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Alles Zucker, oder was?
Endokrine und metabolische Notfalle

Beim Stichwort ,,endokrine und metabolische Notfdlle“ denken viele

an eine Hypoglykédmie. Mit Recht: Sie ist der mit Abstand héufigste
,Stoffwechselnotfall“ [1] - aber bei Weitem nicht der einzige. In diesem

Beitrag erfahren Sie, welche Stérungen des Stoffwechsels oder Hormon-

haushalts noch lebensbedrohlich sein kénnen.

Definition und Ursachen Bei endokrinen und metabolischen
Notfédllen handelt es sich um akut, lebensbedrohlich und hdufig
krisenhaft auftretende Entgleisungen des Hormonhaushalts oder
Stoffwechsels. Hdufig liegt diesen Notfallsituationen eine bekann-
te langjdhrige Erkrankung zugrunde. In einigen Féllen werden sie
aber auch durch ein plétzliches Versagen oder eine Uberfunktion
wichtiger Stoffwechselorgane oder endokriner Driisen ausgelost.
Mogliche Ursachen hierfiir kénnen sein:

» Autoimmunerkrankungen

» Tumoren

» Infektionen

» Traumata

» Reaktionen auf Medikamente

Hormonsystem (Endokrinium) Die Gesamtheit der hormonbil-
denden Organe, einschlielich der dazugehérigen steuernden und
regulativen Zentren, fasst man unter dem Begriff ,, Endokrinium*
zusammen. Die Hormone dienen dabei als Botenstoffe, die biolo-
gische Vorgdnge im Korper regulieren und beeinflussen. Gebildet
werden sie von speziellen Driisen, die die Hormone entweder nach
Hinnen“ oder nach ,auflen“ ausschiitten:
» Endokrine Driisen geben Hormone an das benachbarte Gewebe
und das Blut ab,
» exokrine Driisen an die Oberfldche von Haut und Schleimhduten.
Die klassischen Hormone dienen gemeinsam mit den vegetativen
Zentren des Gehirns und dem Nervensystem der Aufrechterhal-
tung der Homoostase.

Rico Kuhnke ¢ Klemens Kénig

Unter Homoostase versteht man das Gleichgewicht des inneren Milieus
des Korpers. Hierzu gehéren z.B. ein konstanter Blutdruck und Blut-
zuckerspiegel, die Regulation der Kérpertemperatur und ein ausgegli-

chener Wasser-Elektrolyt- und Séure-Basen-Haushalt.

Stoffwechsel (Metabolismus) Unter Metabolismus versteht man
die Gesamtheit aller biochemischen Prozesse, die dem Erhalt der
Funktionen und der Substanz eines Organismus dienen, z.B. die
Herstellung von Aminosduren oder die Energiegewinnung. ,Meta-
bolismus* beschreibt also die Umwandlung von chemischen Stof-
fen im Korper - daher der deutsche Begriff ,Stoffwechsel”. Dazu
nutzen Organismen sowohl katabole als auch anabole Reaktionen.
» Katabole Prozesse sind Abbauvorgédnge, bei denen Energie ent-
steht.
> Anabole Prozesse bauen neue Stoffe unter Energieverbrauch auf.

Kleine Stérung, grofRe Wirkung Aufgrund der essenziellen Rolle
von Hormonhaushalt und Stoffwechsel fiir den Kérper kénnen be-
reits geringe Stérungen zu lebensbedrohlichen Zustdnden fiihren.
Im Folgenden sind einige ausgewdhlte endokrine und metaboli-
sche Krankheitsbilder dargestellt, die Thnen auch im Rettungs-
dienst begegnen kénnen - der besseren Ubersicht halber nach
Organ(-strukturen) geordnet (© Abb. 1).
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urdmisches Koma
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Kalium
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Diabetes insipidus

Kalzium

Bauchspeicheldriise (Pankreas)

Funktion Das Pankreas (Bauchspeicheldriise) ist eine etwa 15-
20cm groRBe und ca. 80g schwere Driise, die im Abdomen retro-
peritoneal im C-formigen Abschnitt des Duodenums (Zwolffinger-
darms) liegt, direkt unterhalb des Magens [2]. Als exokrine Driise
produziert sie am Tag ca. 1,51 Pankreassaft, dessen Verdauungs-
enzyme in den Diinndarm abgegeben werden. Der endokrine An-
teil des Pankreas produziert in den sog. Langerhans-Inseln unter-
schiedliche Hormone zur Regulation des Blutzuckerspiegels. Dies
sind im Wesentlichen Insulin (B-Zellen) und Glukagon (A-Zellen).
» Insulin senkt den Blutzuckerspiegel,
» Glukagon wirkt als Gegenspieler: Es erhoht den Blutzucker-
spiegel zusammen mit anderen Hormonen wie Adrenalin und
Kortisol (e Tab. 1).

Diabetes mellitus Ist der Blutzuckerspiegel pathologisch erhoht,
spricht man von einem Diabetes mellitus (wértlich , honigsiifSer
Durchfluss®, auch ,Zuckerkrankheit*). Als pathologisch erhoht gilt
der Blutzuckerspiegel, wenn die Glukosekonzentration des Blut-
plasmas mind. 8 h nach Nahrungsaufnahme (,,Niichternplasma-
glukosewert") wiederholt > 126 mg/dl betrdgt [3, 4]. Bei Patienten
mit Niichternplasmaglukosewerten von >100-125 mg/dl besteht

Abb. 1 Ubersicht iiber endokrine und metaboli-
sche Notflle.

