospitalizacja.

Pacjenci z kwasica ketonowa Sredniego i ciez-
kiego stopnia wymagaja niezwtocznej hospitalizagji
oraz intensywnego nadzoru ze strony personelu
medycznego. Konieczne jest regularne monitoro-
wanie stanu chorego. Co 1-2 godziny nalezy wy-
kona¢ pomiar cisnienia tetniczego, czestosci tetna,
liczby oddechéw oraz oceni¢ stan neurologiczny
i bilans ptynéw. Pacjent powinien by¢ podiaczony
do kardiomonitora. Co godzine oznacza sie poziom
glikemii, co 2—4 godziny — stezenie potasu i sodu
w surowicy oraz gazometrie. Ponadto nalezy oce-
ni¢ czynnos¢ nerek, a w przypadku wystepowania
cech infekcji wykona¢ badania bakteriologiczne,
RTG ptuc i inne wedtug wskazan.

Leczenie cukrzycowej kwasicy ketonowej pole-
ga na nawodnieniu chorego, zmniejszeniu glikemii,
wyréwnaniu zaburzeh elektrolitowych. Nawad-
nianie chorego zalezy od stopnia odwodnienia.
W przypadku wystapienia wstrzasu hipowolemicz-
nego konieczna jest resuscytacja: wentylowanie
chorego 100% tlenem, przywrécenie prawidto-
wego krazenia przez szybkie podanie 0,9% NaCl.
Jezeli pacjent jest nieprzytomny lub wymiotuje,
nalezy zatozy¢ sonde dozotadkowa. Po uzyskaniu
stabilizacji ci$nienia i tetna nalezy odpowiednio
roztozy¢ podawanie kolejnych porcji ptynéw na-
wadniajacych (0,9% NaCl lub ptynu Ringera). Po
obnizeniu wartosci glikemii ponizej 250—300 mg/
/dl nalezy dotaczy¢ 5% roztwér glukozy. Osoby do-
roste wymagaja zwykle podazy okoto 6-10 litréw
na dobe. U dzieci nalezy obliczy¢ objetos¢ ptynu
wzgledem masy ciata dziecka: 10 ml/kg mc./godz.
w ciagu przez 1-2 godziny, potem 5 ml/kg/godz.
do 4 I/m?/dobe.

Insulinoterapie u oséb dorostych rozpoczyna
sie od podania bolusa w dawce 0,1 j./kg. m.c./
/godz. Nastepnie kontynuuje sie dozylny wlew
insuliny z predkoscia 0,1 j./kg m.c./godz. U dzieci
insulinoterapie wdraza sie w 1—1,5 godziny od
rozpoczecia nawadniania. Nie podaje sie bolusa
poczatkowego. Dawka wlewu ciagltego u dzieci
starszych wynosi 0,1 j./kg m.c./godz., za$ u dzieci
matych — 0,05 j./kg m.c./godz. Nastepnie dawki
insuliny modyfikuje sie w zaleznosci od poziomu
glikemii. Obnizanie wartosci glikemii nie powin-
no przekracza¢ u dorostych 100 mg/dl/godz.,
za$§ w przypadku dzieci glikemie nalezy obniza¢
0 40-90 mg/dl/godz. W pierwszych 12 godzinach
leczenia dawka insuliny nie powinna by¢ mniejsza
niz 0,05 j./kg m.c./godz. W przypadku wiekszego
spadku glikemii nalezy zwiekszy¢ podaz glukozy.

N
<
-
o
=
(=}
N
3
=
>
)
-3
v
-
<
O
>
1
<
£
‘=
W
E
)
=
=
=
[}
>
=
£
<
e




A. Szadkowska e Ostre stany w cukrzycy

N
<
—
a
=
(=]
N
3
=
>
[}
-3
[
=
<
O
>~
4
<
=
‘=
™
o
[}
=
2
=]
[}
=
=
£
<
e

Wszyscy chorzy z kwasica ketonowa maja nie-
dobér potasu w organizmie, jednakze przy przyje-
ciu stezenie potasu w surowicy moze by¢ rézne.
Suplementacja zalezy zatem od aktualnej kaliemii.
W przypadku braku mozliwosci otrzymania wyni-
ku laboratoryjnego stezenia potasu konieczna jest
ocena EKG. Wyréwnujac zaburzenia elektrolitowe
nalezy wyliczy¢ rzeczywiste stezenie sodu w suro-
wicy. Hiperglikemia powoduje bowiem obnizenie
wartosci stezenia sodu oznaczanego w laborato-
rium. Nalezy do aktualnego wyniku stezenia sodu
dodac 1,6 mmol/l na kazde 100 mg/dl glikemii po-
wyzej 100 mg/l. W przypadku hipernatremii > 150
mg stosuje sie 0,45% roztwoér NaCl. Wodorowegla-
ny w cukrzycowej kwasicy ketonowej podaje sie
tylko w przypadku stwierdzenia pH < 6,9. Dawka
nie powinna przekracza¢ 1 mmol/kg m.c.

