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Von der Hypoglykämie bis zum diabetischen Fuß

Schwere Diabetesnotfälle 
schnell erkennen! 
R. Schmidt, K.-D. Palitzsch

Da es immer mehr Typ-2-Diabetiker gibt, steigt auch die Wahrschein
lichkeit, dass Sie als Hausarzt mit schweren diabetologischen Notfällen  
konfrontiert werden. Sie sollten diese schnell erkennen, den Schwere-
grad bestimmen und eine zielgerichtete Therapie einleiten können.

Notfall Hypoglykämie
Die Hypoglykämie ist die häufigste Not-
fallsituation bei Diabetikern, die mit In-
sulin oder insulinotropen oralen Anti-
diabetika (Sulfonylharnstoffen, Glini-
den) behandelt werden [1]. Auch eine 
Kombinationstherapie mit mehreren per 
se nicht hypoglykämisch wirkenden 
oralen Antidiabetika (z. B. Metformin, 
DPP4-Inhibitoren) mit Insulin kann 
eine Hypoglykämie begünstigen [2]. 

Weitere mögliche auslösende Fakto-
ren sind: falsche Insulininjektionstech-
nik (nicht s.c., sondern i.m.), Dosie-
rungsfehler (zu viel Insulin, zu wenig 
Kohlenhydrataufnahme), fehlende Do-
sisanpassung unter vermehrter 
körperlicher Aktivität, Lipo-
dystrophien und gesteigerter 
Alkoholkonsum. Auch Erkran-
kungen mit eingeschränkter 
Leber- oder Nierenfunktion so-
wie Endokrinopathien, z. B. 
Hypothyreose oder Hypokorti-
solismus, können Hypoglykä-
mien begünstigen. 

Eine schwere Hypoglykämie 
kann zu Bewusstseinsverlust, 
Krampfanfall oder sogar zum 
Tod führen (Todesursache bei 
4–10% der Typ-1-Diabetiker) [3].

Hypoglykämie-gefährdet 
sind nicht nur Patienten mit 

Typ-1-, sondern auch mit langjährigem 
Typ-2-Diabetes. Insbesondere bei Diabe-
tikern mit Insulintherapie und niedri-
gem bzw. sinkendem HbA1c-Wert sollte 
an rezidivierende Hypoglykämien ge-
dacht werden. Je straffer das Insulinre-
gime, desto häufiger kommt es zu Hypo-
glykämien [4].

Risikofaktor rezidivierende  
schwere Hypoglykämien
Rezidivierende schwere Hypoglykämien 
sind der wichtigste Risikofaktor für wei-
tere schwere Hypoglykämien. Dies ist 
u. a. durch eine zunehmend kompromit-
tierte hormonelle Gegenregulation (Glu-

kagon, Adrenalin, Wachstumshormon 
und Kortisol) und eine sich daraus  
entwickelnde Hypoglykämiewahrneh-
mungsstörung erklärbar. Häufige Hypo-
glykämien erhöhen somit den Schwel-
lenwert der gegenregulatorischen Stress-
hormonantwort, sodass die Symptome 
erst bei zunehmend niedrigeren Blutglu-
kosewerten auftreten [5].

Einen bedeutenden prognostischen 
Faktor für den gesamten Krankheitsver-
lauf stellen insbesondere maligne Herz-
rhythmusstörungen („dead in bed“ bei 
nächtlichen Hypoglykämien) dar, be-
günstigt durch das proarrhythmogene 
Potenzial des bei Hypoglykämien ver-

mehrt freigesetzten Stresshor-
mons Adrenalin. Auch können 
rezidivierende Hypoglykämien 
eine progrediente Beeinträchti-
gung kognitiver Leistungen be-
dingen. Vor allem bei älteren, 
kardial vorerkrankten Patien-
ten sind Hypoglykämien unbe-
dingt zu vermeiden. Ggf. sollten 
die therapeutischen Zielberei-
che für die Blutglukoseeinstel-
lung angehoben werden.

Die Hypoglykämie ist durch 
einen pathologisch erniedrig-
ten Blutglukosespiegel, autono-
me und neurologische Sympto-
me wie Schwitzen, Tachykardie, 
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Besonders tückisch: Nächtliche Hypoglykämien.
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Palpitationen, Schwindel, Verwirrtheit, 
Parästhesien und Reversibilität der 
Symptome durch Zufuhr von Kohlenhy-
draten definiert. 