Bauchspeicheldriise
hypoglykdmisches Koma
diabetisches Koma
hyperosmolares Koma
diabetische Ketoazidose

Nebenniere
Cushing-Syndrom

Addison-Krise

Phdochromozytom-Krise

eine Vorstufe des Diabetes, die gestorte Glukosetoleranz (Impaired

Glucose Tolerance, IGT). Man unterscheidet 2 Typen von Diabetes

mellitus:

» Beim Diabetes Typ 1 handelt es sich um einen absoluten Insu-
linmangel aufgrund einer Autoimmunreaktion, in deren Verlauf
die B-Zellen der Langerhans-Inseln zerstort werden.

> Der Diabetes Typ 2 entsteht schleichend. Zundchst entwickelt
sich eine sog. Insulinresistenz der Gewebe, d.h. die Insulinre-
zeptoren sprechen schlechter auf Insulin an und die Bauch-
speicheldriise muss vermehrt Insulin produzieren. Jahre spater

sermiiden“ die B-Zellen und der Diabetes manifestiert sich mit
einem relativen Insulinmangel.

Tab. 1 Wirkung von Insulin und Glukagon

Insulin Glukagon

hemmt den Abbau von Glykogen
(Speicherform des Zuckers) zu Glukose

steigert den Abbau von Glykogen
(Speicherform des Zuckers) zu Glukose

steigert den Zuckerabbau (Glykolyse) hemmt den Zuckerabbau (Glykolyse)

hemmt den Abbau von Fetten (Lipolyse)  fordert den Abbau von Fetten (Lipolyse)

hemmt die Zuckerneubildung
(Glukoneogenese)

steigert die Zuckerneubildung
(Glukoneogenese)

steigert die Durchldssigkeit der
Zellmembran fiir Glukose

senkt den Blutzuckerspiegel steigert den Blutzuckerspiegel
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Tab. 2 Symptome und MaBnahmen beim diabetischen Koma

Symptome

retten! 32016

Tab. 3 Symptome und MaBnahmen beim hypoglykdmischen Koma

Symptome

hyperosmolares Koma: schwere diabetische Ketoazidose:

» Plasmaglukose >600 mg/d| » Plasmaglukose >250 mg/d|

» arterieller pH-Wert >7,3 arterieller pH-Wert <7,0

» keine Ketonkérper viele Ketonkérper

» Polyurie (erhéhte Urinmenge), starkes evtl. Oligurie (verminderte Urin-
Durstgeftihl menge)

» starke Exsikkose (Austrocknung) mdRige Exsikkose (Austrocknung)

> normale Atmung Kussmaul-Atmung (vertieft)

» Bewusstseinstriibung bis zum Koma Stupor/Koma

Foetor ex ore (Atemgeruch) nach

Azeton

vvyy

MaRnahmen

» Uberwachung und Sicherung der Vitalfunktionen
» Vollelektrolytlosung (1000-1500 mi/h)

akute Hypoglykdmie / hypoglykdmisches Koma:
Plasmaglukose <50 mg/dl [6]

HeiRhunger

allgemeine Schwidche

Tremor, Schwitzen, Angst

Ubelkeit

Tachykardie

erhohter Blutdruck

Schwindel, Verwirrtheit, Sprachschwierigkeiten
passagere neurologische Ausfdlle bis zur Bewusstlosigkeit

VYVVYVYYYVYYVYY

MaRnahmen

» bei bewusstlosen Patienten: Gabe von 25-40g Glukose i.v. (0,2-0,5g/kgKG, d. h.
62,5-100ml Glukose 40 %), ggf. nach 5 min wiederholen [6-8]
» bei ansprechbaren Patienten: Gabe von 20g Glukose p. o.

Das Zusammenspiel von Adipositas (Fettleibigkeit), arterieller Hyperto-
nie, einer Lipidstoffwechselstérung sowie einer Glukosetoleranzstérung
bzw. eines Diabetes mellitus bezeichnet man als metabolisches Syn-

drom. Es erhoht das Risiko fiir tédliche Herz-Kreislauf-Erkrankungen.

Diabetisches Koma (Coma diabeticum) Bleibt ein Diabetes mel-
litus unbehandelt oder schreitet die Erkrankung fort, kann es zu
einer massiven Hyperglykdmie und in der Folge zu einem Coma dia-
beticum kommen. Weitere Ursachen fiir eine Hyperglykdmie sind
» Infekte,

» Erndhrungsfehler und

» die Unterdosierung oder falsche Einnahme von Antidiabetika.
Leitsymptome sind neben einem stdrkeren Durstgefiihl und ent-
sprechend hdufigem Wasserlassen (Polyurie) eine zunehmende
Bewusstseinstriibung bis hin zum Koma (©Tab. 2). Grund fiir diese
Symptome ist, dass es der Niere ab einem Blutzuckerwert von ca.
180 mg/dl nicht mehr gelingt, die gesamte filtrierte Glukose zu resor-
bieren. Der osmotische Druck in der Niere steigt, es kommt zu einer
verstdrkten Diurese, vermehrter Urinproduktion und folglich einem
massiven Wasserverlust (Exsikkose). Damit einher geht ein Anstieg
des ohnehin schon erhéhten Blutzuckerspiegels auf Werte >600 mg/
dl [5]. In diesem Fall spricht man von einem hyperosmolaren Koma.

Typische Zeichen einer Exsikkose sind stehende Hautfalten,

trockene Schleimhdute und eingesunkene Augen.

Diabetische Ketoazidose Beim absoluten Insulinmangel eines
Typ-1-Diabetes kommt es durch das vollige Fehlen von Insulin
zur Forderung des Fettstoffwechsels (Lipolyse) und in deren Folge
zu einem Anstieg saurer Metabolite (Ketonkorper) - es entsteht

eine metabolische Azidose (Ketoazidose, ¢ Tab. 2). Um dieser ent-
gegenzuwirken, versucht der Kérper, tiber eine vertiefte Atmung
(Kussmaul-Atmung) vermehrt CO, abzugeben (sog. respiratorische
Kompensation). Typisch fiir die diabetische Ketoazidose ist neben
den vertieften Atemziigen der Foetor ex ore (Atemgeruch) nach
Azeton. Der Blutzuckerspiegel ist eher moderat erhéht (>250 mg/
dl) und die Bewusstseinsstorung Ausdruck der Ketoazidose.

