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Fallbericht
Notfallmeldung

Am 10.08.2004 um 17:38 Uhr wurde das
am Universitétsklinikum stationierte Not-
arzteinsatzfahrzeug (NEF) zur Versor-
gung einer gestiirzten und bewusstseins-
getriibten Patientin vom Krankentrans-
portwagen (KTW) nachgefordert. Die
Alarmierung des KTW erfolgte durch den
Hausarzt, der die Patientin aufgrund der
beschriebenen Symptomatik einer statio-
néren Behandlung zufiihren wollte.

Situation vor Ort

Um 17:43 Uhr traf die Besatzung des NEF
bei der 86-jahrigen Frau ein. Die Patientin
lag mit einer Glasgow-Koma-Skala (GCS)
von 9 Punkten soporés im Bett. Nur auf
starken Schmerzreiz 6ffnete sie die Augen
und reagierte mit unverstidndlichen Lau-
ten und einer gezielten, linksseitig-armbe-
tont abgeschwichten motorischen Reakti-
on. Die Pupillen waren mittelweit, isokor
und zeigten eine normale direkte und in-
direkte Lichtreaktion. Pathologische Refle-
xe konnten nicht ausgelost werden. Die Pa-
tientin war bradypnoeisch, der pulmonale
Auskultationsbefund ergab feinblasige Ras-
selgerdusche tiber beiden Lungenfliigeln.
Die periphere Sittigung lag bei 99% mit
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Hypoglykamie trotz
Hyperglykamie

Ist eine zerebrale Minderversorgung mit
Glukose auch bei erh6htem Blutzuckerspiegel

moglich?

4 1/min nasal appliziertem Sauerstoff. Bei
stabilem Kreislauf (Sinusrhythmus, Blut-
druck 160/70 mmHg, Herzfrequenz 93/
min) und unauffilligem kardialen Auskul-
tationsbefund konnte weiterhin eine erh6h-
te, axillir gemessene Korpertemperatur
von 38°C festgestellt werden. Der vom Ret-
tungsdienstpersonal routinemiflig gemes-
sene Blutzuckerwert (MediSense Precision
Xtra, Fa. Abbott ; letzte Qualititskontrolle
am 04.08.2004) lag bei 181 mg/dl.

Im Rahmen der kérperlichen Untersu-
chung fielen ein reduzierter Allgemein-
und Erndhrungszustand und, als Zeichen
der Exsikkose, stehende Hautfalten sowie
eine trockene Zunge auf. Hinweise auf ei-
ne mogliche Verletzung infolge des Stur-
zes, insbesondere Himatome oder Stufen-
bildung, konnten weder am Kopf noch an
Stamm oder an den Extremititen diagnos-
tiziert werden.

Nach Angabe des Ehemannes war die
Patientin am selben Tag wihrend eines
Spaziergangs bereits in den Mittagstun-
den gestiirzt. Bei gleichzeitig beobachteter
~Wesensanderung” und ,,ausgepragter Mii-
digkeit“ wurde sie vom anwesenden Mitar-
beiter einer héuslichen Krankenpflegeein-
richtung ins Bett gebracht. Der Lebensge-
fahrte informierte erst einige Stunden spa-
ter, bei zunehmender Bewusstseinseintrii-
bung, den Hausarzt. Dieser entschied an-
hand der am Telefon dargestellten Symp-

tomatik, den Rettungsdienst zu informie-
ren und zum Transport in die Klinik ei-
nen KTW zu bestellen.

Anamnestisch liefSen sich neben einer
arteriellen Hypertonie eine koronare Herz-
erkrankung, eine Hypothyreose nach Thy-
reoidektomie (1986), ein Morbus Alzhei-
mer (Erstdiagnose 2000) und ein insulin-
pflichtiger Diabetes mellitus (Erstdiagno-
se 1999) eruieren. Die Hausmedikation
umfasste dementsprechend die Einnah-
me von Ramipril 5 mg, Aspirin 300 mg,
L-Thyroxin 75 pg und die subkutane Injek-
tion eines Kombinationsinsulins (Actrapha-
ne 30/70) in den Dosierungen 10—0-8 IE.
Laut Ehemann war die abendliche Insulin-
menge von 8 IE zum Zeitpunkt der Unter-
suchung noch nicht appliziert worden.

