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Diabetesnotfalle

Rettung aus Hyper- & Hypoglykamie

Zusammenfassung

Diabetesbedingte Notfalle sind hdufig. Sie kdnnen sowohl hyperglykamische Zustande
[diabetische Ketoacidose (DKA) und hyperosmolares hyperglykamisches Syndrom
(HHS)] als auch Hypoglykamien (hypoglykdmisches Koma) oder nicht mit pathologi-
schen Blutglucosewerten einhergehende Stoffwechselentgleisungen (z. B. Laktataci-
dose) betreffen. Die Kenntnis der entsprechenden Risikokonstellationen, Leitsymptome
und Befunde sowie Friiherkennung, Notfallmanahmen, intensivmedizinische Beson-
derheiten und PraventionsmafBnahmen bei den genannten Diabetesnotfallen miissen
nicht nur dem intensivmedizinisch-tatigen Arzt, sondern auch dem ambulant-tatigen
Diabetologen, Internisten und Hausarzt geldufig sein. Dies wird in diesem Beitrag in
didaktisch klar aufbereiteter Form vermittelt.

Schliisselworter
Diabetische Ketoacidose — Hyperosmolares hyperglykdamisches Syndrom —
Laktatacidose — Hypoglykamie — Hypoglykdamisches Koma
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Die DKA kann

bis zum Koma mit
letalem Ausgang
fihren

In den USA

gibt es jahrlich
zwischen 5 und 8
DKA-Falle/1000
Diabetespatienten

Wichtig ist die Friih-
erkennung einer
sich anbahnenden
Notfallsituation

Nach der Lektiire dieses Beitrags
kennen Sie die Leitsymptome, Diagnosekriterien
und Notfallmafinahmen der diabetischen Ketoa-
cidose (DKA) und des hyperosmolaren hypergly-
kdmischen Syndroms (HHS).
kennen Sie die Risikofaktoren fiir die Entstehung
einer Laktatacidose, speziell beim Diabetes.
erkennen Sie Frithsymptome und Risikokonstel-
lationen schwerer Hypoglykdmien und wissen die-
se zu behandeln und ihnen vorzubeugen.

Der Diabetes mellitus wird heute insbesondere als
chronische Krankheit mit potenziellen mikro- und
makrovaskuldren Spitfolgen wahrgenommen. Fiir
die klinische Alltagssituation miissen jedoch auch
die akuten Stoftwechselentgleisungen im Auge be-
halten werden, deren Prophylaxe, Fritherkennung
und addquate Behandlung fiir den Menschen mit Di-
abetes von vitaler Bedeutung sind.

Im Folgenden werden die wichtigsten Notfille
beim Diabetes mellitus beschrieben. Dabei wird ins-
besondere auf die Schnittstellen zwischen niederge-
lassenen Arzten sowie in peripheren Stationen titi-
gen Krankenhausirzten und der Intensivmedizin
eingegangen. Es werden jeweils die Risikokonstella-
tion, Leitsymptome und Befunde, Fritherkennung,
Prophylaxe, Notfallmafinahmen und kursorisch
auch die Kernpunkte des intensivmedizinischen
Vorgehens beschrieben. (Weitere Details zur Be-
handlung von Notfillen beim Diabetes: [1][2][3].)

Wichtig sind die Fritherkennung einer sich anbah-
nenden Notfallsituation und die adadquate Sofortbe-
handlung schon unter ambulanten Bedingungen.
Der diabetischen Ketoacidose (DKA) und dem hy-
perosmolaren hyperglykdmischen Syndrom (HHS)
liegt jeweils ein Insulinmangel zugrunde. Hierbei
verstirkt eine Erhohung der gegenregulatorischen
Stresshormone Glukagon, Katecholamine, Cortisol
und Wachstumshormon das Insulindefizit und fiihrt
zum Anstieg der Glukoneogenese, einer gesteigerten
Glykogenolyse und einer verminderten Glucoseuti-
lisation in peripheren Geweben. Beim HHS ist noch
eine ausreichende Insulinsekretion vorhanden, die
eine gesteigerte Lipolyse noch hemmen kann und
damit die Ketonkorperbildung weitgehend verhin-
dert, aber nicht mehr fiir eine Reduktion der Hyper-
glykdamie und der damit verbundenen osmotischen
Diurese ausreicht.

DKA HHS
Diabetestyp Typ-1-Diabetes zu zwei Drittel meist Typ-2-Diabetes
Alter alle Altersgruppen meist dltere Menschen
Haufigkeit 5-8 nicht bekannt
(/1000 Diabetespatienten/Jahr)
Letalitat < 1% (bei adaquater Therapie) >11%
Entwicklung iber Stunden bis Tage meist iiber Wochen
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Die DKA ist eine gefiirchtete Akutkomplikation ins-
besondere des Typ-1-Diabetes und kann bis zum
Koma mit letalem Ausgang fithren. Die Haupttodes-
ursachen sind:

Herz-Kreislauf-Versagen ohne pathologisch-ana-

tomische Ursache,

Hirnédem,

Lungenddem,

thrombembolische Komplikationen und

Infektionen.

Nach Daten einer populationsbasierten Studie gibt
es in den USA {iiber alle Altersgruppen jahrlich zwi-
schen 5 und 8 DKA-Fille/1000 Diabetespatienten [4].
Bei Patienten im Alter von unter 30 Jahren wurden
aus den USA, dem Vereinigten Konigreich und aus
Schweden jahrlich zwischen 13 und 15 DKA-Fil-
le/1000 Patienten mit Typ-1-Diabetes berichtet [5].

Risikokonstellation

Die DKA entsteht durch einen schweren Insulinman-

gel und einen Uberschuss an insulinantagonistischen

Hormonen, der zur Entwicklung einer Ketoacidose

fithrt. Ausloser des Insulinmangels sind u. a. [6][7]:
unerkannter Typ-1-Diabetes bei Erstmanifestation,
Ausfall oder starke Reduktion der Insulinzufuhr
bei Typ-1-Diabetes (z.B. bei Ausfall der Insulin-
pumpe, ungewolltes oder absichtliches Auslassen
einer Spritze, Auslassen von Insulinspritzen bei
Drogen- oder Alkoholabhidngigen, Verabreichung
von unwirksamem Insulin) oder
Insulinresistenz mit akuter Steigerung des Insu-
linbedarfs bei starkem Stress z.B. durch schwere
Infektionskrankheiten oder Traumata.

Nach einer aktuellen Zusammenstellung aus der Li-
teratur sind Infektionen und ,,Non-Compliance“ die
bei Weitem hiufigste Ursache einer DKA im Er-
wachsenenalter [8]. Im Kindes- und Jugendalter ist
meist ein zunédchst unerkannter neu manifestierter
Typ-1-Diabetes der Ausloser [5]. Die Letalitdt der
DKA ist in spezialisierten Zentren auf < 1% zuriick-
gegangen [9]. In Entwicklungslindern betrigt sie
aber immer noch mindestens 30 %.

Charakteristika und Prognose der Patienten mit
DKA sind in Tab. 1 im Vergleich zum HHS aufgelistet.