In der Prdklinik beschrankt sich die Therapie eines diabetischen
& Komas auf die Sicherung der Atemwege und die Infusionsthe-
rapie mit einer Vollelektrolytl6sung. Geben Sie auf keinen Fall groRe
Mengen Insulin! Durch die Insulintherapie nehmen die Zellen neben der
Glukose auch Kalium auf, der Blutkaliumspiegel sinkt massiv und
begiinstigt Herzrhythmusstérungen. Stattdessen bedarf es einer eng-
maschigen Uberwachung und Einstellung des Blutzucker- und -kalium-

spiegels auf einer Intensivstation.

Hypoglykdmisches Koma Wadahrend das diabetische Koma ein
eher seltenes Notfallbild ist, kommt es bei insulinpflichtigen Diabe-
tikern hdufiger zu einer Hypoglykdmie mit Bewusstseinsstérungen
(e Tab. 3). Als auslésende Ursachen kommen infrage:

» Uberdosierung von Insulin oder oralen Antidiabetika (Sulfonyl-
harnstoffe wie Glibenclamid)

Nahrungskarenz

Alkoholkonsum

erhohte sportliche Aktivitdt

vV vy VvYyy

Infekte

Bei Patienten mit schwerer Hypoglykdmie liegt der Blutzucker-
spiegel meist <50 mg/dL. Ist der Patient bewusstlos, geben Sie ihm
0,2-0,5g/kgKG Glukose i.v. [6]. Dies entspricht bei Erwachsenen
einer Dosis von 25-40g Glukose i.v. (d.h. 62,5-100ml Glukose
40%) [7, 8]. Wiederholen Sie die Gabe spdtestens nach 5 min, so-
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Tab. 4 Symptome und MaRBnahmen beim Leberkoma

Symptome

Tab. 5 Symptome und MaBnahmen beim urdmischen Koma

Symptome

Leberkoma (Coma hepaticum):

> |kterus (Gelbfdrbung der Haut und Lederhaut der Augen)

» Leberhautzeichen (spider naevi, Petechien, Lackzunge, briichige weiRe Ndgel)
» Aszites (Bauchwassersucht)

» Schidfrigkeit, Orientierungslosigkeit, Bewusstseinsstérung bis zum Koma

» siiBlich-fauler Atemgeruch (Foetor hepaticus)

> verstdrkter Muskeltonus

MaRnahmen

» Uberwachung und Sicherung der Vitalfunktionen

fern die Therapie nicht anschldgt, d.h. der Patient nicht aufklart
oder die Hypoglykdmie anhdlt (Blutzucker <70mg/dl). Ansprech-
bare Patienten mit milder Hypoglykdmie erhalten 20 g Glukose p.o.
Persistiert die Hypoglykdmie-Symptomatik trotz normaler Blutzu-
ckerwerte und klart der Patient nicht rasch auf, miissen Sie andere
Ursachen fiir die Bewusstseinsstérung in Betracht ziehen.

Diabetes insipidus (Wasserharnruhr) Vom Diabetes mellitus ist
der Diabetes insipidus abzugrenzen. Dabei handelt es sich um ein
endokrinologisches Krankheitsbild, das auf einem Mangel oder
einer verminderten Wirkung des antidiuretischen Hormons (ADH,
Vasopressin) beruht. Dies kann bspw. nach traumatischer Schadi-
gung des Hypophysenhinterlappens infolge eines Schddel-Hirn-
Traumas auftreten. Charakteristische Symptome sind die Produk-
tion abnorm grofler Urinmengen und ein gesteigertes Durstgefiihl.
Nimmt der Patient nicht geniigend Fliissigkeit auf, kann es zur
Dehydratation kommen.

Leber (Hepar)

Funktion Die Leber besteht aus 2 unterschiedlich grofSen Lappen
und ist mit ca. 1,5kg Gewicht die groRte Driise des Korpers. Sie liegt
unterhalb des Zwerchfells im rechten Oberbauch und ist durch die
unteren Rippen recht gut geschiitzt. Die Leber produziert die fiir
die Fettverdauung notwendige Galle, ist Entgiftungsorgan und hat
vielfdltige Stoffwechselfunktionen (u.a. Glukoneogenese, Speiche-
rung von Glykogen, Synthese von Albumin und Gerinnungsfaktoren).

Leberkoma (Coma hepaticum) Schwere Leberschdden kénnen
sowohl chronischer als auch akuter Genese sein. Ursache fiir chro-
nische Verdnderungen, wie eine Leberzirrhose, ist in den meisten
Fdllen ein langjdhriger Alkoholabusus oder eine chronische Virus-
hepatitis. Akute Schadigungen der Leber entstehen durch Intoxika-
tionen (z.B. durch organische Losungsmittel, Knollenbldtterpilze,
Paracetamol). Zu den Folgen einer Leberinsuffizienz gehoren:

Urdmisches Koma (Coma uraemicum):

Abgeschlagenheit und Miidigkeit

Appetitlosigkeit, trockener Mund

Atemgeruch nach Urin (Foetor uraemicus)

