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RaktaZodZiai: hiperglikeminé hiperosmoliariné neketoaci-
doziné bukle (HHNB). cukrinis diabetas (CD), vaikai.

Santrauka

Hiperosmoliariné hiperglikeminé neketoacidoziné
bitklé — retas sveikatos sutrikimas, bet pastaruoju
metu jo atsiradimo rizika didéja kartu su didéjan-
Ciu nutukusiy vaiky, serganciy antrojo tipo cukriniu
diabetu, skaiciumi. Siai biklei biidinga Zenkli hiper-
glikemija (>30mmol/l), didelis serumo osmoliaris-
kumas (>340mosm/kg) ir dehidratacija su lengva
ketoacidoze arba isvis be jos. Ketoacidozés issivys-
tymq apriboja kasos isskiriami nedideli kiekiai insu-
lino, nepakankami gliukozés kiekio korekcijai. Uzsi-
tesusi osmosiné diurezé skatina vandens ir elektro-
lity netekimgq, sqlygojantj hipertoninés dehidracijos
issivystymgq. Specifiniy klinikiniy poZymiy Si biiklé
neturi — ligoniams budingi dehidracijos simptomai
ir sgmonés biiklés pablogéjimas, padidinta diurezé,
kas gali turéti jtakos tokiy komplikacijy kaip rabdo-
miolizé ir piktybiné hipertermija, atsiradimui. Gy-
dymo taktika remiasi cirkulivojancio kraujo tirio
atstatymu, elektrolity disbalanso, hiperglikemijos,
hiperosmoliariskumo korekcija bei kruopsciu ben-
dros biiklés stebéjimu, kad isvengtume komplikacijy
bei biiklés dekompensavimo. Serganciyjy antrojo
tipo cukriniu diabetu gliukozés kiekio reguliarus
stebéjimas, adekvatus suvartojamy skysciy kiekis
bei medikamenty vartojimas galéty biti hipergli-
keminés hiperosmoliarinés neketoacidozinés biiklés
prevencijos priemones.

IVADAS

Hiperosmoliariné hiperglikeminé neketoacidoziné bi-
kle (HHNB) yra grésminga gyvybei biklé. Ji dazniausiai
susijusi su nekontroliuojamu arba naujai atsiradusiu 2 tipo
cukriniu diabetu (CD). Pavojus kyla ne tik dél tiesioginio
HHNB poveikio organizmui, bet ir dél to, kad Si patologija
gali buti neteisingai diagnozuota bei gydoma. Nors $i pro-
blema aktualesné suaugusiesiems — jiems 2 tipo CD daug
daznesnis, negu vaiky amziuje, taciau pediatrijoje HHNB

vis aktualesné, kadangi pastebimai daugéja nutukusiy vai-
ky bei paaugliy, serganciy 2 tipo CD. Naujausiose pediatri-
nése studijose, atliktose JAV, nurodoma, kad diagnozavus
2 tipo CD, HHNB tikimybé¢ yra 4%, o mirtingumas siekia
12% (1).

Darbo tikslas - apzvelgti reta vaiky amziuje gyvybei
grésmingg cukrinio diabeto komplikacija, hiperosmoliari-
ne hiperglikemine neketoacidozing buklg (HHNB) ir ilius-
truoti ja klinikiniu atveju.

DARBO OBJEKTAS

HHNB patogenezé. Siai biiklei biidinga Zzenkli hiper-
glikemija (>30 mmol/l), didelis serumo osmoliariSkumas
(>340 mosm/kg) ir dehidratacija su lengva ketoacidoze
arba i8vis be jos (ketony kiekis slapime <1.5 mmol/l, atlie-
kant juostelinj testa randami tik jy pédsakai arba gaunami
neigiami rodikliai) (2,12).

Hiperglikemijos atsiradima salygoja absoliutus arba
santykinis insulino nepakankamumas (dél padidinto audi-
niy rezistentiSkumo insulinui). Pasireiskus insulino nepa-
kankamumui, padidéja gliukagono, katecholaminy i$skyri-
mas — Sie hormonai skatina gliukoneogeneze ir glikogeno-
lize¢ kepenyse. Hiperkortizolemija veikia proteolizés akty-
vinima, kurios metu padidéja aminortigsciy, dalyvaujanciy
gliukoneogenezéje, kiekis. Sutrikusi gliukozés utilizacija ir
padidéjusi jos gamyba sukelia hiperglikemijg (3).