Leitbefunde

Typische Laborwerte der DKA sind:
Hyperketondmie: f-Hydroxybutyrat-Konzentra-
tion >5 mmol/l,
Ketonurie: ++ oder +++,
metabolische Acidose (arterieller pH-Wert < 7,25,
Standardbikarbonatkonzentration < 18 mmol/l),
Hyperglykamie (Blutglucosekonzentration >250
mg/dl, >13,9 mmol/l).

Die wesentlichen klinischen Befunde der DKA sind
in Tab. 2 aufgelistet. Hierbei schlieflen sich die Emp-



fehlungen der Deutschen Diabetes-Gesellschaft
(DDG) denen der Amerikanischen Diabetes-Gesell-
schaft (ADA) an [10][11]. Die biochemischen ,,Cut-
off“-Bereiche der DKA im Kindesalter sind etwas
unterschiedlich [6]{12]:

pH <73,

Hyperglykdmie bei Blutglucosewerten >200 mg/dl

(>11,1 mmol/l),

Bikarbonatkonzentration < 15 mmol/l.

Der Bewusstseinszustand bei Patienten mit DKA
hingt nicht mit der Hohe des Blutglucosespiegels zu-
sammen ([13]; Abb. 1), sondern mit

dem Schweregrad der Acidose und

dem Ausmafd der Hyperosmolalitit des Serums.

Friiherkennung

Insbesondere bei Kindern, aber auch bei Erwachse-
nen ist die Kufimaul-Atmung (vertiefte Atmung) ein
klassisches Zeichen der metabolischen Acidose un-
terschiedlicher Genese. Eine ausgepriagte DKA geht
zusitzlich mit einem typischen Acetongeruch (Ge-
ruch wie faule Apfel) der Atemluft einher, der aller-
dings nicht von jedem Menschen wahrgenommen
werden kann.

Durch die forcierte Atmung wird Sdure elimi-
niert: (H* + HCO,™ < H,CO, < CO, + H,0). So
lange damit noch geniigend Sdure respiratorisch
eliminiert wird und die Nieren geniigend Hydro-
genkarbonat (HCO; )-Ionen generieren, ist die
Acidose kompensiert. Sehr kritisch wird die Situ-
ation, wenn es zum Erbrechen mit weiterem Elek-
trolyt- und Fliissigkeitsverlust kommt und zusitz-
lich eine Oligurie eintritt, bei der die Glucoseeli-
mination aus dem Blut und die Bikarbonatbildung
nachlassen, sodass der pH-Wert rasch auf 7,0 oder
tiefer abfillt.

Wenn Patienten mit Typ-1-Diabetes unerklérlich
hohe Plasmaglucosewerte messen, die sich nicht
durch die tibliche Korrekturdosis von Insulin in den
normnahen Bereich reduzieren lassen und evtl. auch
noch Zeichen einer Infektion vorhanden sind, soll-
ten sie den Urin oder das Blut mit einem Stix auf Ke-
tonkdrper testen, um bei einem deutlich positiven
Befund rasch Gegenmafinahmen einleiten zu kon-
nen. Auch der Hausarzt, insbesondere der Diabeto-
loge und der Notarzt, sollten solche Stix im Praxis-/
Notfallkoffer verfiigbar haben. Ein zweifach(++)-
oder dreifach(+++)-positiver Befund zeigt eine
schwere Ketose an, die meist immer mit einer Aci-
dose einhergeht.

Die Anionenliicke ist ein einfacher Index fiir die
nichtgemessenen Anionen im Blut. Eine metaboli-
sche Acidose kann eine vergréf3erte, normale oder
verkleinerte Anionenliicke aufweisen, wodurch die
moglichen Differenzialdiagnosen weiter eingegrenzt
werden konnen. Bei einer DKA findet sich eine ver-
grofSerte Anionenliicke, die durch den Anfall von
Ketonkorpern bedingt ist. Die Berechnung der An-
ionenliicke ist in Tab. 3 angegeben.
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Kommentar

haufig auch bei unkomplizierter
ausgepragter Hyperglykamie
Volumenmangel haufig bis zu 6-101

Beschwerden bzw. Befunde
Polyurie, néchtliches Wasserlassen, Durst

Exsikkose, akuter Kérpergewichtsverlust

Hypotonie durch Flussigkeitsverlust
Ubelkeit, Erbrechen durch Hyperketondmie
Atemnot vertiefte Atmung, KuBmaul-Atmung

Verwirrtheit, Benommenheit, Koma
Fokale neurologische Symptome
Allgemeine Muskelschwéche
Bauchschmerzen

schlechte Prognose

potenziell reversibel

durch Dehydratation und Hypokalidmie
durch Acidose

Begleitsymptom

Muskelkrédmpfe

360 —
355 —

350 —
345 —
340 —
335 —
330 —
325 —

320
315 —
310
305

Wach Schlafrig Stupor Koma
Bewusstseinszustand

Mittlere Osmolalitdt (mosmol/kg)

1 Beziehung zwischen Serumosmolalitdt und Bewusstseinslage
bei 122 Patienten mit diabetischer Ketoacidose. (Nach [9])

([Na*] + [K*]) - ([CI-] + [HCO;7]) = Anionenliicke [mmol/I]

In der Praxis wird die Kaliumkonzentration meist vernachléssigt mit folgender
Berechnungsformel: ([Na*]) - ([CI] + [HCO;7])

Fallstricke

Wenn neben der DKA (iitberwiegend Anfall von
3-Hydroxybuttersdure) auch eine Laktatacidose
oder eine alkoholische Ketoacidose vorliegt, kann
der Ketosetest negativ oder nur leicht positiv aus-
fallen. Die Ketostix-Reaktion wird evtl. erst unter
Behandlung der DKA stirker, wenn 3-Hydroxy-
buttersdure in Acetoacetat konvertiert wird.

In der Schwangerschaft oder bei Patienten, die sehr
wenige Kohlenhydrate zufithren, kann trotz Vorlie-
gen einer DK A der Blutglucosespiegel bisweilen auch
deutlich <250 mg/dl (< 13,9 mmol/l) betragen [14].

Bei deutlich posi-
tivem Befund des
Ketostix missen
rasch Gegenmaf-
nahmen einge-
leitet werden

Gut geschulte
Typ-1-Diabetes-
Patienten kdnnen
eine beginnende

NotfallmaBnahmen

SelbstmaBnahmen
Gut geschulte Typ-1-Diabetes-Patienten konnen eine
beginnende und leichte Ketoacidose selbst erkennen

leichte Ketoacidose
im hauslichen Be-
reich behandeln
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Der Patient sollte
Mineralwasser plus
Elektrolytlésung
trinken

Jede Ketoacidose
mit Bewusstseins-
storung muss in-
tensivmedizinisch
behandelt werden

und schon im hduslichen Bereich behandeln, sodass
ein Krankenhausaufenthalt oft vermieden werden
kann. Bei erhohten Blutglucosewerten und einem 2-
bis 3-fach positiven Ketonurienachweis sollte der Pa-
tient sofort schnell wirkendes Insulin (Normalinsu-
lin oder kurz wirksames Analoginsulin) spritzen:
zunichst 20 % des gesamten Insulintagesbedarfs s.c.