Praklinische Versorgung

Noch wihrend der Anamneseerhebung
war vom Notarzt eine periphere Verweil-
kaniile in eine Handriickenvene gelegt
und eine Vollelektrolytlosung (Ringer-Lak-
tat-Losung, 500 ml) appliziert worden. Bei
weiterhin stabiler kardiopulmonaler Situa-
tion wurde der diensthabende Neurologe
des Universititsklinikums telefonisch kon-
taktiert. Da als Ursache der Bewusstseins-
storung ein apoplektischer Insult im Sin-
ne einer Hirnischdmie bzw. intrazerebra-
ler Blutung nicht ausgeschlossen werden
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Tabelle1

Einteilung der Hypoglykamie.

(Nach Lobmann u. Lehnert[13])

1. Asymptomatische Hypoglykdamie
« Klinisch inapparent
« Nur biochemische Sicherung
«V. a. nachts auftretend
- Dauer:2-5 h
« Sehr haufig
2. Milde Hypoglykamie
« Symptomatisch
« Fremde Hilfe nicht ndtig
« Haufigkeit: 1,5-2 Episoden/Woche

3. Schwere Hypoglykdmie
« Ausgepragte Klinik und
Beeintrachtigung
« Fremde Hilfe notwendig
« Haufigkeit: 62 Episoden
auf 100 Patientenjahre
« Bei intensivierter Insulintherapie

Tabelle2

Auswahl wichtiger notfallmedi-

zinischer Differenzialdiagnosen
der Bewusstseinstorung

Hypoglykdmischer Schock
Subduralhamatom

TIA, PRIND, Apoplex
Schadel-Hirn-Trauma
Intoxikation

Herzrhythmusstérungen,
Adam-Stokes-Anfall

Herzkreislaufstillstand

Intrazerebrale Blutung,
subarachnoidale Blutung

Synkope (vasovagal, orthostatisch,
pressorisch)

Andere Schockformen

Coma diabeticum, uraemicum
Epilepsie

Sinusvenenthrombose

Anoxdamie

TIA transitorisch ischdmische Attacke,

PRIND,progressive reversible ischemic
neurological defect’.

konnte, wurde der Entschluss zur Durch-
fithrung einer kranialen Computertomo-
graphie (CCT) in der neuroradiologischen
Abteilung des Hauses beschlossen.

Dem Blutzuckertagebuch der Patientin
waren regelmifig erhohte abendliche Glu-
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Tabelle3

Ursachen der Hypoglykamie

bei Diabetes mellitus. (Mod. nach
Lobmann u. Lehnert[13])

1. Uberdosierung von Insulin
und oralen Antidiabetika

2. Medikamenteninterferenz
(ACE-Hemmer, Sulfonamide,
nichtselektive B-Blocker, Fibrate)

3. Alkoholkonsum

4. Fehlende/geringe Mahlzeitzufuhr nach
Injektion oder Tabletteneinnahme

5. Niereninsuffizienz

6. Gastroparese

ACE Angiotensinkonversionsenzym.

kosewerte zwischen 280 mg/dlund 390 mg/
dlzu entnehmen. Da der aktuell gemessene

Spiegel deutlich unter diesem Wert lag, wur-
de trotz Hyperglykdmie die Applikation

von zunichst 8 g Glucose i.v. beschlossen.

Bereits wenige Minuten nach der Glu-
kosegabe war eine deutliche Besserung
der neurologischen Symptomatik zu ver-
zeichnen. Bei immer noch eingeschrink-
ter Kommunikationsfihigkeit 6ffnete die
Patientin bereits auf Anforderung die Au-
gen und bewegte gleichmafig alle Extremi-
taten. Daraufhin wurden weitere 8 g Glu-
kose in die laufende Infusion gegeben.