Hiperglikemija ir proteolizés aktyvinimas padidina eks-
traceliulinio skyscio osmoliariSkumg ir turi jtakos vandens
peréjimui i$ lgsteliy j tarplastelinj tarpa, jvyksta intraceliu-
liné dehidratacija.

Osmosiné diureze, kurios metu organizmas bando pa-
Salinti gliukozés ir kity osmolity pertekliy, gali biiti efekty-
vi tik laikinai, nes giléjanti dehidratacija mazina volemija
ir inksty perfuzija, tuo paciu ir diurezg. Prarasto vandens
kiekis gali siekti 10-20% ktino masés. Osmosinés diurezes
metu taip pat netenkama elektrolity — natrio, kalio, chlori-
dy, fosfaty, magnio, kalcio (1 lentel¢).

Skliausteliuose pateikti duomenys nurodo tam tikros
medziagos netekima, apskaiciuota 70 kg sverianc¢iam pa-
cientui (3).

Nezymi ketoacidozé arba jos nebuvimo priezastis yra
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iki galo neisaiskinta. Kol kas dauguma mokslininky remia-
si hipoteze, jog kasa isskiria nedidelj kiekj insulino, kurio
pakanka sustabdyti lipoliz¢ bei lipogeneze ir tuo paciu ke-
tony gamyba. Bet §io kiekio nepakanka utilizuoti gliuko-
z¢s pertekliui, nes Sis procesas reikalauja Zymiai didesnio
insulino i$skyrimo | krauja. Taip pat yra pranesimy, jog
hiperosmoliariSkumas bei dehidratacija turi jtakos laisvyjy
riebaly rigsciy iSskyrimui iS riebalinio audinio (1).
Predisponuojantys veiksniai (1,4,5). 1. Infekcija — turi
itakos 30-70% HHNB atvejy. Dazniausiai §i biiklé iStinka
serganciuosius pneumonija, Slapimo taky infekcijomis. 2.

domas; kai nepakankamai kompensuojama atsiradusi Gimi
dehidratacija. 3. Trauma — jos metu padidéja glikolizg ir
gliukoneogenezg skatinan¢iy hormony isSskyrimas ir hi-
perglikemija. 4. Inksty nepakankamumas - apriboja inksty
galimybes iSskirti didelius gliukozés kiekius. HHNB gali
sietis su inksty ligomis, kuriy metu padidé¢ja gliukozés is-
skyrimo slenkstis. 5. Vartojami vaistai: diuretikai, korti-
kosteroidai, fenitoinas, kalcio kanaly blokatoriai, chlorpro-
mazinas, imunosupresiniai medikamentai. 6. Endokrininés
ligos — akromegalija, tirotoksikozé, Kusingo sindromas. 7.
Potransplantacinis CD — iStyrus vaikus, kuriems transplan-
tuotas inkstas, nustatyta, jog 7% po transplantacijos prirei-
ke glikemija koreguojancio gydymo. 44% iS ju iSsivyste
asimptominé hiperglikemija, 31% — HHNB, 25% - diabe-
tiné ketoacidozé. Daugeliui $iy pacienty predisponuojantis
veiksnys buvo teigiama 2 tipo CD Seiminé anamnez¢é (87%
atvejy), taip pat jtakos tur¢jo taikomas imunosupresinis gy-
dymas — 81% buvo gydomi takrolimu, kuris, atlikus statis-
ting analizg, padidina hiperglikemijos rizika 95% (P=0,04),
lyginant su ciklosporinu (5). 8. Retos vaiky ligos — trom-
boembolija, kraujavimas i$ virskinimo trakto, miokardo
infarktas.

HHNB klinika. Si biiklé specifiniy pozymiy neturi, kas
labai apsunkina teisingg diagnostikg bei gydymo parinki-
ma.

Dazniausiai pacientai nezino apie padidéjusj gliukozes
kiekj kraujyje ir néra tipiniy hiperglikemija lydin¢iy pozy-
miy — acetono kvapo i§ burnos, ketonemijos, ketonurijos,

1 lentelé. Vandens ir elektrolity netekimas esant HHNB

Parametras

Netenkamas kiekis

Vanduo, ml/kg

100-200 (10,5)

Natris, mmol/l

5-13 (350-910)

Kalis, mmol/l

5-15 (350-1050)

Chloridai, mmol/’kg

3-7 (210-490)

Fosfatai, mmol/kg 1-2 (70-140)
Magnis, mmol/kg 1-2 (70-140)
Kalcis, mmol/kg 1-2 (70-140)

Kusmaulio kvépavimo. Bitent tai ir lemia HHNB progre-
savimg iki komos ir didelj] mirStamuma.