Auflerdem sollte der Patient - wenn méglich —
mehr trinken: Mineralwasser plus Elektrolytlosung,
keine zuckerhaltigen Getranke. Keinesfalls sollte er
sich dann sportlich betitigen. Wenn der Plasmaglu-
cosespiegel nach 2 h noch >250 mg/dl (>13,9
mmol/I) betrdgt, sollte die gleiche Dosis erneut ge-
spritzt werden. Danach alle 2 h 10 % der sonst {ibli-
chen Tagesgesamtdosis, bis der Plasmaglucosespie-
gel einen Wert <200 mg/dl (< 11,1 mmol/l) erreicht.
Auflerdem sollte der Arzt informiert werden, weil
meist ein akuter Ausloser fiir diese metabolische
Entgleisung besteht: z. B. eine Infektion, die behan-
delt werden muss.

Arztliche SofortmaBnahmen

Selbst eine schwere Hyperglykimie kann schon
durch eine Rehydratation gebessert werden [15]. Bei
einer Hyperglykdamie mit Bewusstseinsstérung soll-
te der Arzt, wenn moglich, eine Infusion mit physio-
logischer Kochsalzlosung anlegen und unmittelbar
die Einweisung auf die nichstgelegene medizinische
Intensivstation mit medizinischer Begleitung veran-
lassen. Bei ausreichender Hydrierung und kurzen
Transportzeiten in die Klinik sollte préstationér kein
Insulin injiziert werden (Cave: Hypokalidmie, s. u.).

Intensivmedizinisches Vorgehen und Caveats
Jede Ketoacidose mit Bewusstseinsstorung muss in-
tensivmedizinisch behandelt werden. Primérdiagnos-
tik: Messung von Blutbild, Plasmaglucose, Ketonkor-
per im Serum, Laktat, arterielle Blutgase, pH, Natrium,
Kalium, Kalzium, Chlorid, anorganische Phosphate,
Magnesium, Harnstoff, Kreatinin, Kreatinkinase
(CK), Thoraxrontgen, Urinstatus und mikrobiologi-
sche Untersuchung des Urins. Zunichst stiindliche
Messung von Blutglucose, Kalium und Natrium.
Die Behandlung der DKA umfasst gemafy den
Leitlinien [8][16][17] die folgenden Kernpunkte:
Intensivmedizinische Allgemeinmafinahmen, ein-
schliefllich Blasenkatheter, Magensonde, Fliissig-
keitsbilanzierung, Monitoring des zentralen
Venendrucks (ZVD), Elektrokardiographie (EKG)-
Monitoring, Blutdruckiiberwachung.
Rehydratation durch Zufuhr von 0,9 %iger NaCl-Lo-
sung: 1000 ml in der ersten Stunde, dann 250 ml/h,
bilanziert nach ZVD und Urinausscheidung [18].
Insulingabe, insbesondere zur Senkung des Kata-
bolismus und der Lipolyse:
von Anfang an Dauerinfusion von Normalinsu-
lin 0,14 IE/kgKG/h iv. oder
initialer Insulinbolus von 0,15 IE/kgKG, dann
als i.v.-Insulininfusion 0,1 IE/kgKG/h mithilfe
eines Perfusors.
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Letzteres ist mit einem hoheren Risiko fiir eine Hy-
pokalidmie und Hypoglykamie behaftet. Wenn die
Blutglucose auf <250 mg/dl (13,9 mmol/l) abgefal-
len ist, kann die Insulindosis auf die Hilfte redu-
ziert werden.

Mit Beginn der Insulinzufuhr kommt es zum Ab-
fall des Kaliumspiegels im Serum. Zeitgleich mit
der Insulinzufuhr muss daher eine Kaliumzufuhr
erfolgen: in den ersten 2 h KCl 20-40 mmol/h,
dann 13-20 mmol/h in Form von einem Drittel
KClund einem Drittel KPO4; Dosierung nach Ka-
liumspiegel im Serum.

Bikarbonat zum Ausgleich einer schweren Acidose
darf nur bei einem pH-Wert < 6,9 gegeben werden.
Hierbei ist aber duflerste Vorsicht geboten, weil da-
mit der Kaliumspiegel rasch abfallen und durch ein
Disaquilibrium ein Hirnédem auftreten kann [19].
Glucoseinfusion mit 5%iger Glucoselésung, so-
bald der Blutglucosespiegel auf <200 mg/dl (< 11,1
mmol/]) abgefallen ist.

Behandlung der ketoseauslosenden Faktoren.
Heparinisierung (falls keine Kontraindikation vor-
liegt).

Gefahren bei der Behandlung

Uberwisserung: Bei Patienten mit Herzinsuffizi-
enzund Nierenfunktionsstérungen istim Rahmen
der Rehydratation besondere Vorsicht geboten.
Zu massive Insulinzufuhr: birgt die Gefahr der Hy-
pokalidmie, Hypoglykamie, Hypophosphatamie.
Hypokalidmie: Im Rahmen der Insulinbehandlung
der DKA kommt es trotz anfanglich evtl. norma-
lem Serumkaliumspiegel zu einem raschen Kalium-
abfall mit der Gefahr fiir schwere Herzrhythmus-
storungen. Daher muss die Kaliumsubstitution
parallel mit der Insulintherapie begonnen werden,
meist mit 13-20 mmol/h. Die ambulante Insulin-
substitution ohne Kenntnis des Serumkaliumspie-
gels ist insbesondere bei Herzkranken sehr proble-
matisch. Vor einer grundsitzlichen Bikarbonatgabe
zum Ausgleich der Acidose muss dringend gewarnt
werden, weil es dadurch zu einer Hypokalidmie, zu
einer raschen Verschiebung des intrazerebralen pH-
Werts und nach begonnener Insulinisierung zu ei-
ner gefahrlichen Rebound-Alkalose kommen kann.
Osmotisches Disdaquilibrierungssyndrom: Letzte-
res kann besonders bei Kindern und Jugendlichen
zu einem Hirnédem und zur Atemldhmung auf-
grund einer Einklemmung des Hirnstamms fiih-
ren [20][21][22][23]. Daher sollte die Insulinzufuhr
niedrig dosiert und mit einer kontinuierlichen i.v.-
Infusion gut gesteuert erfolgen.

Pravention

Patienten, die einmal eine ketoacidotische Entgleisung
durchgemacht haben, sollten nochmals eine intensive
Schulung in einem Diabeteszentrum absolvieren. Un-
bedingt sollten sie mit Teststreifen zur Erkennung von
Ketonkorpern im Blut oder im Urin ausgestattet wer-
den [24]. Es sollte sich bevorzugt um solche Teststrei-
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Hyperglykdmie Exsikkose

\ /

Insulinresistenz
2 Wechselwirkung zwischen Exsikkose, Insulin-
resistenz und Hyperglykdmie.