Wiahrend des 17-miniitigen Transports in
die Klinik kam es zu einer weiteren Verbesse-
rung der kognitiven Leistung, so dass noch
wihrend der Fahrt tiber Funk die CCT-Un-
tersuchung abgesagt und die Patientin in die
internistische Notaufnahme des Universitits-
Klinikums gebracht werden konnte.

Praklinisch wurden aufler Glukose
(insgesamt 16 g i.v.) keine weiteren Medi-
kamente verabreicht.

Bei Ubergabe lagen stabile Kreislauf-
verhiltnisse (Sinusrhythmus, Blutdruck
160/80 mmHg, Herzfrequenz 78/min) vor.
Die zuletzt im KTW gemessene Blutgluko-
sekonzentration lag bei 254 mg/dl, der fest-
gestellte GCS-Wert bei 13 Punkten. Das
neurologische Bild entsprach, laut Ehe-
mann, dem gewohnten, aktuellen Stadi-
um der Alzheimer-Erkrankung.

Weiterer klinischer Verlauf

Im Rahmen der weiterfithrenden Diag-
nostik konnte eine Pneumonie als Ursa-

che des reduzierten Allgemeinzustands
und der Temperaturerh6hung festgestellt
werden. Nach antibiotischer Behandlung
mit Ceftriaxon und Riickgang der Entziin-
dungsparameter wurde die Patientin bei
subjektivem Wohlbefinden nach Hause
entlassen. Wihrend des Aufenthalts in der
Klinik kam es nicht zu einer weiteren Ent-
gleisung im Kohlenhydratstoffwechsel, so
dass eine Neueinstellung der Diabetesme-
dikation nicht notwendig erschien.

Diskussion

Die schwere Hypoglykidmie (8 Tabelle 1),
die durch die Notwendigkeit von Fremd-
hilfe gekennzeichnet ist, stellt mit Abstand
(3% aller Notarzteinsitze) den hiufigsten
endokrinologischen Notfall in der prahos-
pitalen Patientenversorgung dar [9, 20].
Sie ist, zusammen mit dem Symptomen-
komplex der Intoxikationen, fiir die Mehr-
zahl préklinischer Bewusstseinsstérungen
nichtraumatischer Genese verantwortlich
[20].

Die Abgrenzung eines hypoglykdmi-
schen Komas von anderen Formen der Be-
wusstseinsstérung (8 Tabelle 2) erscheint
durch den Blutzuckertest zunichst als ein-
fach, die kausale Therapie vor Ort im Sin-
ne einer intravendsen Glukosegabe als
leicht durchfithrbar. Auch deshalb wird
diese mogliche Ursache der Bewusstseins-
tritbung bei erhéhten oder im laborchemi-
schen Normbereich liegenden Blutgluko-
sespiegeln haufig zu schnell und zu unkri-
tisch auler Acht gelassen.

Gerade bei schlecht eingestellten Dia-
betikern kénnen durch Adaptation an
hohe Blutglukosespiegel die typischen
Schwellen der Hypoglykdmiewahrneh-
mung und -gegenregulation verschoben
sein, so dass trotz erhdhter Blutzucker-
werte mit klinischen Erscheinungen des
Zuckermangels zu rechnen ist. Wie Boy-
le et al. [2] in einer Kklinischen Studie an
8 Patienten feststellten, liegt die Schwelle
fir die Hypoglykdmiewahrnehmung bei
schlecht eingestellten Diabetikern signifi-
kant hoher als bei Stoffwechselgesunden
(78 mg/dl vs. 53 mg/dl). Der gemessene
Wert von 181 mg/dl im vorliegenden Fall,
ist per definitionem hyperglykamisch, fir
die Patientin jedoch als hypoglykdamisch
zu betrachten. Der deutliche Unterschied
zum festgestellten Schwellenwert von Boy-



Zusammenfassung - Abstract

le et al. ist als Ausdruck einer bereits be-
gonnenen hormonellen Gegenregulation
(Reduktion der Insulinsekretion, Anstieg
der Glukagon- und Adrenalinsekretion)
zu interpretieren.