Pagrindiniai nusiskundimai: poliurija, polidipsija, van-
gumas. Daznai tai tesiasi kelias dienas ar net savaites, nes
buklé blogéja létai.

Apziiiros metu nustatomas blogas odos turgoras, sausos
gleivinés, tachikardija, galima hipotenzija. Samonés sutri-
kimai gali varijuoti nuo nezymaus vangumo iki gilios ko-
mos. Kai kuriems ligoniams i$sivysto zidininé neurologiné
simptomatika, traukuliai. Kartais galima hipotermija arba
hipertermija.

Kadangi dazniausias HHNB atsiradima predisponuo-
jantis veiksnys yra infekcija, gali bati stebimas karSciavi-
mas ar kiti infekcinei ligai biidingi pozymiai (1,4).

Laboratoriné diagnostika. Diagnostiniai kriterijai pa-
teikti 2 lenteléje.

Ypac¢ svarbu istirti gliukozés kiekj kraujyje, kraujo pH,
ketonemija ir ketonurijg — tai turéty palengvinti diferencing
diagnostika ir iSvengti uzsitesusio neteisingo gydymo, ku-
ris dar labiau pasunkina ligonio biikle ir lemia didelj letali-
niy iSeiciy skaiciy.

Be lenteléje nurodomy tyrimy dar vertéty istirti elek-
trolitus, kuriy netekimas gali biiti padidéjes dél poliuri-
jos ir sukelti Sirdies aritmijy rizika, kreatining bei Slapala
— del dehidratacijos jy kiekiai gali baiti padidinti ir jspéti
apie esama ar besivystancia inksty patologija. Bendrajame
kraujo tyrime dél padidinto katecholaminy ir gliukokorti-
koidy iSskyrimo gali biiti randama leukocitozé. Taip pat
bakteriologiniai kraujo, Slapimo ar kity organizmo terpiy
paséliai gali biiti vertingi nustatant ir véliau gydant infekci-
ne liga, dél kurios iSsivysté¢ HHNB.

Padidinti kreatinkinazés ir laktatdehidrogenazés kiekiai
kraujyje bei mioglobinurija padeda diagnozuoti HHNB
komplikacija rabdomiolize (1,2,4).

Klinikinis ir biocheminis biiklés stebéjimas (9).
HHNB istikti vaikai turéty biti gydomi intensyviosios te-
rapijos skyriuose, nes tik ten yra galimybé iSsamiai stebéti
gyvybiniy funkcijy rodiklius ir laiku efektyviai koreguoti
gydyma.

Bendra buklé ir klinikiniai rodikliai, turéty biiti stebimi
bei registruojami kas valandg ar dazniau. Nuolatos regis-

2 lentelé. Laboratoriniai HHNB poZymiai

Rodiklis Kiekis
Gliukozé (mmol/l) >33
Arterinio kraujo pH >7.3
HCO, - (mmol/l) >15
Ketonai $lapi <+
Ketonai kraujyje <+
Bendras liariSkumas (mosm/kg)' >340
Anijoninis tarpas® <12

! Formulé 2 x (Na* + K*) + §lapalas + gliukozé
? Formulé Na*- (Cl-+ HCO,)
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truotini rodikliai yra Sie: 1. Gyvybiniai rodikliai — arterinis
kraujospiidis, Sirdies susitraukimy ir kvépavimo daznis. 2.
Neurologiniai simptomai — galvos skausmy atsiradimas,
sirdies veiklos sulétéjimas, atsirades i§ naujo ar besikar-
tojantis vémimas, sgmonés pakitimai (nuo sudirginimo iki
slopinimo), kraujosptidzio padidéjimas, deguonies satura-
cijos sumazejimas. 3. Paskirto insulino kiekis. 4. Valan-
dinis skysciy skyrimas ir valandiné diureze. 5. Gliukozé
kraujyje — kapiliariniame (kas valandg), i veninio kraujo
imama patikrinimui ar kapiliarinio kraujo gliukozeés tyri-
mas parodo teisingg kieki, nes kapiliarinio kraujo glike-
mijos tyrimo tikslumas mazesnis dél galimos periferinés
vazokonstrikcijos arba acidozés poveikio. 6. Kiti laborato-
riniai tyrimai — elektrolity, Slapalo, kreatinino, kalcio, ma-
gnio, fosforo kiekiai kraujyje, taip pat hematokrito, kraujo
dujy tyrimai atliekami kas 2-4 valandas, esant labai sunkiai
buklei ir indikacijoms — dazniau. 7. Ketony kiekis Slapi-
me — diferencinei diagnostikai su diabetine ketoacidoze. 8.
Rodikliai, apskaiciuojami pagal formules:

a.  anijony tarpas = Na"- (C1-+ HCO,)

b.  kraujo plazmos osmoliariskumas =2 x (Na* + K*)
+ Slapalas + gliukozé

c.  koreguoto natrio kiekis = pamatuotas Na + 2
[(plazmos gliukozé-5.6) / 5.6mmol/1].

