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Hiperglikeminis hiperosmosinis neketoacidozinis sindromas
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Santrauka. Hiperglikeminis hiperosmosinis neketoacidozinis sindromas ir diabetinė
ketoacidozė yra dvi sunkiausios cukrinio diabeto ūminės komplikacijos. Hiperglikeminis
hiperosmosinis neketoacidozinis sindromas dažniausiai pasireiškia sergant antrojo tipo cukriniu
diabetu. Jam būdinga dehidracija ir ryškūs neurologiniai simptomai, kuriuos lemia hiperos-
mosiškumo laipsnis. Hiperglikeminis hiperosmosinis neketoacidozinis sindromas, nepaisant
patogenezės ir žinomos gydymo metodikos, išlieka viena iš cukriniu diabetu sergančių ligonių
mirštamumo priežasčių. Apžvalginiame straipsnyje analizuojama šio sindromo etiologija, pa-
togenezė, diagnostika, diferencinė diagnostika bei gydymas, galimos komplikacijos, prognozė
bei profilaktika.

Adresas susirašinėjimui: D. Reingardienė, KMU Intensyviosios terapijos klinika, Eivenių 2, 3007 Kaunas

Įvadas
Hiperglikeminis hiperosmosinis neketoacidozinis

sindromas (HHNS), dar vadinamas hiperglikeminiu hi-
perosmosiniu, diabetiniu hiperosmosiniu, hiperosmo-
siniu neketoacidoziniu sindromu, koma, kartu su dia-
betine ketoacidoze yra dvi sunkiausios gyvybei grės-
mingos ūminės metabolinės cukrinio diabeto kompli-
kacijos.

Tikslus HHNS dažnis nežinomas, nes iki 56 proc.
atvejų šis sindromas yra pirmasis cukrinio diabeto
pasireiškimo simptomas. Be to, dėl visuomet esančios
gretutinės patologijos kartais jis priskiriamas jai, o ne
cukriniam diabetui. Aišku tai, kad HHNS pasitaiko
6–10 kartų rečiau (p<0,05) negu diabetinė ketoacidozė.
HHNS tenka mažiau kaip 1 proc. hospitalizavimo dėl
pirmąkart diagnozuoto cukrinio diabeto atvejų (1–6).

Hiperglikeminę hiperosmosinę neketoacidozinę
būklę lemiantys veiksniai (1, 6, 7–20)
HHNS dažniau pasireiškia ligoniams, sergantiems

antrojo tipo cukriniu diabetu, t. y. nuo insulino nepri-
klausomu diabetu.

Dažniausiai (32–60 proc.) HHNS lemiantis veiks-
nys yra infekcija – tai plaučių uždegimas arba šlapimo
takų infekcija, sepsis. Kiti veiksniai: nesaikingas alko-
holinių gėrimų vartojimas, trauma, smegenų insultas,
ūminis miokardo infarktas, ūminis pankreatitas, veninė
tromboembolija, dializės procedūros (ypač kai naudo-

jami didesnės koncentracijos gliukozės tirpalai, pvz.,
4,25 proc.),  šilumos smūgis, hipotermija, didelio laips-
nio nudegimai, endokrininės būklės, sąlygojančios hi-
perglikemiją dėl insulino atsparumo (hiperkorticizmas,
akromegalija, tirotoksikozė), vaistai, keičiantys anglia-
vandenių metabolizmą (kortikosteroidai, simpatomi-
metikai, alfa ir beta adrenoreceptorių blokatoriai, di-
delės diuretikų dozės, diazoksidas, enkainidas, imu-
nosupresiniai vaistai, chlorpromazinas. Iš HHNS prie-
žasčių nurodomas ir netvarkingas geriamųjų hipogli-
keminių vaistų vartojimas arba gydymo jais nemoty-
vuotas nutraukimas, piktnaudžiavimas narkotikais.
HHNS retai gali pasireikšti ligoniui, nesergančiam cuk-
riniu diabetu, kuomet sunkios ūminės patologijos metu
jam skiriama didelėmis dozėmis gliukozės arba kai jos
daug skiriama sergančiajam necukriniu diabetu siekiant
nors kiek sumažinti diurezę. Jei sušvirkščiamos gliu-
kozės kiekis viršija jos metabolinio pasisavinimo orga-
nizme maksimumą, atsiranda hiperglikemija.

