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Zusammenfassung
Vor allem die Akutkomplikationen von Blutzuck­
erentgleisungen stellen an den erstversorgenden 
Arzt in der Praxis oder am Unfallort hohe An­
sprüche. Dies betrifft allerdings hauptsächlich die 
Differenzialdiagnose, denn diabetische Notfälle 
äußern sich vielfältig. Oft führen die Symptome 
auf die falsche Fährte. Die ersten Gegenmaßnah­
men sind dagegen relativ einfach und umfassen au­
ßer der Aufrechterhaltung der Vitalfunktionen bis 
zum Eintreffen des Rettungswagens in erster Linie 
die Glukose- bzw. Volumengabe. Bei Kindern sind 
aber einige Besonderheiten zu beachten.

Einleitung
Da die Prävalenz sowohl des Typ-1- als auch Typ-
2-Diabetes mellitus in den vergangenen Jahren zu-
genommen hat, sind Notfälle bei Diabetes im Be-
reich der endokrinen Erkrankungen mit Abstand 
die häufigsten. Etwa 3% aller Rettungsdienstein
sätze werden durch eine akute diabetische Stoff-
wechselentgleisung notwendig [4]. Eilig angeforder-
te Hausbesuche von Hausärzten dürften ähnlich oft 
durch diabetische Komplikationen bedingt sein. 
Meist ist die sich rasch entwickelnde Symptomatik 
bei akuten Hypoglykämien die Ursache lebensbe-
drohlicher Symptome. Nur in etwa 10% der Fälle 
handelt es sich um die sich langsamer entwickelnden 
hyperglykämischen Stoffwechselprobleme. Bei den 
hyperglykämischen Formen – bei zusätzlichen Be-
wusstseinsstörungen wird von Coma diabeticum 
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gesprochen – werden pathophysiologisch die hy-
perosmolare und die ketoazidotische Form unter-
schieden (Tab. 1). 

Historische Entwicklung
Vor der Einführung der Insulinbehandlung war das 
durch Hyperglykämie ausgelöste Koma die unwei-
gerliche Todesursache aller Typ-1-Diabetiker und 
vieler Typ-2-Diabetiker. Ab 1920 wurde die Hoch-
dosisinsulinbehandlung eingesetzt und galt bis in die 
70er-Jahre als Standard. Dies rettete neun von zehn 
Diabetikern das Leben, hatte aber häufig massive 
unerwünschte Nebeneffekte wie starke Gewichts-
zunahme und häufige Hypoglykämien zur Folge. 
Mit der Einführung der heute noch üblichen niedrig 
dosierten Insulintherapie wurden viele metabolische 
Komplikationen der Behandlung vermieden und die 
Mortalität weiter auf bis zu 2% reduziert [2]. Insbe-
sondere die Mortalität von Kindern mit Diabetes ist 
stark gesunken. In einer Untersuchung aus dem Jahr 
1999 wurde sie mit 0,6 Promille angegeben [1].

Hypoglykämie
Klassisch wird die Hypoglykämie durch die Whipp-
le-Trias beschrieben: 

�Niedrige Blutzuckerwerte (< 45 mg/dl o. mg%) 
 �Autonome und neurologische Hypoglykämie
symptome (z.B. Verwirrung, Schwitzen, Zittern, 
Tachykardie) 
 �Rasche Symptombesserung nach Glukosegabe

Nervenzellen beziehen ihre Energie nahezu aus-
schließlich aus der Verstoffwechselung von Gluko-
se. Da sie nicht in der Lage sind, Glukose in nen-
nenswertem Umfang zu speichern, geht ein kritischer 
Abfall der Blutzuckerwerte zwangsläufig mit einer 
Funktionsstörung der Neuronen einher. Diese Stö-
rung kann sich in vielen neurologischen Zeichen 
äußern. Tritt ein plötzliches Koma auf, so bestehen 
erhebliche Gefahren für den Patienten selbst und 
für seine Umgebung (z.B. Sturzereignis, Verkehrs-
unfall, Ertrinken).

