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Akute metabolische Notfalle bei Diabetikern
Hypoglykdmischer Schock
oder diabetisches Koma?

VOoN M. HASLBECK

Bewusstseinsstérungen stellen bei Diabetikern hdufige Notfallsituationen dar.
Jetzt heiBt es, schnell die richtige Diagnose stellen — mittels (Fremd-)Anamnese
und Blutzuckerschnelltest. Denn einem Patienten mit schwerer Hypoglykamie
oder hypoglykdamischem Schock kdnnen Sie noch relativ unproblematisch
helfen: Geben Sie Traubenzucker i.v. in ausreichender Menge. Dagegen miissen
Sie bei der Diagnose ,,diabetisches Koma* umgehend die Klinikeinweisung ver-
anlassen. Der nachfolgende Beitrag schult Sie fiir den Notfall!

kute metabolische Notfallsituationen

bei Diabetes mellitus sind die schwe-
re Hypoglykdmie und der hypoglykdmische
Schock (auch als hypoglykdmisches Koma
bezeichnet), das ketoazidotische Koma, das
hyperosmolare, nicht-ketoazidotische dia-
betische Koma und die Milchsiureazidose
(Laktatazidose). Metabolisch bedingte
Notfédlle werden bevorzugt bei Diabetes
mellitus beobachtet.

Schwere Hypoglykimie,

hypoglykamischer Schock
Schwere Hypoglykdmien sind die haufigs-
ten Ursachen von Bewusstseinsstérungen
bei Diabetikern. Biochemisch wird eine Hy-
poglykdmie definiert als Blutglukosekon-
zentration unter 50 mg/dl (3,1 mmol/l) im
kapillaren oder venosen Vollblut. Diese De-
finition ist prazise und formal richtig, aber
flir die praktisch-medizinische Einordnung
manchmal nicht niitzlich: Das klinische Er-
scheinungsbild einer Hypoglykdmie kann
sehr unterschiedlich sein.

Bekannt ist, dass Episoden unter die-
ser Blutzuckergrenze, insbesondere nachts
wahrend des Schlafes, bei Typ 1 Diabetes
haufig auftreten und oftmals unentdeckt
bleiben. Bei einer autonomen Neuropathie
werden Hypoglykdmien ungeniigend bzw.
nicht mehr wahrgenommen, wobei man
heute ein Syndrom einer gestorten Hypo-
glykdmiewahrnehmung  (hypoglycemic

— Prof. Dr. Hellmut Mehnert zum
75. Geburtstag.

unawareness) definiert. Andererseits kén-
nen Patienten Warnsymptome einer Hy-
poglykdmie entwickeln, wenn die Blut-
zuckerkonzentrationen z. B. nach Einlei-
tung einer Insulintherapie von konstant
hohen zu normalen Werten abfallen. Die-
ses Symptomenbild wird im deutschen kli-
nischen Sprachgebrauch als ,Pseudohypo-
glykdmie" bezeichnet.

In der praktischen Diabetologie haben
sich daher klinische Definitionen als niitz-
licher erwiesen [3] (Tabelle 1, S. 40). Symp-
tome einer leichten bis mittelschweren
Hypoglykdmie entstehen durch Aktivie-
rung des adrenergen Nervensystems. In
Abhangigkeit vom Schweregrad der Hypo-
glykdmie kommt es zu einer zunehmenden
Beteiligung des zentralen Nervensystems,
ausgelost durch eine Neuroglukopenie.
Eine schwere Hypoglykdmie ist nach in-
ternational akzeptierter Definition immer
dadurch charakterisiert, dass Fremdhilfe
erforderlich ist.

Hypoglykdmien sind die mit Abstand
héufigsten metabolischen Komplikationen
bei Diabetes mellitus. Sie nehmen bei aku-
ten Notfallsituationen einen besonderen
Platz ein, da hier der Schwerpunkt aller
diagnostischen MaBnahmen beim erstbe-
handelnden Arzt, in der Regel also beim
Haus- bzw. Notarzt liegt. Im Rahmen der
arztlichen SofortmaBnahmen hat die ra-
sche Wiederherstellung der zerebralen
Funktionen absoluten Vorrang.