Für die tägliche Praxis gilt nach Kon-
sens der internationalen diabetologi-
schen Fachgesellschaften folgender 
Schwellenwert für eine Hypoglykämie: 
Plasmaglukose von 70 mg/dl (3,9 mmol/l). 
Hier ist ein rechtzeitiges und adäquates 
Gegensteuern durch den Patienten (aber 
auch den Arzt) meist noch sicher mög-
lich. Darüber hinaus wird auch der an-
genommenen technischen Messunge-
nauigkeit von Blutglukosemessgeräten 
(bis zu 15% Abweichung) zwischen ge-

messenem Wert und Klinik Rechnung 
getragen (Tab. 1). Die Behandlung der 
Hypoglykämie richtet sich nach der kli-
nischen Graduierung (Tab. 2).

Vor der Blutzuckermessung  
Hände waschen!
Jede Hypoglykämie und der Blutgluko-
severlauf nach Behandlung sollten genau 
dokumentiert werden, um Schlüsse hin-
sichtlich einer notwendigen Therapiean-
passung ziehen zu können. Auch sollten 
die Patienten angehalten werden, sich 
vor der Blutglukosemessung die Hände 
zu waschen, um falsch hohe Blutgluko-
sewerte und dadurch eine verzögerte 

Detektion einer drohenden Hypoglykä-
mie zu vermeiden.

Bei jeglichem V. a. Hypoglykämie 
bzw. ersten Symptomen gilt für den Pa-
tienten, zuerst schnell resorbierbare 
Kohlenhydrate zu sich zu nehmen und 
erst dann die Blutglukose zu messen! 
Auf fetthaltige Kohlenhydrate (z. B. 
Schokolade) zum Hypoglykämieaus-
gleich sollte auf keinen Fall zurückge-
griffen werden, da hier eine verzögerte 
Resorption besteht. Dem Patienten soll-
te bewusst sein, dass ein temporär etwas 
zu hoher Blutglukosewert nicht so gra-
vierend ist wie eine Hypoglykämie.

Präventionsmaßnahmen
Bei der Vermeidung von Hypoglykämi-
en spielt die Schulung eine entscheiden-
de Rolle [6]. Die individuelle Motivation, 
Krankheitsakzeptanz und Fähigkeiten 
des Patienten sollten stets erfragt und 
berücksichtigt werden. Auch das unmit-
telbare soziale Umfeld (Partner, Familie, 
Freunde) sollte in die Schulung mit ein-
bezogen werden, um schnelles Handeln 
durch Anwesende in einer Notfallsitua-
tion zu ermöglichen (z. B. Glukagongabe 
bei schwerer Hypoglykämie und erfor-
derlicher Fremdhilfe). Wichtige Teilas-
pekte der Schulung sollten engmaschig 
wiederholt werden. Daraus folgen indi-
viduelle Therapieziele, die effektiv und 
sicher sind, sowie ein individueller Be-
handlungsplan.

Hyperosmolare hyperglykämische 
Entgleisung
Die hyperosmolare hyperglykämische 
Entgleisung (Koma diabeticum) gilt als 
schwere, akut lebensbedrohliche Kom-
plikation des Diabetes mellitus. Auch in 
den Industrieländern liegt die Letalität 
der Patienten in Abhängigkeit von Alter, 
Komorbidität und dem Komastadium 
bei bis zu 10% der Fälle [7].

Das hyperosmolare hyperglykämi-
sche Koma entwickelt sich im Gegensatz 
zur diabetischen Ketoazidose meist 
schleichend über einige Tage und weist 
eine stärker ausgeprägte Hyperglykämie 
ohne signifikante Ketose und Azidose 
auf. Betroffene Patienten präsentieren 
eine eindrückliche Klinik, geprägt durch 
ein schweres Defizit von Flüssigkeit und 

Tab. 1  Klassifikation  der Hypoglykämie

Graduierung Klinik und Definition

Schwere Hypoglykämie Fremdhilfe erforderlich

Dokumentierte symptomatische  
Hypoglykämie

Zeichen der Hypoglykämie und  
Blutzucker (BZ) ≤ 70 mg/dl (3,9 mmol/I)