HHNS dažnesnis moterims ir apskritai vyresnio
amžiaus ligoniams. R. J. Maclsaac ir bendraaut. duo-
menimis, jei diabetine ketoacidoze susirgusiųjų amžius
buvo 33±1,2 metų, tai HHNS atvejais ligoniai buvo
daug vyresni (p<0,01) – 69±1,7 metų.

Patogenezė (1–4, 6, 9, 10, 12, 14, 15, 21)
Esminis HHNS mechanizmas kaip ir diabetinės

ketoacidozės atveju yra cirkuliuojančio insulino kon-
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centracijos, paprastai reliatyvus, retai – žymus suma-
žėjimas kartu su priešingai veikiančių streso hormonų
padidėjimu (gliukagono, katecholaminų, kortizolio,
augimo hormono). Hiperglikemija pasireiškia kaip trijų
procesų pasekmė: didėjanti gliukoneogenezė, greitėjanti
glikogenolizė ir blogėjantis gliukozės sunaudojimas pe-
riferiniuose audiniuose. Pagrindinės medžiagos gliuko-
neogenezei yra laktatas, glicerolis, alaninas (kepenyse)
ir gliutaminas (inkstuose). Laktato susidaro dėl raume-
nyse padidėjusios glikogenolizės, glicerolio – dėl suin-
tensyvėjusios lipolizės, aminorūgščių alanino ir gliu-
tamino – dėl pagreitėjusios proteolizės ir sumažėjusios
proteinų sintezės. Hiperglikemija lemia osmosinę diu-
rezę, dėl kurios organizmas netenka vandens, kalio,
natrio ir kitų elektrolitų. Dėl kylančios hipovolemijos
mažėja inkstų glomerulų filtracijos greitis, todėl hiper-
glikemija dar padidėja. Hipovolemiją sustiprina ir pats
insulino deficitas, nes insulinas stimuliuoja druskų, fos-
fatų ir vandens reabsorbciją inkstuose. Gliukozurijos
osmosinis poveikis dar papildomai pablogina natrio
chlorido ir vandens reabsorbciją.

HHNS atvejais daug ryškesnę hiperglikemiją (daž-
nai viršijančią 1000 mg/dl – 55 mmol/l) negu diabetinės
ketoacidozės atveju (<33 mmol/l) sąlygoja mažiausiai
du veiksniai. Pirma, ligoniai, sergantys HHNS, yra žy-
miai vyresnio amžiaus, jų inkstų funkcija blogesnė.
Diabetinė ketoacidozė dažniausiai įvyksta jauniems
žmonėms, kurių glomerulų filtracija per pirmuosius
penkerius metus, sergant cukriniu diabetu, gali net 50
proc. viršyti normą. Tokių ligonių organizmas geba su
šlapimu daugiau išskirti gliukozės negu organizmas
ligonių, sergančių HHNS. Antra, ligoniai dėl diabetinę
ketoacidozę lydinčios metabolinės acidozės, acidotinio
kvėpavimo anksčiau negu ligoniai, sergantys HHNS,
patenka į stacionarą ir jiems anksčiau pradedama
hiperglikemijos korekcija.

Didesnio laipsnio diabetinės ketoacidozės dehid-
raciją lemia ir labiau laipsniška HHNS pradžia, ilgesnė
metabolinių sutrikimų trukmė bei ligonių nenoras ar
negalėjimas (dėl ryškesnio sąmonės slopinimo)  gerti
skysčių.