Die Behebung der Neuroglukopenie
héngt entscheidend von der Schwere und
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Dauer des hypoglykdmischen Zustands
ab. Die Sicherung der Diagnose muss also
ohne Zeitverzdogerung unter Berlicksich-
tigung von Fremdanamnese, korperli-
chem Untersuchungsbefund sowie einem
Schnelltest zur Bestimmung der ,wahren
Blutglukose" erfolgen.

Schnelldiagnostik
In Deutschland stehen zur enzymatischen
Testung der Blutglukose mit visuellem
Farbvergleich Himoglukoteststreifen (Hae-
moglucotest 20-800® - Packung mit 50
Teststreifen) sowie leicht zu handhabende
Schnellmessgerate zur Verfiigung. Letzte-
re wurden fiir Diabetiker zur Selbstkont-
rolle entwickelt. Die Messergebnisse sind
innerhalb von Sekunden verfligbar. Bei-
spiele fiir moderne Blutzuckerschnell-
messgerate sind
— Ascensia Elite XL (Fa. Bayer, Mess-
bereich 20-600 mg/dl, Reaktionszeit
30 Sek.),
— Freestyle (Fa. Disetronic, Messbereich
20-500 mg/dl, Reaktionszeit 15 Sek.),
__One touch ultra (Fa. Lifescan, Mess-
bereich 20-600 mg/dl, Reaktionszeit
5 Sek.),
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__ Accu-Check Sensor (Fa. Roche, Mess-
bereich 10-600 mg/dl, Reaktionszeit

25 Sek.),

__ Precision Xtra™ Plus (Fa. Medisense/
Abbott, Messbereich 30-500 mg/dI,
Reaktionszeit 20 Sek.).

Um exakte Ergebnisse zu erhalten,
miissen die Vorschriften im Hinblick auf
technische Durchfiihrung der Blutglu-
kosemessung und das Verfallsdatum der
Teststreifen oder Sensoren streng beach-
tet werden, da es sonst zu falschen Mess-
ergebnissen und zu diagnostischen Fehl-
entscheidungen kommen kann. Die Halt-
barkeit der Teststreifen und Sensoren be-
trigt je nach Hersteller ein bis zwei Jahre.

Akuttherapie

Ist die Diagnose einer schweren Hypogly-
kdmie mit einem niedrigen Blutglukose-
wert gestellt, muss sofort Traubenzucker
in ausreichender Menge intravends appli-
ziert werden: 30-50 ml einer 40- bis
50%igen Glukoseldsung i.v., also 10-25 ¢
Glukose, flihrt meistens zu einer soforti-
gen Behebung der Bewusstlosigkeit und zu
einer prompten Besserung der neurologi-
schen Ausfallserscheinungen (Tabelle 2).
Bei Kindern wurde friiher 1 ml/kg Kor-
pergewicht einer hochprozentigen Glu-
koseldsung von 40-50% verabreicht.

Die Empfehlungen zur intravendsen
Glukosedosis sind nicht einheitlich. Zu-
mindest missen jedoch 10-15 g (also z. B.
20-30 ml einer 50%igen GlukoselGsung)

als Bolusinjektion injiziert werden. Neuer-
dings wird wegen der bei Kindern offen-
bar bestehenden vermehrten Neigung
zum Hirnédem die Bolusinjektion von
20%iger Glukose in einer Dosierung von
0,25-0,5 g/kg Korpergewicht, also im Mit-
tel etwa 2 ml einer 20%igen Glukosel6-
sung pro kg Kérpergewicht empfohlen [4].

Die parenterale Verabreichung von
hochprozentiger Glukose muss sorgfiltig
erfolgen, um schmerzhafte Extravasate zu
vermeiden. Als Leitsatz kann gelten, dass
bei jedem bewusstlosen Patienten, insbe-
sondere bei jedem bewusstlosen Diabeti-
ker, so lange eine schwere Hypoglykdmie
anzunehmen ist, bis das Gegenteil bewie-
sen ist.

Eine Einweisung in ein Krankenhaus
ist nicht erforderlich, wenn ein Patient
nach Injektion einer relativ geringen Glu-
kosemenge rasch das Bewusstsein wieder-
erlangt, wenn er gut geschult ist und eng-
maschige ambulante Kontrollen zur wei-
teren Stoffwechseliiberwachung durch-
gefiihrt werden kdnnen. Dies ist bei Typ 1
Diabetikern im jlingeren und mittleren
Lebensalter hdufig der Fall.