Die chronische Hyperglykdmie bewirkt
iiber eine Rezeptordownregulation einen
reduzierten Glukosetransport durch die
Blut-Hirn-Schranke. Dieser in Tierexperi-
menten [7, 15, 16] bewiesene Mechanismus
fuhrt bei einem Abfall der Glukosekonzen-
tration unter die individuelle Schwelle zu
einem plotzlichen Substratmangel des
Transportsystems und somit zu einer aku-
ten Mangelversorgung neuronalen Gewe-
bes. Das Zentralnervensystem, dessen es-
senzielle Energiequelle die Glukose ist, rea-
giert auf einen Abfall der Blutglukosekon-
zentration besonders empfindlich. Bereits
kurze hypoglykdmische Episoden kénnen
eine zerebrale Dysfunktion, ein prolon-
giertes Defizit, eine neuronale Apoptose
verursachen [3].

Das Auftreten hypoglykdmischer Pe-
rioden von Diabetespatienten hat in den
letzten Jahren erheblich zugenommen
[10]. Dabei konnten sogar vergleichbare
Inzidenzen bei Typ-1- und insulinbehan-
delten Typ-2-Diabetikern mit noch erhal-
tenen hormonellen Gegenregulationsme-
chanismen festgestellt werden [11]. Ursa-
che dieser Entwicklung ist z. T. der in den
letzten Jahren vollzogene Wandel in der
Diabetestherapie. Die Diabetes Control
and Complications Trial Research Group
(DCCT) [5] und die U.K. Prospective Dia-
betes Study Group (UKPDS) [19], als Or-
ganisatoren wegweisender Studien fiir
die Bedeutung einer guten Stoffwechsel-
leistung bei Diabetikern, propagieren seit
Mitte der 1990er-Jahre eine engmaschige
Blutglukoseeinstellung im unteren Norm-
bereich zur Reduktion der diabetischen
Spitkomplikationen, wie Makro- und Mi-
kroangiopathie. Die Einfithrung der in-
tensivierten Insulintherapie mit prandia-
len Insulininjektionen ist Ausdruck die-
ser Entwicklung.

Eine in dieser Weise engmaschig einge-
stellte Blutglukosekonzentration fiihrt je-
doch auch zur erhohten Wahrscheinlich-
keit hypoglykdamischer Entgleisungen [4,
13]. Abweichungen in der Kohlenhydratzu-
fuhr (Diitfehler), Uberdosierung der Insu-
linmenge, korperliche und psychische Be-
lastungen, Alkoholkonsum, Gastroparese
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Hypoglykdmie trotz Hyperglykamie. Ist eine zerebrale
Minderversorgung mit Glukose auch bei erhohtem

Blutzuckerspiegel moglich?

Zusammenfassung

Hypoglyk@mien stellen den haufigsten en-
dokrinologischen Notfall in der préhospi-
talen Patientenversorgung dar. Da die Er-
krankten bei Ankunft des Notarztes meist
bewusstseinsgestort sind, ist eine Dia-
gnosesicherung haufig allein durch Be-
stimmung des Blutglukosespiegels még-
lich. Selbst bei normo- bzw. hyperglykami-
schen Messergebnissen kann eine stattge-
habte Hypoglykamie als Ursache eines aku-
ten zerebralen Defizits nicht mit Sicherheit
ausgeschlossen werden und muss, beson-
ders bei insulinpflichtigen Diabetes-melli-

tus-Patienten, differenzialdiagnostisch er-
wogen werden. Wir berichten iiber die not-
arztliche Diagnosestellung und Therapie ei-
ner hypoglykamischen Episode einer Pati-
entin mit prolongierter Neuroglykopenie
bei gleichzeitig vorliegender zerebrovasku-
larer Demenz und Morbus Alzheimer.

Schliisselworter

Hypoglykdmie - Typ-2-Diabetes -
Bewusstseinsstorung - Neuroglykopenie -
Morbus Alzheimer

Hypoglycemia despite hyperglycemia. Is a cerebral glucose
deficiency possible even with raised blood sugar levels?

