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Kwasica ketonowa i nieketonowy zespét hiper-
molalny s3 najpowazniejszymi ostrymi powiktaniami
metabolicznymi cukrzycy, nawet prawidtowo leczo-
nej. Moga one wystgpi¢ zaréwno w cukrzycy typu 1,
jak i 2. Smiertelno$¢ chorych z cukrzycowa kwasicg
ketonowq (DKA, diabetic ketoacidosis) wynosi poni-
zej 5% w doswiadczonych osrodkach, zas smiertel-
nos¢ chorych z zespotem hipermolalnym (HHS, hy-
perosmolar hyperglycemic state) pozostaje nadal wy-
soka — okoto 15%. Rokowanie w obu tych stanach
jest znacznie gorsze u oséb bardzo starych lub bar-
dzo mfodych chorych oraz w przypadku towarzysza-
cej Spigczki i hipotonii [1-10].

W niniejszym artykule opisano czynniki wywo-
tujace oraz zalecenia dotyczace rozpoznawania, le-
czenia i zapobiegania DKA i HHS. Praca powstata na
podstawie publikowanego wczesniej przegladu pi-
Smiennictwa [11], do ktérego nalezy sie odwotac
w celu uzyskania dokfadniejszych informacji.

Patogeneza

Patogeneza HHS jest mniej poznana niz DKA,
wiadomo jednak podstawowym mechanizmem tych
powiktan jest spadek efektywnosci krazacej we krwi
insuliny, potegowany przez wzrost wydzielania hor-
mondw o dziataniu przeciwnym — glukagonu, kate-
cholamin, kortyzolu i hormonu wzrostu. Zaburzenia
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hormonalne wystepujace w DKA i HHS powodujg
wzmozone wytwarzanie glukozy w watrobie i nerkach
oraz uposledzone zuzywanie jej w tkankach obwodo-
wych, czego skutkiem jest hiperglikemia oraz zmiany
osmolalnosci przestrzeni pozakomérkowej [12, 13].
Podczas DKA dochodzi do niedoboru insuliny z jedno-
czesnym zwiekszeniem stezenia hormondw o dziafa-
niu przeciwnym, co powoduje uwolnienie wolnych
kwaséw ttuszczowych z tkanki ttuszczowej (lipoliza)
oraz nasilong oksydacje kwaséw ttuszczowych w wa-
trobie do ciat ketonowych (kwas -hydroksymastowy
i aceton). Ostatecznym efektem jest ketonemia i kwa-
sica metaboliczna. W przypadku HHS stezenie insuliny
w 0soczu moze by¢ zbyt niskie, by umozliwié wtasciwe
zuzycie glukozy w tkankach insulinowrazliwych, lecz
wystarczajgco wysokie (co potwierdza pomiar steze-
nia peptydu C), aby zapobiec lipolizie i ketogenezie,
dowody na to sg jednak nieliczne [14]. Zaréwno w DKA,
jak i HHS wystepuje glukozuria, prowadzaca do diure-
zy osmotycznej, odwodnienia, utraty sodu, potasu
i innych elektrolitow [3, 15-20]. Typowe dla DKA i HHS
nieprawidtowosci stwierdzane w badaniach laborato-
ryjnych i klinicznych zebrano w tabeli 1 i 2. Jak wida¢,
DKA i HHS réznig sie stopniem odwodnienia chorego
i nasileniem ketonemii (i kwasicy).

Czynniki wywotujace

Najczestszym czynnikiem sprawczym odpowie-
dzialnym za rozwdj DKA i HHS jest zakazenie. Inne
czynniki wywotujace obejmuja: udar mézgu, naduzy-
wanie alkoholu, zapalenie trzustki, zawat serca, uraz,
stosowanie niektorych lekéw. Ponadto, do rozwoju
DKA dochodzi czesto w swiezo rozwinietej cukrzycy
typu 1, w przypadku przerwania leczenia insuling badz
tez przyjmowania niewystarczajacych jej dawek
w rozpoznanej cukrzycy typu 1. Szczegélnie narazo-
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Tabela 1. Kryteria diagnostyczne cukrzycowej kwasicy ketonowej (DKA) i zespotu hiperosmolalnego (HHS)

DKA HHS
tagodna Umiarkowana Ciezka
Stezenie glukozy w osoczu [mg/dl] > 250 > 250 > 250 > 600
pH krwi tetniczej 7,25-7,30 7.00-7,24 < 7,00 > 7,30
Stezenie dwuweglanéw w surowicy [mEg/I] 15-18 10do < 15 <10 > 15
Ciata ketonowe w moczu* Obecne Obecne Obecne Slad
Ciata ketonowe w surowicy* Obecne Obecne Obecne Slad
Efektywna osmolalnos¢ surowicy [mOsm/kg]** Zmienna Zmienna Zmienna > 320
Luka anionowa*** > 10 > 12 > 12 Zmienna
Zaburzenia swiadomosci Przytomny Przytomny/ Stupor/ Stupor/
/zdezorientowany /$piaczka /$piaczka

*Metoda z uzyciem nitroprusydku; **Obliczona wg wzoru: 2 x Na [mEq/l] + stezenie glukozy [mg/dl]/18; ***Obliczona wg wzoru:

(Na*) - (CI- + HCO3) [mEq/l]. Szczegbty w tekscie

Tabela 2. Wartosci typowe dla niedoboru ptynéw
i elektrolitéw w cukrzycowej kwasicy ketonowej (DKA)
i zespole hiperosmolalnym (HHS)

Woda catkowita (I) 6 9
Woda [ml/kg]** 100 100-200
Na* [mEq/kg] 7-10 5-13
CI- [mEqg/kgl 3-5 5-15
K+ [mEq/kg] 3-5 4-6
PO, [mmol/kg] 5-7 3-7
Mg** [mEqg/kg] 1-2 1-2
Ca**[mEg/kgl] 1-2 1-2

*Na podstawie Ennis i wsp. [15] oraz Kreisberg [8];
**Na kilogram masy ciata

ne na wystapienie HHS sg osoby starsze z nierozpo-
znawang dotad cukrzycg (zwtaszcza mieszkancy do-
moéw opieki) lub chorzy z rozpoznang cukrzycg nie-
swiadomi narastajgcej hiperglikemii lub niebedacy
w stanie przyjmowac odpowiedniej ilosci ptynéw [6].