Was tun, wenn es zu keiner

prompten Besserung kommt?
Kommt es nach einmaliger Bolusinjektion
einer hochprozentigen Glukoseldsung zu
keiner prompten Besserung der Bewusst-
seinslage, kann die Injektion ein- oder
mehrmals wiederholt werden (Tabelle 2).

Jedoch sollte nicht zu viel Glukose paren-
teral appliziert werden. ErfahrungsgemaB
sind parenterale Glukosemengen von etwa
50-60 g ausreichend, um Blutglukose-
konzentrationen von etwa 200 mg/dl zu
gewahrleisten. Bei hochdosierten, wieder-
holten Glukoseinjektionen bzw. -infusio-
nen kann es zu einer iatrogenen, hyper-
osmolaren Situation bei deutlich erhohten
Blutglukosekonzentrationen kommen, die
dann ihrerseits zu therapeutischen Proble-
men fiihrt.

Andert sich die Bewusstseinslage trotz
diagnostisch gesicherter Hypoglykdmie
und mehrmaligen Bolusinjektionen nicht,
ist eine protrahierte Hypoglykdmie oder
eine zusatzliche andere Ursache der Be-
wusstseinsstorung differenzialdiagnostisch
in Erwdgung zu ziehen. In diesem Fall soll
eine Infusion mit 5- bis 10%iger Glukose
verabreicht und eine rasche Klinikeinwei-
sung veranlasst werden (Tabelle 2).

Ursachen, Sonderformen und
Differenzialdiagnose
Nach den diagnostischen und therapeu-
tischen SofortmaBnahmen muss die Ur-
sache der Hypoglykdmie geklart werden.
Obwohl Hypoglykdmien am haufigsten
bei Insulin spritzenden Diabetikern vor-
kommen (Tabelle 1), ergeben sich eine
Reihe anderer Ursachen, die nur kurz er-
wahnt werden sollen.
Neben exogen zugefiihrtem Insulin
konnen schwere Hypoglykdmien auch in-
folge einer Uberdosierung

von betazytotrop wirksamen,

(z. B. bei Lipohypertrophie
an den Injektionsstellen oder
bei diabetischer Gastropathie)
— Bestehende, nicht diagnos-
tizierte Niereninsuffizienz
— Alkohol

Ursachen, Symptome und Befunde einer Hypoglykdmie unterschiedlichen
Schweregrades bei Diabetes mellitus

und Reaktionsver-
mogen vermindert

oralen Antidiabetika - hdufig
in Kombination mit Alkohol-
genuss (Hemmung der hepa-

Ursachen leichte mittelgradige schwere . .

—_— — o tischen Glukoseproduktion) -

Hypoglykamie Hypoglykamie Hypoglykamie DO
auftreten. Grundsatzlich kon-
— Fehlende, ve.rzégerte — Hautblasse — qufschmerz — Bewusstseins- nen Hypoglykimien mit allen

oder unzureichende — Tremor — Stimmungs- stérung unter- die Insulinsekretion stimuli
Nahrungszufuhr — Schwache anderung, schiedlichen e insu |nfe retion stimufie-
— Ungewohnte, vermehrte — Hungergefiihl Reizbarkeit Schweregrades | renden Praparaten, also den
korperliche Aktivitat — Tachykardie, allgemeine, (Fremdhilfe Sulfonylharnstoffen und Gli-
— Fehler bei der medikamen- Palpitationen Befindlichkeits- erforderlich!) niden, ausgeldst werden [6].
tbsetherapie . — SchweiRausbruch storung . — Krampfe Sie wurden jedoch be-

— Gestorte Resorption von — Benommenbheit — Koma d haufi ter d
Insulin und Nahrstoffen — Ansprechbarkeit sonders hautig unterder

Therapie mit einem der am
starksten Blutzucker-senkend
wirksamen oralen Antidia-
betikum, dem Glibenclamid
oder Gliburide, beobachtet.
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Im Gegensatz zu den norma-



lerweise rasch einsetzenden Symptomen
bei einer insulininduzierten Hypoglykdmie
zeigt sich hier ein schleichender Beginn
der Symptomatik, die in vielen Fillen an
einen zerebro-vaskuldren Insult erinnert.
Es bestehen also haufig nur diskrete, viel-
deutige, langsam einsetzende, uncharak-
teristische Symptome mit neurologischen
Ausfallserscheinungen.

