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Koma Diabetikum

(vorangegangene) Symptome des Koma Diabetikum
Polyurie+Polydipsie, Gewichtsverlust bei Exsikkose, Vigilanzminderung, Azetongeruch/
Kussmaul-Atmung, Übelkeit/Erbrechen, Pseudoperitonitis

Erstmaßnahmen
‒Atemwege sichern, bei Koma/Aspirationsgefahr Intubation s. S. 12, Kreislaufstabilisierung
‒BZ-Messung, venöse BGA (inkl. Na+, K+), weitere Blutentnahme s. rechts
‒12-Kanal-EKG, Monitoring, ggf. Röntgen-Thorax, ggf. CCT
‒großlumiger Zugang, rasche Volumengabe (1000ml NaCl 0,9%/h) CAVE Herzinsuffizienz
‒Urin-Stix (Ketone)

Koma Diabetikum DKA vs. HHZ siehe Tabelle rechts, weitere Ursachen für Koma s. S. 74
 ICU (ZVK, Arterie / ggf. PiCCO® s. S. 54)

Volumen KaliumInsulin

milde Hypovolämie
NaCl 0,9% 1l/h weiter s. unten
hypovolämischer Schock
 >1000ml NaCl 0,9%/h
kardiogener Schock s. S. 44
 PiCCO® s. S. 54,
Volumensteuerung s. S. 53

Na+
korr hoch/normal

NaCl 0,45% (250-500ml/h)
Na+

korr niedrig
NaCl 0,9% (250-500ml/h)

Bestimmung
korrigiertes Serum-Natrium
Na+

korr (mmol/l)= S-Na + ((1.65 x 
BZ (mg/dl) -100)/100)

nach ~4h 
bzw. milde 
Hypovolämie

Glukose 5% + 
NaCl 0,45% weiter i.v.

BZ 
200mg/dl (DKA)
300mg/dl (HHZ)

initial alle 2-4h Kontrolle 
‒venöse BGA, Glukose, Elektrolyte, Kreatinin, Harnstoff
‒BZ zwischen 150-200mg/dl (DKA) bzw. 250-300mg/dl (HHZ) halten
‒Umstellung auf Insulin s.c. sobald Entgleisung (BZ, HCO3

-, pH, Anionenlücke) behoben und 
Patient essen kann, noch 2h überlappende i.v.-Therapie

CAVE kein Insulin 
solange Kalium <3,3mmol/l

‒Nierenfunktion
prüfen (>50ml Urin/h?)

‒Kaliumsubstitution
<3,3mmol/l (20-
30mmol/h i.v.)
3,3-5,3mmol/l (10-
20mmol/h i.v.)
>5,3mmol/l (keine 
Kaliumgabe)

Kontrollen alle 2h
Ziel-Kalium 4-5mmol/l

Insulin
Bolus 0,1IE/kgKG i.v. 
+Perfusor 0,1IE/kgKG/h i.v. 

BZ-Kontrollen stündlich
wenn BZ nicht 
50-70mg/dl pro h fällt, 
Insulin-Laufrate↑ (z.B. 2x)

Ziel
BZ-Senkung 50-70mg/dl/h

BZ 200mg/dl 
(DKA)
300mg/dl
(HHZ)

Insulin-Perfusor
Reduktion Insulin-Perf. auf 
0,02-0,05 IE/kgKG/h i.v.
CAVE wenn BZ initial 
>1000 mg/dl, diesen für 
24h >250mg/dl halten 

pH ?

pH >7
‒keine "NaBi"-Gabe
pH 6,9-7
‒50mmol "NaBi" in 200ml 

H2O plus 10mmol KCl
über 2h i.v. 

pH < 6,9
‒100mmol "NaBi" in 

400ml H2O +20mmol 
KCl über 2h i.v.

nach 2h BGA-Kontrolle 
und ggf. wiederholen
Ziel-pH >7,0

Diabetische Ketoazidose (DKA)

mild moderat schwer

BZ (mg/dl) >250 >250 >250 >600

art. pH 7,25-7,3 7,0-7,24 <7,0 >7,3

HCO3
- (mmol/l) 15-18 10-14,9 <10 >18

Urin-/Serum-
Ketone

positiv positiv positiv gering positiv

Serumosmolalität
(mosmol/kg)

variabel variabel variabel >320

Anionenlücke
=Na+-(Cl-+HCO3

- )
>10 >12 >12 variabel

Vigilanz wach wach/somnolent Sopor/Koma Sopor/Koma

hyperosmolarer 
hyperglykämischer
Zustand (HHZ)

Volumenmangel moderat moderat 3-6 l 8-10 l

Ätiologie des Koma Diabetikum
Infektionen, Erstmanifestation des Diabetes mellitus, Myokardinfarkt (!), Apoplex (!), Trauma, 
Fehler/Compliance bei Insulintherapie, Medikamente (Steroide u.a.), Hyperthyreose, 
Pankreatitis, Verbrennungen  
mögliche Differenzialdiagnosen 
alkoholische/Hunger-Ketoazidose, Intoxikationen (Ethylenglykol)

initiale Blutentnahme
venöse BGA, Laktat, Osmolalität im Serum, (Diff.-)BB, Q, PTT, Elektrolyte inkl. Phosphat, 
Kreatinin, Harnstoff, Bilirubin, Transaminasen, Lipase, LDH, CRP, PCT, Ketone, Blutkulturen 
Urinuntersuchung Stix (Ketone), Sediment, Kultur; ggf. Sputumkultur

Volumenbedarf 
CAVE ZVD zur Abschätzung des 
Volumenbedarfs nicht geeignet , 
bei Intubation und Fehlen von 
HRST PPV, SVV bestimmen;
alternativ passiver 
Beinhebeversuch s. S. 53

Ketonurie kann noch >36h nach Normalisierung von 
Anionenlücke (<12mmol/l) bzw. pH nachweisbar sein

Komplikationen Hirnödem (12-24h nach Therapiebe-
ginn), nicht-kardiogenes Lungenödem

CAVE 
‒Kaliummangel durch Azidose 

oft unterschätzt
‒keine Unterbrechung der i.v.-Insulintherapie, bei 

niedrigem BZ Glukose infundieren
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