Przyjmowanie lekdw wptywajacych na metabo-
lizm weglowodanéw, takich jak: kortykosteroidy, tiazy-
dy, sympatykomimetyki (np. dobutamina i terbutalina),
moze prowadzi¢ do rozwoju HHS lub DKA. U mtodych
0s6b chorych na cukrzyce typu 1 problemy psycholo-
giczne z towarzyszacymi zaburzeniami odzywiania moga
w 20% przypadkdw przyczyniad sie do nawrotéw kwa-
sicy ketonowej. Czynniki sprzyjajgce unikaniu przyjmo-
wania insuliny przez mtodszych pacjentéw obejmuja:
obawe przed tyciem przy lepszej kontroli metabolicz-
nej, obawe przed hipoglikemia, bunt przeciw dorostym
i stres wywotany przewlekty chorobg [13].

Rozpoznawanie
Wywiad i badanie przedmiotowe

Zespot hipermolalny powstaje zwykle w cia-
gu kilku dni lub tygodni, zas DKA moze w cukrzy-

cy typu 1 lub nawet cukrzycy typu 2 rozwina¢ sie
w znacznie krétszym czasie. Chociaz objawy Zle
kontrolowanej cukrzycy moga wystepowac juz kil-
ka dni wczesniej, to typowe dla DKA zaburzenia
metaboliczne rozwijajg sie zazwyczaj w krotkim
czasie (zwykle < 24 h). Czasami petnoobjawowa
DKA rozwija sie gwattownie bez jakichkolwiek
wczesniejszych objawdw. W przypadku DKA i HHS
typowy obraz kliniczny obejmuje: poliurig, polidyp-
sje, wzmozony apetyt, zmniejszenie masy ciata, wy-
mioty, bdle brzucha (jedynie w DKA), odwodnie-
nie, ostabienie, zaburzenia percepcji i wreszcie
Spigczke. W badaniu przedmiotowym stwierdza
sie: obnizone napiecie skory, oddech Kussmaula
(w DKA), tachykardie, niskie cisnienie tetnicze, zbu-
rzenia stanu psychicznego, wstrzas i ostatecznie
$pigczke (czesciej w HHS). U blisko 25% chorych
z DKA wystepuja wymioty, czesto trescig fusowata,
a ich badanie na obecnos¢ krwi wypada dodatnio.
W badaniach endoskopowych wykazano, ze wig-
ze sie to z krwotocznym zapaleniem btony $luzo-
wej zotgdka. Stan psychiczny chorych moze by¢
rézny, od petnej sSwiadomosci do gtebokiej Spigcz-
ki, przy czym $pigczka czesciej wystepuje w HHS.
Mimo ze czestym czynnikiem wywotujgcym zaréw-
no DKA, jak i HHS jest zakazenie, chorzy mogg mie¢
prawidtowa lub nawet obnizong ciepfote ciata,
przede wszystkim ze wzgledu na rozszerzenie ob-
wodowych naczyn krwionosnych. Obecnos¢ hipo-
termii jest ztym objawem rokowniczym [21]. Nale-
zy zwréci¢ szczegdlng uwage na chorych skarzg-
cych sie przy przyjeciu na bole brzucha, gdyz moga
sie one wigzad z nastepstwami DKA lub tez wska-
zywad na jej przyczyny (zwtaszcza u mtodszych
pacjentow). Jezeli po wyréwnaniu kwasicy keto-
nowej i odwodnienia béle nie ustepuja, wskazana
jest dalsza diagnostyka.
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Badania laboratoryjne

Podstawowe badania laboratoryjne u chorych
z podejrzeniem DKA lub HHS powinny obejmowac: ste-
zenie glukozy w osoczu, azot mocznika (BUN, blood
urea nitrogen)/kreatynine, oznaczenie ciat ketonowych
w osoczu, elektrolitéw (z obliczong lukg anionowag),
osmolalnos¢, badanie ogélne moczu, oznaczenie ciat
ketonowych w moczu za pomoca testu paskowego,
gazometrie krwi tetniczej, morfologie z rozmazem oraz
EKG. Jezeli podejrzewa sie zakazenie, nalezy wykonac
miedzy innymi posiewy moczu, krwi, wymazy z gar-
dta oraz wtaczy¢ odpowiedni antybiotyk. Oznaczenie
HbA, . moze poméc w ustaleniu, czy obecny stan jest
spowodowany narastajaca hiperglikemig w przebie-
gu nierozpoznanej dotad lub Zle kontrolowanej cu-
krzycy, czy tez ostrym epizodem, ktory wystgpit u pra-
widtowo leczonego chorego. Jesli istniejg wskazania,
nalezy réwniez wykona¢ RTG klatki piersiowej. W ta-
beli 1i 2 przedstawiono typowe dla DKA i HHS odchy-
lenia w badaniach laboratoryjnych.

U wigkszosci chorych z ostrymi stanami hipergli-
kemicznymi stwierdzono leukocytoze proporcjonalng
do stezenia ciat ketonowych we krwi. Stezenie sodu
jest zwykle obnizone w zwigzku z osmotycznym prze-
mieszczeniem wody z komoérek do przestrzeni poza-
komérkowej spowodowanym hiperglikemia, a znacz-
nie rzadziej jest fatszywie niskie ze wzgledu na bardzo
duza hipertriglicerydemie. Stezenie potasu moze by¢
podwyzszone ze wzgledu na przemieszczenie potasu
do przestrzeni pozakomoérkowej spowodowane niedo-
borem insuliny, hipertonicznosciag ptynéw ustrojowych
i kwasica. U chorych, u ktérych przy przyjeciu stwier-
dzono niskie lub réwne dolnej granicy normy stezenie
potasu, wystepuje ciezki niedobor catkowitego pota-
su w ustroju i wymagajq oni monitorowania akcji ser-
ca. W tych przypadkach nalezy intensywnie uzupetniac
niedobér potasu, poniewaz w wyniku leczenia jego
stezenie obniza sie jeszcze bardziej, co moze spowo-
dowac zaburzenia rytmu i przewodzenia. Jezeli u cho-
rego na cukrzyce stwierdzi sie stupor lub spigczke, zas
osmolalnos¢ osocza nie jest wyraznie podwyzszona
(= 320 mOsm/kg), bezwzglednie nalezy rozwazy¢ inne
przyczyny zaburzen swiadomosci. Osmolalnos¢ osocza
oblicza sie ze wzoru: 2 X (Na*) [mEq/I] + Glu [mg/dI]/18.
Stezenie amylazy u chorych z DKA jest zwykle podwyz-
szone, jednak zrédtem enzymu prawdopodobnie nie
jest trzustka, lecz inne narzady — na przykfad slinian-
ki. Oznaczenie stezenia lipazy w surowicy moze po-
méc w diagnostyce réznicowej zapalenia trzustki. Jed-
nak réwniez w DKA stezenie lipazy moze by¢ podwyz-
szone. Bdle brzucha oraz wzrost stezenia amylazy i en-
zymow watrobowych w surowicy wystepuja czesciej
w DKA niz w HHS.