Najgrozniejszym powiktaniem kwasicy keto-
nowej jest obrzek moézgu, czedciej wystepujacy
u dzieci. Smiertelnos¢ w obrzeku mézgu wynosi
21-24%. Zwykle pojawia sie miedzy 4. a 12. go-
dzing leczenia, rzadko powyzej 48 godzin. W przy-
padku wystapienia objawéw obrzeku mézgu nalezy
niezwtocznie poda¢ 20% mannitol w dawce 0,5-1
g/lkg m.c. oraz zmniejszy¢ o 1/3 podaz ptyndw.
Sporadycznie wystepuja inne powikfania kwasicy
ketonowej: ostra niewydolno$¢ nerek, zapalenie
trzustki, zachtystowe zapalenie ptuc, powiktania ze
strony OUN (rozsiane wykrzepianie wewnatrzna-
czyniowe, zakrzepica zatok zylnych opony twarde;j,
zakrzepica tetnicy podstawnej). Ciezka kwasica
ketonowa (pH < 7,1) jest stanem bezposredniego
zagrozenia zycia chorych.

Hipoglikemia [1, 3, 5—8]

Niedocukrzenie jest najczesciej wystepujacym
ostrym powiktaniem cukrzycy. Jest to zaburzenie
homeostazy glukozowej, ktére u oséb chorych
na cukrzyce jest wywotane bezwzglednym lub
wzglednym nadmiarem insuliny. Poszczegélne to-
warzystwa naukowe i organizacje przyjmuja rézne
wartoéci progowe do rozpoznania hipoglikemii.
Wedtug zalecer Polskiego Towarzystwa Diabeto-
logicznego i European Medicine Agency hipoglike-
mie rozpoznaje sie przy obnizeniu glikemii ponizej
55 mg/dl (3,0 mmol/l), niezaleznie od wystepo-
wania objawéw klinicznych. U dzieci za niedocu-
krzenie uwaza sie wartos¢ glikemii < 60—70 mg/
/dl (3,3-3,9 mmol/l). Nalezy jednakze pamietac,
ze objawy hipoglikemii moga sie pojawi¢ przy
wyzszych wartosciach stezenia glukozy w osoczu,
szczegblnie jezeli wartosci te ulegaja dos¢ szybkie-
mu obnizeniu.

Przyczyna hipoglikemii jest nadmiar krazacej
insuliny w stosunku do potrzeb organizmu w wy-
niku:

— opuszczenia lub spozycia zbyt matego positku,

— przypadkowego lub celowego przyjecia wiek-
szej dawki insuliny lub lekéw doustnych,

— wiekszego wysitku fizycznego,

— spozycia alkoholu.

Czynnikami predysponujacymi do wystapienia
hipoglikemii sa: wiek (mate dzieci i osoby starsze),
diuzszy czas trwania cukrzycy, wieksze dawki in-
suliny lub lekéw doustnych hipoglikemizujacych,
nieswiadomos¢ hipoglikemii, sen, choroby i leki
wpltywajace na metabolizm glukozy lub dziatanie
lekéw hipoglikemizujacych. Nieswiadomos¢ hi-
poglikemii jest okreslana jako stan nieodczuwania
patologicznie niskich wartosci glikemii (< 55 mg/d|
= < 3,0 mmol/l).

Wstepne objawy hipoglikemii sa zwiazane
z pobudzeniem autonomicznego uktadu wegeta-
tywnego:

— drzenie konczyn,

— niepokoj,

— szerokie Zrenice,

— tachykardia i wzrost cisnienia krwi,

— wzmozona potliwos¢,

— blados¢,

— ostabienie,

— uczucie gtodu.

Nastepnie pojawiaja sie objawy neuroglikope-
nii, zwiazane z niedostatecznym zuzytkowaniem
glukozy przez mozg:

— zaburzenia funkcji psychicznych (niemoznos¢
skupienia uwagi, trudnodci w zapamietywaniu,
zmiana zachowania, utrudniony kontakt z oto-
czeniem, nieche¢ do jedzenia);

— zaburzenia neurologiczne (zaburzenia mowy,
widzenia i réwnowagi, wzmozone odruchy
Sciegniste, oczoplas, drgawki, utrata przytomno-
Sci).