Definition
Die US-amerikanische Fachgesellschaft ADA de-
finiert eine Hypoglykämie ab einer Blutzuckerkon-
zentration von 70 mg% (3,9 mmol/l) [10]. Unterhalb 
dieser Schwelle wird eine zunehmende hormonellen 
Gegenreaktion initiiert. Dabei werden vor allem 
Glukagon und Adrenalin ausgeschüttet. Der gesun-
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Tab. 1: Häufigkeit und Schwere von BZ-Entgleisungen

Hypoglykämische (s) Entgleisung Koma

(bis zu 90% der Blutzucker­
entgleisungen mit bedroh­
licher Symptomatik)

BZ < 70 mg% 

(Definition der Ameri­
can Diabetes Associ­
ation; ADA [10])

Koma entwickelt 
sich sehr rasch,

meist bei Werten  
< 30 mg%

Hyperglykämische Formen:   

Ketoazidotische (s) Meist > 250 mg%, 
pH < 7,3

Ca. 10% der Keto­
azidosen mit Koma, 
Koma entwickelt 
sich binnen 24 h 

Hyperosmolare (s) Meist > 600 mg%, 
pH > 7,3

25–50% der hy­
perosmolaren Fälle 
mit Koma, entwi­
ckelt sich langsam
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de Körper kann die Gefahr so abwenden. Dabei 
werden insbesondere Glykogenspeicher der Leber 
als Glukose ins Blut freigesetzt. Hier liegt auch der 
Grund, weshalb Patienten mit Leberschäden be-
sonders von Hypoglykämien bedroht sind.

Den Begriff Unterzuckerung klar zu definieren 
wird dadurch erschwert, dass die typische vegetative 
Symptomatik nicht immer bei denselben Blutzu-
ckerwerten oder auch gar nicht auftritt. Sind Dia-
betespatienten ständig erhöhte Werte gewöhnt, 
können sie die Symptomatik bereits bei 100 mg/dl 
(5,6 mmol/l) Blutzucker entwickeln. Häufig unter-
zuckerte Patienten können noch bei 30 mg/dl (1,7 
mmol/l) ohne typische Symptome sein und unmit-
telbar bewusstlos werden. Bei 40 mg/dl (2,2 mmol/
dl) Glukose im Kapillarblut ist jedoch auch ohne 
Symptome von einer relevanten Hypoglykämie 
auszugehen, und liegen Symptome vor, auch schon 
bei Werten von 40–50 mg/dl [11]. Als belegt gilt eine 
Hypoglykämie bei rascher Symptombesserung nach 
Glukosezufuhr.

Prävalenz und Ursachen
Genaue Daten zur Prävalenz der Hypoglykämie 
sind nicht bekannt. Diabetische Akutkomplika
tionen werden jedoch zu 88% durch eine Unterzu-
ckerung ausgelöst [6]. Aus kontinuierlichen Mes-
sungen bei intensivierter Insulintherapie weiß man, 
dass sich nächtliche Hypoglykämien bei jedem drit-
ten Patienten nachweisen lassen [9].

Eine Hypoglykämie wird durch verhältnismäßig 
zu hohe Insulinspiegel ausgelöst. Als häufigste Ur-
sachen für den Unterzucker werden Diätfehler 
(Auslassen einer Mahlzeit, zu niedriger Anteil an 
Kohlenhydraten), eine ungewöhnliche körperliche 
Belastung, Alkoholkonsum, ein Medikationsfehler 
oder eine Gastroenteritis angegeben. Mit Insulin 
behandelte Diabetiker sind etwa zehnmal häufiger 
betroffen als nicht mit Insulin behandelte Diabeti-
ker [5], bei intensivierter Insulintherapie sogar 
60mal häufiger. In der DCCT-Studie wurden schwe-
re Hypoglykämien, bei denen der Betroffene auf 
fremde Hilfe angewiesen war, mit 62 Episoden pro 
100 Patientenjahre angegeben [11].

In einer Studie aus Deutschland mit mehr als 6000 
Kindern waren schwere Hypoglykämien unabhängig 
vom Therapieregime bei jüngeren Kindern (unter 
fünf Jahren) häufiger zu beobachten (31,2/100 Pa
tientenjahren (PJ) bei jungen versus 19,7 und 21,7/100 
PJ bei älteren). Besonders groß war der Unterschied, 
wenn sie an kleinen Diabeteszentren (unter 50 Pa
tienten pro Jahr) betreut wurden  (43/100PJ versus 
24,1/100 PJ bei Kindern bis zu fünf Jahren) [12].

Das hypoglykäme Syndrom
Das hypoglykäme Syndrom ist durch viele neuro-
logische und autonome Symptome gekennzeichnet. 