www.dp.viamedica.pl

Diagnostyka réznicowa

Stwierdzenie kwasicy ketonowej nie jest jedno-
znaczne z DKA. Jezeli wystepuje podejrzenie ketozy
gtodowej lub alkoholowej kwasicy ketonowej w rézni-
cowaniu moze pomaéc wywiad oraz wynik pomiaru ste-
zenia glukozy w osoczu, ktérego wartosci w tym wy-
padku moga zawierac sie w przedziale od nieco pod-
wyzszonych (rzadko > 250 mg/dl) do wskazujacych
na hipoglikemie. Ponadto, mimo ze w alkoholowej
kwasicy ketonowej moze dojs¢ do ciezkiej kwasicy, ste-
zenie dwuweglanéw w ketozie gtodowej nie spada
zwykle ponizej 18 mEg/l. Nalezy rowniez przeprowa-
dzac diagnostyke réznicowa miedzy cukrzycowa kwa-
sicg ketonowa a innymi przyczynami kwasicy metabo-
licznej z duza luka anionowa, w tym z: kwasicg mle-
czanowy, przedawkowaniem salicylanéw, spozyciem
metanolu, glikolu etylenowego i paraldehydu oraz prze-
wilektg niewydolnoscig nerek (dla ktérej bardziej typo-
wa jest kwasica hiperchloremiczna niz kwasica z duzg
luka anionowa). Nalezy wykluczy¢ wczesniejsze zatru-
cia lekami lub stosowanie metforminy. Przydatne w ta-
kich sytuacjach moze sie okazac¢ oznaczenie stezenia
mleczanéw, salicylanéw i metanolu we krwi. Obecnos¢
krysztatéw szczawianu i hipuranu wapnia w moczu su-
geruje zatrucie glikolem etylenowym (srodek przeciw
zamarzaniu).

Na zatrucie paraldehydem wskazuje jego charak-
terystyczny, silny zapach wyczuwany w oddechu. Po-
niewaz wymienione substancje toksyczne sg zwigzka-
mi organicznymi o niskiej masie czgsteczkowej, mogg
one wywotywac kwasice nie tylko z towarzyszaca luka
anionowg, lecz takze lukg osmolalng [14-16].

Leczenie

Skuteczne leczenie DKA i HHS obejmuje: na-
wodnienie chorego, redukcje hiperglikemii, wyréw-
nanie zaburzen elektrolitowych, ustalenie czynnikéw
wywotujacych i przede wszystkim skrupulatne nad-
zorowanie stanu pacjenta. Wytyczne dotyczace le-
czenia chorych z DKA i HHS zilustrowano na ryci-
nach 1-3. W tabeli 3 przedstawiono podstawowe
zalecenia i stopien wiarygodnosci danych.

Nawodnienie

Dorosli. Na poczatku chorzy otrzymujg ptyny
w celu wyréwnania objetosci przestrzeni wewnatrz-
i zewnatrznaczyniowej oraz przywrécenia prawidto-
wego przeptywu nerkowego. U pacjentéw wydolnych
krazeniowo stosuje sie izotoniczny roztwdr soli fizjolo-
gicznej (0,9% Nadcl) z szybkoscig 15-20 ml/kg m.c./h
lub nawet wiekszej w czasie pierwszej godziny (ok.
1-1,5 | u osoby dorostej). Dalszy wybor ptynu infuzyj-
nego zalezy od stanu nawodnienia, stezenia elektro-
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Postepowanie w HHS* u osdb dorostych

Peina ocena wstepna**. Poczatkowo: wlew i.v.: 1,01 0,9% NaCl/h

\
| Plynyiv. |

7

Oceni¢ stan nawodnienia

v v v

Wstrzas tagodna Wstrzas
hipowolemiczny hipotonia kardiogenny

f

Poda¢ Monitoring
0,9% NaCl (1I/h) hemodynamiczny
i/lub ptyny
zwigkszajgce
objeto$¢ osocza

Y
Oceni¢ skorygowane stezenie Na** w surowicy

Y 7 7

f

i

Insulina

Potas |

f

\

Krétkodziatajaca,
bolus i.v. 0,15 j./kg

f

Wilew iv. 0,1 j./kg/h

f

Jesli glikemia nie spada
0 przynajmniej 50 mg/dl
w pierwszej godzinie,
podwaja¢ dawke insuliny
co godzine, az do uzyskania
statego spadku
50-70 mg/dl na godzing

Kontrolowac¢ glikemie co godzine.

Jesli K* < 3,3 mEg/I
wstrzymac insuling
i poda¢ 40 mEq K*/h
(2/3 KCl'i 1/3 KPO,)
do uzyskania
K*= 3,3 mEg/l

f

Jesli K*= 5,0 mEg/l,
nie podawac potasu,
kontrolowacé stezenie co 2 h

i

Jedli K*= 3,3, ale < 5,0 mEq/I

podawa¢ 20-30 mEq K*

Wysokie Prawidtowe Niskie
0,45% NaCl 0,9% NaCl
(4-14 ml/kg/h) (4-14 ml/kg/h)
zaleznie od stanu zaleznie od stanu
nawodnienia nawodnienia

1 '

| Gdy glikemia spadnie do 300 mg/d! |

(2/3 KCI'i 1/3 KPO,)
do kazdego litra ptynéw
podawanych iv., aby utrzymaé
stezenie potasu 4-5 mEg/I

\

* Kontrolowac¢ elektrolity, BUN, kreatyning i glikemie co 2-4 h

Wiaczy¢ wlew 5% glukozy z 0,45% NaCl

i zmniejszy¢ dawke insuliny
do 0,05-0,1 j./kg/h, aby utrzymac glikemie |
250-300 mg/dl do czasu B
uzyskania osmolalnosci < 315 mOsm/kg
i odzyskania $wiadomosci przez pacjenta

kontynuowa¢ wlew i.v. insuliny, podajac dodatkowo

wigczy¢ insuling s.c. lub wcze$niej przyjmowane leki.