Oligurie / Anurie

Gewichtszunahme, Odeme

Kratzspuren, schmerzhafter Juckreiz

Halluzinationen, Wahnvorstellungen, Bewusstseinsstérung bis zum Koma

VVYVVYYVYYY

MaRnahmen

» Uberwachung und Sicherung der Vitalfunktionen

reduzierte Proteinsynthese
portaler Hochdruck
verstdarkte Blutungsneigung

vV vy VvYyYy

Storungen der Entgiftungsfunktion (Hyperbilirubindmie,
Hyperammondmie)
Symptome einer schweren Leberfunktionsstérung sind (© Tab. 4):
» ein gut sichtbarer Ikterus (Gelbfarbung) der Haut und der
Lederhaut des Auges
» Abgeschlagenheit, verminderte Leistungsfahigkeit
Leberhautzeichen wie spider naevi (netzartige GefdRzeich-
nungen an Gesicht, Hals und Oberkorper), Petechien (kleine
Hauteinblutungen), Lackzunge (glatte Zunge) und auffallend
briichige weiRe Négel
Die reduzierte Proteinsynthese fiihrt zu einer Hypoalbumindmie
(Albuminmangel im Blut), wodurch verstarkt Wasser aus dem
Intravasalraum tritt. Die Folge sind Odeme, Aszites (Bauchwasser-
sucht) und Pleuraergiisse. Sinkt die Entgiftungsfunktion der Leber
weiter, steigt die Menge an Ammoniak und anderen EiweiRab-
bauprodukten im Blut an. Die Patienten entwickeln eine hepati-
sche Enzephalopathie mit starker Schlafrigkeit, Geddchtnis- und
Bewusstseinsstérungen bis hin zum Koma. Thr Atem riecht jetzt
stilich-faulig (Foetor hepaticus), ihr Muskeltonus ist verstarkt.
Aufgrund der auffélligen Symptome und der Vorgeschichte ldsst
sich die Diagnose hdufig recht einfach stellen. Die préklinische Be-
handlung eines Leberkomas reduziert sich auf die Sicherung der
Vitalfunktionen und den Transport in die Klinik.

Niere (Ren)

Funktion Die Nieren liegen links und rechts der Wirbelsdule
direkt unter dem Zwerchfell. Die Form der Niere erinnert entfernt
an eine grofRe Bohne. Zu ihren Aufgaben gehdren die Ausscheidung
von Giftstoffen und Stoffwechselendprodukten sowie die Regulie-
rung des Blutdrucks, des Sdure-Basen- und des Wasser-Elektrolyt-
Haushalts (Homdostase).
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Intrazelluldrraum (IZR)
Ka* 155 mmol/I
Na* 10 mmol/I

Mg?* < 0,001 mmol/

Interstitium

Bildnachweis: Jasmin Kiene | Thieme Verlagsgruppe

Abb. 2 Normale Elektrolytkonzentrationen im Blut (Intravasalraum, IVR) und in den
Zellen (Intrazelluldrraum, IZR). Interstitium = Zellzwischenraum.

Urdmisches Koma (Coma uraemicum) Die Griinde fiir einen aku-
ten Ausfall der Nierenfunktion sind vielfdltig. Am hdufigsten tritt
ein akutes Nierenversagen nach einem Schockgeschehen infolge
renaler Durchblutungsstérungen auf. Weitere Ursachen fiir Nieren-
schdden sind Transfusionszwischenfdlle und die (Neben-)Wirkung
von Medikamenten oder Toxinen. Haufiger als eine akute Nieren-
insuffizienz sind chronische Erkrankungen (z.B. Bluthochdruck,
Diabetes), welche die Niere zunehmend schddigen. Zundchst kla-
gen die Patienten tiber Abgeschlagenheit, Miidigkeit, Appetitver-
lust und trockenen Mund (e Tab. 5). Ihr Atem riecht nach Urin (Foe-
tor uraemicus). Sie entwickeln Odeme (z.B. Lungenédem), wenn
die Urinprodukion zuriickgeht oder eine Anurie besteht. Aufgrund
eines ausgepragten Juckreizes sind auch Kratzartefakte an der Haut
maoglich. Es kann zu Halluzinationen und Wahnvorstellungen kom-
men, bevor die Patienten zunehmend apathisch und komat6s wer-
den. Auch beim urdmischen Koma beschrédnkt sich die Therapie im
Rettungsdienst auf die Uberwachung und Sicherung der Vitalfunk-
tionen. Klinisch rettet die Himodialyse dem Patienten das Leben.

Elektrolytstorungen Elektrolyte sind Mineralstoffe, die im Or-
ganismus fiir eine Reihe von Funktionen notwendig sind. Insbe-
sondere bei der Erregbarkeit von Nerven- und Muskelzellen, bei
der Regulierung des Sdure-Basen-Haushalts und bei der Erre-
gungsleitung am Herzen spielt die ,richtige“ Konzentration von
Elektrolyten eine entscheidende Rolle (© Abb. 2). Die Ausschei-
dung von Elektrolyten erfolgt {iber die Nieren, das Verdauungs-
system und die Haut. Allein die Niere ist im Zusammenspiel mit
der Regulierung des Wasserhaushalts in der Lage, das Gleich-
gewicht der Elektrolytkonzentration im Kérper durch erhdhte
Riickresorption bzw. vermehrtes Ausscheiden aufrecht zu erhal-

retten! 32016

Tab. 6 Symptome und MaBnahmen bei einer Hyperkalidmie

Symptome

Hyperkalidmie:
» Serumkaliumspiegel 6,0-6,4 mmol/l (mdRBig) bis >6,5 mmol/l (schwer)
» Schwichegefiihl
» schlaffe Ldhmung
» EKG-Verdnderungen:

> Asystolie
pulslose elektrische Aktivitdt (PEA)
Bradykardie
verbreiterter QRS-Komplex
Verschmelzung der S- und T-Wellen
hohe, steile T-Welle (,Zeltform®)
flache oder fehlende P-Welle

VVvVVvVVvVyVv

\%

MaBnahmen

» (berwachung und Sicherung der Vitalfunktionen
» Infusionstherapie
» Bei nachgewiesener symptomatischer Hyperkalidmie:
> Kalzium i.v.
> Glukose-Insulin i. v.
> Salbutamol vernebeln
> Dialyse

ten. Aus diesem Grund ist es nicht verwunderlich, dass es bei St6-
rungen der Nierenfunktion (z.B. Niereninsuffizienz und Nieren-
versagen) auch zu Elektrolytverschiebungen kommen kann. Diese
kénnen Arrhythmien bis hin zum Kreislaufstillstand verursachen
und damit lebensbedrohlich sein. In den ERC-Leitlinien 2015 fin-
det sich hierzu im Kapitel ,Kreislaufstillstand in besonderen Situ-
ationen“ ein eigener Abschnitt.