Wyrdéznia sie trzy stopnie ciezkosci hipoglikemii:
— hipoglikemia lekka: objawy adrenergiczne,

pacjent jest w petnym kontakcie z otoczeniem,

jest w stanie sam udzieli¢ sobie pomocy;

— hipoglikemia umiarkowana (Sredniociezka):
objawy adrenergiczne oraz objawy neurologicz-
ne o niewielkim lub umiarkowanym nasileniu,
kontakt pacjenta z otoczeniem jest zwykle
utrudniony, chory nie jest w stanie sam udzieli¢
sobie pomocy, skuteczne jest leczenie droga
doustna;

— hipoglikemia ciezka: wystepuja gtebokie zabu-
rzenia Swiadomosci, az do utraty przytomnosci,
ktérym moga towarzyszy¢ drgawki, pacjent jest
w stanie zagrozenia zycia, zwykle konieczne jest
parenteralne podanie glukozy lub glukagonu.
Leczenie lekkiej i umiarkowanej hipoglikemii

polega na szybkim spozyciu 10-20 g glukozy

w postaci: zelu glukozowego, tabletek zawieraja-

cych glukoze, kostek cukru lub stodzonego napoju.

Zwykle po kilku, kilkunastu minutach dochodzi do

wzrostu glikemii. W przypadku utrzymywania sie

niedocukrzenia po 10—15 min. nalezy ponow-
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nie poda¢ glukoze. Wskazane jest skontrolowanie
poziomu glikemii. Jesli objawy ustapia i poziom
glikemii znormalizuje sie, nalezy poda¢ dodatkowo
porcje weglowodanéw ztozonych w celu uniknie-
cia nawrotu hipoglikemii. Po godzinie nalezy jesz-
cze raz skontrolowa¢ poziom glikemii.

W przypadku ciezkiej hipoglikemii pacjentowi
podaje sie dozylnie 20% roztwor glukozy w dawce
0,2 g glukozy/kg m.c., a nastepnie wlew z 10%
glukozy dla ustabilizowania pozioméw glikemii.
W przypadku trudnosci z dostepem do zyt lub
udzielaniu pomocy przez opiekunéw chorego po-
winno sie poda¢ domie$niowo lub podskérnie
glukagon. U oséb dorostych i starszych dzieci
wstrzykuje sie T mg glukagonu, zas u dzieci ponizej
6. roku zycia — 0,5 mg. Zwykle lek dziata po 10-15
minutach. Przy braku poprawy dawke mozna po-
wtérzy¢. Glukagonu nie podaje sie chorym leczo-
nych pochodnymi sulfonylomocznika. Jezeli zostat
podany, chorego nalezy hospitalizowa¢ z powodu
ryzyka nawrotu niedocukrzenia.

Wskazaniami do hospitalizacji po wystapieniu
ciezkiego niedocukrzenia sa:

— objawy obrzeku moézgu,

— utrzymywanie sie zaburzer Swiadomosci w przy-
padku uzyskania normalizacji glikemii,

— obrazenia bedace nastepstwem utraty przytom-
nosci,

— wiek ponizej 2. roku zycia,

— bariery jezykowe,

— kolejna ciezka hipoglikemia w ciagu ostatnich 2
lat,

— ryzyko nawrotu ciezkiej hipoglikemii (m.in.
przedawkowanie insuliny o przedtuzonym dzia-
taniu, spozycie alkoholu, leczenie pochodnymi
sulfonylomocznika).

Do ostrych powiktan ciezkiej hipoglikemii za-
licza sie: urazy (zfamania korczyn, kompresyj-
ne zfamania kregéw) i porazenia. Zgon chorego
odnotowuje sie sporadycznie. Ciezkie niedocu-
krzenie moze prowadzi¢ do péznych powikfanh
neurologicznych. Kazdy epizod nasilonej hipogli-
kemii moze zwiekszy¢ ryzyko kolejnego incydentu
z powodu zmniejszonego odczuwania objawéw
wstepnych niedocukrzenia. Nalezy réwniez pamie-
ta¢, ze kazdy epizod ciezkiej hipoglikemii moze
powodowac psychicznie traumatyczne doswiad-
czenia dla chorego oraz jego otoczenia. Lek przed
wystapieniem ciezkiej hipoglikemii jest czynnikiem
ograniczajacym dazenie pacjenta do uzyskania do-
brego wyréwnania metabolicznego choroby.

W celu unikania umiarkowanych i ciezkich
hipoglikemii konieczna jest bardzo dobra edukacja
pacjentéw. Kazdy z przypadkéw hipoglikemii po-
winien by¢ skrupulatnie analizowany w celu znale-
zienia przyczyny, co moze w przysztosci pozwoli¢
na unikniecie kolejnych incydentéw. U chorych
z nawracajacymi ciezkimi hipoglikemiami nalezy
rozwazy¢ modyfikacje leczenia (np. zmiana rodza-

jow insulin — wprowadzenie insulin analogowych)
oraz zmiane celéw terapeutycznych w zakresie
docelowych wartosci glikemii.