az do uzyskania stabilizacji.
Po wyréwnaniu HHS, jesli pacjent
nadal nie przyjmuje pokarméw,

insuling krétkodziatajaca s.c.
Kiedy pacjent zacznie przyjmowa¢ positki,

Oceni¢ stan metaboliczny.
Nadal poszukiwaé przyczyn wystapienia HHS

Rycina 2. Protokot postepowania w przypadku zespotu hipermolalnego (HHS) u os6b dorostych. *Kryteria diagnostyczne
HHS: glikemia > 600 mg/dl, pH krwi tetniczej > 7,3; stezenie dwuweglanéw > 15 mEg/l, niewielka ketonuria lub ketone-
mia, efektywna osmolalnos¢ surowicy > 320 mOsm/kg H,0. Powyzszy protokét dotyczy pacjentéw z zaburzeniami psy-
chicznymi lub cigzkim odwodnieniem wymagajacych przyjecia na oddziat intensywnej terapii. Zalecenia dotyczace poste-
powania w przypadkach o Izejszym przebiegu zawarto w tekscie. Zakresy normy moga sie rézni¢ w poszczegoélnych labora-
toriach, nalezy sprawdzi¢ przyjete w danym laboratorium normy dla wszystkich elektrolitéw. Obliczenie efektywnej
osmolalnosci surowicy: 2 X [stezenie Na [mEq/I]] + stezenie glukozy [mg/dl]/18. **Po zebraniu wywiadu i badaniu przed-
miotowym nalezy oznaczy¢ gazometrie w krwi tetniczej, morfologie z rozmazem, glikemie, azot mocznika (BUN), kreatyni-
ne, elektrolity, profil biochemiczny oraz wykona¢ badanie ogdlne moczu i elektrokardiogram. Wykona¢ RTG klatki piersiowej
i posiewy, jesli s wskazania. ***Stezenie Na w surowicy nalezy skorygowac wzgledem hiperglikemii (na kazde 100 mg/dI
glukozy > 100 mg/dl doda¢ 1,6 mEq sodu do oznaczonego stezenia sodu; i.v. — dozylnie; s.c. — podskérnie

litdw w surowicy i diurezy. Zazwyczaj podaje sie 0,45%
NaCl we wlewie z szybkoscig 4-14 ml/kg/h, jezeli po
wyréwnaniu skorygowane stezenie sodu jest prawi-
dtowe lub podwyzszone, badz tez 0,9% NaCl we wle-
wie z takq samg szybkoscig, gdy skorygowane steze-
nie sodu jest niskie. Po przywrdceniu prawidtowej
czynnosci nerek do wlewu dodaje si¢ 20-30 mEq/I
potasu (2/3 KCl i 1/3 KPO,), az stan chorego sie usta-
bilizuje i mozna bedzie podawac potas doustnie. Na-
wadnianie pacjenta kontroluje sie, oceniajgc stan he-
modynamiczny (wzrost cisnienia tetniczego), bilans

www.dp.viamedica.pl

przyjetych i wydalonych ptynéw oraz za pomocg ba-
dania przedmiotowego. Dzieki nawodnieniu dozylne-
mu powinno sie wyréwnac istniejgcy niedobor pty-
néw w ciggu 24 godzin od przyjecia. Wywotana tym
postepowaniem zmiana osmolalnosci surowicy nie po-
winna przekracza¢ 3 mOsm/kg H,O0/h [14-20, 22].
W celu unikniecia jatrogennego przewodnienia pod-
czas wyréwnywania bilansu ptynowego u pacjentow
z uposledzong czynnoscig nerek lub serca nalezy kon-
trolowac osmolalnos¢ surowicy, czesto oceniac wydol-
nos¢ nerek i krazenia oraz stan psychiczny [14-20, 22].
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Tabela 3. Podsumowanie gtéwnych zalecen

Zalecenia Stopien
wiarygodnosci

danych

Rozpocza¢ leczenie insuling wg opisanego schematu A

W przypadku DKA o ciezkim przebiegu zaleca sie podawanie insuliny w ciggtym wlewie dozylnym B

Nalezy oceni¢ wskazania do podania dwuweglandw; jesli jest to konieczne, nalezy je stosowac C

wg zaleconego schematu: podanie dwuweglanéw moze okazac sie korzystne u pacjentéow z pH < 6,9,

natomiast nie jest niezbedne, jesli pH > 7,0

Nie wykazano korzystnego wptywu suplementacji fosforanéw na kliniczny przebieg DKA. Jednak aby unikna¢ A

znacznego ostabienia miesnia sercowego, miesni szkieletowych i niewydolnosci oddechowej w zwigzku

z hipofosfatemia, niekiedy moze by¢ wskazane ostrozne podawanie fosforanéw u pacjentéw

z niewydolnoscia serca, anemia, niewydolnoscig oddechowa oraz w sytuacji, gdy stezenie fosforanéw

wynosi < 1,0 mg/dl

Jak dotychczas, istnieje niewiele badan dotyczacych obrzeku mézgu w DKA. Aby unikna¢ tego powikfania, C

nalezy uwzgledni¢ powyzsze zalecenia dotyczace stopniowego obnizania glikemii i osmolalnosci, jak rowniez

ostroznego stosowania izotonicznego i hipotonicznego roztworu soli fozjologicznej, monitorujac stezenie sodu

w surowicy i parametry hemodynamiczne pacjenta

Rozpocza¢ podawanie ptynéw infuzyjnych w celu nawodnienia wedtug opisanego schematu A

Dowody naukowe uszeregowano na podstawie systemu oceny American Diabetes Association. Stopien najwyzszy (A) oznacza, ze dowody pochodza
z dobrze przeprowadzonych, umozliwiajacych uogoélnienie, randomizowanych, kontrolowanych préb o dostatecznej sile, fgcznie z dowodami

z metaanalizy, w sktad ktérej wchodzi ocena jakosci. Stopien posredni (B) — dowody z dobrze przeprowadzonych badan wybranych grup, rejestrow
lub badan z grupg kontrolng. Nizszy stopien (C) dotyczy danych z niekontrolowanych lub stabo kontrolowanych badan lub sytuacji, gdy istnieja
sporne dowody z przewaga danych popierajacych zalecenia. Stopien (E) odpowiada uzgodnieniom ekspertow. Szczegotowy opis klasyfikacji znajduje