—_—

fen handeln, die auch p-Hydroxybuttersdure, die bei
der DKA iiberwiegt, erkennen. Bei einer Blutglucose-
konzentration >250 mg/dl (> 13,9 mmol/l) sollten sie
regelmiflig Ketonkorper im Urin messen. Bei Nach-
weis einer Ketonurie sollten die Patienten unmittelbar
mit ihrem Diabetologen Kontakt aufnehmen. Speziell
sollten die Patienten dariiber instruiert werden, was
sie selbst tun kdnnen, wann sie ihren Diabetologen in-
formieren und wann sie den Notarzt rufen sollten.

Hyperosmolares hyperglykamisches
Syndrom

Das HHS wird bisweilen auch als hyperosmolares
nichtketotisches Koma (HONK) bezeichnet. In Er-
mangelung populationsbasierter Studien und wegen
der hiufigen Kombination mit schweren Erkrankun-
gen gibt es keine verldsslichen Zahlen zur Haufigkeit
des HHS. Diese Fille sind jedoch weit weniger hau-
fig als die DKA. Die Mortalitdt betragt aber selbst in
industrialisierten Landern > 10 %. Charakteristika
und Prognose der Patienten mit HHS sind in Tab. 1
im Vergleich zur DKA aufgelistet.

Risikokonstellation

Das HHS betrifft oft ltere und multimorbide Men-
schen und geht mit einem hoheren Mortalitatsrisiko
als das ketoacidotische Koma einher. Es wird aller-
dings oft zu spit erkannt und nicht addquat behan-
delt. Schwere Begleiterkrankungen erhéhen die In-
sulinresistenz und den Insulinbedarf. Aber schon
eine unzureichende Fliissigkeitszufuhr mit Exsikko-
se resultiert in einer akuten Verminderung der In-
sulinwirkung (auch des kdrpereigenen Insulins) und
damit in Hyperglykdmie, Glucosurie und einer da-
mit verbundenen Polyurie. Die klinischen Befunde
bei verschiedenen Schweregraden der Dehydratation
sind in Tab. 4 aufgezeigt. Dehydratation, Insulinre-
sistenz und Hyperglykamie schaukeln sich wechsel-
seitig auf ([8]; Abb. 2).

Leitsymptome und Befunde
Die wichtigsten Symptome sind
« schwere Dehydratation und

+ Bewusstseinstriibung.

Hiufig treten fokale oder generalisierte Krampfe, ge-
legentlich auch Schock ein. Typisch sind sehr hohe
Blutglucosewerte von meist weit >600 mg/dl (>33,3
mmol/l), exzessive Glucosurie (Cave: nur initial) und
eine schwere Exsikkose mit einer Serumosmolalitit
>320 mosmol/kg, oft > 350 mosmol/kg. Auch hier kor-
reliert die Hohe der Hyperosmolalitat mit einer zuneh-

Tab. 4 Klinische Zeichen bei verschiedenen Auspragungen einer

Dehydratation

Wasserverlust (%)  Klinische Zeichen

5 verminderter Turgor der Haut, trockene Schleimhaute, Tachykardie,
Tachypnoe

10 Kapillarfiillung (Fingerbeere) >3 s

>19 Schock, kalte Extremitaten, Hypotonie, Oligurie

Tab. 5 Klinische laborchemische Befunde bei der diabetischen Ketoacidose

(DKA) und dem hyperosmolaren hyperglykamischen Syndrom (HHS)

im Vergleich

DKA HHS

leicht mittel schwer
Laborbestimmungen
Plasmaglucose
- mg/dl >250 >250 >250 >600
- mmol/| >13,9 >13,9 >13,9 >33.3
arterieller pH-Wert 730-7,25  7,24-7,00 <7,00 >7,30
Serumbikarbonat (mmol/l)  18-15 <15-10 <10 >15
Ketonkorper
- Serum ++ ++/++4+ ++/+++ -
—Urin ++ ++/++4+ ++/+++ -
Serumosmolalitat variabel variabel variabel >320
(mosmol/kg)
Anionenliicke >10 >12 >12 variabel
Klinische Symptome/Befunde
Polyurie + ++ (++) evtl. Oligurie  +++
Exsikkose + ++ ++ +++
Nausea, Erbrechen nein haufig haufig nicht typisch
Atmung vertieft vertieft vertieft normal
Bewusstsein normal evtl. getriibt  Stupor/Koma variabel
Wassermangel (ml/kgkG)  50-80 80-100 80-100 100-200

menden Bewusstseinseintriibung. Der pH-Wert im
Blut betriagt meist >7,3, und das Standardbikarbonat
>15 mmol/l. Ein stark erhohter CK-Wert im Serum
weist auf eine begleitende Rhabdomyolyse hin. In
Tab. 5 sind die wichtigsten klinischen und laborche-
mischen Befunde bei DKA und HHS wiedergegeben.

Friiherkennung

Verwirrtheitszustande bei dlteren Menschen mit Di-
abetes miissen an ein hyperosmolares Syndrom den-
ken lassen. Daher sollten Begleit- und Pflegeperso-
nen iiber die notwendigen Sofortmafinahmen infor-
miert werden und in solchen Fillen auch gleich den
Blutzucker messen.

NotfallmaBnahmen

Die wichtigste Mafinahme ist die rasche Zufuhr von
freiem Wasser durch Gabe einer hypoosmolaren
(0,45 %igen) NaCl-Losung. Da diese hiufig nicht zur
Verfiigung steht, sollte auf jeden Fall isotone Koch-
salzlosung infundiert werden. Cave: Eine initiale Gabe
von Insulin ist zweitrangig, weil die Insulinempfind-
lichkeit mit Behebung der Exsikkose rasch zunimmt.
Bei Bewusstseinstriibung ist die sofortige unmittelba-
re Ubernahme auf eine Intensivstation oder eine ,,in-
termediate care unit” erforderlich, zumal hiufig eine

Schwere Begleiter-
krankungen erho-
hen die
Insulinresistenz
und den Insulinbe-
darf

Die wichtigste
MaBnahme ist die
rasche Zufuhr von
freiem Wasser
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Vor einer Uber-
insulinierung wird
gewarnt

Pflegekréfte und
Angehdorige sollten
in der Erkennung
eines HHS geschult
werden

Die Laktatacidose
ist die haufigste
Form der metabo-
lischen Acidose bei
hospitalisierten
Patienten

zugrunde liegende schwere akute oder chronische
Grunderkrankung mitbehandelt werden muss [25].

Intensivmedizinisches Vorgehen und Caveats
Neben den oben genannten Notfallmainahmen er-
folgt eine Behandlung nach allgemeinen intensivme-
dizinischen Regeln wie bei der DKA (s. Abschn. ,,Di-
abetische Ketoacidose®). Ein Ausgleich der Acidose
spielt hier allerdings keine Rolle. Vor einer Uberin-
sulinierung muss gewarnt werden, weil diese zu ei-
ner schweren osmotischen zerebralen Disédquilibrie-
rung mit Hirnddem fithren kann.