Wegen der Rezidivneigung und dem
klinisch nicht vorhersehbaren Risiko eines
protrahierten Verlaufs muss stets eine Kli-
nikeinweisung mit intensiver Uberwa-
chung und eine Behandlung mit Gluko-
seinfusionen Gber einen langeren Zeitraum
von zumindest 48 Stunden erfolgen.

Prophylaktisch muss bei der Verord-
nung dieser Gruppe oraler Antidiabetika
eine Niereninsuffizienz ausgeschlossen
werden. Entweder die Substanzen selbst
oder deren Abbauprodukte mit noch be-
stehender Blutzucker-senkender Wirkung
kumulieren selbst bei leichterer Nierenin-
suffizienz. Allgemein anerkannte Grenz-
werte des Serumkreatinins existieren nicht,
da die Gefahrdung von der Pharmakoki-
netik der einzelnen Blutzucker-senkenden,
oralen Antidiabetika abhingt. So wird z. B.
Gliquidon (Handelsname Glurenorm®) nur
zu etwa 5% tiber die Nieren eliminiert.
Offenbar bestehen auch Unterschiede zwi-
schen starker wirksamen Sulfonylharn-
stoffpriaparaten wie z. B. Glibenclamid
(z. B. Euglucon®) und Glimepirid (Amaryl®):
Schwere Hypoglykdmien wurden unter
Glibenclamid in einer Langzeitbeobach-
tung Uber vier Jahre etwa sechsmal hau-
figer beobachtet [5]. Ein direkter Vergleich
sog. dquipotenter Dosen ist jedoch um-
stritten und im Einzelfall schwierig.

Grundsatzlich besteht bei allen und
insbesondere bei stark wirksamen Sul-
fonylharnstoff-Praparaten immer die Ge-
fahr schwerer, protrahierter Hypoglyka-
mien, wobei hoheres Lebensalter (iiber 70
Jahre) und Niereninsuffizienz die Haupt-
risikofaktoren darstellen. Neue, kurz wirk-
same, betazytotrop wirkende Substanzen
werden unterschiedlich eliminiert, wobei
Repaglinide (Novonorm®) zu etwa 90%
liber die Leber verstoffwechselt wird. Bei
einem sicher lber dem Normbereich lie-
genden Serum-Kreatininspiegel und bei
Betagten mit reduzierter Kreatinin-Clea-
rance ist die Indikation fiir betazytotrop

Therapie bei schwerer Hypoglyka-
mie und hypoglykdamischem Schock

@ Intravendse Injektion von 30—-50 ml
einer 40- bis 50%igen Glukose-
I6sung (etwa 10-25 g Glukose)

Bei Kindern etwa 2 ml/kg Korperge-
wicht (0,25-0,5/kg Korpergewicht)
einer 20%igen Glukoselésung i.v.

@ Wenn keine Besserung, ein- oder
mehrmalige Wiederholung der
Injektion in gleicher Dosierung

© Bei unveranderter Bewusstseinslage
Infusion mit 5- bis 10%iger Glukose-
I6sung und rasche Klinikeinweisung

wirksame orale Antidiabetika nicht mehr
gegeben.