HHNS metu priešingai negu diabetinės ketoacido-
zės augimo hormono kiekis (kartais ir kortizolio, gliu-
kagono, epinefrino, norepinefrino) esti mažiau padi-
dėjęs, o insulino – mažiau sumažėjęs. Todėl insulino
kiekis HHNS metu nepakankamas optimaliam anglia-
vandenių metabolizmui, bet pakankamas lipolizės,
kartu ir ketogenezės slopinimui. Insulino kiekis būtinas
lipolizės slopinimui sudaro tik 1/10 dalį kiekio, būtino
gliukozės pašalinimui iš organizmo. Dėl to, HHNS at-
vejais, ketonemijos, ketonurijos, metabolinės acido-
zės nebūna arba šie pokyčiai labai maži. Tačiau keto-

nemijos nebuvimo mechanizmas nepakankamai ištirtas
iki šiol.

Efektyvus plazmos osmosiškumas būna labiau
padidėjęs negu diabetinės ketoacidozės atveju ir viršija
320 mOsm/kg (norma – 275–290 mOsm/kg).

Efektyvų plazmos osmosiškumą (Posm) galima ap-
skaičiuoti pagal formulę:

Efektyvus Posm ≈ 2 × [Na+] kiekis plazmoje +
 gliukozės kiekis plazmoje

 18

Hiperosmosiškumą lemia ne tik neįprastai didelis
gliukozės kiekis kraujyje, bet ir padidėjęs Na+ kiekis.
Kodėl taip nutinka? Efektyvaus Posm didėjimas nule-
mia vandens išstūmimą iš ląstelių į ekstraląstelinį tarpą.
Todėl Na+ kiekis plazmoje dėl diliucijos mažėja. Teo-
riškai kiekvieną gliukozės kiekio kraujyje padidėjimą
62 mg/dl turėtų lydėti Na+ kiekio sumažėjimas 1 mmol/l,
tačiau to neįvyksta ir Na+ kiekis plazmoje, ir efektyvus
Posm būna didesni negu tikimasi. Tą nulemia dėl gausios
osmozinės diurezės laisvo vandens netekimas. Be to,
matuojamas Na+ kiekis plazmoje gali būti klaidingai
mažesnis ligoniams, kuriems yra didelė hiperlipidemija.

Plazmos osmosiškumą didina ir besigaminantys
idiogeniniai osmiai. Posm padidėjimas iš pradžių sukelia
ląstelių dehidraciją, nes skystis iš jų išstumiamas į eks-
traląstelinį tarpą. Šis procesas ypač svarbus smege-
nims. Tačiau per 4–6 val. smegenų ląstelių tūris prade-
da normalizuotis, nes besigaminantys ne tik plazmoje,
bet ir smegenų ląstelėse nauji osmiai grąžina vandenį į
ląsteles.

Klinika (1, 5, 8, 9, 11, 17, 22–26)
Prodromas trunka kelias dienas ar net savaites. Jo

metu ligonį vargina troškulys, poliurija, polidipsija,
bendras silpnumas, svorio kritimas. Šie ankstyviausi
požymiai susiję su hiperglikemija. Vėliau atsiranda
vangumas, mieguistumas, dezorientacija. Sąmonė iš-
lieka ilgai ir tik vėliau ištinka koma. Kol kraujo Posm
neviršija 330 mOsm/kg, koma paprastai neištinka. Daž-
nai būna difuzinių ar židininių neurologinių simpto-
mų. Būdingi lokalūs ar generalizuoti traukuliai. Kai
kuriems ligoniams, sergantiems HHNS, židininiai neu-
rologiniai požymiai (hemiparezė ar hemianopsija),
traukuliai gali būti dominuojantis klinikinis požymis.
HHNS sukeliantis faktorius dažnai yra infekcija, tačiau
ligonio kūno temperatūra gali būti normali ar net ma-
žesnė dėl periferinės vazodilatacijos.

Diagnostika (1, 3–9, 11, 17, 20, 24, 27)
1. Ryški hiperglikemija: cukraus kiekis kraujyje >600

+  .
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mg/dl – 33 mmol/l (gliukozės kiekis mg/dl ×
0,0555 = gliukozės kiekis mmol/l).