Hyperkalidgmie Am hdufigsten kommt es infolge von Stérungen
des Kaliumhaushalts, insb. bei einer Hyperkalidmie, zu lebens-
bedrohlichen Arrhythmien. Seltener sind Entgleisungen von Kalzi-
um und Magnesium ursdchlich. Oft ist ein erhéhter Serumkalium-
spiegel zuriickzufiihren auf eine verminderte Fdhigkeit der Niere,
Kalium mit dem Urin auszuscheiden. Dialysepatienten vermeiden
aus diesem Grund kaliumreiche Kost (z.B. Gemiise- und Obstsaf-
te, Kartoffelfertigprodukte). Daneben kénnen Medikamente (z.B.
Spironolacton, ACE-Hemmer, Betablocker), Gewebeuntergang
oder endokrine Stérungen zu einem iiberproportionalen Anstieg
des Serumkaliumspiegels fiihren. Besonders problematisch ist dies
in Kombination mit einer Beeintrdachtigung der Nierenfunktion.
Die Patienten klagen im Verlauf hdufig {iber unspezifische Allge-
meinsymptome wie Schwachegefiihl und Antriebslosigkeit (© Tab.
6). Aufmerksam wird der Rettungsdienst i.d.R. erst bei EKG-Ver-
dnderungen, wie dem Fehlen der P-Welle, einer hohen steilen T-
Welle (,,Zeltform*) oder der Verschmelzung von S- und T-Welle mit
Verbreiterung des QRS-Komplexes. Die Behandlungsstrategie bei
Hyperkalidmie fasst © Tab. 6 zusammen.

Hypokaliamie Auch ein Mangel an Kalium fiihrt zu EKG-Veran-
derungen wie einer U-Welle und einer Abflachung der T-Welle
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Tab. 7 Symptome und MaBnahmen bei einer Hypokalidmie

Tab. 8 Symptome und MaRBnahmen bei Morbus Addison und Addison-Krise

Symptome Symptome
Hypokalidmie: Morbus Addison: Addison-Krise:
» Serumkaliumspiegel <3,5 mmol/l > allgemeine Miidigkeit » Erbrechen
» Schwichegefiihl » Schwidchegefiihl » starke Bauchschmerzen
» aufsteigende Ldhmung > Appetitlosigkeit (Pseudoperitonitis)
» EKG-Verdnderungen: > Ubelkeit » Fieber, Zittern
> Asystolie > Gewichtsverlust » Dehydratation
> U-Welle > verstdrkte Hautpigmentierung » Blutdruckabfall
> flache T-Welle > Hypoglykdmie
> ST-Streckenverdnderungen » Hyponatridmie
> (tachykarde) Herzrhythmusstérungen > Bewusstseinsstérungen bis zum

> Kammerflimmern, pulslose ventrikuldre Tachykardie (pVT)

Koma

MaBnahmen

MaRnahmen

» Uberwachung und Sicherung der Vitalfunktionen
» Infusionstherapie

» Infusionstherapie
» Kortisonsubstitution

(o Tab. 7). Eine Hypokalidmie kann auf8erdem Herzrhythmussto-
rungen verursachen, z.B.

» Vorhofflimmern,

» Tachyarrhythmien,

» Kammerflimmern oder

» pulslose ventrikuldre Tachykardien (pVT).

Da man bei 20% aller Krankenhauspatienten eine Hypokalidmie
feststellt und die Inzidenz lebensbedrohlicher kardialer Arrhyth-
mien zunimmt, muss bei allen Arrhythmie-Patienten eine Hypo-
kalidmie ausgeschlossen werden [9].

Denken Sie bei EKG-Veranderungen immer auch an Stérungen
des Elektrolythaushalts!

Therapie von Elektrolytstérungen in der Praklinik Wadhrend
die Behandlung von Elektrolytstérungen unter den kontrollier-
ten Bedingungen der Klinik unproblematisch ist, ist die Thera-
pie im Rettungsdienst aufgrund der fehlenden diagnostischen
Méglichkeiten (Blutgasanalyse, BGA) praktisch kaum zu leisten
und beschrankt sich im Wesentlichen auf eine symptomatische
Therapie. Eine Losung dieser Problematik bieten portable Gerdte,
die eine BGA auch préklinisch erlauben. Diese werden aber nicht
standardmaRig im Rettungsdienst vorgehalten.

Nebenniere (Glandula suprarenalis)

Funktion Die Nebennieren liegen als hormonbildende Driisen
kranial der oberen Nieren-Polkappen. Wahrend das Nebennieren-
mark die Katecholamine Adrenalin und Noradrenalin bildet, ist die
Nebennierenrinde Produktionsort fiir Mineral- und Glukokortikoi-
de. Wichtigster Vertreter der Mineralkortikoide ist das Aldosteron,

das in den Nieren die Riickresorption von Wasser und Natrium
sowie die Sekretion von Kalium steigert. In der Folge kommt es zu
einem Blutdruckanstieg. Das bedeutendste Glukokortikoid ist Kor-
tisol. Es wird bei Stresssituationen ausgeschiittet und fiihrt dazu,
dass dem Korper vermehrt Energie bereitgestellt wird. Daneben
wirkt Kortisol entziindungshemmend und immunsuppressiv.