sie w Diabetes Care 2001; 24 (supl. 1): S1-S2

Dzieci i mtodziez (< 20 lat). Celem poczatko-
wego podawania ptynéw jest przywrdcenie prawi-
dtowej objetosci przestrzeni wewnatrz- i zewnatrz-
naczyniowej oraz prawidfowego przeptywu nerko-
wego. Szybkos¢ wyréwnywania niedoboru ptynéw
jest ograniczona ze wzgledu na ryzyko obrzeku mo-
zgu spowodowane intensywng podazg ptynow.
W ciggu pierwszej godziny nalezy podawa¢ izoto-
niczng sol fizjologiczng (0,9% NaCl) z szybkoscia
10-20 ml/kg/h. U skrajnie odwodnionych chorych
dawka ta moze wymagac powtérzenia, jednak
wstepna podaz ptyndw nie powinna przekraczaé
50 ml/kg w czasie pierwszych 4 godzin leczenia. P6z-
niej nawodnienie prowadzi sie tak, by wyréwnac nie-
dobory w ciggu 48 godzin. Zazwyczaj podaje sie
0,45-0,9% NaCl (w zaleznosci od stezenia sodu
w surowicy) we wlewie z szybkoscig 1,5-krotnie
wiekszg niz normalne zapotrzebowanie dobowe (ok.
5 ml/kg/h), co pozwala na stopniowe wyréwnanie
niedoboru ptynéw, w czasie ktérego spadek osmo-
lalnosci nie przekracza 3 mOsm/kg H,0/h. Gdy uzy-
ska sie pewnos¢, ze czynnos¢ nerek jest zachowana
oraz oznaczy sie stezenie potasu, do wlewu nalezy
doda¢ 20-40 mEg/l potasu (2/3 KCl lub octanu po-
tasu i 1/3 KPO,). Kiedy stezenie glukozy obnizy sie
do 250 mg/dl, zaczyna sie podawac 5-procentowy
roztwor glukozy i 0,45-0,75-procentowy roztwor
NaCl z dodatkiem potasu, jak opisano powyzej. Le-
czenie powinno obejmowac kontrole stanu psychicz-
nego pacjenta, co umozliwi szybkie wykrycie zmian
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wskazujgcych na jatrogenne przewodnienie, moga-
ce prowadzi¢ do obrzeku moézgu [23-25].

Insulinoterapia

Poza przypadkami tagodnej kwasicy ketonowej
(tab. 1) leczeniem z wyboru jest ciggty wlew dozylny
insuliny krotkodziatajgcej. Osobom dorostym, po wy-
kluczeniu hipokaliemii (stezenie K* < 3,3 mEg/l), na-
lezy poda¢ dozylny bolus insuliny krétkodziatajacej
w dawce 0,15 j./kg m.c., a nastepnie podtaczy¢ wlew
insuliny krotkodziatajgcej z szybkoscig 0,1 j./kg/h
(5-7 j./h u dorostych). U dzieci nie zaleca sie podawa-
nia bolusa z insuling, nalezy natomiast podtaczy¢ wlew
insuliny krétkodziatajgcej z szybkoscig 0,1 j./kg/h. Ta
nieduza dawka pozwala zwykle obnizy¢ stezenie glu-
kozy w osoczu z szybkoscig 50-75 mg/dl/h, podobnie
jak wieksze dawki insuliny [26]. Jezeli w ciggu pierw-
szej godziny stezenie glukozy w osoczu nie obnizy sie
0 50 mg/dl w stosunku do wartosci wyjsciowych, na-
lezy — o ile stan nawodnienia jest zadowalajacy
— podwajac szybkos¢ wlewu insuliny co godzine do
osiggniecia statego spadku glikemii 50-75 mg/h.

Gdy stezenie glukozy w osoczu osiggnie war-
tos¢ 250 mg/dl w przypadku DKA lub 300 mg/dl
w przypadku HHS, mozna zmniejszy¢ szybkos¢ wle-
wu insuliny do 0,05-0,1 j./kg/h (36 j./h) oraz wia-
czy¢ wlew dozylny glukozy (5-10%) w ramach na-
wadniania chorego. W kolejnych etapach leczenia
szybkos¢ wlewu insuliny i stezenie podawanej glu-
kozy dobiera sie tak, by utrzymac glikemie na pozio-
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mie podanych powyzej wartosci do wyréwnania kwa-
sicy w DKA lub ustapienia zaburzen swiadomosci
i hiperosmolalnosci w HHS.

Leczenie ketonemii wymaga zwykle wiecej czasu
niz wyréwnanie hiperglikemii. Najlepszg metoda kon-
trolowania DKA jest bezposrednie oznaczenie stezenia
kwasu S-hydroksymastowego we krwi. Metoda z uzy-
ciem nitroprusydku pozwala jedynie na pomiar steze-
nia kwasu acetooctowego i acetonu. Nie mozna za jej
pomoca oznaczyc stezenia kwasu -hydroksymastowe-
go, ktory jest w DKA kwasem najsilniejszym i wystepu-
jacym w najwiekszej ilosci. Podczas leczenia kwas
B-hydroksymastowy przeksztatca sie w kwas acetooc-
towy, co moze powodowac btedne przekonanie, ze
nasilifa sie kwasica ketonowa. Dlatego tez do monito-
rowania postepéw leczenia nie nalezy stosowa¢ me-
tody oznaczania stezenia ciat ketonowych w moczu
i w surowicy przy uzyciu nitroprusydku. W trakcie tera-
pii DKA i HHS nalezy co 2-4 godziny pobiera¢ krew
w celu oznaczenia stezenia elektrolitow w surowicy,
stezenia glukozy, BUN, kreatyniny, osmolalnosci i pH
krwi zylnej (w DKA). Zwykle nie ma koniecznosci seryj-
nego oznaczania gazometrii krwi tetniczej, poniewaz
gazometria krwi zylnej (zwykle nizsza o0 0,03 j. od ga-
zometrii krwi tetniczej) oraz pomiar luki anionowej wy-
starczaja, by kontrolowa¢ wyréwnywanie kwasicy.
W przypadku tagodnej DKA insulina krétkodziatajaca,
podawana podskérnie lub domigsniowo co godzing,
rownie skutecznie jak wlew dozylny obniza stezenie glu-
kozy i ciat ketonowych we krwi [27]. Chorzy z fagodng
DKA powinni otrzymac najpierw bolus w postaci krét-
kodziatajacej insuliny w dawce 0,4-0,6 j./kg m.c.,
z czego potowe dozylnie, zas potowe w iniekcji pod-
skérnej lub domiesniowej [22]. Nastepnie nalezy po-
dawac krétkodziatajacq insuline w dawce 0,1 j./kg/h
podskérnie lub domigsniowo.