2. Ryški gliukozurija.
3. Ketonemijos, ketonurijos nėra arba jos minimalios.
4. Arterinio kraujo pH normalus ar nežymi metabo-

linė acidozė (pH <7,3).
5. Bikarbonatų kiekis kraujo plazmoje normalus (BE)

>15 mmol/l.
6. Kraujo plazmos osmosinis slėgis žymiai padidė-

jęs, daugiau 320 mOsm/kg (norma – 275–290
mOsm/kg).

7. Likusių anijonų kiekis plazmoje [Na+ – (Cl– +
HCO3

–)] daugiau kaip 12 mmol/l (norma 5–11
mmol/l).

8. Natrio ir chloridų kiekis priklauso nuo proceso fa-
zės. Iš pradžių gali būti diliucinė hiponatremija,
hipochloremija, vėliau dėl ryškios dehidracijos ir
kitų minėtų procesų nustatoma hipernatremija,
hiperchloremija.

9. Kalio kiekis kraujyje dėl gausios diurezės būna su-
mažėjęs.

10. Didelio laipsnio organizmo dehidracija, hipovole-
mija.

11. Prereninė azotemija ir nepadidėjęs kreatinino kiekis.
12. Dėl traukulių gali kilti rabdomiolizė ir su ja susijęs

klinikinis ir laboratorinis sindromas.

Diferencinė diagnostika (1, 3–7, 11, 13–16)
Diabetinė ketoacidozė. Jos metu hiperglikemija

didesnė kaip 15–16 mmol/l (>250 mg/dl) ir mažesnė
kaip 33 mmol/l, ketonemija ir (ar) ketonurija, gliuko-
zurija, metabolinė acidozė (pH <7,25–7,3); bikarbo-
natų kiekis serume (BE) mažiau kaip 10 mmol/l, de-
hidracija, natrio kiekis kraujyje normalus arba suma-
žėjęs, kalio kiekis kraujyje (dėl metabolinės acidozės)
dažniausiai padidėjęs, rečiau normalus ar sumažėjęs,
likusių anijonų kiekis plazmoje daugiau 14–15 mmol/l,
kraujo plazmos osmosinis slėgis nežymiai padidėjęs, t. y.
mažiau 320 mOsm/kg (norma – 275–290 mOsm/kg).

Gydymas (1, 5, 6, 9, 11, 17, 21, 28–38)
Gydant HHNS, reikia koreguoti dehidraciją, hiper-

osmosiškumą, hiperglikemiją, elektrolitų disbalansą ir
nustatyti bei gydyti HHNS sukėlusią priežastį, kore-
guoti vaistų, galėjusių sukelti HHNS, skyrimą.

HHNS metu organizme paprastai būna toks van-
dens ir elektrolitų deficitas (didesnis negu diabetinės
ketoacidozės atveju):

Bendras vandens kiekis, l 9
Vanduo, ml/kg 100–200
Natris, mmol/kg 5–13
Chloras, mmol/kg 5–15

Kalis, mmol/kg 4–6
Fosforas, mmol/kg 3–7
Magnis, mekv/kg 1–2
Kalcis, mekv/kg 1–2

1. Vandens ir elektrolitų sutrikimų korekcija.
Daugumai ligonių vandens deficitas būna net devyni
litrai. Skysčių deficitas koreguojamas parenteriniu bū-
du. Per pirmą gydymo valandą sulašinama 1–1,5 l (15–
20 ml arba daugiau/kg) izotoninio (0,9 proc. NaCl)
druskos tirpalo. Jis daugiausia koreguoja ekstraląstelinį
vandens deficitą. Po to infuzijos greitis mažinamas iki
4–14 ml/kg/val. (300–750 ml/val.). Pirmą valandą,
kaip minėta, lašinama izotoninio NaCl tirpalo. Po to
galima lašinti izotoninį NaCl tirpalą arba hipotoninį
0,45 proc. natrio chlorido tirpalą. Iki šiol nėra vieningos
nuomonės, kuriam teikiama pirmenybė. Izotoninis
natrio chlorido tirpalas yra reliatyviai hipotoninis hiper-
osmosinę būklę turinčiam ligoniui, todėl šį tirpalą ga-
lima skirti ir toliau. Tačiau, esant hipernatremijai, efek-
tyviam Posm >320 mOsm/kg, dažnai rekomenduojama
vartoti 0,45 proc. natrio chlorido tirpalą. Pastarasis
geriau koreguos intraląstelinį vandens deficitą.