HHNB komplikacijos. 1. Hipokalemija — atsiranda
dél osmosinés diurezés, gaunant nepakankamai kalio, dél
vémimo arba diuretiky vartojimo. Taikant infuzine¢ skyséiy
bei insulino terapijg ir nepaskyrus pakankamai kalio, kyla
pavojus staigiam kalio kiekio sumazéjimui plazmoje, dél
ko gali kilti Sirdies aritmijy (1). 2. Hiponatremija — dél hi-
pertoninés dehidratacijos, sukeltos ryskios hiperglikemijos,
natrio kiekis kraujyje gali biiti sumazejes, vyksta vandens
persiskirstymas tarp lastelés ir tarplastelinio tarpo. Véliau,
mazejant glikemijai, natrio koncentracija plazmoje turéty
didéti. Jam nedidéjant daugiau vandens grjzta i lasteles ir
atsiranda smegeny edemos grésmé (1). 3. Smegeny ede-
ma — manoma, kad Sios komplikacijos atsiradimas susijes
su keletu mechanizmy. Tai vazogeninis smegeny edemos
mechanizmas — kai, pazeidus kraujagysliy endotelio vien-
tisuma, didéja vandens patekimas | smegeny audinj, cito-
toksinis mechanizmas — kai dél metaboliniy sutrikimy ar
intoksikacijos smegeny lastelés pabrinksta, osmosinis me-
chanizmas — kai dél pernelyg staigaus netenkamy skyséiy
kiekio atstatymo ir glikemijos normalizavimo atsiranda
hiponatremija ir vanduo i$ tarplastelinio skys¢io patenka
i lasteles (7). Manoma, jog vaikams su HHNB smegeny
edemos rizika yra mazesné, kadangi jiems nebiidinga hi-
pokapnija, salygojama hiperventiliacijos DKA metu. Hipo-
kapnija DKA metu sukelia smegeny vazokonstrikcija, dél

kurios atsiranda smegeny hipoperfuzija, o atstacius cirku-
livojantj kraujo tirj, jvyksta reperfuzija, kuri gali sukelti
smegeny edema (12). 4. Rabdomiolizé — Gimi hiperglike-
mija ir didelis osmoliarisSkumas, taip pat hipofosfatemija
yra rizikos faktoriai §iai buklei atsirasti. Yra prielaidy, jog
igimti riebaly riigs¢iy oksidacijos skeleto raumenyse de-
fektai salygoja pertekling lipidy depozicija raumenyse ir
predisponuoja rabdomiolizei, nes lipidy perteklius mioci-
tuose padaro juos jautresnius aplinkos poveikiui. I$ jgimty
defekty pazymétina karnitin-palmitoiltransferazés I arba I,
ilgy ir vidutinio ilgio riebaly rugsc¢iy grandiniy acilkoenzi-
mA dehidrogenazés stoka (1,7,8). 5. Piktybiné hipertermija
— jrodyta, kad ja gali salygoti ne tik pseudocholinesterazés
nepakankamumas ir atsako j sukcinilcholing pasekmés, bet
ir auks$¢iau paminétos karnitin-palmitoiltransferazés II ne-
pakankamumas. Taip pat atlikti tyrimai, jrodantys, jog m-
krezolis, insulino, vartojamo HHNB gydymui, konservan-
tas, sukelia piktybing hipertermija kiauléms, kurioms irgi
gali atsirasti Si buklé (8). 6. Pankreatitas — iSsivysto ne taip
daznai, kaip esant diabetinei ketoacidozei, bet yra aprasomi
keli atvejai, kai HHNB komplikuojasi butent Siuo pazeidi-
mu (3). 7. Kraujagysliy trombozé — gali atsirasti dél dehi-
dratacijos ir hiperosmoliariskumo. HiperosmoliariSkumas
salygoja osmosinj endotelio lasteliy pazeidima, iSsiskiria
audiniy tromboplastinas ir padidintas vazopresino kiekis,
skatinama hiperkoaguliacija (1, 12).