Cushing-Syndrom Bei einer ldnger andauernden Erhéhung des
Kortisolspiegels kommt es zur Ausbildung eines Cushing-Syndroms,
das besonders hdufig nach langjdhriger Kortisontherapie zu beob-
achten ist. Mogliche Ursache sind auch Tumorerkrankungen der
Nebenniere. Die Patienten klagen {iber Leistungsabfall und fallen
durch ein 6dematoés aufgeschwollenes Gesicht (Vollmondgesicht),
pergamentartig verdnderte Haut und Stammfettsucht auf.

Addison-Krise Beim Morbus Addison (primdre Nebennieren-
insuffizienz) handelt es sich mit etwa 10 Fillen pro 100000 Ein-
wohner und Jahr um eine seltene Erkrankung [10]. Er ist durch den
Mangel an Kortisol und Aldosteron gekennzeichnet und auf eine
Schddigung der Nebennierenrinde zuriickzufiihren. Patienten kla-
gen (iber Allgemeinsymptome wie Appetitlosigkeit, Gewichtsver-
lust und Miidigkeit (e Tab. 8). Durch den niedrigen Kortisolspiegel
im Blut bildet die Hypophyse (Hirnanhangdriise) auSerdem ver-
mehrt ACTH (adrenokortikotropes Hormon). ACTH stimuliert nicht
nur die Bildung von Kortisol, sondern auch die Pigmenteinlagerung
der Melanozyten in der Haut. Durch diese charakteristische Hyper-
pigmentierung kann die Haut eines Patienten mit Morbus Addison
- insb. an Handlinien oder Narben - deutlich dunkler erscheinen.
Zu einer lebensbedrohlichen Addison-Krise kommt es durch ein
kritisches Absinken der Mineral- und Glukokortikoidspiegel, z.B.
in Stresssituationen (korperliche Anstrengung, Operationen) bei
einem nicht behandelten Morbus Addison oder nach plétzlichem
Absetzen einer langjdhrigen Kortisontherapie. Auch Medikamen-
te, wie das im Rettungsdienst frither hdufig verwendete Etomidat,

Dieses Dokument wurde zum persénlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



Endokrine und metabolische Notfédlle R. Kuhnke ¢ K. Kdnig

Tab. 9 Symptome und MaRBnahmen bei einer Hyperthyreose / thyreotoxischen
Krise

Symptome

Hyperthyreose: thyreotoxische Krise:

» Schlaflosigkeit, Zittern » Stadium |

» psychomotorische Unruhe > Tachykardie > 150/min
> gesteigerte Blutdruck-Amplitude > Herzrhythmusstérungen
> Gewichtsverlust > Fieber >41°C

» Schwidchegefiihl > schwere Durchfille,

Dehydratation

> verstdrkter Tremor

> Agitiertheit
» Stadium Il

> Halluzinationen

> Bewusstseinsstérungen
» Stadium Ill

> Koma

MaRBnahmen

» BasismaBnahmen
» Blutdrucksenkung:
> Urapidil (préklinisch)
> Alphablocker (z. B. Doxazosin), anschlieBend Betablocker

werden als Ausloser von Addison-Krisen verantwortlich gemacht.
Infolge des Aldosteron-Abfalls verliert der Kérper Wasser (Dehydra-
tation), Glukose (Hypoglykdmie) und Salze (Hyponatridmie), der
Blutdruck sinkt, oft berichten die Patienten {iber Bauchschmerzen
(Pseudoperitonitis). Die Folge konnen lebensbedrohliche Kreislauf-
storungen bis hin zum Koma sein.

Beginnen Sie bei einer Addison-Krise eine angemessene Infusi-
onstherapie, um den Wasser- und Elektrolytverlust auszuglei-
chen. Der Ausgleich des Kortisolmangels erfolgt dann durch Behand-

lung mit Hydrokortison in der Klinik.

Phdochromozytom Das Phdochromozytom ist ein seltener
Tumor, der typischerweise von den chromaffinen Zellen des Neben-
nierenmarks ausgeht. Charakteristisch ist, dass dieser Tumor Kate-
cholamine wie Adrenalin und Noradrenalin produziert und frei-
setzt — meist kontinuierlich, aber auch spontan in gréSeren Mengen
[11]. Ausléser fiir eine solche adrenerge Krise konnen kérperlicher
oder psychischer Stress, Medikamente oder eine Manipulation am
Tumor sein. Symptome eines Phdochromozytoms sind daher
Bluthochdruck mit krisenhaften Blutdruckanstiegen,
Herzrasen,

Schwitzen,

Angina pectoris,

Zittern,

blasse Haut,

Kopfschmerzen,

Ubelkeit und

Erbrechen.

vV VvV vV VvV VvV Yy VY
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Bei 50% der Patienten tritt eine Kardiomyopathie (Herzmuskel-

schwdche) auf. Weitere prognoselimitierende Komplikationen sind

Schlaganfille, Hirnblutungen, Myokardinfarkte und Lungenédeme.

Unbehandelt versterben bis zu 45% der Patienten [12]. Die initiale

Therapie im Rettungsdienst besteht im Wesentlichen

» in der Senkung des Bluthochdrucks mittels Urapidil oder Alpha-
blockern wie Doxazosin und

» in der Stressabschirmung.

Fiir die Behandlung anhaltender tachykarder Herzrhythmussto-

rungen gilt Amiodaron als sicher. Um die Erkrankung kausal zu

therapieren, ist die chirurgische Entfernung der Nebenniere (Adre-

nalektomie) notig.

Geben Sie Patienten mit unbehandeltem Phdochromozytom
& keine Betablocker! Betablocker fiihren zu paradoxen Blutdruck-
anstiegen, indem sie eine GefaRBverengung (Vasokonstriktion) bewir-
ken [13].