Nieketonowa hiperglikemia
hiperosmolarna (hipermolalna)

Nieketonowa hiperglikemia hipermolalna wy-
stepuje u 0séb z czeSciowym niedoborem insuliny,
ktéremu towarzysza zaburzenia regulacji pragnie-
nia lub czesciowe uszkodzenie nerek. Jest bardziej
charakterystyczna dla cukrzycy typu 2. Zwykle wy-
stepuje w nastepstwie opOznionego rozpoznania
choroby. Jej wystepowaniu sprzyja spozycie duzej
ilosci alkoholu czy stosowanie niektérych lekéw
moczopednych. Do kryteriéw rozpoznania naleza:
— stezenie glukozy w osoczu > 600 mg/dl (> 33,

3 mmol/l),

— pH krwi tetniczej > 7,3,

— stezenie wodoroweglanéw w osoczu > 15
mmol/I,

— osmolalnos$¢ osocza > 320 mOsm/I,

— niewielka ketonuria, fagodna lub nieobecna
ketonemia,

— skorygowana hipernatremia (> 150 mmol/l),

— stupor lub $piaczka.

Leczenie polega na obnizeniu glikemii (dawko-
wanie insuliny jak w kwasicy ketonowej), normaliza-
cji molalnosci osocza, wyréwnywaniu niedoboréw
wody i elektrolitow, podaniu heparyny. Nawadnia
sie pacjenta pod kontrola osrodkowego cisnienia
zylnego stosujac 0,45% roztwor NaCl [1, 3].

Kwasica mleczanowa

Obecnie kwasica mleczanowa (typ B) u cho-
rych na cukrzyce wystepuje sporadycznie. Dotyczy
zwlaszcza pacjentéw przyjmujacych metformine mi-
mo bezwzglednych przeciwskazan do jej stosowa-
nia (ciezkiej niewydolnosci krazenia, niewydolnosci
nerek, marskosci watroby, zaawansowanej obtura-
cyjnej choroby ptuc). Jej rozwojowi sprzyja réwniez
nadmierne spozycie alkoholu. W badaniach labora-
toryjnych stwierdza sie obnizone pH, niskie stezenie
wodoroweglanéw i wysokie stezenie mleczanéw
w krwi. Leczenie polega na tlenoterapii, wyréwnaniu
niedoboréw ptynéw i elektrolitow, dozylnym podaniu
insuliny i glukozy. Przy pH < 7,0 niezbedne jest po-
danie wodoroweglanéw. W niektérych przypadkach
konieczne jest leczenie nerkozastepcze [1, 3].

Profilaktyka ostrych powiktan
cukrzycy

Profilaktyka wystepowania ostrych powikfan
choroby opiera sie na prawidtowej edukacji lekarzy
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i pielegniarek. Biorac pod uwage znaczna rzesze
chorych na cukrzyce oraz wzrastajaca ich liczbe,
kazdy lekarz powinien zna¢ objawy i postepowanie
w ostrych powikfaniach cukrzycy. Jest to szczegélnie
wazne, gdyz obraz kliniczny tych powiktafi moze
przyjmowac maski innych schorzer. Réwnie istotne
jest edukowanie pacjentéw i ich rodzin. W trakcie
szkolenia chorych w zakresie samokontroli cukrzy-
cy nalezy szczegblng uwage zwrécié na problem
ostrych powikfan. Pacjenci musza zna¢ przyczyny
i objawy powikfari oraz zasady postepowania we
wczesnych stadiach zaburzen. Edukacja musi by¢
dostosowana do aktualnego sposobu leczenia cho-
rego. Pacjenci i ich rodziny powinni podlega¢ regu-
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larnej reedukacji. Konieczne jest rowniez szkolenie
przy kazdej istotnej modyfikacji leczenia. Wskazane
jest rowniez objecie szkoleniem w zakresie udziela-
nia pierwszej pomocy przedmedycznej wszystkich
0s6b majacych staty kontakt z osobami chorymi na
cukrzyce (np. nauczyciele, opiekunowie w zakfa-
dach opieki spotecznej). Gtéwna role w edukagiji
pacjentéw odgrywaja pielegniarki — edukatorki. Do
ich zadan nalezy staranna edukacja pacjentéw oraz
ich krewnych [9]. Kolejnym elementem profilaktyki
ostrych powikfar cukrzycy jest odpowiednia mody-
fikacja terapii podczas wystepowania choréb dodat-
kowych, zabiegéw operacyjnych oraz przy znacznej
zmianie trybu zycia.
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