HHNB gydymas. Gydymas kelia daug klausimy, ka-
dangi HHNB retai istinka vaikus ir néra pakankamai at-
likty tyrimy, jrodanciy vienokios ar kitokios taktikos pra-
nasumus. Siuo metu taikomas gydymas atitinka diabetinés
ketoacidozés gydymo protokolus. Vaikas, kuriam jtariama
HHNB, turi biiti gydomas vaiky intensyviosios terapijos
skyriuje.

Pagrindiniai gydymo tikslai: 1. Cirkuliuojancio kraujo
tirio ir audiniy perfuzijos atstatymas. 2. Netekty skyscéiy
kiekio kompensavimas. 3. Hiperglikemijos ir hiperosmoli-
ariSkumo korekcija. 4. Elektrolity kiekio atstatymas.

1. Skysciy terapija

e  Esant hipovolemijos pozymiams taikoma izoto-
ninio 0,9% NaCl tirpalo intraveniné infuzija 10-20 ml/kg
boliusu (per 30-45 min.), norint atstatyti 12-15% netekto
kitino svorio. Jei hipovolemijos pozymiai islieka, skiriamas
papildomas skys¢iy boliusas. [zotoniniams tirpalams tei-
kiama pirmenybé pradedant skysciy terapija, kadangi jie
efektyviau padidina cirkuliuojancio kraujo tarj (12).

e  Kai stabilizuojami gyvybiniai rodikliai (arterinis
kraujosptdis, pulsas), atstatomas cirkuliuojantis kraujo ta-
ris, gydymas tgsiamas hipotoniniu 0,45% NaCl tirpalu, pri-
dedant kalio chlorido, kalio fosfato ar kalio acetato tirpaly.
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e  Koreguoti vandens kiekj organizme reikia létai,
per 24-48 valandas. Svarbu, kad osmoliariskumo pakitimai
nebiity greitesni nei 3 mosmol/kg per valanda, nes osmolia-
riSkumui keiciantis greiciau, didé¢ja smegeny edemos rizika
(1,3,9).

e  Esant adekvaciai skysciy terapijai, gliukozeés kie-
kis kraujyje turéty mazeéti 4.1-5.5 mmol/l per valanda grei-
¢iu. Staigesnis gliukozés kiekio mazéjimas galimas pirmo-
siomis skysciy terapijos valandomis dél atstatytos inksty
kraujotakos ir diurezés po volemijos korekcijos. Gliukozés
kiekiui kraujyje nemazéjant rekomenduojama vertinti inks-
ty funkcija dél galimo inksty nepakankamumo (12).

2. Insulino terapija — nerekomenduojama vaiky
HHNB gydymui, nebent gliukozes kiekio kraujyje maze-
jimas pradéjus intravening skys¢iy infuzija nesiekia 2.7
mmol/l per valanda. Insulino skyrimas nerekomenduoja-
mas, kadangi gliukozés Salinima i$ organizmo uztikrina
adekvati skysciy terapija, o paskirtas insulinas gali didinti
tromboembolijy rizika, nesant adekvacios skysciy terapi-
jos. Insulino terapija taikytina tik tokiu atveju, jei yra keto-
acidozeés pozymiy (12).

Auksciau paminéti duomenys leidzia daryti prielaidas,
jog mazy insulino doziy (artimy fiziologinéms) terapija yra
efektyvesné, nes glikemijos normalizavimasis vyksta pa-
laipsniui, sumaz¢ja hipoglikemijos ir hipokalemijos atsira-
dimo rizika (9).

3. Kalio terapija — pradinis kalio kiekis kraujyje gali
biiti mazas arba normalus dél intralastelinio kalio persi-
skirstymo j ekstralastelinj tarpa, o sumazéjus diurezei, jo
kiekis kraujyje gali padidéti. Insulino bei skyscCiy terapi-
ja sumazina kalio kiekj kraujyje del jo grjzimo | lasteles.
Kalio kiekio papildymas vykdomas skiriant 0.2-0.3mEq/
kg/val. pradéjus gydyma. Véliau stebimas kalio kiekis
kraujyje ir pagal tai koreguojama infuziniy tirpaly sudeétis.
Dazniausiai naudojamas kalio chlorido tirpalas, bet esant
hipofosfatemijai, galima naudoti kalio fosfato tirpala (1).

4. Fosfaty terapija — hipofosfatemija pasireiskia re-
tai, bet jai esant, vystosi kvépuojamuyjy ir kity raumeny sil-
pnumas, hemoliziné anemija ir Sirdies funkcijos susilpnéji-
mas. Todél skiriamos kalio fosfato infuzijos, kurios, esant
reikalui, gali buti derinamos su kalio chlorido ar acetato
panaudojimu (9). Hipofosfatemijos korekcijos metu turi
biiti stebima ir koreguojama magnio ir kalcio koncentracija
kraujo serume (1).