Kryteria wyréwnania DKA obejmuja: stezenie
glukozy < 200 mg/dl, stezenia dwuweglanéw w su-
rowicy = 18 mEq/l oraz pH krwi zylnej > 7,3. Gdy
objawy DKA ustgpig, a stan pacjenta nie pozwala na
odzywianie doustne, nalezy kontynuowa¢ dozylny
wlew glukozy i uzupetnianie ptynéw, podajac jedno-
czesnie co 4 godziny insuline szybkodziatajgcg zgod-
nie z zapotrzebowaniem. U oséb dorostych insuline
podskdérng mozna podawac w dawce po 5 jednostek
na kazde 50 mg/dl glukozy we krwi powyzej 150 mg/dl,
do 20 jednostek dla stezenia glukozy = 300 mg/dl.
Gdy chory moze zaczg¢ przyjmowac pokarmy, nale-
zy ustali¢ dawkowanie insuliny w postaci iniekcji mie-
szaniny insuliny krétko- lub szybkodziatajacej oraz in-
suliny o posrednim czasie dziatania lub dtugodziata-
jacej, by uzyskac prawidtowa kontrole glikemii. Do-
zylny wlew insuliny nalezy kontynuowac przez
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1-2 godzin po rozpoczeciu iniekcji podskérnych
w celu zapewnienia odpowiedniego stezenia insuliny
w osoczu. Nagte przerwanie dozylnego wlewu insu-
liny w potaczeniu z opdéznionym poczatkiem dziata-
nia insuliny podanej podskdrnie moze spowodowac
pogorszenie kontroli metabolicznej, dlatego rozpo-
czecie podskoérnego podawania insuliny powinno na
samym poczatku odbywac sie tacznie z dozylng insu-
linoterapia. Chorzy z wczesniej rozpoznang cukrzycy
moga otrzymywac insuling w dawkach przyjmowa-
nych przed wystgpieniem DKA lub HHS, nalezy je jed-
nak odpowiednio zmodyfikowaé w zaleznosci od ak-
tualnego zapotrzebowania. U chorych, u ktérych po
raz pierwszy rozpoznano cukrzyce, wstepna dawka
insuliny powinna wynosi¢ okoto 0,5-1,0 j./kg/d., po-
dawanych w co najmniej dwéch dawkach podzielo-
nych w postaci insuliny krétko- i dtugodziatajacej do
czasu ustalenie dawki optymalnej. Niektérych cho-
rych na cukrzyce typu 2 mozna wypisac z zaleceniem
przyjmowania jedynie doustnych lekéw cukrzycowych
oraz stosowania diety.

Potas

Mimo niedoboru potasu w ustroju zdarza sie,
ze u chorego z przetomem hiperglikemicznym stwier-
dza sie tagodna lub nawet umiarkowang hiperkalie-
mie. Insulinoterapia, wyréwnanie kwasicy i nawod-
nienie powoduja spadek stezenia potasu w surowi-
cy. Aby zapobiec hipokaliemii, gdy tylko stezenie
potasu w surowicy spadnie ponizej 5,5 mEqg/l, pod
warunkiem zachowanej funkcji nerek, rozpoczyna sie
jego uzupetnianie. Dodanie 20-30 mEq potasu (2/3 KC
i 1/3 KPO,) do kazdego litra przetaczanych ptynéw
zwykle wystarcza, by utrzymad stezenie potasu w gra-
nicach normy (4-5 mEg/l). U chorych z DKA rzadko
przy przyjeciu stwierdza sie znaczng hipokaliemie.
W takim wypadku uzupetnianie potasu nalezy roz-
pocza¢ natychmiast wraz z nawodnieniem, zas le-
czenie insuling powinno sie odroczy¢ do czasu, az
stezenie potasu osiggnie wartos¢ powyzej 3,3 mEqg/l.
Postepowanie to ma na celu unikniecie zaburzen ryt-
mu lub zatrzymania krazenia oraz ostabienia miesni
oddechowych.

Dwuweglany

Stosowanie dwuweglanéw w terapii DKA jest
przedmiotem kontrowersji [28]. Przy wartosciach pH
powyzej 7,0 podawanie insuliny powoduje zahamo-
wanie lipolizy i ustapienie kwasicy ketonowej bez
potrzeby podawania dwuweglanéw. W randomizo-
wanych badaniach prospektywnych nie wykazano ani
korzystnego, ani szkodliwego wptywu podawania
dwuweglanéw na stan kliniczny lub smiertelnos¢
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chorych z DKA, ktérych pH miescito sie w zakresie
6,9-7,1 [29]. Jak dotad nie ma danych pochodza-
cych z badan randomizowanych, ktére dotyczytyby
stosowania dwuweglanéw u chorych z DKA z pH po-
nizej 6,9. Biorgc pod uwage, ze ciezka kwasica moze
prowadzi¢ do wielu powaznych powiktan naczynio-
wych u chorych z pH mniejszym niz 6,9, celowe wy-
daje sie podawanie 100 mmol dwuweglanu sodu
w 400 ml wody z szybkoscig 200 ml/h. Pacjentom
z pH 6,9-7,0 podaje sie 50 mmol dwuweglanu sodu
w 200 ml wody w postaci wlewu z szybkoscig 200 ml/h.
Jezeli pH wynosi powyzej 7,0, podawanie dwuwe-
glanéw nie jest konieczne.

Zaréwno insulina, jak i dwuweglany powoduja
obnizenie stezenia potasu we krwi, dlatego tez bar-
dzo wazne jest wyrownywanie stezenia potasu wraz
z podawanymi dozylnie ptynami oraz czeste jego
oznaczanie (ryc. 1 — zalecenia). Oznaczenia pH krwi
zylnej nalezy wykonywac co 2 godziny, powtarzajac
za kazdym razem dawke dwuweglanéw do czasu az
pH wzrosnie do wartosci 7,0 (por. Kitabchii wsp. [11]
— opis dotychczas przeprowadzonych badan doty-
czacych zastosowania dwuweglanéw w DKA).

Nie przeprowadzono zadnych randomizowa-
nych badan u dzieci z pH ponizej 6,9. Jezeli po pierw-
szej godzinie uzupetniania ptynéw pH wynosi poni-
zej 7,0, prawdopodobnie celowe jest podanie w cig-
gu 1 godziny 1-2 mEqg/kg dwuweglanu sodu. Dwu-
weglan sodu mozna doda¢ do soli fizjologicznej wraz
z odpowiednig dawka potasu, tak jednak, by roz-
twor nie zawierat wiecej niz 155 mEq/l sodu. Jezeli
pH wynosi powyzej 7,0, podawanie dwuweglanéw
nie jest konieczne [30, 31].

