
s
o
u
r
c
e
:
 
h
t
t
p
s
:
/
/
d
o
i
.
o
r
g
/
1
0
.
7
8
9
2
/
b
o
r
i
s
.
6
3
8
3
7
 
|
 
d
o
w
n
l
o
a
d
e
d
:
 
2
0
.
3
.
2
0
2
4

Ka suis ti ken

G. Erdös1 · R. Lob mann2 · B. Wol cke1 · C. Wer ner1

1 Kli nik für An äs the si o lo gie, Jo han nes Gu ten berg-Uni ver si tät, Mainz
2 Kli nik für En do kri no lo gie und Stoff wech sel krank hei ten, 
Otto-von-Gue ri cke Uni ver si tät, Mag de burg

Hy po glykä mie trotz 
Hy per glyk ämie
Ist eine ze re bra le Min der ver sor gung mit 
Glu ko se auch bei er höh tem Blut zucker spie gel 
mög lich?

Anaesthesist  2005 · 54:673–678
DOI 10.1007/s00101-005-0825-2
On li ne pub li ziert: 22. Fe bru ar 2005
© Sprin ger Me di zin Ver lag 2005

Fall be richt

Not fall mel dung

Am 10.08.2004 um 17:38 Uhr wur de das 

am Uni ver si täts kli ni kum sta tio nier te Not-

arz tein satz fahr zeug (NEF) zur Ver sor-

gung ei ner ge stürz ten und be wusst seins-

ge trüb ten Pa ti en tin vom Kran ken trans-

port wa gen (KTW) nach ge for dert. Die 

Alar mie rung des KTW er folg te durch den 

Haus arzt, der die Pa ti en tin auf grund der 

be schrie be nen Symp to matik ei ner sta tio-

nären Be hand lung zu füh ren woll te.

Si tu a ti on vor Ort

Um 17:43 Uhr traf die Be sat zung des NEF 

bei der 86-jäh ri gen Frau ein. Die Pa ti en tin 

lag mit ei ner Glas gow-Koma-Ska la (GCS) 

von 9 Punk ten so po rös im Bett. Nur auf 

star ken Schmerz reiz öff ne te sie die Au gen 

und rea gier te mit un ver ständ li chen Lau-

ten und ei ner ge ziel ten, links sei tig-arm be-

tont ab ge schwäch ten mo to ri schen Re ak ti-

on. Die Pu pil len wa ren mit tel weit, iso kor 

und zeig ten eine nor ma le di rek te und in-

di rek te Licht re ak ti on. Pa tho lo gi sche Re fle-

xe konn ten nicht aus ge löst wer den. Die Pa-

ti en tin war bra dyp noeisch, der pul mo na le 

Aus kul ta ti ons be fund er gab fein bla si ge Ras-

sel ge räusche über bei den Lun gen flü geln. 

Die pe ri phe re Sät ti gung lag bei 99 mit 

4 l/min na sal ap pli zier tem Sau er stoff. Bei 

sta bi lem Kreis lauf (Si nus rhyth mus, Blut-

druck 160/70 mmHg, Herz fre quenz 93/

min) und un auf fäl li gem kar dia len Aus kul-

ta ti ons be fund konn te wei ter hin eine er höh-

te, axil lär ge mes se ne Kör per tem pe ra tur 

von 38°C fest ge stellt wer den. Der vom Ret-

tungs dienst per so nal rou ti ne mä ßig ge mes-

se ne Blut zucker wert (Me diSen se Pre ci si on 

Xtra, Fa. Ab bott ; letz te Qua li täts kon trol le 

am 04.08.2004) lag bei 181 mg/dl.

Im Rah men der kör per li chen Un ter su-

chung fie len ein re du zier ter All ge mein- 

und Er näh rungs zu stand und, als Zei chen 

der Ex sik ko se, ste hen de Haut fal ten so wie 

eine tro ckene Zun ge auf. Hin wei se auf ei-

ne mög li che Ver let zung in fol ge des Stur-

zes, ins be son de re Hä ma to me oder Stu fen-

bil dung, konn ten we der am Kopf noch an 

Stamm oder an den Ex tre mi tä ten di ag nos-

ti ziert wer den.