Abstract

Hypoglycemia represents the most fre-
quent endocrinologic emergency situation
in prehospital patient care. As the patients
are usually unconscious on arrival of emer-
gency medical personnel, often the only
way to establish a diagnosis is by determi-
nation of the blood glucose concentration.
However, even normoglycemic or hyper-
glycemic levels cannot definitively exclude
the diagnosis of a previous hypoglycemia
as the cause of the acute cerebral deficien-
cy. Therefore, and especially in the case of

insulin-dependent diabetes mellitus, a dif-
ferential diagnosis should be considered.
We report a case of emergency treatment
of a hypoglycemic episode in a female pa-
tient with prolonged neuroglycopenia to-
gether with cerebrovascular dementia and
Alzheimer’s disease.

Keywords
Hypoglycemia - Type 2 diabetes - Coma -
Neuroglycopenia - Alzheimer’s disease
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Neuroendokrine Gegenregulation

Suppression der Insulinsekretion (bei ca. =80 mg/dl)
Vermehrte Sekretion von Glukagon, Adrenalin, Cortisol und Growth-Hormon (bei ca. <65 mg/dl)

*

Autonome Symptome und Anstieg der Noradrenalin-Sekretion
(bei ca. =58 mgydl)

Neuroglykopenische Symptome (bei ca. =54 mg/dl)

M

Bewusstlosigkeit/Tod

Hypoglykimie (Blutzucker <60 mg/dl)
Va. Hypoglykimie (Blutzucker im Normbereich)

GroBRlumiger intravenéser Zugang

laufender Hintergrundinfusion

.

8-10 g Glucose intravends

Patient erlangt das Bewusstsein

P
.

Arztbegleiteter Transport

und Niereninsuffizienz kénnen das sensi-
ble Gleichgewicht im Kohlenhydratstoft-
wechsel stéren und zum Auftreten einer
Unterzuckerung fithren. Ebenso konnen
Angiontensinkonversionsenzym- (ACE-)
Hemmer, B-Blocker und einige Antibio-
tika zu Interaktionen mit Antidiabetika
und folglich zu einem erhéhten Hypoglyk-
amierisiko fithren (B Tabelle 3) [4].

Die Symptome der Hypoglykamie sind
komplex. Einen wichtigen Hinweis auf
das Vorliegen eines Diabetes mellitus in
der Notfallmedizin kann die Eigen- und
Fremdanamnese bzw. das Vorhandensein
antidiabetischer Medikation liefern.

Die klinischen Zeichen (B Tabelle 4)
folgen den zugrunde liegenden pathophy-
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in Klinik

siologischen Prozessen und lassen sich
grob in 3 Phasen einteilen (8 Abb. 1).
Leichte Hypoglykdmien verursachen vor-
wiegend parasympathikotone Reaktio-
nen, wie Abgeschlagenheit, Konzentrati-
onsschwiche, Heilhunger und Ubelkeit
bzw. Erbrechen. Werden sie nicht recht-
zeitig erkannt und therapiert, kommt es
zur zweiten, adrenerg-dominierten Phase.
Neben verstirter Schweifiproduktion, Tre-
mor und Unruhe treten Tachykardie und
Hypertonie auf. Da Diabetiker hiufig ei-
ne Komorbiditit fiir Arteriosklerose auf-
weisen und hypoglykidmiebedingt zu ver-
starkter Thrombenbildung neigen, sind
sie in dieser Phase besonders durch Orga-
nischdamien bzw. -infarkte (Myokard, Ze-

Abb. 1 < Stufenweise
Entwicklung der Hypoglykamie.
(Lobmann u. Lehnert [13])

-

Erneute Blutzuckermessung

1

Keine Besserung der
Bewusstseinsstérung

(DD: Andere Ursachen in
Erwagung ziehen)

Cave : Apoplex (Blutzucker
bis 200 mg/dl)

Abb.2 <« Therapie
der Hypoglykamie

rebrum) gefahrdet. Eine meist vorhande-
ne Polyneuropathie erschwert die préklini-
sche Diagnosesicherung.