Fosforany

Mimo niedoboru fosforanow w ustroju, wyno-
szgcego w DKA zwykle srednio 1,0 mmol/kg m.c.,
stezenie fosforanéw w surowicy stwierdzane przy
przyjeciu chorego do szpitala jest czesto prawidto-
we lub nawet podwyzszone. Obniza sie ono podczas
insulinoterapii. W randomizowanych badaniach pro-
spektywnych nie wykazano korzystnego wptywu uzu-
petniania fosforanéw na wyniki leczenia DKA [32],
zas zbyt intensywne podawanie fosforanéw moze
spowodowac ciezka hipokalcemie bez objawoéw te-
zyczki [17, 32]. Jednakze, by unikngé wywotanego
hipofosfatemia ostabienia miesnia sercowego i mie-
$ni szkieletowych oraz niewydolnosci oddechowej
u chorych z dysfunkcjg miesnia sercowego, niedo-
krwistoscia, niewydolnym oddechem lub stezeniem
fosforanow w surowicy ponizej 1,0 mg/dl, czasem
wskazane moze by¢ ostrozne uzupetnienie niedobo-
ru. W razie potrzeby do podawanych dozylnie pty-
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néw dodaje sie 20-30 mEq/l fosforanu potasu. Nie
przeprowadzono badan dotyczacych stosowania fos-
foranéw w leczeniu HHS.

Prowadzenie karty stanu pacjenta (ryc. 4) za-
wierajgcej wyniki badan laboratoryjnych i dawkowa-
nie lekéw utatwia staranne monitorowanie poste-
pow leczenia.

Powiktania

Najczestsze powiktania DKA i HHS obejmuja:
hipoglikemie spowodowang zbyt intensywnym le-
czeniem insuling, hipokaliemie zwigzang z podawa-
niem insuliny i wyréwnywaniem kwasicy za pomocg
dwuweglanéw, a takze hiperglikemie wywotang
przerwaniem dozylnego podawania insuliny po uzy-
skaniu poprawy bez uprzedniego, odpowiednio
wczesnego, wigczenia podskdrnej insulinoterapii.
Czesto zdarza sie, ze u chorych z juz wyréwnang DKA
rozwija sie hiperchloremia spowodowana zastoso-
waniem zbyt duzej ilosci soli fizjologicznej w czasie
uzupetniania ptynéw i wyréwnywania niedoboréw
elektrolitowych. Towarzyszy jej przejsciowa kwasica
metaboliczna z prawidtowa lukg anionowa, gdyz
chlorki zawarte w podawanych dozylnie ptynach
zastepuja ketoaniony wydalane w postaci soli sodo-
wych i potasowych w wyniku diurezy osmotyczne;.
Te nieprawidtowosci biochemiczne s3 jednak przej-
sciowe i nie majg znaczenia klinicznego, z wyjatkiem
chorych z ostrg niewydolnoscig nerek lub skrajng
oliguria.

Rzadkim, lecz zwykle prowadzacym do smierci
powiktaniem DKA jest obrzek mdzgu. Wystepuje on
u 0,7-1,0% dzieci hospitalizowanych z powodu DKA.
Do obrzeku mézgu dochodzi najczesciej u dzieci ze
swiezo rozpoznang cukrzyca, lecz opisywano takze
przypadki obrzeku u dzieci z rozpoznang wczesniej
cukrzyca oraz u mtodych ludzi w wieku dwudziestu
kilku lat [25, 33]. Istnieja réwniez doniesienia o za-
konczonych zgonem przypadkach obrzeku mézgu
u chorych z HHS. Obraz kliniczny tego powikfania obej-
muje: zaburzenia swiadomosci, spigczke, obnizenie
percepcji i bdle gtowy. Pogorszenie stanu neurolo-
gicznego moze nastepowac szybko z towarzyszacy-
mi napadami drgawkowymi, mimowolnym odda-
niem moczu i stolca, zmianami dotyczacymi Zrenic,
bradykardig i zatrzymaniem oddechu. Objawy te
nasilajg sie wraz z postepujgcym wgtobieniem pnia
mézgu. Obrzek mézgu moze sie rozwing¢ tak szyb-
ko, ze nie stwierdza sie tarczy zastoinowej na dnie
oka. Wraz z pojawieniem sie objawow klinicznych
— innych niz spigczka i zmiany zachowania — smier-
telnos¢ gwattownie rosnie (> 70%), jedynie u 7-14%
pacjentéw uzyskuje sie powrét do stanu prawidto-
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Proponowany wzor karty do kontroli przebiegu DKA/HHS

DATA: GODZINA: Izba Przyjec¢

Masa ciafa (codziennie)

Stan $wiadomosci*

Temperatura

Tetno

Czestos¢/gtebokosé oddechu™*

Cisnienie tetnicze

Glikemia [mg/dl]

Ketonemia

Ketonuria

ELEKTROLITY

Stezenie Na*™ w surowicy [mEg/l]

Stezenie K* w surowicy [mEq/I]

Stezenie CI” w surowicy [mEq/I]

Stezenie HCO, w surowicy [mEq/I]

Mocznik w surowicy [mg/dI]

Efektywna osmolalno$é¢

2 x (Na [mEg/l])

+ stezenie glukozy [mg/dl]/18

Luka anionowa

GAZOMETRIA

pH krwi zylnej (V); tetniczej (A)

pO,

pCO,

Saturacja 0,

INSULINA

Liczba jednostek podanych w ostatniej godzinie

Droga podania

PODANE PLYNY/LEKI

0,45% NaCl [ml] w ostatniej godzinie

0,9% NaCl [ml] w ostatniej godzinie

5% glukozy [ml] w ostatniej godzinie

KCI [mEq] w ostatniej godzinie

PO, [mmol] w ostatniej godzinie

Inne (np. HCO,)

WYDALANIE

Mocz [ml]

Inne

*1 — przytomny; 2 — zdezorientowany; 3 — stupor; 4 — $pigczka
**G — gteboki; P — ptytki; N — normalny

Rycina 4. Proponowany wz6r karty do kontroli przebiegu DKA/HHS, zawierajacej dane dotyczace parametréw klinicznych
i laboratoryjnych podazy ptynéw i elektrolitow, leczenia insuling oraz diurezy. Na podstawie [14]

wego. Mimo ze nie poznano patomechanizmu obrze-
ku mézgu, przypuszcza sie, ze rozwija sie on wsku-
tek osmotycznego przemieszczenia wody do osrod-
kowego uktadu nerwowego w wyniku zbyt gwat-
townego obnizenia osmolalnosci podczas leczenia