Cukraus kiekiui kraujyje sumažėjus iki <300 mg/dl
(16,6 mmol/l), skiriamos 5 proc. gliukozės infuzijos.
Gliukozės tirpalų infuzijos padeda išvengti greitos
hiperglikemijos korekcijos, kuri susijusi su smegenų
edemos atsiradimu.

Skysčių deficitą reikėtų koreguoti per pirmąsias 24
val. Toliau paros poreikius tenkinanti skysčių terapija
dažniausiai dar tęsiama infuzijomis į veną ir nuo HHNS
gydymo pradžios ji dažniausiai trunka iki 48 val. Ta-
čiau, jei širdies ir kraujagyslių sistemos būklė stabili,
duoti gerti skysčių galima anksčiau.

Infuzijų greitį lemia arterinio kraujospūdžio, dehid-
ratacijos, centrinio veninio spaudimo rodmenys, ligonio
amžius, diurezės, elektrolitų kiekiai kraujyje, inkstų,
širdies būklė. Koreguojant hipovolemiją, svarbu ne-
sukelti jatrogeninės plaučių edemos, staigių kraujo
osmosiškumo svyravimų. Maksimalus leidžiamas
osmosiškumo sumažėjimas yra 3 mOsm/kg/val.

Kalis. Nepaisant didžiulio kalio (K+) deficito jo
kiekis kraujyje gali būti netgi normalus. Didesnį K+

kiekį ekstraląsteliniame tarpe lemia ekstraląstelinis
hiperosmosiškumas, insulino stygius, intraceliuliariai
vykstantis proteinų skilimas. Todėl K+ iš ląstelių neša-
mas į ekstraląstelinį tarpą. Tik pradėjus gydymą in-
sulinu, K+ kiekis kraujyje greitai mažėja, nes jo patenka
į ląsteles. Norint palaikyti jo kiekį kraujyje apie 4–5
mmol/l, reikia į kiekvieną infuzuojamą skysčių litrą
įpilti 20–30 mmol K+ (2/3 kalio chlorido ir 1/3 kalio
fosfato). Trečdalis kalio fosfato rekomenduojama dėl
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dviejų priežasčių: norint išvengti hiperchloremijos ir
sustabdyti hipofosfatemiją.

Fosfatai. Dėl hiperglikemijos, hiperosmosiškumo,
fosfatai kaip ir kalis, iš ląstelių patenka į ekstraląstelinį
tarpą, todėl fosfatų kiekis kraujyje esti normalus arba
padidėjęs. Pradėjus gydymą insulinu, fosfatai grįžta į
ląsteles, sukeldami nežymią ar vidutinę hipofosfa-
temiją. Jei fosfatų kiekis kraujyje mažesnis kaip 1,0
mg/dl (0,32 mmol/l) reikėtų į intraveninius skysčius
pridėti 20–30 mekv/l kalio fosfato.

2. Gydymas insulinu. Kaip ir diabetinei ketoaci-
dozei gydyti vartojamas greitai ir trumpai veikiantis
insulinas. Gydymą juo galima pradėti tik nustačius
elektrolitų kiekį kraujyje bei sušvirkštus 1–1,5 litro 0,9
proc. natrio chlorido tirpalo. Pradinė insulino dozė –
0,15 v/kg i/v. Po to insulino švirkščiama į veną pastovia
infuzija 0,1 v/kg/val. (5–7 v/val.). Ši insulino dozė
paprastai mažina cukraus kiekį kraujyje po 50–75 mg/dl/val.
(2,8–3,9 mmol/l/val.). Jei po pirmos gydymo valandos
cukraus kiekis kraujyje nesumažėja 50 mg/dl nuo pra-
dinio dydžio, pirmiausia reikia įvertinti, ar pakankama
rehidracija. Kad gliukozės kiekis kraujyje mažėtų po
50–75 mg/dl/val., insulino dozę galima kas valandą
didinti.