Zunächst treten infolge der hormonellen Gegenre-
gulation Zeichen einer Parasympathikus- (Heiß-
hunger, Übelkeit, Erbrechen, Schwäche) und Sym-
pathikusaktivierung (Tachykardie, Schwitzen, 
Zittern, Unruhe, Blässe, weite Pupillen) auf. Das 
ist auch vielen Gesunden bekannt. Erst wenn diese 
Mechanismen den weiteren Blutzuckerabfall nicht 
aufhalten können, kommt es im Bereich ab etwa 60 
mg% Blutglukose zu neurologischen Störungen. 
Während zunächst Stimmungsschwankungen, Kon-
zentrationsprobleme und Kopfschmerzen imponie-
ren, entwickeln sich bei weiterem Blutzuckerabfall 
ernste neurologische Störungen wie fokale Zeichen 
(DD Schlaganfall!), Krampfanfälle und alle Formen 
der Vigilanzminderung bis zum tiefen Koma mit 
Atem- und Kreislaufstörungen. 

Nimmt ein Diabetiker die autonomen Zeichen 
nicht wahr, so spricht man von einer Hypoglykä-
miewahrnehmungsstörung. Sie kommt bei langjäh-
rigen Typ-1-Diabetikern am häufigsten vor (mehr 
als zehn Jahre Diabetesdauer). Diese Patienten sind 
besonders gefährdet, unverhofft ins Koma zu fallen. 
Die Diagnosestellung ist allerdings oft derart schwie-
rig, dass zur Notfallversorgung eines Patienten heu-
te die routinemäßige Blutglukosemessung gehört. 
Denn wer denkt schon bei einem Verkehrsunfall, 
bei einer akuten Aphasie, einer Alkoholintoxikation 
oder einer schweren Herzrhythmusstörung als ers-
tes an eine Unterzuckerung?

Tab. 2: �Mögliche Dauer der Hypoglykämie bei relativer  
Überdosierung von  

Altinsulin/kurz wirksame Insulinanaloga	           bis 4–6 Stunden

Verzögerungsinsulin			             bis 16 Stunden

Ultralang wirkende Insuline		                         bis 36 Stunden

Sulfonylharnstoffen			             > 48 Stunden
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Auch bei bewusst-
losen Patienten, 
die offensichtlich 
eine Kopf- oder 
andere schwere 
Verletzung haben, 
gehört eine Blut
zuckermessung 
zur Akutdia
gnostik.



�� In|FO|Diabetologie    2009; Vol. 3, Nr. 3

CME-Fortbildung

Die Diagnose wird zwar 
durch die Blutzuckermes-
sung gesichert, gleichwohl 
dient eine gründliche Ana
mneseerhebung dazu, die 
Ursache zu erkennen und 
durch eine Patientenschu-
lung weitere Episoden zu 
vermeiden.

Notfalltherapie bei 
Hypoglykämie
Kaum ein Notfalleinsatz 
führt zu einem derartig 
spontanen Therapieerfolg, 
wie die Behandlung von 
Patienten mit einer Hypo-
glykämie. 

Bei leichter Hypoglyk-
ämie sollten Fruchtsäfte 
oder Traubenzucker oral 
aufgenommen werden. 
Die schwere Hypoglykä-
mie wird bei Erwachsenen 
mit 40 ml Glukose 40% 
behandelt, gefolgt von 

einem Bolus isotoner Elektrolytlösung („G40% 
reizt die Vene“), alternativ, da venenschonender, 
80 ml Glukose 20%. Je nach auslösender Ursache 
wird anschließend eine weitere klinische Überwa-
chung notwendig sein (s. Kasten). Ohne i.v.-Zugang 
kann zunächst Glukagon – auch von geschulten 
Angehörigen – intramuskulär injiziert werden. Da-
für stehen spezielle Fertigampullen und -spritzen 
zur Verfügung, die für hypoglykämiegefährdete 
Patienten auch zum Urlaubsgepäck gehören sollten. 
Kinder erhalten die halbe Erwachsenendosis. Führt 
die Behandlung mit Glukagon und Glukose nicht 
zu einer raschen klinischen Besserung, müssen auch 
andere Ursachen für die Symptomatik in Betracht 
gezogen werden.

Ob eine Hypoglykämie außer den direkten Fol-
gen (z.B. Sturz) weitere Schäden wie Einbußen der 
kognitiven Funktion auslöst, ist bislang fraglich.

Hyperglykämie
Die Symptomatik der Hyperglykämie entwickelt 
sich meist langsam, auch werden nach neurolo-
gischer Definition nur etwa 10% der Patienten da-
durch bewusstlos. Gleichwohl wird auch bei gradu-
ellen Störungen von „Coma diabeticum“ gesprochen. 
Unbehandelt verläuft es stets tödlich. 

