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TESTINES MEDICINOS STUDIJOS

Hiperglikeminis hiperosmosinis neketoacidozinis sindromas

Dagmara Reingardiené
Kauno medicinos universiteto Intensyviosios terapijos klinika

RaktaZodZiai: hiperglikeminis hiperosmosinis neketoacidozinis sindromas, hiperosmosiné
hiperglikeminé biuikle, hiperosmosiné hiperglikemija, hiperosmosiné hiperglikeminé neketoa-

cidoziné koma.

Santrauka. Hiperglikeminis hiperosmosinis neketoacidozinis sindromas ir diabetiné
ketoacidozé yra dvi sunkiausios cukrinio diabeto uminés komplikacijos. Hiperglikeminis
hiperosmosinis neketoacidozinis sindromas dazniausiai pasireiskia sergant antrojo tipo cukriniu
diabetu. Jam bidinga dehidracija ir ryskiis neurologiniai simptomai, kuriuos lemia hiperos-
mosiskumo laipsnis. Hiperglikeminis hiperosmosinis neketoacidozinis sindromas, nepaisant
patogenezés ir zinomos gydymo metodikos, islicka viena is cukriniu diabetu serganciy ligoniy
mirStamumo priezasciy. Apzvalginiame straipsnyje analizuojama Sio sindromo etiologija, pa-
togenezé, diagnostika, diferenciné diagnostika bei gydymas, galimos komplikacijos, prognozé

bei profilaktika.

Ivadas

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 grés-
mingos Uminés metabolinés cukrinio diabeto kompli-
kacijos.

Tikslus HHNS daznis nezinomas, nes iki 56 proc.
atvejuy Sis sindromas yra pirmasis cukrinio diabeto
pasireiskimo simptomas. Be to, dél visuomet esancios
gretutinés patologijos kartais jis priskiriamas jai, o ne
cukriniam diabetui. Aisku tai, kad HHNS pasitaiko
6-10 karty re¢iau (p<0,05) negu diabetiné ketoacidozé.
HHNS tenka maziau kaip 1 proc. hospitalizavimo dél
pirmakart diagnozuoto cukrinio diabeto atveju (1-6).

Hiperglikeming hiperosmosing¢ neketoacidozing

biikle lemiantys veiksniai (1, 6, 7-20)

HHNS dazniau pasireiskia ligoniams, sergantiems
antrojo tipo cukriniu diabetu, t. y. nuo insulino nepri-
klausomu diabetu.

Dazniausiai (32—60 proc.) HHNS lemiantis veiks-
nys yra infekcija — tai plauciy uzdegimas arba §lapimo
taky infekcija, sepsis. Kiti veiksniai: nesaikingas alko-
holiniy gérimy vartojimas, trauma, smegeny insultas,
Uminis miokardo infarktas, iminis pankreatitas, veniné
tromboembolija, dializés procediiros (ypac kai naudo-

jami didesnés koncentracijos gliukozés tirpalai, pvz.,
4,25 proc.), Silumos smiigis, hipotermija, didelio laips-
nio nudegimai, endokrininés buklés, salygojancios hi-
perglikemija dél insulino atsparumo (hiperkorticizmas,
akromegalija, tirotoksikozé), vaistai, keiCiantys anglia-
vandeniy metabolizma (kortikosteroidai, simpatomi-
metikai, alfa ir beta adrenoreceptoriy blokatoriai, di-
delés diuretiky dozés, diazoksidas, enkainidas, imu-
nosupresiniai vaistai, chlorpromazinas. IS HHNS prie-
zas¢iy nurodomas ir netvarkingas geriamyjy hipogli-
keminiy vaisty vartojimas arba gydymo jais nemoty-
vuotas nutraukimas, piktnaudziavimas narkotikais.
HHNS retai gali pasireiksti ligoniui, nesergan¢iam cuk-
riniu diabetu, kuomet sunkios timinés patologijos metu
jam skiriama didelémis dozémis gliukozés arba kai jos
daug skiriama serganc¢iajam necukriniu diabetu siekiant
nors kiek sumazinti diureze. Jei susvirks¢iamos gliu-
kozés kiekis virsija jos metabolinio pasisavinimo orga-
nizme maksimuma, atsiranda hiperglikemija.

HHNS daznesnis moterims ir apskritai vyresnio
amziaus ligoniams. R. J. Maclsaac ir bendraaut. duo-
menimis, jei diabetine ketoacidoze susirgusiyju amzius
buvo 33+1,2 mety, tai HHNS atvejais ligoniai buvo
daug vyresni (p<0,01) — 69+1,7 metu.