Pravention

Insbesondere bei dlteren und pflegebediirftigen Men-
schen mit Diabetes ist auf ausreichende Fliissigkeits-
zufuhr zu achten, weil die Exsikkose in einer Insu-
linresistenz und Hyperglykdmie resultiert (s. Ab-
schn. ,,Risikokonstellation®). Da sich die HHS oft
iiber Wochen anbahnt, sollten auch Pflegekrafte und
Angehorige geschult werden und ggf. fiir eine recht-
zeitige Krankenhauseinweisung Sorge tragen. In frii-
hen Stadien reichen oft Infektionsbekdmpfung und
Allgemeinmafinahmen mit parenteralem Flissig-
keitsersatz aus, um eine Besserung des Zustands zu
erzielen. Auch bei schweren chronischen Begleiter-
krankungen sollte die Plasmaglucosekonzentration
praprandiale Werte von 200 bis maximal 250 mg/dl
(11,1-13,9 mmol/l) nicht tibersteigen.

Laktatacidosen sind lebensbedrohliche Zustande, die
mit einer metabolischen Acidose (pH-Wert <7,25)
und einem meist deutlich erhohten Laktatspiegel im
Serum (>72 mg/dl, entsprechend >8 mmol/l). Die
Laktatacidose ist die haufigste Form der metaboli-
schen Acidose bei hospitalisierten Patienten. Der
Blutglucosespiegel ist typischerweise nicht oder nur
leicht erhoht, und Ketonkérper sind nicht positiv. Die
Laktatacidose kommt allerdings sowohl bei unkom-
plizierten Fillen von Hyperglykdmie als auch bei der
schweren DKA und dem HHS vor. Die Laktatacidose
kompliziert andere Formen der metabolischen Aci-
dose infolge von Dehydratation oder Schock.

Risikokonstellation

Die Laktatacidose ist ein sehr seltenes Ereignis mit
einer Inzidenz von 3-5 Fdllen/100.000 Patienten/
Jahr. Die Inzidenz der Laktatacidose bei Diabetespa-
tienten steigt mit zunehmendem Lebensalter, zuneh-
mender Diabetesdauer, progredienter Niereninsuffi-
zienz und kardialen Komplikationen.

Die Laktatacidose vom Typ A entsteht bei Minder-
perfusion und Hypoxie von Gewebe z. B. bei Schock,
Herzversagen oder Sepsis. Die Typ-B-Laktatacidose
kann durch eine ganze Reihe von Substanzen ausge-
16st werden, insbesondere bei Menschen mit Nieren-
insuffizienz. Dazu gehéren u. a. Athanol, Methanol,
Streptozotocin, hochdosierte i.v.-verabreichte Fruc-
tose und die Biguanide Buformin, Phenformin sowie
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deutlich seltener auch Metformin. Buformin und
Phenformin sind in Deutschland nicht mehr im
Handel; Metformin ist in Deutschland ab einer glo-
meruléren Filtrationsrate (GFR) <60 ml/min kont-
raindiziert. In Grof3britannien, Kanada, Australien
und einigen anderen Landern darf Metformin mit
gewissen Einschriankungen bis zu einer GFR von 30
ml/min verabreicht werden.

Das Deutsche Arzteblatt berichtete kiirzlich iiber
eine Zunahme von Spontanberichten von metfor-
minassoziierter Laktatacidose [26]. Solche Register
sind fir die Pharmakovigilanz sehr wichtig, sie ge-
ben jedoch keinen sicheren Aufschluss tiber den
moglichen ursdchlichen Zusammenhang mit der
Metforminapplikation. In einer australischen Pra-
xisstudie wurde festgestellt, dass Falle von Laktata-
cidose auch dann nicht gehduft auftraten, wenn Met-
formin beim Vorliegen einer oder mehrerer Kontra-
indikationen verabreicht wurde [27]. Zudem haben
die Verordnungen von Metformin in den letzten Jah-
ren auch in Deutschland stark zugenommen [28],
und sie haben sich bei den iiber 80-Jdhrigen zwi-
schen 2005 und 2010 mehr als verdoppelt (GKV-Arz-
neimittelindex, zitiert nach [21]). In dieser Alters-
gruppe kommen auch héufiger kardiovaskulare Er-
eignisse, Niereninsuffizienz und andere Risikofak-
toren fiir eine Laktatacidose vor.

Nach einem Cochrane Review mit Zusammenstel-
lung aller verfiigbaren Beobachtungs- und Ver-
gleichsstudien gibt es keinen sicheren Anhalt dafiir,
dass Metformin das Risiko fiir eine Laktatacidose er-
hoht [29]. Das mittlere Alter der mit Metformin be-
handelten Patienten betrug in dieser Analyse 57,1 Jah-
re, und nur etwa 24 % der dort untersuchten Patien-
ten waren alter als 65 Jahre. Zu den betagten und
hochbetagten Patienten liegen kaum Daten vor. Bis-
her existieren auch kaum Daten aus Verlaufsuntersu-
chungen oder randomisierten klinischen Studien zur
Langzeitsicherheit von Metformin bei moderater mit-
telschwerer Niereninsuffizienz [30]. Daher hilt die
Arzneimittelkommission der deutschen Arzteschaft
weiterhin an der Kontraindikation fiir Metformin ab
einer GFR <60 ml/min fest. Dies ist auch in der ak-
tuellen Nationalen VersorgungsLeitlinie (NVL) zur
Therapie des Typ-2-Diabetes so festgelegt [25]:

Die Autorengruppe der NVL sieht den vorsichtigen Ein-
satz von Metformin bei mdfSiger Niereninsuffizienz und
g¢f. reduzierter Dosierung fiir gerechtfertigt an; hierbei
wiirde es sich aber um einen Off-Label-Gebrauch han-
deln. Unterhalb einer eGFR von 30 ml/min/1,73 m? ist
die Metformingabe absolut kontraindiziert.

Leitsymptome und Befunde

Leitsymptome sind Ubelkeit, Erbrechen, Bauch-
schmerzen, Tachykardie, Hypotension, Tachypnoe.
Zunehmende Verwirrtheit, Unruhe, spiter Koma
mit Kufimaul-Atmung ohne Acetongeruch, Ausfall
der Muskeleigenreflexe, Oligurie bis Anurie. Labor-
chemische Befunde sind: Laktat >8 mmol/l, pH-



Wert <7,25. Meist stark erh6hter Phosphatspiegel im
Serum > 10 mg/dl (> 3,22 mmol/l). Die Anionenli-
cke ist aufgrund der Sdureaddition durch Laktat ver-
groBert (Tab. 3).

Friiherkennung

Anfangs zeigen sich Appetitlosigkeit, Ubelkeit und
Erbrechen, Bauchschmerzen, Adynamie, Muskel-
schwiche und Muskelschmerzen.

NotfallmaBnahmen

Die rasche Einweisung auf eine Intensivstation ist
notwendig. Die Patienten sind meist wegen einer zu-
grunde liegenden schweren Erkrankung oder eines
Traumas bereits in stationdrer Behandlung.

Intensivmedizinisches Vorgehen
Das intensivmedizinische Vorgehen erfolgt nach all-
gemeinen intensivmedizinischen Regeln.