Oberhalb eines Blutglukosewerts von etwa 180 
mg% (10 mmol/l) wird Glukose mit dem Urin aus-
geschieden. Sie bindet osmotisch Wasser, daher 
kommt es zu dem typischen Bild der Polyurie. Die 
osmotische Diurese ist die Hauptursache der zu-

nehmenden Dehydratation. Der Flüssigkeitsmangel 
wiederum hemmt die Insulinwirkung und es ent-
steht ein Teufelskreis.

Hyperosmolares oder ketoazidotisches Coma 
diabeticum?
Bei relativem Insulinmangel – also klassischerwei-
se bei Typ-2-Diabetikern – wird die Lipolyse durch 
Restinsulin ausreichend gehemmt. Ohne Therapie 
entwickelt sich dann das hyperosmolare Coma dia
beticum mit extrem hohen Blutzuckerspiegeln zwi-
schen 600 bis über 1000 mg%. Die Hyperosmolali-
tät des Serums führt zur osmotisch bedingten 
intrazellulären Dehydratation, insbesondere Ner-
venzellen reagieren darauf sensibel.

Demgegenüber fehlt beim absoluten Insulinman-
gel bereits frühzeitig die Lipolysehemmung und die 
Ketogeneseprodukte Azeton, Acetacetat und Hy-
droxybutyrat kumulieren. Da es sich bei den letzten 
beiden um Säuren handelt, entsteht eine metabo-
lische Additionsazidose mit typischen klinischen 
Zeichen (s. u.). Das ketoazidotische Koma entwi-
ckelt sich schneller als das  hyperosmolare und bei 
deutlich niedrigeren Blutzuckerwerten (250 – 500 
mg%). Notfalltherapeutisch werden beide Krank-
heitsbilder gleich behandelt. Eine präklinische Azi-
dosekorrektur ist inwzwischen obsolet. Bei jungen 
Diabetikern ist das ketoazidotische Koma die häu-
figste Todesursache [5].

Differenzialdiagnose
Bei Blutzuckerwerten zwischen 50 – 250 mg% muss 
in besonderem Maße an andere Ursachen des Ko-
mas gedacht werden: Apoplexie, Intoxikation, Herz-
rhythmusstörung, Urämie.

Ursachen einer Ketoazidose
Das Coma diabeticum mit Ketoazidose entsteht bei 
absolutem Insulinmangel. Etwa jede fünfte Erstmani
festation eines Diabetes mellitus bei Kindern zeigt 
sich derart [3]. Außer einer ungenügenden oder 
vergessenen Insulinzufuhr kann auch ein erhöhter 
Insulinbedarf wie bei Diätfehlern, Stress, Infekten, 
bestimmter Medikation (Kortison) oder Traumata 
eine hyperglykämische Entgleisung auslösen. Als 
wiederkehrenden Fehler von Patienten kann man 
das Aussetzen der Insulingabe bei Nahrungskarenz 
(z.B. bei Gastroenteritis) beobachten. Dies kann 
insbesondere bei Typ-1-Diabetikern zur Ketoazi-
dose führen. Träger von Insulinpumpen können 
relativ rasch eine Ketoazidose entwickeln, wenn der 
Katheter verstopft oder die Pumpe defekt ist.

Symptomatik
Oft bestehen über längere Zeit unspezifische All-
gemeinsymptome wie Kopfschmerzen, Übelkeit, 
Müdigkeit oder Schwäche. Durst, Polydipsie, Kör-

Blutzucker-Notfallmanagement

ó �Bei jedem Notfall Blutzuckertest durch- 
führen!

ó �BZ < 50 mg%*: 40 ml Glukose 40% (oder 
80 ml Gluk. 20% i.v.) plus Infusionsbolus

ó �BZ >> 250 mg%: 1000 ml NaCl 0,9% in 
der ersten Stunde i.v.

ó �Immer stationäre Einweisung bei Bewusst­
seinsstörungen (Rettungswagen)!