5. Posthiperglikeminé terapija — poodinés insulino
injekcijos turéty biiti pradedamos kai tik kompensuojama
dehidratacija, normalizuojasi samonés biikl¢ ir pacientas
gali gerti skyscius (1).

6. Itakos turinciy veiksniy bei komplikacijy gy-
dymas — kai kurie autoriai sitilo empiriskai skirti plataus

veikimo spektro antibiotikus galimos infekcijos gydymui.
Smegeny edemos profilaktika remiasi glikemijos stabiliza-
vimu ir hiperosmoliariSkumo korekcija.

Rabdomiolizés efektyvaus gydymo néra, bandoma gy-
dyti dantrolenu ir karnitinu (1).

HHNB prevencija. Norint iSvengti HHNB atsiradimo
ir progresavimo, svarbu: 1) laiku susisiekti su gydytoju, 2)
zinant, kad sergama CD, nenutraukti insulino skyrimo, 3)
esant reikalui, vartoti medikamentus, galincius efektyviai
stabdyti infekcijos plitima, 4) sergant taikyti lengvai pasi-
savinama maisto ir daug skysciy turin¢ig dieta, 5) mokyti
tévus ir ugdymo jstaigy personala apie naujai atsirandancio
ar dekompensuojancio cukrinio diabeto pozymius, o juos
pastebejus, skatinti nedelsiant kreiptis i gydytojus (4).

Amerikie¢iy mokslininkai bei JAV diabeto asociacija
(American Diabetes Association), norédami iSvengti 2 tipo
CD bei jo komplikacijy vaiky amziuje ir paauglystéje, siiilo
atlikti iSanksting diagnostika besimptominiam II tipo CD
iSaiskinti. [Sankstinei diagnostikai galéty biti taikoma rizi-
kos grupiy vaiky ir paaugliy anketiné apklausa. Sitiloma i
rizikos grupe jtraukti vaikus, turincius antsvorio, teigiama
Seimine 2 tipo CD anamneze. Sios problemos prevencijai
taip pat svarbios antsvorio mazinimo programos (11).

KLINIKINIO ATVEJO PRISTATYMAS IR APTARIMAS

17 mety berniukas hospitalizuotas | Vilniaus universi-
teto Vaiky ligoninés vaiky intensyviosios terapijos skyriy.
Pagrindiné liga: cukrinis diabetas.

Komplikacijos:  Hiperosmoliariné  hiperglikeminé
koma. Inksty finkcijos nepakankamumas. Hiperterminis
sindromas. Lydin¢ios ligos: Potrauminé smegeny liga.
Kairés pusés pneumonija. Nutukimas. Ligos anamnezé:
Mamos zodziais, mazdaug prie$ 12 valandy berniukas tapo
vangus, ,keistas”. ISkviesta apylinkés pediatré¢ jvertino
bendra bukle ir pasiiilé psichiatro konsultacija. Ryte vaikas
tapo nekontaktiskas, sukars¢iavo iki 39 laipsniy, prarado
samone. GMP komos biikléje atveztas | Utenos ligoning.
Dél kvépavimo nepakankamumo intubuota trachéja, pradé-
ta DPV, skirta skys¢iy infuzija. Biklei negeréjant perkeltas
1 VUVL VIT skyriy. Gyvenimo anamnezé: prie§ 5 metus
krito nuo laipty, susizalojo galva, 3 ménesius buvo komos
bisenos. Atsigavus liko lengvo laipsnio protinis atsiliki-
mas, fiziné negalia. Prie$ kelis ménesius pradéjo augti svo-
ris, hospitalizacijos metu svéré apie 100 kg. Objektyviai:
samon¢é — 3 balai pagal GKS. Kiino temperatira — 39,9-
42,8°C. Oda — marmuruota, turgoras geras, $launy srityje
vezikulinis bérimas. Kvépavimo sistema: intubuotas, tai-
koma DPV, SpO2 — 98%. Kairiajame plautyje, apacioje
girdimi krepituojantys karkalai. Sirdies ir kraujagysliy sis-
tema: SSD 110-150k/min, AKS 83/39-79/35mmHg, kapi-
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liary prisipildymo laikas 10s, periferinis pulsas silpnas, ga-
ltnés Saltos, cianotiskos. CNS: 3 balai pagal GKS, vyzdziai
nereaguoja | Sviesa, meninginiy simptomy néra. Virskini-
mo sistema: liezuvis padengtas apnasu, peristaltika vangi.
Urogenitaliné sistema: §lapimo ptslé kateterizuota, diurezé
nepakankama, §lapimas koncentruotas, apie 100 ml. Tyri-
my duomenys: BKT: RBC 5.43x10'%/1, Hb 169¢g/l, HCT
57.3%, WBC 6.6x10%1, neu 5.54%, limf 7.3%, mono 5.6%,
eo 0.0%, PLT 190x10%1. SRB: pH 7.13, SBE -9mmol/l,
HCO, 18.5mmol/l, pCO, 57.9. Laktatai 4.5 mmol/l, K 3.1
mmol/l, Na 179 mmol/l, Ca 1.21mmol/l, Cl1 140 mmol/I.
Gliukoze kraujyje: 44.1mmol/l Biocheminiai: CRB 9mg/I,
PCT >1.0mg/l, SPA 63%, INR 1.23, glikuotas hemoglobi-
nas 12.1%. Kriitinés lastos Ro: kairés pusés pneumonija.
Sirdies echoskopija: KS dilatacija, sumazéjusi KS sistoliné
funkcija — IF 45%.