Patogenezé (1-4, 6, 9, 10, 12, 14, 15, 21)
Esminis HHNS mechanizmas kaip ir diabetinés
ketoacidozés atveju yra cirkuliuojancio insulino kon-
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centracijos, paprastai reliatyvus, retai — Zymus suma-
z¢jimas kartu su prieSingai veikianciy streso hormony
padidéjimu (gliukagono, katecholaminy, kortizolio,
augimo hormono). Hiperglikemija pasireiskia kaip triju
procesy pasekmé: didéjanti gliukoneogenez¢, greitéjanti
glikogenolizé ir bloggjantis gliukozés sunaudojimas pe-
riferiniuose audiniuose. Pagrindinés medziagos gliuko-
neogenezei yra laktatas, glicerolis, alaninas (kepenyse)
ir gliutaminas (inkstuose). Laktato susidaro dél raume-
nyse padidéjusios glikogenolizés, glicerolio — dél suin-
tensyvéjusios lipolizés, aminoriig§¢iy alanino ir gliu-
tamino — dél pagreitéjusios proteolizés ir sumazgjusios
proteiny sintezés. Hiperglikemija lemia osmosing diu-
rezg, dél kurios organizmas netenka vandens, kalio,
natrio ir kity elektrolity. Dél kylancios hipovolemijos
mazgja inksty glomeruly filtracijos greitis, todél hiper-
glikemija dar padidéja. Hipovolemija sustiprina ir pats
insulino deficitas, nes insulinas stimuliuoja drusky, fos-
faty ir vandens reabsorbcija inkstuose. Gliukozurijos
osmosinis poveikis dar papildomai pablogina natrio
chlorido ir vandens reabsorbcija.

HHNS atvejais daug ryskesne hiperglikemijq (daz-
nai virsijancia 1000 mg/dl — 55 mmol/l) negu diabetinés
ketoacidozés atveju (<33 mmol/l) salygoja maziausiai
du veiksniai. Pirma, ligoniai, sergantys HHNS, yra zy-
miai vyresnio amziaus, juy inksty funkcija blogesné.
Diabetiné ketoacidozé dazniausiai jvyksta jauniems
zmonéms, kuriy glomeruly filtracija per pirmuosius
penkerius metus, sergant cukriniu diabetu, gali net 50
proc. virsyti norma. Tokiy ligoniy organizmas geba su
Slapimu daugiau isskirti gliukozés negu organizmas
ligoniy, sergan¢iy HHNS. Antra, ligoniai dél diabeting
ketoacidozg lydinCios metabolinés acidozés, acidotinio
kvépavimo anksc¢iau negu ligoniai, sergantys HHNS,
patenka | stacionara ir jiems anksciau pradedama
hiperglikemijos korekcija.

Didesnio laipsnio diabetinés ketoacidozés dehid-
racija lemia ir labiau laipsniska HHNS pradzia, ilgesné
metaboliniy sutrikimy trukmé bei ligoniy nenoras ar
negaléjimas (dél rySkesnio samonés slopinimo) gerti
skysciu.

HHNS metu prieSingai negu diabetinés ketoacido-
z¢s augimo hormono kiekis (kartais ir kortizolio, gliu-
kagono, epinefrino, norepinefrino) esti maziau padi-
déjes, o insulino — maziau sumazéjes. Todél insulino
kiekis HHNS metu nepakankamas optimaliam anglia-
vandeniy metabolizmui, bet pakankamas lipolizés,
kartu ir ketogenezés slopinimui. Insulino kiekis biitinas
lipolizés slopinimui sudaro tik 1/10 dalj kiekio, bitino
gliukozés pasalinimui i§ organizmo. D¢l to, HHNS at-
vejais, ketonemijos, ketonurijos, metabolinés acido-
zés nebiina arba Sie pokyciai labai mazi. Taciau keto-

nemijos nebuvimo mechanizmas nepakankamai istirtas
iki Siol.

Efektyvus plazmos osmosiskumas biina labiau
padidéjes negu diabetinés ketoacidozés atveju ir virsija
320 mOsm/kg (norma — 275-290 mOsnvkg).

