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Von M. Hummel, P. Achenbach

Ketoazidotisches Koma

Ein 19-jahriger Typ-1-Diabetiker leidet seit drei Tagen an Ubelkeit und
anhaltendem Erbrechen mit subfebrilen Temperaturen. Innerhalb von
zwolf Stunden hat sich sein Zustand akut verschlechtert. Er reagiert nur
noch auf Schmerzreize, die Atmung ist vertieft. Blutzucker: 420 mg/dl,
pH-Wert: 7,02. Da die letzte Schulung im Kindesalter stattfand, hat der
Patient wahrend der gastrointestinalen Erkrankung das Insulin drastisch
reduziert bzw. z. T. ganz weggelassen.
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— Unabhingig von der Bewusstseins-
lage wird das diabetische Koma durch
eine Hyperglykdmie iiber 600 mg/dl
und/oder eine Ketoazidose mit patholo-
gischem Sdure-Basen-Status (Blut-pH-
Wert venos unter 7,3) definiert. Da das
Schicksal der Komapatienten entschei-
dend von der Krankheitsdauer und vom
Zeitpunkt des Behandlungsbeginns ab-
héngt, muss die richtige Diagnose rasch
gestellt und ein unverziiglicher Trans-
port in die Klinik veranlasst werden.

Nach der Blutabnahme fiir Notfall-
werte und den entsprechenden Schnell-
tests (Blutglukose mithilfe von Test-
streifen mit visueller Auswertung oder
mit Schnellmessgeriten, Ketonkorper-
schnelltests im Harn oder Plasma) muss
die Komatherapie noch vor Eintreffen
der Analysenergebnisse beginnen.

Insulingabe

» Grundsitzlich muss Insulin in der
héufig lebensbedrohlichen Situation von
Anfang an in effektiven Dosen verab-
reicht werden: Richtdosen um 4 (2-6) IE/
Std. tber die ersten Stunden. Nach etwa
sechs Stunden kann die Insulindosis re-
duziert werden. Nach zwolf Stunden
sind bei ,normalisierten” Blutzucker-
(BZ-)Konzentrationen um 250 mg/dl
nur noch etwa 1-3 IE/Std. notwendig.

= Die Dauer der intravenosen Insulin-
gabe orientiert sich am Schweregrad des
Komas, an Komplikationen und Begleit-
erkrankungen sowie an der Notwendig-
keit einer Infusionsbehandlung. Sie darf
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nicht bei BZ-Werten von 250-300 mg/dl
unter- oder gar abgebrochen werden.

= Wichtige Therapieziele sind ein Abfall
der BZ-Konzentration von nicht mehr als
50% des Ausgangswerts in sechs bis acht
Stunden und im selben Zeitraum bei
Ketoazidose eine Anhebung des Blut-
pH-Werts an die untere Normgrenze.

= Anhaltspunkte fiir die BZ-Senkung in
den ersten sechs Stunden der Intensiv-
behandlung sind etwa 50 mg/dl/Std.
beim ketoazidotischen Koma.

= Sinkt der BZ etwa zwei Stunden nach
Therapiebeginn nicht ab: Infusionsrate
von Insulin verdoppeln.

= Die kontinuierliche intravendse Insu-
linzufuhr mit vorprogrammierbaren In-
fusionspumpen erlaubt eine gute Steuer-
barkeit und Sicherheit im Hinblick auf
Therapiekomplikationen.

Fliissigkeitssubstitution
Nach anfénglicher rascher Substitution
mit etwa einem Liter in der ersten Stun-
de kénnen um 400-500 ml/Std. wah-
rend der nichsten 5-6 Stunden (NaCl
0,9%) verabreicht werden.

Kaliumsubstitution

= Wegen der hypertonen Dehydratation
(groflere Wasser- als Elektrolytverluste)
sind die Blutelektrolyte bei verminder-
tem Gesamtpool hiufig normal oder so-
gar erhoht. Kaliumverluste von 300-
1000 mmol oder 3-10 mmol/kg Korper-
gewicht erfordern jedoch i. d. R. eine
sofortige Kaliumsubstitution.