*Umrechnung mg = mmol x 18,8 (x 20 für eine 
Abschätzung)

Therapiestrategien bei Kindern:

ó �Bei missglücktem Venenzugang (hfg. bei 
Kindern jünger als fünf Jahre: Option der 
intraossären Punktion an der Tibia 

ó �Hyperglykämie: NaCl 0,9% 10 ml/kg i.v. pro 
Stunde, bei Schock zunächst 20 ml Bolus

ó Hypotone Lösungen vermeiden
ó �Hypoglykämie: Glukose 20%: 2 ml/kg i.v. 

als Bolus
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pergewichtsverlust und Polyurie zeichnen die os-
motische Diurese aus. Die fortschreitende Dehy-
dratation zeigt sich in stehenden Hautfalten, 
trockener (Schleim-)Haut, Hypotonie, Tachykardie, 
Zentralisation und Kollapsneigung. Neurologisch 
imponiert zunächst ein schlaffer Muskeltonus. Erst 
später kommt es zu zunehmenden Vigilanzstörun-
gen. Die Komatiefe korreliert am besten mit der 
Serumosmolalität. Der unkorrigierte Volumenman-
gel führt zu Schock und Oligoanurie.

Bei der diabetischen Ketoazidose kann ein ty-
pischer Azetongeruch der Ausatemluft des Pa
tienten vorkommen („wie Obstler“). Der Patient 
entwickelt eine kompensatorische Hyperventilation 
(Kussmaulatmung), und es können Zeichen des 
akuten Abdomens auftreten. Jeder zweite Keto
azidosepatient klagt über Bauchschmerzen [8]! Zum 
Teil wurden Kinder mit Ketoazidose laparotomiert, 
was auch zu fatalen Ausgängen mit schweren 
Rechtsfolgen für die behandelnden Ärzte führte. 
Der Blutzuckertest gehört heute zur Routine der 
Notfallversorgung!

Therapie bei hyperglykämer Entgleisung  
Die Notfalltherapie in der internistischen oder haus-
ärztlichen Praxis besteht insbesondere in der raschen 
Flüssigkeitssubstitution. Hier sollten ruhig 1000 ml 
Vollelektrolytlösung innerhalb der ersten Stunde 
infundiert werden. Geeignet und kostengünstig sind 
physiologische Kochsalzlösung (NaCl 0,9%) oder 
Ringerlösung. Wir raten dringend davon ab, ent-
sprechend der Leitlinien der Deutschen Diabetes 
Gesellschaft hypotone Lösungen präklinisch (in 
Notfallsituationen bzw. ohne Laborkontrollen) ein-
zusetzen. Diese Infusionslösungen gehen mit einem 
erhöhten Risiko für ein Hirnödem einher, besonders 
bei Kindern. Wir haben in einer Sammelkasuistik 
drei Todesfälle publiziert und vor der Vorhaltung 
hypotoner Lösungen im Notfalldienst gewarnt [7].

Neben Maßnahmen zur Sicherung des Atemwe-
ges, Wärmeerhalt und Lagerungstherapie kann zwar 
eine niedrig dosierte Altinsulintherapie intravenös 
begonnen werden (z.B. 5 IE i.v., Kinder 0,1 IE pro 
Kilogramm Körpergewicht und Stunde). Der The-
rapiebeginn in der Klinik reicht jedoch meist, zumal  
das genaue Berechnen der nötigen Insulindosis vor 
allem bei Kindern in der Notfallsituation zu lange 
dauert und zu fehleranfällig ist. Hier ist also „weni-
ger oft mehr“. Insulinboli sind mittlerweise wegen 
der schlechten Steuerbarkeit obsolet. Allein durch 
eine ausreichende Volumengabe sinkt der Blutzu-
ckerspiegels um 30–70 mg% pro Stunde [5].

Besonderheiten bei Kindern
Bedenken sollte man, dass etwa bei der Hälfte der 
Kinder mit Hyperglykämie initial Bauchschmerzen 
vorliegen (Cave: Polydipsie und Bauchschmerz!). 

Bedrohliche Kreislaufstörungen zeigen sich bei Kin-
dern weniger durch erniedrigte Blutdruckwerte als 
durch eine verlängerte Rekapillarisierungszeit nach 
Druck auf den Fingernagel (> 2 Sekunden). Kinder 
sind besonders stark hirnödemgefährdet. Dies kann 
durch den Einsatz von zu viel Volumen, Bicarbonat 
oder hypotonen Lösungen begünstigt werden.

Therapeutisch ist die Anlage eines Venenzugangs 
bei kleinen Kindern oft problematisch, hier bietet 
die intraossäre Punktion eine gute und sichere Al-
ternative, zumal die Kinder bei einer ernsthaften 
Stoffwechselentgleisung meist bewusstlos sind.
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