Efektyvu plazmos osmosiSkuma (P__ ) galima ap-
skaiCiuoti pagal formulg:

Efektyvus P~ 2 x [Na'] kiekis plazmoje +
gliukozes kiekis plazmoje
18

Hiperosmosiskuma lemia ne tik nejprastai didelis
gliukozés kiekis kraujyje, bet ir padidéjgs Na* kiekis.
Kodél taip nutinka? Efektyvaus P__didéjimas nule-
mia vandens i$stiimima i$ lasteliy i ekstralastelini tarpa.
Todél Na* kiekis plazmoje dél diliucijos mazéja. Teo-
riSkai kiekviena gliukozés kiekio kraujyje padidéjima
62 mg/dl turéty lydéti Na* kiekio sumazéjimas 1 mmol/1,
tadiau to neivyksta ir Na* kiekis plazmoje, ir efektyvus
P__ buna didesni negu tikimasi. Tq nulemia dél gausios
osmozings diurezés laisvo vandens netekimas. Be to,
matuojamas Na“ kiekis plazmoje gali buti klaidingai
mazesnis ligoniams, kuriems yra didelé hiperlipidemija.

Plazmos osmosiskuma didina ir besigaminantys
idiogeniniai osmiai. P___padidéjimas iS pradziy sukelia
lasteliy dehidracija, nes skystis i$ ju iSstumiamas i eks-
tralastelinj tarpa. Sis procesas ypa¢ svarbus smege-
nims. Taciau per 4—6 val. smegeny lasteliy turis prade-
da normalizuotis, nes besigaminantys ne tik plazmoje,
bet ir smegeny lastelése nauji osmiai grazina vandeni {
lasteles.

Klinika (1, 5, 8, 9, 11, 17, 22-26)

Prodromas trunka kelias dienas ar net savaites. Jo
metu ligoni vargina troSkulys, poliurija, polidipsija,
bendras silpnumas, svorio kritimas. Sie ankstyviausi
pozymiai susij¢ su hiperglikemija. Véliau atsiranda
vangumas, mieguistumas, dezorientacija. Samoné is-
lieka ilgai ir tik véliau iStinka koma. Kol kraujo P__
nevirsija 330 mOsm/kg, koma paprastai neiStinka. Daz-
nai biina difuziniy ar zidininiy neurologiniy simpto-
muy. Budingi lokallis ar generalizuoti traukuliai. Kai
rologiniai pozymiai (hemiparezé ar hemianopsija),
traukuliai gali biiti dominuojantis klinikinis pozymis.
HHNS sukeliantis faktorius daznai yra infekcija, taciau
ligonio kiino temperatiira gali biiti normali ar net ma-
zesné dél periferinés vazodilatacijos.

Diagnostika (1, 3-9, 11, 17, 20, 24, 27)
1. Ryski hiperglikemija: cukraus kiekis kraujyje >600
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mg/dl — 33 mmol/l (gliukozés kiekis mg/dl x
0,0555 = gliukozés kiekis mmol/1).

2. Ryski gliukozurija.

Ketonemijos, ketonurijos néra arba jos minimalios.

4. Arterinio kraujo pH normalus ar nezymi metabo-
liné acidozé (pH <7,3).

5. Bikarbonaty kiekis kraujo plazmoje normalus (BE)
>15 mmol/l.

6. Kraujo plazmos osmosinis slégis Zymiai padidé-
jes, daugiau 320 mOsm/kg (norma — 275-290
mOsm/kg).

7. Likusiy anijonu kiekis plazmoje [Na" — (Cl- +
HCO,")] daugiau kaip 12 mmol/l (norma 5-11
mmol/1).

8. Natrio ir chloridy kiekis priklauso nuo proceso fa-
z¢s. I8 pradziy gali buti diliuciné hiponatremija,
hipochloremija, véliau dél ryskios dehidracijos ir
kity minéty procesy nustatoma hipernatremija,

W

hiperchloremija.

9. Kalio kiekis kraujyje dél gausios diurezés biina su-
mazejes.

10. Didelio laipsnio organizmo dehidracija, hipovole-
mija.

11. Prereniné azotemija ir nepadidéjgs kreatinino kiekis.
12. Dél traukuliy gali kilti rabdomiolizé ir su ja susijgs

Diferenciné diagnostika (1, 3-7, 11, 13-16)

Diabetiné ketoacidozé. Jos metu hiperglikemija
didesné kaip 15—16 mmol/l (>250 mg/dl) ir mazesné
kaip 33 mmol/l, ketonemija ir (ar) ketonurija, gliuko-
zurija, metaboliné acidozé (pH <7,25-7,3); bikarbo-
naty kiekis serume (BE) maziau kaip 10 mmol/l, de-
hidracija, natrio kiekis kraujyje normalus arba suma-
7€jes, kalio kiekis kraujyje (dél metabolinés acidozés)
dazniausiai padidéjes, reciau normalus ar sumazgjgs,
likusiy anijony kiekis plazmoje daugiau 14—15 mmol/l,
kraujo plazmos osmosinis slégis nezymiai padidéjgs, t. y.
maziau 320 mOsm/kg (norma — 275-290 mOsm/kg).