Gliukozės kiekiui kraujyje sumažėjus iki 300
mg/dl – 16,6 mmol/l (diabetinės ketoacidozės atveju –
iki 250 mg/dl – 13,8 mmol/l), insulino infuzija maži-
nama iki 0,05–0,1 v/kg/val. (3–6 v/val.) ir pradedama
5 proc. gliukozės infuzija. Toks gydymas tęsiamas tol,
kol kraujo plazmos osmosiškumas taps mažesnis negu
315 mOsm/kg, o ligonis bus guvus. Tuomet, dar tęsiant
intraveninį insuliną ir skysčių infuziją, skiriama kas 4
val. (pagal poreikį) insulino į poodį. Poodinio insulino
kiekį galima didinti 5 v kiekvieniems 50 mg/dl (~ 3
mmol/l cukraus kiekio kraujyje), viršijantiems 150
mg/dl (8–9 mmol/l). Ši  insulino dozė gali viršyti ir 20 v,
kol glikemija yra didesnė arba lygi 300 mg/dl (16–17
mmol/l). Intraveninio insulino staiga nutraukti nega-
lima, nes poodinio insulino veikimas lėtesnis, vėl pa-
didės glikemija. Kuomet ligonis gali valgyti, glikemijos
korekcijai skiriama greitai ir trumpai veikiančio insu-
lino su ilgiau veikiančiu. Ligoniams, kuriems cukrinis
diabetas buvo diagnozuotas anksčiau, po HHNS ga-
lima skirti prieš HHNS vartotą insulino dozę, vėliau
prireikus ją koreguoti. Ligoniui, kuriam naujai diagno-
zuotas cukrinis diabetas, bendroji suminė pradinė in-
sulino dozė turėtų būti apie 0,5–1,0 v/kg/d., padalijant
ją mažiausiai į dvi dalis (trumpo ir ilgo veikimo insu-
linas), kol glikemija bus optimaliai sukoreguota. Jei
iki HHNS ligoniai sirgo antrojo tipo cukriniu diabetu,
tai jiems, išrašant iš stacionaro, vėl gali būti skiriama
geriamųjų antihiperglikeminių vaistų ir dieta.

3. Kitos gydymo rekomendacijos
1. Esant infekcijai, pradedamas empirinis gydymas

antibiotikais. Dažniausi sukėlėjai yra Klebsiella sp.
ir Staphylococcus aureus. Vėliau gydymas antibio-
tikais tęsiamas pagal gautus mikrobų pasėlius. Ka-
dangi HHNS dažnai primena sisteminės uždegimi-
nės reakcijos atsako sindromą, tai ankstyvam infek-
cijos nustatymui ar patvirtinimui, tikslinga ištirti
C reaktyviojo baltymo, interleukino šešis kiekius.

2. HHNS dėl neįprastai didelio laipsnio dehidratacijos
gali komplikuotis įvairios lokalizacijos venine trom-
boembolija, todėl, norint jos išvengti, tikslinga profi-
laktiškai skirti nefrakcionuoto heparino ar mažos
molekulinės masės heparinų dozes.

3. B grupės vitaminai, ypač tiaminas; magnio prepa-
ratai.

4. Jei HHNS komplikuojasi rabdomiolize, ir dėl to
pasireiškia ūminis inkstų nepakankamumas, tai-
koma dializė. Ji padeda sukoreguoti ir hipernatre-
miją.

Komplikacijos (1, 4, 6, 11, 17, 23, 28, 37, 38)
1. Hipoglikemija, hipokalemija. Jei gydymas insulinu

skiriamas netvarkingai, tinkamai nekoreguojamas
kalio deficitas.