Schilddriise (Glandula thyroidea)

Funktion Die Schilddriise hat die Form eines Schmetterlings und
befindet sich unterhalb des Schildknorpels rechts und links der
Luftréhre. Als endokrine Driise ist sie mit ihren Hormonen an der
Steuerung des Stoffwechsels, der Herzleistung, des Energie-, des
Wairme- und des Kalziumhaushalts beteiligt. Spezielle Zellen, die
Thyreozyten, stellen die Schilddriisenhormone Trijodthyronin (T3)
und Tetrajodthyronin (T4) her. Fiir die Hormonwirkung ist in ers-
ter Linie das biologisch aktive T3 verantwortlich. Die Steuerung
der Produktion und Ausschiittung erfolgt durch das Thyreoidea-
stimulierende Hormon (TSH) der Hirnanhangdriise.

Thyreotoxische Krise (Thyreotoxikose) Zu einer lebensbedrohli-
chen Krise kommt es bei einem plotzlichen, starken Anstieg der
Schilddriisenhormone. Zumeist besteht in der Vorgeschichte eine
bekannte Hyperthyreose (Schilddriiseniiberfunktion). Als typische
Ausloser gelten Stressereignisse oder auch die iatrogene Verabrei-
chung jodhaltiger Medikamente (Amiodaron, Kontrastmittel). Im
Verlauf einer thyreotoxischen Krise kommt es zu (e Tab. 9):
Tachykardie mit Frequenzen >150/min
Herzrhythmusstérungen

Hyperthermie

psychomotorischer Unruhe

Desorientiertheit

Psychosen

>
>
>
>
>
>
>

Bewusstseinsstorungen bis hin zum Koma
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Tab. 10 Symptome und MaBnahmen bei einer Hypothyreose / Myxédem-Koma
il CEEEl /My Kernaussagen

Symptome
Hypothyreose: Myxédem-Koma:
> Miidigkeit » Bradykardie, QT-Verldngerung
> Antriebslosigkeit » Hypotonie
» Geddchtnisstérungen > Hypothermie
» Gewichtszunahme > Atemdepression
> frieren » lethargie
» Bewusstseinstriibung bis hin
zum Koma
MaBnahmen

» symptomatische Therapie
» in der Klinik: Hormonsubstitution (Levothyroxin)

Unbehandelt endet das Notfallbild in 90% der Fdlle t6dlich und
selbst bei intensivmedizinischer Behandlung versterben noch 20%
der Patienten [14]. Die prdklinische Therapie erschépft sich in
einer symptomatischen Behandlung.

Myx6dem-Koma (hypothyreotisches Koma) Beim Myxddem-
Koma handelt es sich um ein duferst seltenes lebensbedrohliches
Notfallbild. Es entsteht typischerweise, wenn zusdtzlich zu einer
bestehenden Hypothyreose (Schilddriisenunterfunktion) ein
auslésender Faktor eintritt, z.B. eine Infektion oder die Wirkung
verschiedener Medikamente (Lithium, Sedativa, Diuretika). Die
Patienten sind deutlich unterkiihlt, hypoton und haben Atemsto-
rungen (© Tab. 10). Sie sind antriebslos und lethargisch, bis hin zum
Koma. Das EKG zeigt einen bradykarden Herzrhythmus mit verldn-

gerter QT-Zeit. Die Therapie im Rettungsdienst fokussiert sich auf
die Sicherung der Vitalfunktionen und Behandlung der Symptome.

Das Literaturverzeichnis zu diesem Beitrag finden Sie im Internet: Rufen Sie
unter www.thieme-connect.de/products die Seite von retten! auf und klicken
Sie beim jeweiligen Artikel auf ,Zusatzmaterial*.

Fazit

Beitrag online zu finden unter http://dx.doi.org/10.1055/s-0041-110708

Abgesehen von der Hypoglykdmie sind endokrinologische und

stoffwechselbedingte Notfdlle im Rettungsdienst - verglichen mit Rico Kuhnke ist Schulleiter der DRK-Landesschule
Baden-Wiirttemberg. Er war viele Jahre als
Lehrrettungsassistent tdtig und ist Notfallsanitdter.
Er ist Mitherausgeber von retten!.

E-Mail: r.kuhnke@drk-Is.de

kardiozirkulatorischen und neurologischen Notfdllen wie Herz-
infarkt oder Schlaganfall - eher selten. AuBerdem sind die Symp-
tome oft nur unspezifisch. Beides erschwert die Diagnose, nicht
nur praklinisch. Denken Sie deshalb bei der Anamneseerhebung
immer daran, den Patienten oder dessen Angehdorige nach Vor-

erkrankungen des Stoffwechsels oder Hormonhaushalts zu befra-
gen. Auch ein Blick in die Hausapotheke, den Medikamentenplan
oder Entlassbriefe kann helfen.

Dr. Klemens Konig ist drztlicher Leiter der DRK-Lan-
desschule Baden-Wiirttemberg. Er ist als Andsthesist
und Notarzt tdtig.

E-Mail: k.koenig@drk-Is.de

Wenn Patienten ber unspezifische Symptome wie Abgeschlagenheit,
Unwohlsein oder Schwichegefiihl klagen, kann dies auf eine metabo-

lische oder endokrinologische Entgleisung hinweisen.
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CEE-Fragen

Alles Zucker, oder was?
Endokrine und metabolische Notfalle

Welche Aussage zum Hormonsystem (Endokrinium)
ist falsch?

A Der Begriff ,,Endokrinium® bezeichnet die Gesamtheit der hormon-
bildenden Organe, einschlieRlich der dazugehérigen steuernden und
regulativen Zentren.

B Hormone sind Botenstoffe, die biologische Vorgdnge im Kérper
regulieren und beeinflussen.
C Bildungsort fiir Hormone sind endokrine und exokrine Driisen.