Asymptomatische Hypoglykämie BZ < 70mg/dl (3,9 mmol/I), keine Klinik

Nicht bestätigte, symptomatische  
Hypoglykämie

Zeichen der Hypoglykämie, ohne Messung,  
BZ vermutlich ≤ 70mg/dl (3,9 mmol/I)

Pseudohypoglykämie Zeichen der Hypoglykämie, BZ > 70 mg/dl (3,9 mmol/I)

Tab. 2  Behandlung  der Hypoglykämie im ambulanten Bereich

Graduierung Maßnahmen

Leichte Hypoglykämie,  
Patient bei Bewusstsein,  
Schlucken möglich

•	 20 g schnell resorbierbare Kohlenhydrate p. o.  
(z. B. 4 Täfelchen Traubenzucker, entspricht 2 BE, 
alternativ 200 ml Apfel-, Orangensaft oder Coca-Cola)

•	 Erneute Messung der Blutglukose (BZ) nach ca. 15 min,  
wenn BZ nicht über 80 mg/dl (4,5 mmol/l) angestiegen ist, 
Behandlung wiederholen und zusätzlich 1 „langsame“ BE 
(z. B. Apfel oder Vollkornbrot)

•	 Erneute BZ-Messung nach 45 min, wenn BZ nicht über 80 
mg/dl (4,5 mmol/l) angestiegen ist, zusätzlich kleine Mahlzeit

Schwere Hypoglykämie,  
Patient eingeschränkt oder 
nicht bei Bewusstsein,  
Schlucken nicht möglich

•	 Sicherung der Vitalfunktionen
•	 Venöser Zugang, 40 ml G40% i.v. als Bolus  

(wenn nicht verfügbar: 200 ml G10% zügig i.v.)
•	 Gabe von 1 mg Glukagon s.c. oder i.m. (wenn verfügbar) 

Cave: nicht wirksam bei Alkoholintoxikation
•	 Falls Insulinpumpe vorhanden: passagere  Diskonnektion
•	 Bei unklarer Situation und Rezidivgefahr (prolongierte BZ- 

senkende Wirkung unter z. B. Sulfonylharnstoff-Therapie  
bei eingeschränkter Nierenfunktion): Glukoseinfusion mit  
2 mg/kg KG/min (z. B. 500 ml G5% i.v. in 2 Stunden)

•	 Erneute BZ-Messung nach 15 min; wenn BZ nicht über 80 
mg/dl (4,5 mmol/l) angestiegen und Patient wach, möglichst 
orale Aufnahme von 20 g schnell resorbierbaren Kohlenhy
draten (weiteres Vorgehen wie bei leichter Hypoglykämie)
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Elektrolyten (Volumendefizit bis zu 10 l, 
Erhöhung der Serumosmolalität) bei ini
tialer Polydipsie und Polyurie. Gerade 
bei übergewichtigen Patienten wird der 
damit einhergehende Gewichtsverlust 
zu Beginn als angenehm, aber nicht 
zwingend als Hinweis für ein drohendes 
Koma diabeticum empfunden. Auf die-
se Symptome sollten Patient und Haus-
arzt jedoch besonders achten.

Außerdem können sich neurologi-
sche Symptome (Lethargie, Fokalneuro-
logie, Bewusstseinsstörungen bis hin 
zum Koma) und im weiteren Verlauf ein 
Volumenmangelschock und ein akutes 
Nierenversagen entwickeln. Die Blutglu-
kose liegt typischerweise bei > 600 mg/
dl (33 mmol/l), kann aber Werte bis > 
1.000 mg/dl (56 mmol/l) erreichen.

An hohe Blutglukosewerte adaptiert
Meist sind ältere, schlecht eingestellte Pa-
tienten mit längerer Krankheitsdauer be-
troffen. Sie sind an hohe Blutglukosewer-
te adaptiert und die metabolische Ent-
gleisung wird zu spät wahrgenommen. 
Die häufigsten Ursachen sind schwere 
Infektionen und das Vernachlässigen ei-
ner notwendigen Insulintherapie.