Gydymas: DPV. Neturint tyrimy duomeny, remiantis
klinikiniais pozymiais pradétas gydymas pagal sepsinio
Soko gydymo algoritma. Gavus tyrimy atsakymus — pakeis-
tas | diabetinés ketoacidozés gydymo protokola. Medika-
mentai: Cefotaksimas 120mg/kg, Vankomicinas 30mg/kg,
skysciy infuzija: sol. NaCl 0,675%, sol. Ringeri; hormoni-
né terapija: sol. Hydrocortisoni, sol. Dexamethasoni, Insu-
linum; vazopresoriai: sol. Dopamini. Ligos eiga: po 2 va-
landy nuo atvykimo ir gydymo pradzios atsirado asistolija,
reanimacinés priemonés neefektyvios, konstatuota mirtis.

KLINIKINIO ATVEJO APTARIMAS

Krastutinai sunki ligonio biiklé 1émé letalig ligos baigtj.
Remiantis ligonio gyvenimo anamneze, galima teigti, kad
berniukas sirgo 2 tipo CD. Tai patvirtina kelis ménesius
sparciai auges berniuko svoris (hospitalizacijos metu svéré
apie 100kg) bei glikuoto hemoglobino kiekio padidéjimas
iki 12.1% (norma -<6.0%), atspindintis nekontroliuoja-
ma glikemija. HHNB galima pagrjsti palaipsniu sgmonés
buklés blogéjimu, ryskia hiperglikemija (44.1mmol/l) ir
hiperosmolialiskumu (403,2mosm/kg). Dekompensuota
misri acidoze (pH - 7.13, pCO, 57.9 , HCO, 18.5mmol/,
laktatai — 4.5) labiau susijusi su kvépavimo nepakankamu-
mu ir audiniy hipoksija bei dél citotoksiniy ir osmoziniy
mechanizmy progresuojancios smegeny edemos. HHNB
komplikavo ir piktybiné hipertermija.

Pavéluotas ligos diagnozavimas, sunki dekompensacija
ir prisidéjusios grésmingos komplikacijos lémé gydymo ir
reanimaciniy pagalbos priemoniy neefektyvuma.

ISVADOS

1. Hiperglikeminé hiperosmoliariné neketoacidozi-
né buklé yra viena i§ gyvybei pavojingy II tipo cukrinio
diabeto komplikacijy, kuri vaikams neretai diagnozuojama

per vélai ir adekvatus gydymas pradedamas pavéluotai.

2. Remiantis duomenimis apie daznesnj vaiky bei
paaugliy nutukima, gydytojams reikéty zinoti, kad hiper-
glikeminé hiperosmoliariné neketoacidoziné biklé gali pa-
sireik§ti dazniau nei iki Siol. Todél biitina laiku jtarti Sig
patologija ir imtis tinkamy priemoniy.

3. Itarima turéty sukelti pacientai su progresuojanciu
samones bloge¢jimu, dehidratacija, antsvoriu. Tikslesnei di-
agnozei nustatyti didele reikSme turi laboratoriniai kraujo
tyrimai — nustatoma hiperglikemija (>33mmol/l), osmo-
sinio kraujo plazmos slégio padidé¢jimas (>340mosm/kg),
acidozés nebuvimas pH>7.3.

4. Tinkamas gydymas taikant rehidratacija, hipergli-
kemijos, hiperosmoliariSkumo bei elektrolity disbalanso
korekcija padéty iSvengti letaliy baigCiy.