Bei jeder schweren Hypoglykamie, die
nicht eindeutig mit einer exogenen In-
sulinzufuhr bei einem geschulten Typ 1-Pa-
tienten in Verbindung zu bringen ist (s. 0.),
ist eine Klinikeinweisung zur weiteren Ab-
klarung und Diagnose erforderlich. Diffe-
renzialdiagnostisch bedeutsam ist, ob die
Hypoglykdmie nach exogen zugefiihrten,
Blutzucker-senkenden Substanzen (Insu-
lin, Sulfonylharnstoffe), nach einer Niich-
ternperiode  (Niichtern-Hypoglykamie)
oder einer Mahlzeit (reaktive Hypoglyka-
mie) aufgetreten ist. Niichtern-Hypogly-
kdmien sind typisch flir endokrine Stérun-
gen der Insulinproduktion (Insulinom) oder
mangelhafte Sekretion kontrainsulinar
wirkender Hormone (z. B. bei M. Addison).
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Méoglichkeiten der Selbsthilfe
Leichte bzw. mittelgradige Hypoglykdmi-
en, die selbst erkannt und durch einen
Schnelltest diagnostiziert werden, sind von
den Patienten selbst zu behandeln. Ein
entsprechendes Vorgehen wird in Schu-
lungskursen gelehrt. Die Therapie besteht
in der Einnahme von rasch resorbierbaren,
fettfreien Kohlenhydraten in einer Dosie-
rung von etwa 10-15 g (z. B. 100 ml eines
zuckerhaltigen Getranks, drei Blattchen a
5 g Dextro-Energen oder ein abgepacktes
Oligosaccharidgemisch wie Carrero (1 BE)
bzw. Jubin mit 2 1/2 BE Kohlenydrate. Bei
eingeschrankter Bewusstseinslage und bei
nicht sofort moglicher arztlicher Hilfe
kann als UberbriickungsmaBnahme bis
zum Eintreffen des Notarztes Glukagon
1 mg s.c. oder i.m. (bei Kindern unter
20 kg 0,5 mg Glukagon) von einer Begleit-
person injiziert werden.

Keinesfalls darf man bei Bewusstlosen
wegen der bestehenden Aspirationsgefahr
die orale Zufuhr von Kohlenhydraten ver-
suchen. Wichtig ist auBerdem, dass man
den Patienten nach Wiedererlangen des
Bewusstseins darauf hinweist, Kohlen-
hydrate (3-4 BE) zu essen.

Milchsiureazidose
(Laktatazidose)
Laktatazidosen mit erhohter Blutmilch-
saure und einer ausgepragten metaboli-
schen Azidose konnen als zusitzliche

Ketoazidotisches Koma (KC)

Auftreten meist bei Typ 1 Diabetes

Unter dem 4o0. Lebensjahr,
seltener bei Erstmanifestation

Rasche Entwicklung innerhalb von
Stunden bis wenigen Tagen

250-300 mg/dl. Haufig ausge-
pragte Ketoazidose (Blut-pH-Wert kleiner
7,2 in etwa 40% der Fille)

Niedrige Letalitdt (unter 1%)

Wichtige diagnostische und klinische Merkmale des diabetischen Komas

Oft nur mittelgradige Hyperglykdmie tiber

Hyperosmolares nicht-ketoazidotisches
Koma (HNKC)

Auftreten meist bei Typ 2 Diabetes

Um das 60. Lebensjahr und dariiber,
haufiger bei Erstmanifestation

Langsame Entwicklung liber mehrere
Tage

Ausgepragte Hyperglykamie (liber

600 mg/dl und hoher) und
Dehydratation, deutlich erhhte Osmo-
lalitat, keine Azidose, im Allgemeinen
keine gastrointestinalen Symptome

Vermehrte Komplikationsrate bei der
Komabehandlung und hohe Letalitat
(10-50%) wegen Multimorbiditat
und erhohtem Lebensalter
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Komplikationen von schweren Er-
krankungen vorkommen oder als
prognostisch unglinstiges Zei-
chen das Finalstadium begleiten
[1]. Dies gilt besonders fiir kar-
diovaskulare Erkrankungen, aku-
ten oder chronischen Blutverlust,
Nierenversagen, schwere Leber-
funktionsstérungen, Sepsis, Pank-
reatitis und Alkoholintoxikation.
Auch beim ketoazidotischen
Koma (s. u.) kann eine Hyperlak-
tatdmie bis zur Milchsaureazido-
se begleitend vorkommen.
Ursachlich ist eine Gewebs-
hypoxie. Die Symptomatik ist

rien sind auch Ubergangsfor-

Diagnostik des diabetischen Komas und
Laboruntersuchungen in der Klinik

— Bewertung von Anamnese (haufig Fremdanamnese) und
klinischem Befund

— Diagnose der Hyperglykamie mit einem Blutzuckerschnell-
test (Haemoglucotest 20-800®, Glucostix®, bzw. Sensoren
mit Schnellmessgeraten), Ausschluss einer Hypoglykamie

— Dokumentation aller Notfallbefunde und -maRnahmen

— Notfall-Laboruntersuchungen in der Klinik
¢ Blutzuckerschnelltest und Testung im Labor
Ketonkérperschnelltest (mit Nachweis einer Glukosurie)
+ Blutglukose, Kalium, Natrium, Blutgasanalyse,
Kreatinin oder Harnstoff, Laktat, Himoglobin, Himatokrit,
Leukozyten (Vorsicht bei der Interpretation von
Leukozyten, Amylase, Kreatinkinase, Transaminasen)

men maglich.