Das Krankheitsbild der hyperosmo-
laren hyperglykämischen Entgleisung 
stellt eine Indikation zur umgehenden 
Krankenhauseinweisung dar. Vor dem 
Kliniktransport kann die Gabe von 
1.000 ml 0,9% NaCl-Lösung begonnen 
werden. Die klinische Behandlung um-
fasst die zügige Akutdiagnostik und eine 
meist intensivmedizinische Therapie mit 
Ausgleich des großen Volumendefizits 
(4–6 l und mehr in den ersten 24 Std.) in 
Verbindung mit engmaschiger Kontrol-
le und Ausgleich der Serumelektrolyte 
(insbesondere Serumkalium), i.v. Insu-
lingabe und Behandlung der auslösen-
den Faktoren. Aufgabe der Rehydrie-
rung sind der Ausgleich des extra- und 
intrazellulären Flüssigkeitsdefizites so-
wie die forcierte Glukoseausscheidung 
als wesentlicher Anteil der antihypergly-
kämischen Therapie.

Weiter gilt es zu beachten, dass die In-
sulinempfindlichkeit sehr unterschied-
lich sein kann (bei Erstmanifestation 
des Typ-2-Diabetes oft sehr hoch) und 
daher die Insulindosis nur vorsichtig un-

ter engmaschiger Kontrolle der Blutglu-
kose angepasst werden sollte.

Die Prognose der hyperosmolaren 
hyperglykämen Entgleisung hängt von 
Patientenalter, Komorbidität und Aus-
maß der Entgleisung ab. Die meisten Pa-
tienten erholen sich bei adäquater The-
rapie gut, jedoch ist gerade bei älteren 
Menschen mit einer hohen Rate von kar-
diovaskulären, pulmonalen und renalen 
Komplikationen zu rechnen [8]. Nach 
klinischer Besserung sollte besonders 
auf die Klärung der Ursache, Optimie-
rung der individuellen antidiabetischen 
Therapie und Schulung geachtet werden.

Diabetische Ketoazidose
Die diabetische Ketoazidose ist eine ty-
pische Komplikation bei Typ-1-Diabetes 
(bei 25–40% der Erkrankten im Rahmen 
der Erstmanifestation, inkl. LADA – La-
tent Autoimmune Diabetes in Adults), 
kann aber auch bei pankreoprivem Dia-
betes oder in seltenen Fällen bei langjäh-

rigem Typ-2-Diabetes (in besonderen Si-
tuationen, z. B. während fortgesetzter 
Therapie mit einem SGLT2-Inhibitor in 
einer prolongierten katabolen Stoff-
wechselsituation) auftreten [9, 10]. Bei 
4–9% der Typ-1-Diabetiker ist die Ke-
toazidose der Grund für einen Kranken-
hausaufenthalt [11].

Klinische Kennzeichen sind die Hy-
perglykämie > 250 mg/dl (14 mmol/l), 
eine metabolische Azidose, die vermehr-
te Bildung von Ketonkörpern (Keton
urie bzw. Ketonämie) bedingt durch den 
absoluten Insulinmangel, die daraus re-
sultierende gesteigerte Lipolyse und das 
ausgeprägte Defizit von Flüssigkeit und 
Elektrolyten.

Die Stoffwechselentgleisung kann sich 
über wenige Stunden bis Tage entwickeln. 
Hauptursachen sind Infektionen und an-
dere akute Erkrankungen (z. B. Pankrea-
titis, Myokardinfarkt), außergewöhnli-
che Stresssituationen, verminderte The-
rapieadhärenz sowie Behandlungsfehler 

Tab. 3  Grundzüge der Therapie der diabetischen Ketoazidose (DKA)

Akutdiagnostik  
bei DKA

•	 Anamnese und körperliche Untersuchung
•	 Laborchemische Bestimmungen: Plasmaglukose, Ketonkörper (Urin/

Plasma), Differenzialblutbild, CRP, Serumosmolalität, Anionenlücke, 
Elektrolyte im Serum, Kreatinin, Harnstoff, Bikarbonat, Laktat,  
Blutgasanalyse mit pH-Wert

•	 EKG
•	 Urin- und ggf. Blutkultur
•	 Röntgen-Thorax
•	 Abdominalsonografie

Flüssigkeits- und Elektrolytsubstitution Insulinsubstitution

•	 Mittleres Flüssigkeitsdefizit 7–10% des KG
•	 Beseitigung des intra- und extrazellurären 