Pravention

Die oben genannten Kontraindikationen von Bigu-
aniden sind zu beachten. Da es sich um ein sehr sel-
tenes Krankheitsbild handelt, das in der Regel von
diabetesunabhédngigen akuten Ereignissen ausgelost
wird, ist eine dariiber hinausgehende generelle Pro-
phylaxe nicht méglich.

Eine alkoholische Ketoacidose kann nach exzessiver
Alkoholzufuhr, meist bei chronischem Alkoholis-
mus, auftreten. Sie entsteht, wenn durch eine zusétz-
liche Nahrungskarenz (langer Schlaf, Malnutrition)
oder Erbrechen (durch Gastritis oder Pankreatitis)
eine starke Sympathikusaktivierung und Katechol-
aminausschiittung erfolgen, was die Lipolyse stimu-
liert sowie die Ketonkdrperbildung im Serum und
im Urin ansteigen ldsst. Eine leichte bis moderate
Acidose und Anionenliicke konnen auftreten. Bei der
alkoholischen Ketoacidose wird das Ausmaf der Ke-
tondmie meist unterschatzt, weil die Verstoffwechs-
lung des Alkohols den mitochondrialen Redoxstatus
der Leber beeintréchtigt.

Wenn keine signifikante Hyperglykdamie vorliegt,
wird die alkoholische Ketoacidose durch Rehydrata-
tion mit i.v.-Infusion von elektrolythaltigen Losungen
und Glucose behandelt. Sollte eine ausgepragte Hy-
perglykdmie vorliegen, muss eine alkoholische Keto-
acidose wie eine DKA behandelt werden. Auflerdem
sind die evtl. der alkoholischen Ketoacidose zugrun-
de liegenden Erkrankungen wie Pankreatitis, eine
gastrointestinale Blutung, eine hepatische Enzepha-
lopathie oder ein Delirium tremens zu behandeln.

Risikokonstellation
Die Hypoglykdmie ist der limitierende Faktor der
Blutglucoseeinstellung des Diabetes [31]. Hypoglyk-
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- Schwere Hypoglykdmien in der Anamnese
- Hypoglykamie-Wahrnehmungsstorung

- Intensivierte Insulintherapie mit normnaher
Blutzuckereinstellung

— HbA1c-Wert nahe des nichtdiabetischen Bereichs

- Stark schwankende Blutzuckerwerte in Tagesprofilen

- Lange Diabetesdauer

- Mangel an gegenregulatorischen Hormonen

- Genuss von gréBeren Mengen Alkohol

— Psychische Erkrankungen: Demenz, Depression, Angststorung

amien sind besonders bei Patenen mit akuten kardi-
alen Erkrankungen [32] und allgemein bei hospita-
lisierten Patienten mit einer schlechteren Prognose
verbunden [33]. Schwere Hypoglykdmien treten we-
gen der geringeren nichtlichen Gegenregulation
hiufig im Schlafauf [34][35], und sie stellen eine we-
sentliche Beeintriachtigung der Lebensqualitit dar.
Patienten mit ndchtlichen Hypoglykédmien fallen oft
durch eine erhohte Schléfrigkeit bei Tag auf [36]. Das
hypoglykdamische Koma (,,Zuckerschock®) ist eine
schwere Komplikation der Behandlung des Diabetes
mellitus. Bei hospitalisierten Patienten mit schwerer
Hypoglykdmie unter Insulinbehandlung betragt die
Sterblichkeit 3-4%. In erster Linie handelt es sich
um Patienten mit Typ-1-Diabetes. Auch B-zytotrope
orale Antidiabetika, insbesondere Sulfonylharnstof-
fe, konnen schwere Hypoglykamien ausldsen.

Das Auftreten einer schweren Hypoglykamie er-
hoht das Risiko fiir das Auftreten weiterer schwerer
Hypoglykdmien. Besonders gefdhrdet sind Men-
schen mit Hypoglykdmie-Wahrnehmungsstérung
[37], altere Menschen [38], Patienten mit Nierenin-
suffizienz sowie solche mit schweren Erkrankungen
und mit psychischen Stérungen wie Depression und
Demenz [39][40]. Aus diesen Griinden miissen bei
den letzteren Gruppen die glykdmischen Therapie-
ziele individuell angepasst werden [41]. In Deutsch-
land haben die Fille von schwerer Hypoglykdmie in
den letzten 10 Jahren offenbar deutlich zugenommen
[42]. Langfristig konnen schwere Hypoglykdamien
bei alten Menschen zur Ausbildung einer Demenz
fihren [43]. Die wichtigsten Risikofaktoren fiir das
Auftreten einer schweren Hypoglykdmie bei Diabe-
tes sind in Tab. 6 aufgelistet.

Ein hypoglykdmisches Koma kann aber auch bei
Menschen ohne Diabetes, aus suizidalen oder foren-
sischen Griinden und im Rahmen eines organischen
Hyperinsulinismus (z. B. bei Insulinom) auftreten.

Leitsymptome und Befunde

Zwischen leichten und schweren Hypoglykdamien
gibt es flieBende Uberginge. Als schwere Hypogly-
kidmie werden Zustdnde verstanden, zu deren Behe-
bung Fremdhilfe erforderlich ist. Gefiirchtet sind
néchtliche Hypoglykdmien [42] sowie auch schwere
Hypoglykdamien, die wegen einer Wahrnehmungs-
storung ohne Vorboten zum Bewusstseinsverlust
oder zu Krampfen fithren [44].

Die rasche Ein-
weisung auf eine
Intensivstation ist
notwendig

Schwere Hypogly-
kdmien treten we-
gen der geringeren
nachtlichen
Gegenregulation
haufig im Schlaf auf

Bei der alkoho-
lischen Ketoacidose
wird das Ausmaf3
der Ketonamie
meist unterschatzt

Bei ausgepragter
Hyperglykdmie
muss eine alkoho-
lische Ketoacidose
wie eine DKA be-
handelt werden
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Die beste Methode
der Fritherkennung
schwerer Hypogly-
kdmien ist die
Erkennung bereits
leichter Hypogly-
kdmien

Einem ansprech-
baren Patienten
sollten rasch resor-
bierbare Kohlen-
hydrate oral
verabreicht werden

Bei dlteren
Menschen miissen
wegen der Gefahr
fiir schwere Hypo-
glykdmien héhere

Zielwerte ange-
setzt werden
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Friiherkennung
Der sicherste Beleg fiir eine Hypoglykdmie ist die
Whipple-Trias:
Symptome, die mit einer Hypoglykdmie kompati-
bel sind,
ein niedriger Plasmaglucosewert,
Beseitigung der Symptome nach Anhebung der
Plasmaglucosekonzentration.

Die beste Methode der Fritherkennung schwerer Hy-
poglykémien ist die Erkennung bereits leichter Hypo-
glykamien. Dies gelingt durch die Wahrnehmung ent-
sprechender Symptome sowie die Blutglucoseselbst-
messung und die richtige Interpretation der Befunde
unter Einbeziehung des Blutzuckerverlaufs und der
Begleitumstinde. Symptome und Befunde einer aku-
ten Hypoglykamie sind in Tab. 7 wiedergegeben.