Nach An ga be des Ehe man nes war die 

Pa ti en tin am sel ben Tag wäh rend ei nes 

Spa zier gangs be reits in den Mit tagstun-

den ge stürzt. Bei gleich zei tig be ob ach te ter 

„We sens än de rung“ und „aus ge präg ter Mü-

dig keit“ wur de sie vom an we sen den Mit ar-

bei ter ei ner häus li chen Kran ken pfle ge ein-

rich tung ins Bett ge bracht. Der Le bens ge-

fähr te in for mier te erst ei ni ge Stun den spä-

ter, bei zu neh men der Be wusst seinsein trü-

bung, den Haus arzt. Die ser ent schied an-

hand der am Te le fon dar ge stell ten Symp-

to matik, den Ret tungs dienst zu in for mie-

ren und zum Trans port in die Kli nik ei-

nen KTW zu be stel len.

Anam nes tisch lie ßen sich ne ben ei ner 

ar te ri el len Hy per to nie eine ko ro na re Herz-

er kran kung, eine Hy po thy reo se nach Thy-

reoi dek to mie (1986), ein Mor bus Alz hei-

mer (Erst di ag no se 2000) und ein in su lin-

pflich ti ger Dia be tes mel li tus (Erst di ag no-

se 1999) eru ie ren. Die Haus me di ka ti on 

um fass te dem ent spre chend die Ein nah-

me von Ra mi pril 5 mg, Aspi rin 300 mg, 

L-Thy ro xin 75 µg und die sub ku ta ne In jek-

ti on ei nes Kom bi na ti ons in su lins (Ac tra pha-

ne 30/70) in den Do sie run gen 10–0–8 IE. 

Laut Ehe mann war die abend li che In su lin-

men ge von 8 IE zum Zeit punkt der Un ter-

su chung noch nicht ap pli ziert wor den.

Prä kli ni sche Ver sor gung

Noch wäh rend der Ana mne seer he bung 

war vom Not arzt eine pe ri phe re Ver weil-

kanü le in eine Handrücken ve ne ge legt 

und eine Voll elek tro lyt lö sung (Rin ger-Lak-

tat-Lö sung, 500 ml) ap pli ziert wor den. Bei 

wei ter hin sta bi ler kar dio pul mo na ler Si tu a-

ti on wur de der dienst ha ben de Neu ro lo ge 

des Uni ver si täts kli ni kums te le fo nisch kon-

tak tiert. Da als Ur sa che der Be wusst seins-

stö rung ein apo plek ti scher In sult im Sin-

ne ei ner Hir nischämie bzw. in tra ze re bra-

ler Blu tung nicht aus ge schlos sen wer den 
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che des re du zier ten All ge mein zu stands 

und der Tem pe ra tur er hö hung fest ge stellt 

wer den. Nach an ti bio ti scher Be hand lung 

mit Cef tria xon und Rück gang der Ent zün-

dungs pa ra me ter wur de die Pa ti en tin bei 

sub jek ti vem Wohl be fin den nach Hau se 

ent las sen. Wäh rend des Auf ent halts in der 

Kli nik kam es nicht zu ei ner wei te ren Ent-

glei sung im Koh len hy drat stoff wech sel, so 

dass eine Neu ein stel lung der Dia be tes me-

di ka ti on nicht not wen dig er schien.

Dis kus si on

Die schwe re Hy po glykä mie (. Ta bel le 1), 

die durch die Not wen dig keit von Fremd-

hil fe ge kenn zeich net ist, stellt mit Ab stand 

(3 al ler Not arz te in sät ze) den häu figs ten 

en do kri no lo gi schen Not fall in der prähos-

pi ta len Pa ti en ten ver sor gung dar [9, 20]. 

Sie ist, zu sam men mit dem Sym pto men-

kom plex der In to xi ka tio nen, für die Mehr-

zahl prä kli ni scher Be wusst seins stö run gen 

nicht rau ma ti scher Ge ne se ver ant wort lich 

[20].

Die Ab gren zung ei nes hy po glyk ämi-

schen Ko mas von an de ren For men der Be-

wusst seins stö rung (. Ta bel le 2) er scheint 

durch den Blut zu cker test zu nächst als ein-

fach, die kau sa le The ra pie vor Ort im Sin-

ne ei ner in tra ve nö sen Glu ko se ga be als 

leicht durch führ bar. Auch des halb wird 

die se mög li che Ur sa che der Be wusst seins-

trü bung bei er höh ten oder im la bor che mi-

schen Norm be reich lie gen den Blut g lu ko-

se spie geln häu fig zu schnell und zu un kri-

tisch au ßer Acht ge las sen.