Gydymas (1, 5, 6,9, 11, 17, 21, 28-38)

Gydant HHNS, reikia koreguoti dehidracija, hiper-
osmosiskuma, hiperglikemija, elektrolity disbalansa ir
nustatyti bei gydyti HHNS sukélusia priezasti, kore-
guoti vaisty, galgjusiy sukelti HHNS, skyrima.

HHNS metu organizme paprastai biina toks van-
dens ir elektrolity deficitas (didesnis negu diabetinés
ketoacidozés atveju):

Bendras vandens kiekis, 1 9

Vanduo, ml/kg 100-200
Natris, mmol/kg 5-13
Chloras, mmol/kg 5-15
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Kalis, mmol/kg 4-6
Fosforas, mmol/kg 3-7
Magnis, mekv/kg 1-2
Kalcis, mekv/kg 1-2

1. Vandens ir elektrolity sutrikimy korekcija.
Daugumai ligoniy vandens deficitas biina net devyni
litrai. Skys¢iy deficitas koreguojamas parenteriniu bii-
du. Per pirma gydymo valanda sulasinama 1-1,51(15-
20 ml arba daugiau/kg) izotoninio (0,9 proc. NaCl)
druskos tirpalo. Jis daugiausia koreguoja ekstralastelini
vandens deficita. Po to infuzijos greitis mazinamas iki
4-14 ml/kg/val. (300-750 ml/val.). Pirma valanda,
kaip minéta, laS§inama izotoninio NaCl tirpalo. Po to
galima lasinti izotonini NaCl tirpala arba hipotonini
0,45 proc. natrio chlorido tirpala. Iki Siol néra vieningos
nuomoneés, kuriam teikiama pirmenybé. [zotoninis
natrio chlorido tirpalas yra reliatyviai hipotoninis hiper-
osmosing biiklg turin¢iam ligoniui, todél $i tirpala ga-
lima skirti ir toliau. Taciau, esant hipernatremijai, efek-
tyviam P___>320 mOsm/kg, daznai rekomenduojama
vartoti 0,45 proc. natrio chlorido tirpala. Pastarasis
geriau koreguos intralastelini vandens deficita.

Cukraus kiekiui kraujyje sumazéjus iki <300 mg/dl
(16,6 mmol/1), skiriamos 5 proc. gliukozés infuzijos.
Gliukozés tirpaly infuzijos padeda iSvengti greitos
hiperglikemijos korekcijos, kuri susijusi su smegeny
edemos atsiradimu.

Skysciy deficita reikéty koreguoti per pirmasias 24
val. Toliau paros poreikius tenkinanti skysc¢iy terapija
dazniausiai dar tgsiama infuzijomis i vena ir nuo HHNS
gydymo pradzios ji dazniausiai trunka iki 48 val. Ta-
Ciau, jei Sirdies ir kraujagysliy sistemos buiklé stabili,
duoti gerti skys¢iy galima anksciau.

Infuzijy greitj lemia arterinio kraujospiidzio, dehid-
ratacijos, centrinio veninio spaudimo rodmenys, ligonio
amzius, diurezés, elektrolity kiekiai kraujyje, inkstuy,
Sirdies buiklé. Koreguojant hipovolemija, svarbu ne-
sukelti jatrogeninés plauciy edemos, staigiy kraujo
osmosiSkumo svyravimy. Maksimalus leidziamas
osmosiskumo sumazéjimas yra 3 mOsm/kg/val.

Kalis. Nepaisant didziulio kalio (K") deficito jo
kiekis kraujyje gali biiti netgi normalus. Didesni K*
kieki ekstralasteliniame tarpe lemia ekstralastelinis
hiperosmosiskumas, insulino stygius, intraceliuliariai
vykstantis proteiny skilimas. Todél K™ i$ Iasteliy neSa-
mas | ekstralastelini tarpa. Tik pradéjus gydyma in-
sulinu, K* kiekis kraujyje greitai mazéja, nes jo patenka
i lasteles. Norint palaikyti jo kieki kraujyje apie 4—5
mmol/l, reikia i kiekviena infuzuojama skysciu litra
ipilti 20-30 mmol K* (2/3 kalio chlorido ir 1/3 kalio
fosfato). Trecdalis kalio fosfato rekomenduojama dél
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dvieju priezasciy: norint i§vengti hiperchloremijos ir
sustabdyti hipofosfatemija.