Als Ausdruck der sensiblen kortikalen
Reaktion auf den niedrigen Blutglukose-
spiegel treten in der letzten Phase schlief3-
lich Zeichen der Neuroglykopenie auf.
Diese umfassen eine breite Symptomatik
und reichen von Verwirrtheit und Koordi-
nationsstorungen bis hin zu Aphasien, Te-
tra-, Hemiparesen, Koma und zentralem
Atem- bzw. Kreislaufstillstand.

Im geschilderten Fall ist zunichst
die Moglichkeit des hypoglykdmischen
Schocks aufgrund des erhéhten Blut-
zuckerspiegels und des Fehlens typischer
Symptome der Unterzuckerung verwor-



fen worden. Die gleichzeitig festgestellte
Schwiche des linken Armes lenkte die pri-
mire Diagnose in Richtung Apoplexie.
Erst der Blick in den Insulinpass der Pa-
tientin mit den abendlich hohen Glukose-
spiegeln lief§ an einen Glukosemangel den-
ken. Als sich bei der Patientin nach der ini-
tialen Dosis von 8 g Glukose die neurolo-
gischen Reaktionen deutlich verbesserten,
war die Diagnose des préiklinischen hypo-
glykdmischen Komas sehr wahrscheinlich.
Ursdchlich fiir den atypischen Verlauf
kommen mehrere Punkte in Betracht:

1. Der schlecht eingestellte Diabetes mit
Adaptation an den hohen Glukosespie-
gel fithrte zur Bewusstlosigkeit bei fiir
die Patientin individuell zu niedriger
Blutglukosekonzentration.

2. Durch eine protrahierte Glykopenie
waren die typischen parasympathoge-
nen und sympathogenen Phasen vom
Notarzt nicht mehr zu diagnostizieren.

3. Durch die neurologische Grunder-
krankung (Morbus Alzheimer, zere-
brovaskuldre Demenz) wurden typi-
sche neuroglykopenische Symptome
modifiziert und gleichzeitig das Auf-
treten einer Hypoglykédmie begtinstigt
(Mehrfachinjektion wegen Vergesslich-
keit, reduzierte Konzentration zerebra-
ler Glukosetransportsysteme bei Mor-
bus Alzheimer) [1, 17, 18]. Die Restitu-
tion neurologischer Symptome verlief
verzogert und stellte, trotz beginnen-
der endokriner Gegenregulation mit
erhohtem Blutglukosespiegel, die Be-
wusstlosigkeit als notfallmedizinisch
fiihrende Symptomatik dar.

Notfallmedizinische Therapie
der Hypoglykamie

Die notfallmedizinische Therapie der Hy-
poglykidmie erfordert einen intravendsen
Zugang. Um einer Thrombophlebitis vor-
zubeugen, ist bevorzugt eine grofSlumige
Kaniile auszuwihlen oder die Glukose un-
ter laufender Hintergrundinfusion zu ap-
plizieren. Orale Zuckerzufuhr in Form
von Traubenzucker, Obst oder eines Ge-
tranks (z. B. Cola) ist bei Patienten mit ein-
geschrianktem Bewusstsein und somit re-
duzierten bzw. nichtvorhandenen Schutz-
reflexen wegen der Aspirationsgefahr ob-
solet.

Tabelle4

[12, 13], Weilemann [20])

Phasen
1. Erhohter Parasympathikotonus

2. Erhohter Sympathikotonus

3. Neuroglykopenie

Klinische Zeichen der Hypoglykamie. (Nach Herold [8], Lobmann u. Lehnert

Klinische Zeichen
HeiBhunger, Schwiche, Ubelkeit, Erbrechen

Unruhe, starkes Schwitzen, Tremor, Mydriasis,
Tachykardie, Hypertonus

« Kopfschmerz

« Endokrines Psychosyndrom: Verstimmung,
Reizbarkeit, Konzentrationsschwache, Verwirrtheit