Flüssigkeitsmangels
•	 Laut Leitlinie noch 0,9% NaCl-Lösung  

initial 1.000–1.500 ml i.v. in der ersten hal-
ben Stunde, Trend jedoch zu balancierten 
Elektrolytlösungen

•	 Weitere kontinuierliche Substitution nach 
Bedarf

•	 Steuerung mittels hämodynamischem 
Monitoring sowie je nach BZ, Bilanz,  
korrigiertem Serumnatrium und Serum-
osmolalität

•	 Kaliumsubstitution unter engmaschiger 
Kaliumkontrolle

•	 Beginn unmittelbar mit Insulinsubstitution
•	 Bei Serumkalium < 5,0 mmol/l Substitution  

mit 20–30 mmol KCl/l Infusionsflüssigkeit
•	 Bei initialem Serumkalium < 3,3 mmol/l 

Kaliumsubstitution vor Insulinsubstitution

•	 Zur kausalen Therapie der Ketoazidose u. a. 
über die antilipolytische Insulinwirkung

•	 i.v. Gabe von Normalinsulin
•	 Zunächst Bolus von 0,1 IE/kg KG
•	 Dann kontinuierlich 0,1 IE/kg KG/h über 

den Perfusor
•	 Ziel: Absinken des BZ um 50–60 mg/dl/h  

(3 mmol/l/h) bis zu einem Wert von  
250 mg/dl (14 mmol/l) innerhalb der  
ersten 24 h; Cave: Hirnödem

•	 Wenn Zielwert erreicht: Insulindosis 1–4 
IE/h; ggf. überbrückend gleichzeitig 5% 
Glukoselösung, um den BZ zu stabilisieren

•	 Beenden der kontinuierlichen i.v. Insulingabe  
erst wenn: BZ < 200 mg/dl (11 mmol/l);  
Anionenlücke ≤ 12 mmol/l, Bikarbonat  
≥ 15 mmol/l; pH-Wert > 7,3; Ketonkörper 
im Plasma normwertig

•	 Umstellung auf ein s.c. Insulinschema 2 h 
vor Beendigung der i.v. Therapie
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wie das Auslassen von Insulininjek
tionen, Alkoholabusus oder auch Medi-
kamente (z. B. Glukokortikoide, Thiazi-
de) [9, 10]. Besonders gefährdet sind Pa-
tienten mit Pumpentherapie, bei denen 
es technische Probleme geben kann.

Die Symptome sind initial oft aty-
pisch. Häufig und pathognomonisch 
sind jedoch Polydipsie mit Polyurie, aus-
geprägte körperliche Schwäche, Übel-
keit und Erbrechen, mit zunehmendem 
Schweregrad Kussmaul-Atmung und 
der typische Acetongeruch in der Atem-
luft (vergleichbar mit dem Geruch von 
verdorbenen Äpfeln oder Nagellack), 
Abdominalbeschwerden (Pseudoperito-
nitis diabetica), Muskelkrämpfe, warme 
Haut, arterielle Hypotonie und Tachy-
kardie sowie neurologische Auffälligkei-
ten wie zeitweise Agitation, aber auch 
Somnolenz bis hin zum Koma.

Rasche Krankenhauseinweisung!
Schon bei V. a. eine diabetische Ketoazi-
dose sollte die rasche Krankenhausein-
weisung erfolgen, da nicht die Höhe des 
Blutglukosespiegels, sondern der Schwe-
regrad der metabolischen Entgleisung 
und das Ausmaß der Exsikkose entschei-
denden Einfluss auf den Verlauf haben.

Präklinische Maßnahmen sind eine 
problemorientierte Eigen- und Fremd
anamnese (soweit möglich), körperliche 
Untersuchung, Messung der Blutglukose 
und wenn möglich der Blutketone (ana-
log zur BZ-Messung im kapillären Blut 
mit Nachweis von β-Hydroxybutyrat als 
Leitsubstanz; Messung der Urinketone 
bei exsikkierten Patienten meist nicht 
möglich). Vor dem Kliniktransport kann 
schon die Gabe von 1 Liter 0,9% NaCl-

Lösung begonnen werden. Eine weitere 
ambulante Anbehandlung (z. B. mit In-
sulin) sollte nicht erfolgen, da sich die in-
nerklinische Akutdiagnostik und Thera-
pie hinsichtlich Volumen-, Insulin- und 
Elektrolytsubstitution nach dem klini-
schen Ausgangsbefund richtet (Tab. 3).