2. Hiperchloreminė acidozė. Ji atsiranda, jei perdo-
zuojama chlorido, vartojant didelėmis dozėmis izo-
toninių natrio chlorido tirpalus. 0,9 proc. NaCl tir-
palas turi 154 mmol/l tiek natrio, tiek chloro, o se-
rume chloro turi būti tik 100 mmol/l. Taigi, skiriant
šio izotoninio tirpalo, sušvirkščiamas didesnis negu
reikia chloridų kiekis. Šis biocheminis pokytis pra-
eina savaime, jei nėra ūminio inkstų nepakanka-
mumo arba ryškios oligurijos. Šios komplikacijos
profilaktikai galima skirti ir kitų su mažesniu chloro
kiekiu kristaloidų arba 0,45 proc. NaCl tirpalo.

3. Smegenų edema labai reta. Mirštamumas tuomet
viršija 70 proc. Smegenų edemos atsiradimo mecha-
nizmas nežinomas. Rizikos veiksniai yra per greita
kraujo plazmos osmosiškumo korekcija, gliukozės
tirpalų vartojimas ne laiku sumažėjus gliukozės
kiekiui iki 300 mg/dl.

4. Plaučių edema. Ji atsiranda dėl skysčių perdoza-
vimo ir pleištinio slėgio plaučių kapiliaruose padi-
dėjimo. Jei dehidracijos korekcijai vartojami ne-
įprastai dideliais kiekiais kristaloidiniai tirpalai, gali
pasireikšti net ūminis respiracinio distreso sindromas.

Prognozė (1, 4, 5, 9, 11, 15, 18, 21, 24, 28, 31, 35, 39)
Diabetinės ketoacidozės atvejais mirštamumas tik

1–2 proc., o HHNS metu prognozė daug blogesnė.
Mirštamumas nuo HHNS siekia net 17–50 proc.
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Prognozę blogina būdingas ligoniams, sergantiems
HHNS, vyresnis amžius (daugiau kaip 65 metų, p<0,01),
didesnis plazmos osmosiškumas (>375 mOsm/kg), gre-
tutinė patologija.

Profilaktika (1, 3, 6, 19, 33–35, 40)
Žmogus, sergantis cukriniu diabetu, turi būti tin-

kamai informuotas apie savo ligą, jis turi žinoti kaip
elgtis, kur kreiptis savijautos pasikeitimo, stresinių būk-

lių, infekcijos atvejais. Ypač svarbu tą išaiškinti vyres-
nio amžiaus žmonėms, nes jie sunkiau suvokia savo
situaciją. Sergantys cukriniu diabetu ligoniai privalo
žinoti, kokie vaistai, kokios procedūros gali pabloginti
ligos eigą. Kadangi HHNS neretai būna pirmasis cuk-
rinio diabeto pasireiškimo simptomas, sanitarinio švie-
timo paskaitų metu suaugusius žmones tikslinga supa-
žindinti su cukrinio diabeto simptomais. Visa tai padėtų
sumažinti HHNS dažnį arba šios patologijos sunkumą.

Hyperglycemic hyperosmolar nonketotic syndrome

Dagmara Reingardienė
Clinic of Intensive Care, Kaunas University of Medicine, Lithuania

Key words: hyperglycemic hyperosmolar nonketotic syndrome, hyperosmolar hyperglycemic state,
hyperosmolar hyperglycemia, hyperosmolar hyperglycemic nonketotic coma.

Summary. Hyperglycemic hyperosmolar nonketotic syndrome and diabetic ketoacidosis are two of the most
serious acute complications of diabetes. Hyperglycemic hyperosmolar nonketotic syndrome is found mostly in
type 2 diabetic patients. It is characterized by extreme dehydration and neurologic symptoms, which are related
directly to the degree of hyperosmolarity. Hyperglycemic hyperosmolar nonketotic syndrome continues to be
important cause of morbidity and mortality among patients with diabetes in spite of major advances in the
understanding of its pathogenesis and more uniform agreement about its diagnosis and treatment.

This article reviews data about precipitating factors, pathogenesis, carbohydrate, water and electrolyte
metabolism in this hyperosmolar hyperglycemic state. The review discusses diagnostic procedures, laboratory
evaluation, differential diagnosis and treatment: replacement of fluid and electrolytes, low-dose insulin therapy.

A discussion of complications management of hyperosmolar hyperglycemia, mortality rate and prevention
are included in this review.
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