NotfallmaBnahmen

Wenn der Patient noch ansprechbar ist, sollten rasch
resorbierbare Kohlenhydrate oral verabreicht wer-
den, z. B. ein Glas Orangensaft, Apfelsaft oder Cola,
8 Stiickchen Wiirfelzucker, 20 g Traubenzucker und
zusitzlich eine Scheibe Brot fiir eine linger anhal-
tende Wirkung. Wenn der Patient nicht mehr an-
sprechbar ist, sollte ihm 1 mg Glukagon s.c., i.m.
oder i.v. verabreicht werden.

Die Glukagoninjektion ist nur bei insulinbehan-
delten Patienten sinnvoll. Bei Menschen mit einer
sulfonylharnstoffinduzierten Hypoglykdmie ist Glu-
kagon kontraindiziert, weil Glukagon die Insulin-
freisetzung stimuliert und damit die Hypoglykamie
eher noch verstirkt. Fiir die notfallmaflige Glukago-
ninjektion sollen Personen im sozialen Umfeld von
gefidhrdeten Patienten geschult werden. In der arzt-
lichen Praxis oder in der Klinik sollte bei nicht mehr
ansprechbaren Patienten 100 ml einer 40 %igen Glu-
coselosung i.v. verabreicht werden.

Intensivmedizinisches Vorgehen und Caveats
Es erfolgen die Gabe von 100 ml einer 40 %igen Glu-
coselosung i.v., dann langsame Glucoseinfusion un-
ter intermittierender Messung des Blutglucosespie-
gels. Meistens werden die Patienten dann rasch
wach. Wichtig ist die Aufarbeitung der Ursache der
schweren Hypoglykdmie mit ggf. Neueinstellung des
Diabetes.

Besonders gefdhrlich sind sulfonylharnstoffindu-
zierte Hypoglykdamien, weil diese oft nach einer
kurzfristigen Behebung der Hypoglykdmie inner-
halb von Stunden bis zu 3 Tagen rezidivieren. Daher
sind in solchen Fillen eine stationire Uberwachung
iiber Nacht und die Verabreichung einer Glucosein-
fusionslésung erforderlich.

Wenn sich ein Patient nicht oder nur sehr verzo-
gert von einer schweren Hypoglykamie erholt, kann
dies folgende Ursachen haben:

sehr lange und schwere Hypoglykdmie,

Mangel an gegenregulatorischen Hormonen (Glu-

kagon, Cortisol ...),
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Autonome (sympathikotone) Symptome und Befunde
Tremor, Schwitzen, Hitzegefiihl, Angst, Blasse, Ubelkeit, Tachy-
kardie, Herzklopfen, Zittern, Blutdruckerhohung
Neuroglukopenische Symptome und Befunde

Schwindelgefiihl, Konzentrationsschwache, Verwirrtheit,
aktuell unangemessenes Verhalten, Schwierigkeiten zu
sprechen, Aggression, Schléfrigkeit, passagere neurologische
Ausfalle, fokale oder generalisierte Krampfanfalle, Somnolenz,
Bewusstlosigkeit

Sonstige
HeiBhunger, allgemeine Schwéche, Verschwommensehen

zusitzliche Ursache fiir die Bewusstseinsstorung,
wie z. B. Schlaganfall, Drogenkonsum, Psycho-
pharmaka etc.,

postiktaler Zustand, d. h., der Patient hatte einen
Krampfanfall im Rahmen der schweren Hypogly-
kamie,

Hirnédem.

Dann ist die Durchfithrung einer Schadel-Compu-
tertomographie angezeigt.

Die meisten plotzlichen Todesfalle unter einer Hy-
poglykamie werden wahrscheinlich durch ventriku-
lare Arrhythmien und eine abnormale Repolarisati-
on des Herzens mit stark verlangerter QT-Zeit aus-
gelost [45]). Eine maximale sympathoadrenale Stimu-
lation ist die zugrunde liegende Ursache.

Pravention

Bei Menschen, die eine schwere Hypoglykimie
durchgemacht haben, und insbesondere bei solchen,
bei denen eine Hypoglykamiewahrnehmungsstérung
vorliegt, sollte die Blutglucoseeinstellung tiber min-
destens 3 Wochen im sicheren, hoheren Bereich un-
ter absoluter Vermeidung von Hypoglykdmien erfol-
gen, wodurch die Hypoglykdmiewahrnehmung meist
wiederhergestellt wird [46][47][48][49][50]. Regelmi-
lige Tagesabldufe und regelmiflige Mahlzeiten soll-
ten angestrebt werden. Bei Hypoglykdmiewahrneh-
mungsstorung sollte ein strukturiertes Hypoglyka-
miewahrnehmungstraining angeboten werden. Al-
koholkarenz, ggf. Entzugstherapie bei entsprechender
Problematik, sind angezeigt.

Bei Behandlung mit Insulinpumpen kénnen
schwere Hypoglykdamien oft nur durch die Kopp-
lung mit einer kontinuierliche Blutglucosemessung
(»real-time continuous glucose monitoring®) ver-
mieden werden. Hierbei wird ein ausgewahlter Ab-
schaltalgorithmus bei Abfall in tiefere Blutglucose-
bereiche verwendet [51]. Die Angehorigen oder Be-
gleitpersonen sollten in der Behandlung von schwe-
ren Hypoglykdmien geschult werden, speziell in der
Verabreichung einer Glukagonspritze. Insbesonde-
re bei dlteren Menschen miissen wegen der Gefahr
fur schwere Hypoglykdmien hohere Zielwerte fir
Blutglucose und HbAlc angesetzt werden [21][40];
oft ist eine Deeskalation der Intensitit der Insulin-
therapie erforderlich.



Fazit fiir die Praxis
« Diabetische Ketoacidose:

« Die DKA kann bis zum Koma mit letalem Aus-
gang fiihren. Das Ausmaf3 der Hyperglykdmie
ist kein verldsslicher Parameter fiir den Schwe-
regrad der Stoffwechselentgleisung.

Jede Ketoacidose mit Bewusstseinsstorung muss
intensivmedizinisch behandelt werden.

Die Verabreichung von Bikarbonat ist potenzi-
ell gefahrlich.
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fonylharnstoffinduzierter Hypoglykdmie ist sie
kontraindiziert.

Es erfolgen die Gabe von 100 ml einer 40%igen
Glucoselosungi.v., dann langsame Glucoseinfu-
sion unter intermittierender Messung des Blut-
glukosespiegels. Wichtig ist die Ursachenaufar-
beitung der schweren Hypoglykdamie mit ggf.
Neueinstellung des Diabetes.

+ Hyperosmolares hyperglykamisches Syndrom:
« Die wichtigste Mafinahme ist die rasche Zufuhr
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von freiem Wasser. Eine initiale Gabe von Insu-
lin ist zweitrangig. Bei Bewusstseinstriibung ist
die sofortige unmittelbare Ubernahme auf eine
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Intensivstation oder eine ICU erforderlich.