Fosfatai. Dél hiperglikemijos, hiperosmosiskumo,
fosfatai kaip ir kalis, i§ lasteliy patenka i ekstralastelini
tarpa, todél fosfaty kiekis kraujyje esti normalus arba
padidéjes. Pradéjus gydyma insulinu, fosfatai grizta i
lasteles, sukeldami nezymia ar viduting hipofosfa-
temija. Jei fosfaty kiekis kraujyje mazesnis kaip 1,0
mg/dl (0,32 mmol/l) reikéty i intraveninius skyscius
pridéti 20-30 mekv/1 kalio fosfato.

2. Gydymas insulinu. Kaip ir diabetinei ketoaci-
dozei gydyti vartojamas greitai ir trumpai veikiantis
insulinas. Gydyma juo galima pradéti tik nustacius
elektrolity kieki kraujyje bei susvirkstus 1-1,5 litro 0,9
proc. natrio chlorido tirpalo. Pradiné insulino dozé —
0,15 v/kgi/v. Po to insulino §virk$¢iama i vena pastovia
infuzija 0,1 v/kg/val. (5-7 v/val.). Si insulino dozé¢
paprastai mazina cukraus kieki kraujyje po 5075 mg/dl/val.
(2,8-3,9 mmol/l/val.). Jei po pirmos gydymo valandos
cukraus kiekis kraujyje nesumazéja 50 mg/dl nuo pra-
dinio dydzio, pirmiausia reikia jvertinti, ar pakankama
rehidracija. Kad gliukozés kiekis kraujyje mazéty po
50-75 mg/dl/val., insulino dozg galima kas valanda
didinti.

Gliukozés kiekiui kraujyje sumazéjus iki 300
mg/dl — 16,6 mmol/l (diabetinés ketoacidozés atveju —
iki 250 mg/dl — 13,8 mmol/l), insulino infuzija mazi-
nama iki 0,05-0,1 v/kg/val. (3—6 v/val.) ir pradedama
5 proc. gliukozés infuzija. Toks gydymas tgsiamas tol,
kol kraujo plazmos osmosiSkumas taps mazesnis negu
315 mOsnmv/kg, o ligonis bus guvus. Tuomet, dar tgsiant
intraveninj insuling ir skys¢iy infuzija, skiriama kas 4
val. (pagal poreiki) insulino i poodi. Poodinio insulino
kieki galima didinti 5 v kiekvieniems 50 mg/dl (~ 3
mmol/l cukraus kiekio kraujyje), virSijantiems 150
mg/dl (8-9 mmol/l). Si insulino dozé gali virsyti ir 20 v,
kol glikemija yra didesné arba lygi 300 mg/dl (16-17
mmol/l). Intraveninio insulino staiga nutraukti nega-
lima, nes poodinio insulino veikimas létesnis, vél pa-
didés glikemija. Kuomet ligonis gali valgyti, glikemijos
korekcijai skiriama greitai ir trumpai veikiancio insu-
lino su ilgiau veikian¢iu. Ligoniams, kuriems cukrinis
diabetas buvo diagnozuotas anksc¢iau, po HHNS ga-
lima skirti pries HHNS vartota insulino dozg, véliau
prireikus ja koreguoti. Ligoniui, kuriam naujai diagno-
zuotas cukrinis diabetas, bendroji suminé prading in-
sulino dozé turéty biti apie 0,5-1,0 v/kg/d., padalijant
ja maZziausiai i dvi dalis (trumpo ir ilgo veikimo insu-
linas), kol glikemija bus optimaliai sukoreguota. Jei
iki HHNS ligoniai sirgo antrojo tipo cukriniu diabetu,
tai jiems, iSrasant i$ stacionaro, vél gali biiti skiriama
geriamyjy antihiperglikeminiy vaisty ir dieta.