Ge ra de bei schlecht ein ge stell ten Dia-

be ti kern kön nen durch Adap ta ti on an 

hohe Blut g lu ko se spie gel die ty pi schen 

Schwel len der Hy po glyk ämi e wahr neh-

mung und -ge gen re gu la ti on ver scho ben 

sein, so dass trotz er höh ter Blut zucker-

wer te mit kli ni schen Er schei nun gen des 

Zucker man gels zu rech nen ist. Wie Boy-

le et al. [2] in ei ner kli ni schen Stu die an 

8 Pa ti en ten fest stell ten, liegt die Schwel le 

für die Hy po glyk ämi e wahr neh mung bei 

schlecht ein ge stell ten Dia be ti kern sig ni fi-

kant hö her als bei Stoff wech sel ge sun den 

(78 mg/dl vs. 53 mg/dl). Der ge mes se ne 

Wert von 181 mg/dl im vor lie gen den Fall, 

ist per de fi ni tio nem hy per glyk ämisch, für 

die Pa ti en tin je doch als hy po glyk ämisch 

zu be trach ten. Der deut li che Un ter schied 

zum fest ge stell ten Schwel len wert von Boy-

ko se wer te zwi schen 280 mg/dl und 390 mg/

dl zu ent neh men. Da der ak tu ell ge mes se ne 

Spie gel deut lich un ter die sem Wert lag, wur-

de trotz Hy per glyk ämie die Ap pli ka ti on 

von zu nächst 8 g Glu co se i.v. be schlos sen.

Be reits we ni ge Mi nu ten nach der Glu-

ko se ga be war eine deut li che Bes se rung 

der neu ro lo gi schen Symp to matik zu ver-

zeich nen. Bei im mer noch ein ge schränk-

ter Kom mu ni ka ti ons fä hig keit öff ne te die 

Pa ti en tin be reits auf An for de rung die Au-

gen und be weg te gleich mä ßig alle Ex tre mi-

tä ten. Da rauf hin wur den wei te re 8 g Glu-

ko se in die lau fen de In fu si on ge ge ben.

Wäh rend des 17-mi nü ti gen Trans ports in 

die Kli nik kam es zu ei ner wei te ren Ver bes se-

rung der kog ni ti ven Leis tung, so dass noch 

wäh rend der Fahrt über Funk die CCT-Un-

ter su chung ab ge sagt und die Pa ti en tin in die 

in ter nis ti sche Not auf nah me des Uni ver si täts-

kli ni kums ge bracht wer den konn te.

Prä kli nisch wur den au ßer Glu ko se 

(ins ge samt 16 g i.v.) kei ne wei te ren Me di-

ka men te ver ab reicht.

Bei Über ga be la gen sta bi le Kreis lauf-

ver hält nis se (Si nus rhyth mus, Blut druck 

160/80 mmHg, Herz fre quenz 78/min) vor. 

Die zu letzt im KTW ge mes se ne Blut g lu ko-

se kon zen tra ti on lag bei 254 mg/dl, der fest-

ge stell te GCS-Wert bei 13 Punk ten. Das 

neu ro lo gi sche Bild ent sprach, laut Ehe-

mann, dem ge wohn ten, ak tu el len Sta di-

um der Alz hei mer-Er kran kung.

Wei te rer kli ni scher Ver lauf

Im Rah men der wei ter füh ren den Di ag-

nos tik konn te eine Pneu mo nie als Ur sa-

Ta bel le 1

Ein tei lung der Hy po glykä mie. 
(Nach Lob mann u. Leh nert [13])

1. Asym pto ma ti sche Hy po glykä mie
• Kli nisch in ap pa rent
• Nur bio che mi sche Si che rung
• V. a. nachts auf tre tend
• Dau er: 2–5 h
• Sehr häu fig

2. Mil de Hy po glykä mie
• Symp to ma tisch
• Frem de Hil fe nicht nö tig
• Häu fig keit: 1,5–2 Epi so den/Wo che

3. Schwe re Hy po glykä mie
•  Aus ge präg te Kli nik und 

Be ein träch ti gung
• Frem de Hil fe not wen dig
•  Häu fig keit: 62 Epi so den 

auf 100 Pa ti en ten jah re
• Bei in ten si vier ter In su lin the ra pie

Ta bel le 2

Aus wahl wich ti ger not fall me di -
zi ni scher Dif fe ren zi al dia gno sen 
der Be wusst seinstö rung