« Laktatacidose:

« Die Laktatacidose kann bei unkomplizierten
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poglykdmisches Komas ist nur bei insulinbehan-
delten Patienten sinnvoll. Bei Menschen mit sul-

Universitatsklinikum,
Heinrich-Heine-Universitat
Moorenstr. 5,

40225 Diisseldorf
scherbaum@uni-duesseldorf.de

Interessenkonflikt

W.A. Scherbaum und C.R. Scherbaum geben an, dass
kein Interessenkonflikt besteht. Dieser Beitrag
beinhaltet keine Studien an Menschen oder Tieren.

Herausgeber der
Rubrik CME Zertifi-
zierte Fortbildung:
Prof. Dr. med.

H.S. Fiief3l, Haar

springermedizin.de/eAkademie

CME-Fragebogen

Diabetesnotfalle

Welcher ist kein typischer klinischer Befund
einer DKA?
O Standardbikarbonat erniedrigt
O Plasmaglucosespiegel > 250 mg/dl
(13,9 mmol/l)
O verkleinerte Anionenliicke
O Exsikkose
O KuBmaul-Atmung

mit e.Med teilnehmen

springermedizin.de/kurse-cme

Welche Aussage zur DKA trifft

am wenigsten zu?

O Das Ausmal der pH-Wert-Erniedrigung
ist ein wichtiger Parameter zur Beurtei-
lung des Schweregrads einer DKA.

O Die Veranderung des Serumbikarbonat-
spiegels ist ein wichtiger Parameter zur
Beurteilung des Schweregrads einer DKA.

O Das Ausmaf der Hyperglykdmie ist ein
zuverldssiger Parameter zur Beurteilung
des Schweregrads einer DKA.

O Die Entwicklung einer DKA ist auch beim
Typ-2-Diabetes in Betracht zu ziehen.

[ Eine gute Nierenfunktion ist wichtig zum
Ausgleich der metabolischen Acidose.
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Was trifft beziiglich des Notfallmanage-

ments einer DKA am ehesten zu?

O Die Insulinzufuhr ist die wichtigste am-
bulante NotfallmalSnahme bei DKA mit
Bewusstseinsstérung.

O Die rasche Gabe von Bikarbonat ist die
wichtigste Sofortmafinahme bei der DKA.

O Heutzutage kann auch eine DKA mit
leichter Bewusstseinsstorung ohne Ge-
fahr hausérztlich behandelt werden.

O Bei der DKA ist die rasche Flissigkeits-
zufuhr die erste SofortmalSnahme im
hausarztlichen Bereich.

O Bei Diabetespatienten belegt der Nach-
weis von Ketonkérpern im Urin das Vor-
liegen einer DKA.

Welche Aussage zu Pravention, Friih-
erkennung und Prognose des HHS trifft
am ehesten zu?

O Insbesondere bei dlteren, pflegebeddirfti-
gen Menschen mit Diabetes muss zur
Vermeidung einer Insulinresistenz fir eine
Flssigkeitsrestriktion Sorge getragen
werden.

O Typisch fir das Vorliegen eines HHS sind
sehr hohe Blutglucosewerte > 600 mg/d|
(>33,3 mmol/l).

O Ein HHS tritt meist bei sonst gesunden
Patienten mit Typ-1-Diabetes auf.

O Ein HHS tritt meist bei sonst gesunden
Patienten mit Typ-2-Diabetes auf.

O Das HHS hat eine viel bessere Prognose
als die DKA.

Die wichtigste Notfallmaf3nahme zur Be-

handlung eines HHS ist am ehesten ...

O eine initial hochdosierte Insulintherapie
zur Senkung des Blutglucosespiegels.

O rasche Zufuhr einer hypoosmolaren
NaCl-Losung.

O eine vorsichtige Behandlung mit Bikarbonat.

O die Gabe von (3-Rezeptoren-Blockern zur
Senkung der Tachykardie.

O die rasche Verabreichung von Kalium zur
Vermeidung einer Hypokalidmie.

Welche Aussage zur Laktatacidose beim

Diabetes mellitus trifft am wenigsten zu?

0O Eine Laktatacidose ist klinisch anhand
der fehlenden KuBBmaul-Atmung von
einer DKA zu unterscheiden.

O Das Risiko einer Laktatacidose steigt mit
zunehmendem Lebensalter und zuneh-
mender Diabetesdauer.

O Das Risiko einer Laktatacidose steigt mit
zunehmender Niereninsuffizienz.

0 Das Risiko einer Laktatacidose wird durch
eine akute Herzerkrankung erhoht.

[ Bei der Laktatacidose ist der Keton-
kérpernachweis in der Regel negativ.

Welche Aussage zur alkoholischen Ketoa-
cidose bei Menschen mit Diabetes trifft
am ehesten zu?

O Eine alkoholische Ketoacidose kann an-
hand erhohter Kohlensdurepartialdruck
(pCO2)-Werte in der Blutgasanalyse von
der DKA unterschieden werden.

O Eine alkoholische Ketoacidose ist Folge
einer gehemmten Lipolyse.

O Eine alkoholische Ketoacidose wird
durch eine Nahrungskarenz begiinstigt.

O Eine gesteigerte Katecholaminausschut-
tung schitzt vor einer alkoholischen
Ketoacidose.

O Bei Menschen mit Diabetes mellitus und
alkoholischer Ketoacidose muss der Blut-
glucosespiegel rasch durch Insulingabe
normalisiert werden.

Was grenzt eine leichte oder mittelschwe-

re von einer schweren Hypoglykdamie ab?

[ selbst gemessener Plasmaglucose-
spiegel von <50 mg/dl (< 29,1 mmol/l)

O starkes Schwitzen

O Schlafrigkeit

O Sehstorung

O Notwendigkeit der Fremdbhilfe

Welche Aussage zum Auftreten von Hypo-

glykémien trifft am ehesten zu?

O Schwere Hypoglykdmien treten wegen
der geringeren nachtlichen Gegenreakti-
on haufig im Schlaf auf.

O In Deutschland haben die Falle von
schwerer Hypoglykamie dank besserer
Schulungen und Versorgung in den letz-
ten 10 Jahren stark abgenommen.

O Die Gefahr einer Hypoglykémie kann
durch eine Blutglucoseeinstellung in den
normnahen Bereich reduziert werden.

[ Bei Patienten mit einer Hypoglykdmie-
wahrnehmungsstérung ist tiber mindes-
tens 3 Wochen eine Einstellung auf
normnahe Blutglucosewerte anzustre-
ben, um die Blutglucosewahrnehmungs-
schwelle zu verbessern.

O Schwere Hypoglykdmien kommen
fast nur bei insulinpflichtigen Diabetes-
patienten vor.

In die Formel zur Berechnung der
Anionenliicke geht der Werte folgender
Elektrolyte nicht ein:

O HCOs~

O Nat

od

0 K*

O Ca*

Diese zertifizierte Fortbildung ist 12 Monate

auf springermedizin.de/eakademie verfuigbar.
Dort erfahren Sie auch den genauen Teilnahme-
schluss. Nach Ablauf des Zertifizierungszeit-
raums kénnen Sie diese Fortbildung und den
Fragebogen weitere 24 Monate nutzen.
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