= Nur bei anfinglich deutlich erhéhten
Serum-Kalium-Werten iiber 5,5-6,0

mmol/l und Oligurie/Anurie konnen
kurzfristige Laborkontrollen ohne Sub-
stitution erfolgen.

» Die Kaliumzufuhr kann am besten
tiber eine Perfusorspritze gesteuert wer-
den. Richtdosen bei Ausgangswerten im
mittleren bis oberen Normbereich sind
5-10 mmol Kalium/Std.

Azidosekorrektur

Grundlage einer Azidosebehandlung ist
eine addquate Insulinzufuhr. Bei deut-
lich erniedrigtem pH-Wert < 7,0-7,1
kann wegen drohender Funktionssto-
rungen des Herz-Kreislauf-Systems eine
Korrektur mit Bicarbonat erfolgen. Es
ist nur ein Drittel des errechneten Ba-
sendefizits (Basenabweichung (mmol/l)
x Korpergewicht (kg) x 0,3) in mmol als
Natriumbicarbonat langsam in zwei bis
drei Stunden zu infundieren, um eine
initiale Anhebung des Blut-pH-Wertes
zu erreichen. Therapeutische Richtdo-
sen liegen bei 100 mmol NaHCO:.

Thromboseprophylaxe

Wegen moglicher thromboembolischer
Komplikationen sollte immer eine nied-
rig dosierte Heparinbehandlung (etwa
15 000-25 000 E/Tag) erfolgen.

Weitere intensivmedizinische
Versorgung

Blasenkatheter zur Kontrolle des Harn-
volumens, evtl. ein zentraler Katheter,
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Warmbhalten des Korpers, insbesondere
bei bestehender Hypothermie, Magen-
sonde bei Magenatonie, richtige Lage-
rung bewusstseinsgestorter Patienten.
Breitbandantibiotika sollten nur gezielt
und nach vorheriger Sicherung von Un-
tersuchungsmaterial eingesetzt werden.

Therapiekomplikationen

= Relativ haufig kommt es zu einer mi-
Bigen Hypokalidmie (unter 3,5 mmol/l).
= Ein Abfall des BZ unter 200-250 mg/dl
muss anfangs wegen der Gefahr einer
Hypoglykimie vermieden werden.

= Bei der Therapie eines ketoazidotischen
Komas konnen sich die erhéhten BZ-Kon-
zentrationen, die hiufig nicht sehr stark
erhoht sind, schneller als die Ketoazidose
zuriickbilden. Wird die Insulinzufuhr zu
stark reduziert oder ganz gestoppt, besteht
die Gefahr eines Ketoazidoserezidivs.

= Werden die Eckpfeiler der Komatherapie
(nicht zu viel Insulin, ausreichend Fliissig-
keit, rechtzeitige und ausreichend hohe
Kaliumsubstitution) nur unzureichend
beachtet, kann es innerhalb weniger Stun-
den zu schweren, hdufig irreversiblen
Komplikationen wie therapieresistenten
Rhythmusstérungen oder hypovoldmi-
schem Schock kommen. Wichtige komp-
lizierende Erkrankungen sind akute Infek-
tionen sowie kardiovaskulére, thrombem-
bolische und renale Komplikationen.

Therapiekontrolle

Neben den iiblichen intensivmedizi-
nischen Kontrollen (Puls, RR, Tempera-
tur, zentrale Venendruck- und Monitor-
tiberwachung):

= BZ zumindest stiindlich in den ersten
zwei bis vier Stunden, zweistiindlich bis
zur zwolften Stunde und vierstiindlich
iiber den weiteren Therapieverlauf.

= Kalium und Natrium zunichst zwei-
stiindlich, spater im Abstand von vier
bis sechs Stunden bis zur Stabilisierung.
= Sdure-Basen-Status, pH-Wert, Bestim-
mung des ,base-excess” alle vier bis
sechs Stunden.
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