DKA lub HHS. Zalecenia dotyczace dorostych pacjen-
toéw z obrzekiem mézgu oparto na doswiadczeniu
klinicznym ze wzgledu na brak danych z badan na-
ukowych. Srodki zapobiegawcze u chorych z grup
wysokiego ryzyka, obejmuja: stopniowe uzupetnia-
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nie niedoboru sodu i wody u chorych ze stwierdzong
hiperosmolalnoscig (maksymalne obnizenie osmolal-
nosci 3 mOsm/kgH,0/h) oraz zastosowanie glukozy
do nawodnienia chorych, gdy tylko glikemia obnizy
sie do 250 mg/dl. W przypadku HHS nalezy utrzy-
mac¢ glikemie na poziomie 250-300 mg/dl [34] do
czasu ustapienia hiperosmolalnosci, poprawy stanu
psychicznego oraz uzyskania stabilizacji klinicznej
chorego.

Leczenie DKA moze by¢ powiktane hipoksemig
lub, cho¢ rzadko, niekardiogennym obrzekiem ptuc.
Zaktada sie, ze hipoksemia wigze sie z obnizeniem
koloidalnego cisnienia osmotycznego, prowadzacym
do zwiekszenia zawartosci wody w migzszu ptucnym
oraz obnizenia podatnosci ptuc. U chorych z DKA,
u ktérych przy przyjeciu do szpitala stwierdza sie
wzrost pecherzykowo-tetniczkowego gradientu tle-
nu w gazometrii lub trzeszczenia nad ptucami,
w badaniu przedmiotowym ryzyko wystapienia
obrzeku ptuc jest wieksze.

Zapobieganie
Wielu przypadkom DKA i HHS mozna zapobiec
dzieki lepszemu dostepowi do opieki medycznej, od-
powiedniej edukacji chorych i starannemu leczeniu
przewlekle chorych. Stwierdzono, ze przyczyng wysta-
pienia DKA u mieszkajacych w miastach Afroameryka-
néw czesto jest przerwanie leczenia insuling ze wzgle-
dow ekonomicznych [35, 36]. Ta niepokojaca obser-
wacja podkresla konieczno$¢ dostrzezenia problemu
o duzym znaczeniu klinicznym i ekonomicznym.
Wiasciwa terapia chorych wymaga okresowego
przypomnienia podstawowych informaciji, takich jak:
— w jakich wypadkach chory powinien zgtosic sie
do lekarza;
— jaka jest docelowa wartos¢ glikemii i jak stoso-
wac insuline krotkodziatajaca w czasie infekcji;
— jakie leki nalezy stosowac w przypadku goraczki
i zakazenia;
— jak odzywiac sie prawidiowo, stosujgc lekkostrawng
diete ptynng zawierajgcg weglowodany i sol.
Szczegolnie wazne jest, by poinformowac pacjen-
ta, ze nie wolno mu przerywad przyjmowania insuliny,
a w razie choroby powinien szybko zgtosi¢ sie do leka-
rza. Powodzenie terapii zalezy od dobrej wspétpracy
z chorym i/lub cztonkami jego rodziny. Pacjent/cztonek
rodziny powinien umie¢ doktadnie zmierzy¢ i zanoto-
wacd wartosc stezenia glukozy we krwi, stwierdzi¢ obec-
nos¢ ciat ketonowych w moczu lub krwi w razie wzro-
stu glikemii > 300 mg/dl, prawidtowo wykonac iniek-
cje insuliny, mierzy¢ temperature, puls, czestos¢ odde-
chu, mase ciata oraz moéc przekazac te informacje leka-
rzowi. Wtasciwy nadzdr i pomoc ze strony stuzby zdro-
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wia i rodziny moze zapobiec wielu przypadkom HHS
spowodowanym odwodnieniem, wystepujacym u oséb
starszych, ktore nie sg w stanie dostrzec objawdw cho-
roby ani im przeciwdziata¢. Lepsza edukacja pracowni-
kéw stuzby zdrowia oraz samych pacjentéw dotyczaca
objawdw nierozpoznanej dotad cukrzycy, choréb, za-
biegéw i lekdw pogarszajgcych kontrole glikemii oraz
wiasciwego kontrolowania stezenia glukozy moze
zmniejszy¢ czestosc i ciezkos¢ HHS.

Czestos¢ DKA w badaniach populacji wynosi
4,6-8 przypadkdéw na 1000 chorych na cukrzyce rocz-
nie, z tendencjg do wzrostu liczby hospitalizacji w ciggu
ostatnich 20 lat [37]. Wystgpienie HHS jest przyczyna
mniej niz 1% pierwszorazowych hospitalizacji z po-
wodu cukrzycy. Koszty leczenia sg wysokie. Biorgc pod
uwage srednig roczng liczbe hospitalizacji w Stanach
Zjednoczonych, wynoszacg okoto 100 000 oraz sred-
ni, koszt leczenia przypadkéw DKA — 13 000 dola-
réw na 1 pacjenta, roczny koszt hospitalizacji cho-
rych z DKA moze przekracza¢ miliard dolaréw. Wielu
hospitalizacji mozna unikna¢, przeznaczajac odpo-
wiednie srodki na postepowanie opisane powyzej.

Poniewaz na wielokrotne przyjecia do szpitala
z powodu DKA wykorzystuje sie w przyblizeniu
1 z 2 dolaréw przeznaczonych na opieke zdrowotng
dorostych chorych na cukrzyce, fundusze te nalezafo-
by raczej wydac na prewencje, polegajacg na zapew-
nieniu lepszego dostepu do opieki zdrowotnej i pro-
gramoéw edukacyjnych dostosowanych do indywidu-
alnych potrzeb chorego, uwzgledniajgcych jego pocho-
dzenie i posiadang wiedze medyczna. Ponadto powin-
no sie przeznaczy¢ odpowiednie srodki na ksztatcenie
lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej oraz persone-
lu szkét tak, by mogli oni prawidfowo rozpoznac obja-
wy Zle kontrolowanej cukrzycy oraz aby nierozpoznana
dotad cukrzyce mozna byto wczesniej zdiagnozowad.
Jak wykazano, pozwala to zmniejszy¢ czestos¢ DKA jako
pierwszego objawu cukrzycy [30, 38].
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