« Koordinationsstorungen

« Primitive Automatismen: Grimmassieren, Schmatzen

« Epileptiforme Krampfe

« Fokale neurologische Defizite: Hemi-, Tetraplegie,
Aphasie, Sehstorungen

« Bewusstseinstorung: Somnolenz, Sopor, Koma

« Atem-, Kreislaufstillstand

In unserem Einsatzgebiet verwenden
wir bevorzugt 40%ige Glukoselosung
(5 ml). Diese wird mit 15 ml 0,9%iger Koch-
salz- (NaCl-)Losung verdiinnt und lang-
sam unter laufender Hintergrundinfusion
bis zum Wiederkehren des Bewusstseins
titriert (Faustregel: 10 g Glukose steigern
den Serumblutzucker um 100 mg/dl). Bei
niedrigem Zuckerspiegel post applicatio-
nem und langer Glykopeniezeit wird die
anféngliche Dosis von 8 g einmalig wieder-
holt. Der Zielwert muss deutlich tiber dem
gewohnten Zuckerspiegel des Patienten lie-
gen (8 Abb. 2).

Eine préklinische Therapie mit Gluka-
gon fithren wir in der Regel nicht durch.
Die Gabe dieses antiinsulindren Hormons
setzt volle Glykogenspeicher der Leber vo-
raus und sollte nur in Kombination mit
Glukose erfolgen.

Bei unklarer Ursache fiir die Hypo-
glykdmie (wie im vorliegendem Fall), ins-
besondere nach protrahierten Hypoglyk-
amien, bestehenden Restsymptomen und
nach rezidivierenden Entgleisungen des
Kohlenhydratstoffwechsels wird der Pati-
ent unter Arztbegleitung zur weiteren sta-
tiondren Uberwachung in die Klinik be-
gleitet.

Fazit fiir die Praxis

In der praklinischen Diagnostik muss
bei jedem Bewusstseinsverlust oder Ver-
wirrtheitszustand eine Hypoglykamie
als Ursache differenzialdiagnostisch in

Erwagung gezogen und immer sofort

der Blutzuckerspiegel mit einem Messge-
rat oder Teststreifen gepriift werden. Ge-
rade beim dlteren Patienten kann aber
auch bei normalen Blutglukosewerten
die Neuroglykopenie noch bestehen und
die intravendse Gabe von Glukose bei
anamnestischer Kenntnis eines Diabetes
mellitus probatorisch in Erwdgung gezo-
gen werden.

Stellt sich jedoch nach Gabe von 8-10g
Glukose innerhalb von 5-10 min keine
Besserung des Bewusstseinzustands bzw.
des neurologischen Defizits ein, sollte kei-
ne weitere Zuckerapplikation erfolgen.

In vorliegender Kasuistik ist dann diffe-
renzialdiagnostisch in erster Linie ein in-
trazerebrales Geschehen im Sinne eines
Subduralhdmatoms (Zustand nach Sturz
1) oder eines Schlaganfalls (Risikofakto-
ren!) in Betracht zu ziehen. Im letztge-
nannten Fall fiihrt eine (iatrogene) Hyper-
glykdmie (>200 mg/dl) nach Feststellung
der Europdischen Konsensuskonferenz
[6] zur Verschlechterung des Outcomes,
so dass die Indikation zur zusatzlichen
Glukosegabe duBerst streng zu stellen ist.
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Defensine neutralisieren
Anthrax-Toxin

Einen neuen Immuntherapie-Ansatz
gegen Anthrax haben Forscher am Max-
Planck-Institut fiir Infektionsbiologie in
Berlin. Dazu setzten sie Defensine ein, kor-
pereigene bakteriozide Abwehrmolekiile.
Im Rahmen ihrer Untersuchungen konnten
die Berliner Infektionsbiologen gleichzeitig
eine neue biologische Funktion der Defen-
sine aufspiiren: In praklinischen Studien
fanden die Wissenschaftler heraus, dass
korpereigene Defensine das Lethal-Toxin
der Anthrax-Erreger neutralisieren und
damit ihre todbringende Wirkung verhin-
dern konnen (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 Molekiile bekannt,
die die Bakterienzellwand zerléchern und
so die Bakterien abt6ten. Sie werden der-
zeit als Grundstrukturen fiir die Entwick-
lung vollig neuer Antibiotika benutzt.

Quelle: Max-Planck-Institut fiir
Infektionsbiologie, Berlin
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