Um wiederkehrende diabetische Ke-
toazidosen, insbesondere bei jüngeren 
Typ-1-Diabetikern zu verhindern, be-
darf es einer engmaschigen diabetologi-
schen Anbindung und Schulung, um 
Krankheitsakzeptanz und -verständnis 
zu festigen. Auch die Etablierung einer 
Selbstmessung der Blutketone kann hel-
fen, einer drohenden Ketoazidose zügig 
und eigenständig entgegenzuwirken.

Diabetisches Fußsyndrom
Frühe Symptome eines diabetischen 
Fußsyndroms (DFS) werden oft durch 
eine diabetische Polyneuropathie ver-
schleiert. Nicht selten führen eine Allge-
meinzustandsverschlechterung, hyper-
glykämische Entgleisung oder Fieber die 
Betroffenen, bei denen eine schwere Ent-
zündung am Fuß die eigentliche Ursa-
che ist, zum Hausarzt [13]. 

Akutsituationen sind ein Abszess 
oder eine schwere Entzündung mit Ul-
zeration und V. a. Weichteil- und Kno-
chenaffektion (Osteomyelitis), die akute 
Extremitätenischämie oder gar ein 
Kompartmentsyndrom mit drohender 
Amputation. In solchen Fällen sollte eine 
notfallmäßige Einweisung in ein Kran-
kenhaus mit einer spezialisierten Diabe-
tesabteilung erfolgen.  

Die Prävalenz des Fußulkus beträgt 
bei Diabetikern 15–25% [14]. Ca. 70% al-
ler nicht-traumatischen Amputationen 
werden bei Diabetikern durchgeführt 
[15]. Dies entspricht ca. 42.000 Amputa-
tionen in Deutschland pro Jahr, wobei in 
den letzten Jahren ein tendenzieller Rück-
gang des Anteils der Majoramputationen 
verzeichnet werden konnte [16].

Wichtig ist die quartalsweise Inspek-
tion der Füße (Hyperkeratose, Hauttur-
gor, Deformitäten, Beweglichkeit, Läsi-
onen, Zehenzwischenräume, Fußnägel) 
und des Schuhwerks hinsichtlich geeig-
neter Größe und adäquater Druckentlas-
tung durch den Arzt. Auch die jährliche 
Prüfung auf Neuropathie (Berührungs-

empfindlichkeit, Reflexe) und des Puls-
status sollte nicht vergessen werden. 

Bereits das Vorliegen einer Hyperke-
ratose und/oder Neuropathie sind Risi-
kofaktoren für ein diabetisches Fußsyn-
drom. Gefährdete Patienten müssen hin-
sichtlich des konsequenten Vermeidens 
von Barfußlaufen und der Wichtigkeit 
der täglichen selbstständigen Fußkon
trolle sowie regelmäßiger medizinischer 
Fußpflege zur Vorbeugung eines DFS 
sensibilisiert und geschult werden.� ■
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FAZIT FÜR DIE PRAXIS
1.	Notfälle bei Patienten mit Diabetes 

sind häufig und bedürfen einer ra-
schen Diagnostik und Therapie (ins-
besondere bei Hypoglykämien).

2.	Lebensbedrohliche Stoffwechsel
entgleisungen können sich unter-
schiedlich schnell entwickeln.

3.	Die Differenzialdiagnose diabeti-
scher Notfälle kann für den Haus-
arzt schwierig und deren nicht  
eindeutige Zuordnung (z. B. Keto
azidose) für den Patienten lebens-
gefährlich sein.

4.	Kontinuierliche Langzeitbetreuung 
und regelmäßige Schulung von Dia-
betespatienten sind essenziell.

5.	Jeder Verdacht auf ein „akutes“ dia-
betisches Fußsyndrom sollte umge-
hend gezielt (diabetologisch, angio-
logisch, neurologisch, ggf. gefäßchi-
rurgisch) vorgestellt werden.

Regelmäßig die Füße inspizieren! 
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