Symptome und Befunde

Warnsymptome einer drohen-
den Stoffwechseldekompensati-
on sind die Zunahme typischer
Diabetessymptome (Tabelle 3).
Mehr oder weniger rasch kann
beim KC der Ubergang in das
Vollbild des diabetischen Komas
mit den Leitsymptomen Dehy-
dratation, Azidose und Bewusst-
seinsstorung unterschiedlichen
Grades erfolgen. Neben vertief-
ter und beschleunigter Atmung

immer unspezifisch und abhén-

gig von der auslésenden Grunderkran-
kung. Eine Schnelldiagnostik am Kran-
kenbett ist nicht mdglich. Eine Ver-
dachtsdiagnose kann nur nach Ausschluss
einer Hypo- bzw. Hyperglykamie erfolgen.
Eine Laktatkonzentration im Blut tiber
5 mmol/l sichert die Diagnose dieser me-
tabolischen Azidose.

Je nachdem ob eine Verminderung
des Sauerstoffpartialdrucks mit Gewebs-
hypoxie vorliegt oder nicht, kann formal
zwischen einer Laktatazidose Typ A und
Typ B unterschieden werden. Typ-B-Lak-
tatazidosen wurden in Zusammenhang mit
verschiedenen Erkrankungen (z. B. Diabe-
tes mellitus, Malignome), Medikamenten
und Toxinen sowie angeborenen Stoff-
wechseldefekten beschrieben [1]. Das
gehaufte Vorkommen dieser schweren
Stoffwechselkomplikation mit hoher Leta-
litdt von etwa 30% im Zusammenhang mit
einer Biguanidtherapie fiihrte Ende der
1970er-Jahre zu einem teilweisen Verbot
dieser Substanzen.

In den 1990er-Jahren wurden Prapa-
rate vom Metformintyp flir bestimmte
Indikationen und Kombinationen mit an-
deren Blutzucker-senkenden Substanzen
unter Beachtung strenger Kontraindi-
kationen neu freigegeben. Diese betreffen
vor allen Dingen eine Einschrankung der
Nierenfunktion mit einer Serumkreatinin-
konzentration tiber 1,2 mg/dl.

Diabetisches Koma
Neben der schweren Hypoglykdmie zahlt
das diabetische Koma zu den wichtigsten
akuten Notfallsituationen bei Diabetes

mellitus [1, 2]. Im anglo-amerikanischen
Schrifttum wird es unabhingig von der
Bewusstseinslage durch eine Hyperglyka-
mie tiber 600 mg/dl und/oder eine Keto-
azidose mit pathologischem Siure-Basen-
Status (Blut-ph-Wert unter 7,37 im arte-
riellen oder unter 7,25 im Venenblut)
definiert.

Die klinische Bezeichnung ,Koma" ist
unprazise. Ein vollstandiger, langer andau-
ernder Bewusstseinsverlust und damit ein
Koma besteht nur bei etwa 10% der Pati-
enten. Etwa 20%, auf die die oben ange-
gebenen Definitionen zutrifft, sind voll an-
sprechbar und 70% weisen eine unter-
schiedliche Bewusstseinslage auf.

Im Gegensatz zum hypoglykdmischen
Schock, bei dem die wichtigsten diagnos-
tischen und therapeutischen MaBnahmen
durch den Haus- bzw. Notarzt unmittelbar
am Krankenbett durchgefiihrt werden
miissen, stehen beim diabetischen Koma
eine rasche Diagnose - mittels Anamnese
bzw. Fremdanamnese sowie durch einen
glukosespezifischen Blutzuckerschnelltest
(s. 0.) - und ein unverziglicher Transport
in eine geeignete Klinik im Vordergrund
(Tabellen 4, 5). Das Schicksal dieser Pati-
enten hangt also entscheidend von der
Dauer der Stoffwechselentgleisung und
dem Zeitpunkt des Therapiebeginns ab.