D Hormone dienen gemeinsam mit den vegetativen Zentren des Gehirns
und dem Nervensystem der Aufrechterhaltung der Homdostase.

E Endokrine Driisen geben Hormone an die Oberfliche von Haut und
Schleimhauten ab.

Welche Wirkung von Insulin und Glukagon auf den
Blutzuckerspiegel ist falsch?

Glukagon steigert die Durchldssigkeit der Zellmembran fiir Glukose.
Glukagon steigert den Abbau von Glykogen zu Glukose.

Insulin hemmt den Abbau von Fetten (Lipolyse).

Insulin steigert den Zuckerabbau (Glykolyse).

Glukagon steigert die Zuckerneubildung (Glukoneogenese).

Welche Aussage zum Diabetes mellitus ist falsch?

Beim Diabetes mellitus unterscheidet man v.a. Typ 1 und Typ 2.

Der Typ-2-Diabetes entsteht schleichend tiber mehrere Jahre und fiihrt
zu einem relativen Insulinmangel.

Ein Diabetes mellitus ist definiert als Niichternplasmaglukosewert,

der wiederholt =126 mg/dl betrégt.

Beim Typ-1-Diabetes kommt es infolge einer Autoimmunerkrankung
zur Zerstorung der A-Zellen des Pankreas.

Die gestorte Glukosetoleranz (Impaired Glucose Tolerance, IGT) gilt als
Vorstufe eines Diabetes mellitus.

. ; i W>H mchm)n

n Welches der nachfolgenden Symptome ist nicht typisch
fiir ein diabetisches (d. h. hyperosmolares oder ketoazido-
tisches) Koma?

A Exsikkose

B Bewusstseinstriibung

C Herzrhythmusstérungen

D Kussmaul-Atmung

E Foetor ex ore (Atemgeruch) nach Azeton

Welche Aussage beschreibt das sog. metabolische
Syndrom am treffendsten?

A Beim metabolischen Syndrom wird durch das vollstandige Fehlen von
Insulin der Fettstoffwechsel gefordert und es kommt zum Anstieg saurer
Metabolite.

B Das metabolische Syndrom bezeichnet das Zusammenspiel von
Adipositas (Fettleibigkeit), arterieller Hypertonie, einer Lipidstoffwechsel-
stérung sowie einer Glukosetoleranzstérung bzw. eines Diabetes mellitus.

C Unter dem metabolischen Syndrom versteht man die Gesamtheit aller
biochemischen Prozesse, die dem Erhalt der Funktionen und der
Substanz eines Organismus dienen.

D Unter dem metabolischen Syndrom versteht man das Gleichgewicht des
inneren Milieus des Korpers.

E Das metabolische Syndrom beschreibt das Zusammenspiel katalytischer
und anaboler Prozesse zur Energiegewinnung.

Sie kommen zu einen schldfrigen, orientierungslosen
Patienten. Bei der kérperlichen Untersuchung fallen lhnen
diverse kleinere Hauteinblutungen im Gesicht und am Ober-
koérper des Patienten auf, der Bauch wirkt gebldht und Sie
riechen einen siiBlich-fauligen Foetor. Welche Verdachts-
diagnose stellen Sie?
A diabetisches Koma (Coma diabeticum)
Leberkoma (Coma hepaticum)
hypoglykdmisches Koma
urdmisches Koma (Coma uraemicum)
Myxddem-Koma (hypothyreotisches Koma)

moMNnw

Ihr Patient klagt iiber extremes Schwachegefiihl. Die
Untersuchung ergibt zuerst keine weiteren Anhalts-

punkte. Im EKG sehen Sie einen auffallend verbreiterten

QRS-Komplex. Die S- und T-Wellen sind praktisch miteinander

verschmolzen. An welche Verdachtsdiagnose denken Sie?

thyreotoxische Krise (Thyreotoxikose)

Hyperkalidmie

Hypokalidmie

Magnesiummangel

Addison-Krise

Zu welchem Notfall kann es bei einer Funktionsstorung
der Nebenniere kommen?

Addison-Krise

Leberkoma (Coma hepaticum)

uramisches Koma (Coma uraemicum)

Hyperkaliagmie

Myxddem-Koma (hypothyreotisches Koma)

Welche der nachfolgenden Beschreibungen trifft nicht auf
ein Myxédem-Koma zu?

Beim Myxddem-Koma handelt es sich um ein relativ seltenes lebensbe-
drohliches Notfallbild.

Ein Myx6dem-Koma entsteht typischerweise, wenn zusatzlich zu einer
bestehenden Hypothyreose (Schilddriisenunterfunktion) ein auslésender
Faktor eintritt.

C Das EKG zeigt eine Bradykardie mit einer verlangerten QT-Zeit.

Die Patienten sind deutlich hypertherm, antriebslos und lethargisch.

E Die Therapie im Rettungsdienst fokussiert sich auf die Sicherung der
Vitalfunktionen und die symptomatische Behandlung.

i >n mchm)n Tenee

o

Welche Elektrolytkonzentrationen liegen im Blut norma-
m lerweise vor?
A Ka* 3,5-5,5mmol/l, Na* 135-145 mmol/l, Mg?* 0,75-1,05 mmol/l,
Ca?* 2,2-2,7mmol/l
B Ka* 155mmol/l, Na* 10 mmol/l, Mg? <0,001 mmol/l, Ca?* 15mmol/l
C Ka* 3,5-5,5 mmol/l, Na* 135-145 mmol/l, Mg* <0,001 mmol/I,
Ca?* 15mmol/l
D Ka* 155 mmol/l, Na* 135-145mmol/l, Mg?* 0,75-1,05 mmol/l,
Ca* 2,2-2,7mmol/l
E Ka* 3,5-5,5mmol/l, Na* T0mmol/l, Mg?* <0,001 mmol/l, Ca?* 15 mmol/l
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