3. Kitos gydymo rekomendacijos

1. Esant infekcijai, pradedamas empirinis gydymas
antibiotikais. Dazniausi sukéléjai yra Klebsiella sp.
ir Staphylococcus aureus. Véliau gydymas antibio-
tikais tgsiamas pagal gautus mikrobuy pasélius. Ka-
dangi HHNS daznai primena sisteminés uzdegimi-
nés reakcijos atsako sindroma, tai ankstyvam infek-
cijos nustatymui ar patvirtinimui, tikslinga istirti
C reaktyviojo baltymo, interleukino Sesis kiekius.

2. HHNS dél neiprastai didelio laipsnio dehidratacijos
gali komplikuotis jvairios lokalizacijos venine trom-
boembolija, todél, norint jos iSvengti, tikslinga profi-
laktiskai skirti nefrakcionuoto heparino ar mazos
molekulinés masés hepariny dozes.

3. B grupés vitaminai, ypa¢ tiaminas; magnio prepa-
ratai.

4. Jei HHNS komplikuojasi rabdomiolize, ir dél to
pasirei§kia timinis inksty nepakankamumas, tai-
koma dializé. Ji padeda sukoreguoti ir hipernatre-
mija.

Komplikacijos (1, 4, 6, 11, 17, 23, 28, 37, 38)

1. Hipoglikemija, hipokalemija. Jei gydymas insulinu
skiriamas netvarkingai, tinkamai nekoreguojamas
kalio deficitas.

2. Hiperchloreminé acidozé. i atsiranda, jei perdo-
zuojama chlorido, vartojant didelémis dozémis izo-
toniniy natrio chlorido tirpalus. 0,9 proc. NaCl tir-
palas turi 154 mmol/I tiek natrio, tiek chloro, o se-
rume chloro turi buti tik 100 mmol/l. Taigi, skiriant
Sio izotoninio tirpalo, susvirk$¢iamas didesnis negu
reikia chloridy kiekis. Sis biocheminis pokytis pra-
eina savaime, jei néra Uminio inksty nepakanka-
mumo arba ryskios oligurijos. Sios komplikacijos
profilaktikai galima skirti ir kity su mazesniu chloro
kiekiu kristaloidy arba 0,45 proc. NaCl tirpalo.

3. Smegeny edema labai reta. MirStamumas tuomet
vir§ija 70 proc. Smegeny edemos atsiradimo mecha-
nizmas nezinomas. Rizikos veiksniai yra per greita
kraujo plazmos osmosiskumo korekcija, gliukozés
tirpaly vartojimas ne laiku sumazgéjus gliukozés
kiekiui iki 300 mg/dl.

4. Plauciy edema. Ji atsiranda dél skysc¢iy perdoza-
vimo ir pleistinio slégio plauciy kapiliaruose padi-
déjimo. Jei dehidracijos korekcijai vartojami ne-

pasireiksti net iminis respiracinio distreso sindromas.

Prognozé (1,4,5,9,11,15,18,21, 24,28, 31, 35, 39)

Diabetinés ketoacidozés atvejais mir§tamumas tik
1-2 proc., o HHNS metu prognozé daug blogesné.
Mirstamumas nuo HHNS siekia net 17-50 proc.
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Prognozg blogina biidingas ligoniams, sergantiems
HHNS, vyresnis amzius (daugiau kaip 65 mety, p<0,01),
didesnis plazmos osmosiskumas (>375 mOsmvkg), gre-
tutiné patologija.

Profilaktika (1, 3, 6, 19, 33-35, 40)

Zmogus, sergantis cukriniu diabetu, turi biti tin-
kamai informuotas apie savo liga, jis turi zinoti kaip
elgtis, kur kreiptis savijautos pasikeitimo, stresiniy buk-

liy, infekcijos atvejais. Ypac svarbu ta iSaiskinti vyres-
nio amziaus zmonéms, nes jie sunkiau suvokia savo
situacija. Sergantys cukriniu diabetu ligoniai privalo
zinoti, kokie vaistai, kokios procedtiros gali pabloginti
ligos eiga. Kadangi HHNS neretai biina pirmasis cuk-
rinio diabeto pasireiSkimo simptomas, sanitarinio Svie-
timo paskaity metu suaugusius zmones tikslinga supa-
zindinti su cukrinio diabeto simptomais. Visa tai padéty
sumazinti HHNS daZnj arba Sios patologijos sunkuma.

Hyperglycemic hyperosmolar nonketotic syndrome

Dagmara Reingardiené
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.

Correspondence to D. Reingardiené, Clinic of Intensive Care, Kaunas University of Medicine, Eiveniy 2,
3007 Kaunas, Lithuania
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