Aus diagnostischen, therapeutischen
und prognostischen Griinden muss prin-
zipiell zwischen einer ketoazidotischen
(KC) und einer hyperosmolaren, nicht-
ketoazidotischen Komaform (HNKC) un-
terschieden werden (Tabelle 3, S. 41).
Abhéngig von klinisch-chemischen Krite-
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(Kussmaul-Atmung) mit Aze-
tongeruch kénnen abdominelle Schmer-
zen bis zur sog. Pseudoperitonitis diabeti-
ca auftreten [8].

Die Pseudoperitonitis diabetica ist ei-
nes der am meisten irreflihrenden Koma-
symptome beim KC, das nicht selten zu
Fehldiagnosen fiihrt. Sie kann bei ju-
gendlichen Patienten mit ausgepragter
Ketoazidose ganz im Vordergrund stehen.
Differenzialdiagnostisch kommen natiir-
lich eine Vielzahl von Erkrankungen in-
frage. Eine Fehldiagnose mit anschlie-
Bender Andesthesie und chirurgischer In-
tervention kann verhdngnisvoll sein. Be-
sonders problematisch sind jedoch jene
seltenen Situationen, bei denen eine ke-
toazidotische Stoffwechselentgleisung
mit einer akuten Erkrankung im Bereich
des Abdomens, wie z. B. einer akuten Ap-
pendizitis, zusammentrifft. Hier muss vor
einem operativen Eingriff immer die Re-
kompensation des Stoffwechsels ange-
strebt werden. Seltene Krankheiten mit
abdominellen Beschwerden wie die ex-
zessive Hyperlipiddmie oder die akute, in-
termittierende Porphyrie sind ebenfalls
differenzialdiagnostisch zu erwdgen.

Das HNKC verlauft eher oligosymp-
tomatisch (Tabelle 3). DefinitionsgemaB
fehlen Hinweise auf eine Azidose, da in
der Regel noch eine Insulinrestsekretion
besteht, um eine Lipolysehemmung zu
gewdhrleisten. Charakteristisch sind je-
doch eine ausgepridgte Hyperglykdmie
und Dehydratation mit vorausgegange-
ner Polydipsie und Polyurie. Das HNKC
wird bevorzugt bei alteren Patienten und
- wegen der hdufig langsamen Symptom-



entwicklung - immer wieder bei Erstma-
nifestation eines Typ 2 Diabetes beo-
bachtet. Im Allgemeinen fehlen Ubelkeit,
Erbrechen und Bauchschmerzen.

Diagnostik und Grundlagen der

Behandlung in der Klinik
Jedes diabetische Koma muss moglichst
rasch intensivmedizinisch behandelt wer-
den. Wichtig ist, dass nach Blutabnahme
fiir Notfallwerte und entsprechende
Schnelltests noch vor Eintreffen der Ana-
lysen die Komatherapie beginnt. In Erwei-
terung eines Basisprogramms (Tabelle 4)
kénnen zusitzlich Chlorid (Berechnung
der Anionenliicke), Phosphat (bei schwe-
rer Ketoazidose), Osmolalitit (direkte Be-
stimmung oder Berechnung), Serum-Amy-
lase, Transaminasen und Kreatininkinase
notfallmaBig bestimmt werden. Proben fiir
bakteriologische Untersuchungen sind zu
sichern. Zusétzlich sind ein Elektrokardio-
gramm und eine Réntgenuntersuchung
der Thoraxorgane erforderlich.

Bei der Beurteilung von Laborunter-
suchungen ist es wichtig, dass infolge von
Stérungen der Membran- und Zellstruk-
turen insbesondere bei einer Ketoazidose
einige Ergebnisse uncharakteristisch er-
hoht sein konnen. Dies betrifft z. B. die
Leukozytenzahl, Enzyme (ALAT, CK) sowie
die Pankreasamylase (P-Amylase).

Im Mittelpunkt der klinischen Be-
handlung stehen die kontinuierliche Zu-
fuhr von Normalinsulin, die ausreichende
Verabreichung von Flissigkeit und der be-
darfsadaptierte Elektrolytersatz. Grundla-
ge der Azidosebehandlung ist immer eine
adaquate Insulinzufuhr. Heute hat sich die
kontinuierliche, niedrig dosierte, intra-
vendose Insulinzufuhr mit Infusionspumpen
durchgesetzt. Nach einer initialen Bolus-
injektion von 5-10 E (etwa 0,15 E/kg Kor-
pergewicht) werden je nach Schweregrad
des Komas 0,5-5 E und mehr Normalinsu-
lin abhdngig vom Abfall der Blutglukose
pro Stunde infundiert [2, 9]. RichtgréBen
in den ersten sechs Stunden sind: 50
mg/dl/Std. (KC) und 50-70 mg/dl/Std.
(HNKC).