Hy po glyk ämi scher Schock

Sub du ral hä ma tom

TIA, PRIND, Apo plex

Schä del-Hirn-Trau ma

In to xi ka ti on

Herz rhyth mus stö run gen, 
Adam-Sto kes-An fall

Herz kreis lauf still stand

In tra ze re bra le Blu tung, 
sub a rach noi da le Blu tung

Syn ko pe (va so va gal, or tho sta tisch, 
pres so risch)

An de re Schock for men

Coma dia be ti cum, urae mi cum

Epi lep sie

Si nus ven en throm bo se

An oxä mie

TIA tran si to risch is chä mi sche At ta cke , 
PRIND „pro gres si ve re ver si ble ische mic 
neu ro lo gi cal de fect“.

Ta bel le 3

Ur sa chen der Hy po glykä mie 
bei Dia be tes mel li tus. (Mod. nach 
Lob mann u. Leh nert [13])

1. Über do sie rung von In su lin 
und ora len An ti dia be ti ka

2. Me di ka men ten in ter fe renz 
(ACE-Hem mer, Sul fonami de, 
nicht s e lek ti ve β-Blo cker, Fi bra te)

3. Al ko hol kon sum

4. Feh len de/ge rin ge Mahl zeit zu fuhr nach 
In jek ti on oder Ta blet ten ein nah me

5. Nie ren in suf fi zi enz

6. Ga stro pa re se

ACE An gio ten sin kon ver si ons en zym.

konn te, wur de der Ent schluss zur Durch-

füh rung ei ner kra nia len Com pu ter to mo-

gra phie (CCT) in der neu ro ra dio lo gi schen 

Ab tei lung des Hau ses be schlos sen.

Dem Blut zu cker ta ge buch der Pa ti en tin 

wa ren re gel mä ßig er höh te abend li che Glu-
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le et al. ist als Aus druck ei ner be reits be-

gon ne nen hor mo nel len Ge gen re gu la ti on 

(Re duk ti on der In su lin se kre ti on, An stieg 

der Glu ka gon- und Ad rena lin se kre ti on) 

zu in ter pre tie ren.

Die chro ni sche Hy per glyk ämie be wirkt 

über eine Re zep tor dow n re gu la ti on einen 

re du zier ten Glu ko se trans port durch die 

Blut-Hirn-Schran ke. Die ser in Tier ex pe ri-

men ten [7, 15, 16] be wie se ne Me cha nis mus 

führt bei ei nem Ab fall der Glu ko se kon zen-

tra ti on un ter die in di vi du el le Schwel le zu 

ei nem plötz li chen Sub strat man gel des 

Trans port sys tems und so mit zu ei ner aku-

ten Man gel ver sor gung neu ro na len Ge we-

bes. Das Zen tral ner ven sys tem, des sen es-

sen zi el le Ener gie quel le die Glu ko se ist, rea-

giert auf einen Ab fall der Blut g lu ko se kon-

zen tra ti on be son ders emp find lich. Be reits 

kur ze hy po glyk ämi sche Epi so den kön nen 

eine ze re bra le Dys funk ti on, ein pro lon-

gier tes De fi zit, eine neu ro na le Apop to se 

ver ur sa chen [3].

Das Auf tre ten hy po glyk ämi scher Pe-

ri oden von Dia be te spa ti en ten hat in den 

letz ten Jah ren er heb lich zu ge nom men 

[10]. Da bei konn ten so gar ver gleich ba re 

In zi den zen bei Typ-1- und in su lin be han-

del ten Typ-2-Dia be ti kern mit noch er hal-

te nen hor mo nel len Ge gen re gu la ti ons me-

cha nis men fest ge stellt wer den [11]. Ur sa-

che die ser Ent wick lung ist z. T. der in den 

letz ten Jah ren voll zo ge ne Wan del in der 

Dia be tes the ra pie. Die Dia be tes Con trol 

and Com pli ca ti ons Tri al Re se arch Group 

(DCCT) [5] und die U.K. Pro spec ti ve Dia-

be tes Stu dy Group (UKPDS) [19], als Or-

ga ni sa to ren weg wei sen der Stu di en für 

die Be deu tung ei ner gu ten Stoff wech sel-

leis tung bei Dia be ti kern, pro pa gie ren seit 

Mit te der 1990er-Jah re eine eng ma schi ge 

Blut g lu ko se ein stel lung im un te ren Norm-

be reich zur Re duk ti on der dia be ti schen 

Sp ät kom pli ka tio nen, wie Mak ro- und Mi-

kro an gio pa thie. Die Ein füh rung der in-

ten si vier ten In su lin the ra pie mit pran dia-

len In su li n in jek tio nen ist Aus druck die-

ser Ent wick lung.