5. Gydymo algoritmai vis dar reikalauja tyrimy, nes
dél retai sutinkamos vaiky hiperglikeminés hiperosmolia-
rinés neketoacidozinés buklés néra tiksliy rekomendacijy
apie skirtiny lasinti tirpaly sudétj, lasinimo greitj, insulino
dozavima.

Literatiira

1. Venkatraman R, Singhi Sunit C. Hyperglycemic hyperosmolar
nonketotic syndrome. Indian Journal of Pediatrics. 2006; 73:55-60.

2. Raugalé A. ir kt. Vaiky ligos. 2006; IV tomas.

3. Chiasson JL, Aris-Jilwan N, Belanger R, Bertrand S, Beaure-
gard H, Ekoe JM, Fournier H, Havrankova J. Diagnosis and treatment of
diabetic ketoacidosis and the hyperglycemic hyperosmolar state. Cana-
dian Medical Association Journal. 2003;7:168-175.

4. Umpierrez GE, Murphy MB., Kitabchi AE. Diabetic ketoa-
cidosis and hyperglycemic hyperosmolar syndrome. Diabetes Spectrum.
2002;15:28-36.

5. Greenspan LC, Gintelman SE, Leung MA, Glidden DV, Mat-
hias RS. Increased incidence in post-transplant diabetes mellitus in chil-
dren: a case-control analysis. Pediatric Nephrology. 2002;17:5-1.

6. Kitabchi AE, Umpierrez GE, Fisher JE, Murphy M.B, Stentz
FB. Thirty years of personal experience in hyperglycemic crises: diabetic
ketoacidosis and hyperglycemic hyperosmolar state. Journal of Clinical
Endocrinology and Metabolism. 2008;93:1541-1552.

7. Rosenbloom AL. Hyperglycemic comas in children: new in-
sights into pathophysiology and management. Reviews in Endocrine and
Metabolic Disorders. 2005;6:297-30.

8. Hollander AS, Olner RC, Blackett PR, Marshall BA. Fatal
malignant hyperthermia like syndrome with rhabdomiolysis complica-
ting in presentation of diabetes mellitus in adolescent males. Pediatrics
2003;111:1447-1452.

9. Moller N, Alberti G. Medical emergencies — diabetic ketoaci-
dosis and hyperosmolar hyperglycaemia. 2008;31-47.

10.  WorlsdorfJ, Craig ME, Daneman D, Dunger D, Edge J, Lee W,
Rosenbloom A, Sperling MA, Hanas R. ISPAD Clinical Practice Guide-
lines 2006-2007, Diabetic ketoacidosis. Pediatric Diabetes 2007;8:28-43.

11.  Chizo Agwu J. Screening for 2 type diabetes mellitus in chil-
dren and adolescents. The British Journal of Diabetes and vascular Disca-
se. 2008;8:163-168

12.  Zeitler P, Haqq A, Glaser N. Hyperglycemic Hyperosmolar
Syndrome in Children: Pathophysiological Considerations and Suggested
Guidelines for Treatment . The Journal of Pediatrics. 2011; 158: 9-14.




90

HYPERGLYCEMIC HYPEROSMOLAR NONKETOTIC STATE IN
CHILDREN

Virginija Zilinskaité, Veslava Zukovskaja, Danuté Petraitiené

Summary
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Hyperglycemic hyperosmolar nonketotic state was infrequently dia-
gnosed till recently. Now its being diagnosed with increased frequency in
obese children with type 2 diabetes mellitus. The syndrome is characteri-
zed by severe hyperglycemia, a marked increase in serum osmolality and
dehydration without ketoacidosis. Significant ketogenesis is restrained by
the ability of pancreas to secrete a small amount of insulin. Prolonged
phase of osmotic diuresis leads to severe depletion of body water and
electrolytes, resulting in hypertonic dehydration. These children usually

present with signs of severe dehydration and depressed mental status but
continue to have increased urine output what leads to complications such
as rhabdomyolisis and malignant hyperthermia. Treatment is directed at
restoration of the intravascular volume, followed by correction of deficits
of fluids and electrolyte, hyperglycemia and serum hyperosmolality, and
through search for conditions that may lead to decompensation. Careful
monitoring of glucose levels and ensuring adequate hydration in patients
. at risk* of hyperglycemic hyperosmolar nonketotic state could be a met-
hod of effective prophylaxis of this urgent condition.
Correspondence to: Virginija.zilinskaite@vuvl.lt

Gauta 2012-10-16