Nur bei deutlich erniedrigtem pH-
Wert unter 7,1 muss wegen drohender
Funktionsstérungen des Herz-Kreislauf-
Systems eine initiale Korrektur mit Bikar-
bonat erfolgen. Wegen moglicher thromb-

SEMINAR \

ErfahrungsgemaB

bewusstseinsgestorten Patienten
NotfallmaBnahmen vor Ort

Kochsalzlosung
— Einweisung in eine Intensivstation
— Zeitverlust unbedingt vermeiden

NotfallmaBnahmen bei diabetischem Koma

Notfalldiagnostik bei entsprechendem Verdacht

— Blutzuckerschnelltest mit Teststreifen oder einem
Blutzuckerschnellmessgerat mit dem Ziel der Differen-
zialdiagnose zwischen Hyper- und Hypoglykamie beim

— Anlage einer iv.-Infusion mit isotoner o,9%iger

—Insulin (z. B. 8 E Normalinsulin in der Infusion) nur bei
gesicherter Diagnose und bei abzusehendem langeren
Transport, z. B. liber 30 Min., in eine geeignete Klinik

sind Fehldiagnosen bei
sog. Initialkomata be-
sonders haufig. Wegen
der bei beiden Komafor-
men bestehenden, mehr
oder weniger ausge-
pragten Dehydratation
soll die erste Flussig-
keitssubstitution bereits
am Krankenbett und
wahrend des Transports
in die Klinik erfolgen.
Nur bei wirklich gesi-
cherter Komadiagnose

embolischer Komplikationen sollte insbe-
sondere beim hyperosmolaren Koma im-
mer eine niedrig dosierte Heparinbehand-
lung (etwa 15 000 E/24 Std.) durchgefiihrt
werden. Einzelheiten der klinischen Be-
handlung sind der neueren Literatur zu
entnehmen [1, 2, 7].

Ursachen
Auslosende Faktoren konnen fiir beide Ko-
maformen eine nicht gestellte Erstdiagno-
se, flir das DKA das Weglassen von Insulin
bei Typ 1 Diabetes, intermittierende fie-
berhafte Erkrankungen, insbesondere im
Bereich des Magen-Darm-Trakts, und eine
unzureichende Schulung sein. Trotz Ver-
schlechterung des Krankheitbildes fiihren
manche Patienten keine oder zu seltene
Blutzuckerselbstkontrollen und keine Ke-
tonkdrpermessungen im Urin durch.

Weiterhin besteht keine Kenntnis
dartiber, dass sich schwere Ketoazidosen
bereits bei relativ niedrigen Blutglukose-
werten entwickeln konnen. Beim HNKC
konnen akute intermittierende, infektio-
se Erkrankungen, Kortison oder eine un-
kontrollierte enterale oder parenterale
Erndhrung zur Manifestation beitragen.

NotfallmaBnahmen
Die NotfallmaBnahmen bei diabetischem
Koma sind in Tabelle 5 zusammengefasst.
Die Notfalldiagnostik mit einem Blut-
glukoseschnelltest auf enzymatischer
Basis (s. 0.) dient zur raschen Diagnose-
sicherung und zur wichtigsten Diffe-
renzialdiagnose, dem Ausschluss einer
schweren Hypoglykdmie und eines hypo-
glykdmischen Schocks [8].
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und einem absehbaren
langeren Transport kann zusétzlich Insu-
lin (am besten parenteral) in einer Infusi-
on verabreicht werden.

Prognose

Die Prognose des diabetischen Komas wird
entscheidend durch eine gezielte Notfall-
diagnostik, einen schnellen Transport in die
nachstgelegene Klinik und insbesondere
durch eine rasch einsetzende, intensivme-
dizinische Behandlung bestimmt. Daneben
spielen der Schweregrad des Komas, Le-
bensalter und vor allem auch Begleiter-
krankungen eine wichtige Rolle.
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