Eine in die ser Wei se eng ma schig ein ge-

stell te Blut g lu ko se kon zen tra ti on führt je-

doch auch zur er höh ten Wahr schein lich-

keit hy po glyk ämi scher Ent glei sun gen [4, 

13]. Ab wei chun gen in der Koh len hy drat zu-

fuhr (Diät feh ler), Über do sie rung der In su-

lin men ge, kör per li che und psy chi sche Be-

las tun gen, Al ko hol kon sum, Ga stro pa re se 
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G. Erdös · R. Lob mann · B. Wol cke · C. Wer ner

Hy po glykä mie trotz Hy per glyk ämie. Ist eine ze re bra le 
Min der ver sor gung mit Glu ko se auch bei er höh tem 
Blut zucker spie gel mög lich?

Zu sam men fas sung
Hy po glyk ämi en stel len den häu figs ten en-
do kri no lo gi schen Not fall in der prähos pi-
ta len Pa ti en ten ver sor gung dar. Da die Er-
krank ten bei An kunft des Not arz tes meist 
be wusst seins ge stört sind, ist eine Dia-
gno se si che rung häu fig al lein durch Be-
stim mung des Blut g lu ko se spie gels mög-
lich. Selbst bei nor mo- bzw. hy per glyk ämi-
schen Mes s er geb nis sen kann eine statt ge-
hab te Hy po glykä mie als Ur sa che ei nes aku-
ten ze re bra len De fi zits nicht mit Si cher heit 
aus ge schlos sen wer den und muss, be son-
ders bei in su lin pflich ti gen Dia be tes-mel li-

tus-Pa ti en ten, dif fe ren zi al di ag nos tisch er-
wo gen wer den. Wir be rich ten über die not-
ärzt li che Di ag no se stel lung und The ra pie ei-
ner hy po glyk ämi schen Epi so de ei ner Pa ti-
en tin mit pro lon gier ter Neu ro gly ko pe nie 
bei gleich zei tig vor lie gen der ze re bro vas ku-
lä rer De menz und Mor bus Alz hei mer.

Schlüs sel wör ter
Hy po glykä mie · Typ-2-Dia be tes · 
Be wusst seins stö rung · Neu ro gly ko pe nie · 
Mor bus Alz hei mer

Ab stract
Hy po gly ce mia rep re sents the most fre-
quent en docrino log ic emer gen cy sit u a tion 
in pre hos pi tal pa tient care. As the pa tients 
are usu al ly un con scious on ar rival of emer-
gen cy med i cal per son nel, of ten the only 
way to es tab lish a di ag no sis is by de ter mi-
na tion of the blood glu cose con cen tra tion. 
How ev er, even nor mo gly ce mic or hy per-
gly ce mic lev els can not defini tive ly ex clude 
the di ag no sis of a pre vi ous hy po gly ce mia 
as the cause of the acute ce re bral de fi cien-
cy. There fore, and es pe cial ly in the case of 

in su lin-de pen dent di a be tes mel li tus, a dif-
fer en tial di ag no sis should be con sid ered. 
We re port a case of emer gen cy treat ment 
of a hy po gly ce mic ep i sode in a fe male pa-
tient with pro longed neu ro gly co pe nia to-
geth er with ce re bro vas cu lar de men tia and 
Alz hei mer’s dis ease.

Key words
Hy po gly ce mia · Type 2 di a be tes · Coma · 
Neu ro gly co pe nia · Alz hei mer’s dis ease

Hy po gly ce mia de spite hy per gly ce mia. Is a ce re bral glu cose 
de fi cien cy pos si ble even with raised blood sug ar lev els?
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und Nie ren in suf fi zi enz kön nen das sen si-

ble Gleich ge wicht im Koh len hy drat stoff-

wech sel stö ren und zum Auf tre ten ei ner 

Un ter zu cke rung füh ren. Eben so kön nen 

An gi on ten sin kon ver si ons en zym- (ACE-)

Hem mer, β-Blo cker und ei ni ge An ti bio-

ti ka zu In ter ak tio nen mit An ti dia be ti ka 

und folg lich zu ei nem er höh ten Hy po glyk-

ämie ri si ko füh ren (. Ta bel le 3) [4].

Die Symp to me der Hy po glykä mie sind 

kom plex. Einen wich ti gen Hin weis auf 

das Vor lie gen ei nes Dia be tes mel li tus in 

der Not fall me di zin kann die Ei gen- und 

Frem dana mne se bzw. das Vor han den sein 

an ti dia be ti scher Me di ka ti on lie fern.

Die kli ni schen Zei chen (. Ta bel le 4) 

fol gen den zu grun de lie gen den pa tho phy-

sio lo gi schen Pro zes sen und las sen sich 

grob in 3 Pha sen ein tei len (. Abb. 1). 

Leich te Hy po glyk ämi en ver ur sa chen vor-

wie gend pa ra sym pa thi ko to ne Re ak tio-

nen, wie Ab ge schla gen heit, Kon zen tra ti-

ons schwä che, Heiß hun ger und Übel keit 

bzw. Er bre chen. Wer den sie nicht recht-

zei tig er kannt und the ra piert, kommt es 

zur zwei ten, ad re nerg-do mi nier ten Pha se. 

Ne ben ver stär ter Schweiß pro duk ti on, Tre-

mor und Un ru he tre ten Ta chy kar die und 

Hy per to nie auf. Da Dia be ti ker häu fig ei-

ne Ko mor bi di tät für Ar te rio skle ro se auf-

wei sen und hy po glyk ämi e be dingt zu ver-

stärk ter Throm ben bil dung nei gen, sind 

sie in die ser Pha se be son ders durch Or ga-

nischämi en bzw. -in fark te (Myo kard, Ze-

re brum) ge fähr det. Eine meist vor han de-

ne Po ly n eu ro pa thie er schwert die prä kli ni-

sche Dia gno se si che rung.

Als Aus druck der sen si blen kor ti ka len 

Re ak ti on auf den nied ri gen Blut g lu ko se-

spie gel tre ten in der letz ten Pha se schließ-

lich Zei chen der Neu ro gly ko pe nie auf. 

Die se um fas sen eine brei te Symp to matik 

und rei chen von Ver wirrt heit und Ko or di-

na ti ons stö run gen bis hin zu Apha si en, Te-

tra-, He mi pa re sen, Koma und zen tra lem 

Atem- bzw. Kreis lauf still stand.

Im ge schil der ten Fall ist zu nächst 

die Mög lich keit des hy po glyk ämi schen 

Schocks auf grund des er höh ten Blut-

zucker spie gels und des Feh lens ty pi scher 

Symp to me der Un ter zu cke rung ver wor-

Abb. 1 9 Stu fen wei se 
Ent wick lung der Hy po glykä mie. 
(Lob mann u. Leh nert [13])

Abb. 2 9 The ra pie 
der Hy po glykä mie
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fen wor den. Die gleich zei tig fest ge stell te 

Schwä che des lin ken Ar mes lenk te die pri-

märe Di ag no se in Rich tung Apo ple xie.

Erst der Blick in den In su lin pass der Pa-

ti en tin mit den abend lich ho hen Glu ko se-

spie geln ließ an einen Glu ko se man gel den-

ken. Als sich bei der Pa ti en tin nach der ini-

ti a len Do sis von 8 g Glu ko se die neu ro lo-

gi schen Re ak tio nen deut lich ver bes ser ten, 

war die Di ag no se des prä kli ni schen hy po-

glyk ämi schen Ko mas sehr wahr schein lich.

Ur säch lich für den aty pi schen Ver lauf 

kom men meh re re Punk te in Be tracht:

1. Der schlecht ein ge stell te Dia be tes mit 

Adap ta ti on an den ho hen Glu ko se spie-

gel führ te zur Be wusst lo sig keit bei für 

die Pa ti en tin in di vi du ell zu nied ri ger 

Blut g lu ko se kon zen tra ti on.

2. Durch eine pro tra hier te Gly ko pe nie 

wa ren die ty pi schen pa ra sym pa tho ge-

nen und sym pa tho ge nen Pha sen vom 

Not arzt nicht mehr zu di ag nos ti zie ren.

3. Durch die neu ro lo gi sche Grund er-

kran kung (Mor bus Alz hei mer, ze re-

bro vas ku lä re De menz) wur den ty pi-

sche neu ro gly ko pe ni sche Symp to me 

mo di fi ziert und gleich zei tig das Auf-

tre ten ei ner Hy po glykä mie be güns tigt 

(Mehr fach in jek ti on we gen Ver ge ss lich-

keit, re du zier te Kon zent ra ti on ze re bra-

ler Glu ko se trans port sys te me bei Mor-

bus Alz hei mer) [1, 17, 18]. Die Re sti tu-

ti on neu ro lo gi scher Symp to me ver lief 

ver zö gert und stell te, trotz be gin nen-

der en do kri ner Ge gen re gu la ti on mit 

er höh tem Blut g lu ko se spie gel, die Be-

wusst lo sig keit als not fall me di zi nisch 

füh ren de Symp to matik dar.

Not fall me di zi ni sche The ra pie 
der Hy po glykä mie

Die not fall me di zi ni sche The ra pie der Hy-

po glykä mie er for dert einen in tra ve nö sen 

Zu gang. Um ei ner Throm bo phle bi tis vor-

zu beu gen, ist be vor zugt eine groß lu mi ge 

Kanü le aus zu wäh len oder die Glu ko se un-

ter lau fen der Hin ter grundin fu si on zu ap-

pli zie ren. Ora le Zucker zu fuhr in Form 

von Trau ben zu cker, Obst oder ei nes Ge-

tränks (z. B. Cola) ist bei Pa ti en ten mit ein-

ge schränk tem Be wusst sein und so mit re-

du zier ten bzw. nicht vor han de nen Schutz-

re fle xen we gen der Aspi ra ti ons ge fahr ob-

so let.

In un se rem Ein satz ge biet ver wen den 

wir be vor zugt 40ige Glu ko se lö sung 

(5 ml). Die se wird mit 15 ml 0,9iger Koch-

salz- (NaCl-)Lö sung ver dünnt und lang-

sam un ter lau fen der Hin ter grundin fu si on 

bis zum Wie der keh ren des Be wusst seins 

ti triert (Faust re gel: 10 g Glu ko se stei gern 

den Se rum blut zu cker um 100 mg/dl). Bei 

nied ri gem Zucker spie gel post ap p li ca tio-

nem und lan ger Gly ko pe nie zeit wird die 

an fäng li che Do sis von 8 g ein ma lig wie der-

holt. Der Ziel wert muss deut lich über dem 

ge wohn ten Zucker spie gel des Pa ti en ten lie-

gen (. Abb. 2).

Eine prä kli ni sche The ra pie mit Glu ka-

gon füh ren wir in der Re gel nicht durch. 

Die Gabe die ses an ti in su li nären Hor mons 

setzt vol le Gly ko gen spei cher der Le ber vo-

raus und soll te nur in Kom bi na ti on mit 

Glu ko se er fol gen.

Bei un kla rer Ur sa che für die Hy po-

glykä mie (wie im vor lie gen dem Fall), ins-

be son de re nach pro tra hier ten Hy po glyk-

ämi en, be ste hen den Rest sym pto men und 

nach re zi di vie ren den Ent glei sun gen des 

Koh len hy drat stoff wech sels wird der Pa ti-

ent un ter Arzt be glei tung zur wei te ren sta-

tio nären Über wa chung in die Kli nik be-

glei tet.

Fa zit für die Pra xis

In der prä kli ni schen Di ag nos tik muss 
bei je dem Be wusst seins ver lust oder Ver-
wirrt heits zu stand eine Hy po glykä mie 
als Ur sa che dif fe ren zi al di ag nos tisch in 

Er wä gung ge zo gen und im mer so fort 
der Blut zucker spie gel mit ei nem Mess ge-
rät oder Test strei fen ge prüft wer den. Ge-
ra de beim äl te ren Pa ti en ten kann aber 
auch bei nor ma len Blut g lu ko se wer ten 
die Neu ro gly ko pe nie noch be ste hen und 
die in tra ve nö se Gabe von Glu ko se bei 
ana mnes ti scher Kennt nis ei nes Dia be tes 
mel li tus pro ba to risch in Er wä gung ge zo-
gen wer den.
Stellt sich je doch nach Gabe von 8–10 g 
Glu ko se in ner halb von 5–10 min kei ne 
Bes se rung des Be wusst sein zu stands bzw. 
des neu ro lo gi schen De fi zits ein, soll te kei-
ne wei te re Zucke rappli ka ti on er fol gen. 
In vor lie gen der Ka su is tik ist dann dif fe-
ren zi al di ag nos tisch in ers ter Li nie ein in-
tra ze re bra les Ge sche hen im Sin ne ei nes 
Sub du ral hä ma toms (Zu stand nach Sturz 
!) oder ei nes Schlag an falls (Ri si ko fak to-
ren !) in Be tracht zu zie hen. Im letzt ge-
nann ten Fall führt eine (ia tro ge ne) Hy per-
glyk ämie (>200 mg/dl) nach Fest stel lung 
der Eu ro pä ischen Kon sen sus kon fe renz 
[6] zur Ver schlech te rung des Out co mes, 
so dass die In di ka ti on zur zu sätz li chen 
Glu ko se ga be äu ßerst streng zu stel len ist.

Kor re spon die ren der Au tor
G. Erdös

Kli nik für An äs the si o lo gie, 
Jo han nes Gu ten berg-Uni ver si tät, 
Lan gen beckstr. 1, 55131 Mainz
E-Mail: er does@uni-mainz.de

Ta bel le 4

Kli ni sche Zei chen der Hy po glykä mie. (Nach He rold [8], Lob mann u. Leh nert 
[12, 13], Wei le mann [20])

Pha sen Kli ni sche Zei chen

1. Er höh ter Pa ra sym pa thi ko to nus Heiß hun ger, Schwä che, Übel keit, Er bre chen

2. Er höh ter Sym pa thi ko to nus Un ru he, star kes Schwit zen, Tre mor, My dria sis, 
Ta chy kar die, Hy per to nus

3. Neu ro gly ko pe nie •  Kopf schmerz
•  En do kri nes Psy cho syn drom: Ver stim mung, 

Reiz bar keit, Kon zen tra ti ons schwä che, Ver wirrt heit
•  Ko or di na ti ons stö run gen
•  Pri mi ti ve Au to ma tis men: Grim mas sie ren, Schmat zen
•  Epi lep ti for me Krämp fe
•  Fo ka le neu ro lo gi sche De fi zi te: Hemi-, Te tra ple gie, 

Apha sie, Seh stö run gen
•  Be wusst seinstö rung: Som no lenz, So por, Koma
•  Atem-, Kreis lauf still stand

677Der Anaesthesist 7 · 2005 | 



In ter es sen kon flikt: Der kor re spon die ren de 
Au tor ver si chert, dass kei ne Ver bin dun gen mit 
ei ner Fir ma, de ren Pro dukt in dem Ar ti kel ge-
nannt ist, oder ei ner Fir ma, die ein Kon kur renz-
pro dukt ver treibt, be ste hen.
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Defensine neutralisieren 
Anthrax-Toxin

Einen neuen Immuntherapie-Ansatz 
gegen Anthrax haben Forscher am Max-
Planck-Institut für Infektionsbiologie in 
Berlin. Dazu setzten sie Defensine ein, kör-
pereigene bakteriozide Abwehrmoleküle. 
Im Rahmen ihrer Untersuchungen konnten 
die Berliner Infektionsbiologen gleichzeitig 
eine neue biologische Funktion der Defen-
sine aufspüren: In präklinischen Studien 
fanden die Wissenschaftler heraus, dass 
körpereigene Defensine das Lethal-Toxin 
der Anthrax-Erreger neutralisieren und 
damit ihre todbringende Wirkung verhin-
dern können (Kim C et al. Human {alpha}-
defensins neutralize anthrax lethal toxin 
and protect against its fatal consequences. 
PNAS 2005 Mar 29;102(13):4830-5. Epub 
2005 Mar 16).

Defensine sind als Moleküle bekannt, 
die die Bakterienzellwand zerlöchern und 
so die Bakterien abtöten. Sie werden der-
zeit als Grundstrukturen für die Entwick-
lung völlig neuer Antibiotika benutzt.

Quelle: Max-Planck-Institut für 
Infektionsbiologie, Berlin
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