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Endokrin und metabolisch bedingte Komazustiinde

P.C. Scriba
Klinik fiir Innere Medizin, Medizinische Hochschule Liibeck

Die direkt auf endokrine oder metabolische Funktionsstérungen zuriickzufiih-
renden BewuBtseinsstérungen sind in den groBeren Rahmen der endokrin-meta-
bolisch bedingten Enzephalopathien einzuordnen (4, 5). Wenn auch der Nachweis
der Kausalverkniipfung zwischen Endokrinologie und neurologisch-psychopa-
thologischer Symptomatik im Einzelfall nicht immer sicher moglich ist, so kann
doch keinerlei Zweifel daran herrschen, daB3 es Bewufltseins- und Orientierungs-
storungen als eine Form der korperlich begriindbaren Psychosen (Tabelle I) gibt.
Und auf diese endokrin-metabolisch bedingten BewuBtseinsstorungen haben wir
uns trotz aller neurologischen Abgrenzungsschwierigkeiten heute zu konzentrie-
ren.

Aber auch in pathophysiologischer Hinsicht stellt sich die Beziehung zwischen
Endokrinologie und BewuBtseinsstérung als vielschichtig dar. Bekannt sind bei-
spielsweise die vielfdltigen endokrinen Sekundérverinderungen in den verschie-
denen Phasen des Schocks (3). Wir kénnen umgekehrt bei den primédren endo-
krin-metabolischen Krisen solche mit dominierender Schocksymptomatik, wie
z.B. akute primére Nebennierenrindeninsuffizienz oder Hypophysenvorderlap-

Tabelle I. Endokrin-metabolisch bedingte Enzephalopathien. Neurologisch-psychopatho-
logische Symptomatik nach Bleuler (5).

1. Korperlich begriindbare Psychosen
Bewuftseins- und Orientierungsstorungen, Durchgangssyndrom,
zerebrale Krampfanfille (sog. Gelegenheitskrimpfe),
delirante, paranoid-halluzinatorische Bilder (akut und chronisch)
2. Zerebrale Herdsymptome
z.B. Hemiparesen, Jackson-Anfille
3. »Endokrines« Psychosyndrom
Storungen von Stimmung, Triebhaftigkeit und Intellekt
4. Diffuse organische Hirnschidigung (Defekt-Syndrom, Demenz)
anamnestisches Psychosyndrom (chronisch)
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Tabelle 1. Endokrin-metabolische Krisen, aus (2).

Uberfunktion Unterfunktion
thyreotoxische Krise Myx6demkoma
akutes Cushing-Syndrom Addison-Krise
hypophysires Koma
(akute HVL-Insuffizienz)
kritischer Diabetes insipidus
hyperkalzidmische Krise akuter Hypoparathyreoidismus
Tetanie (DD!)

hypertone Krise
Hypoglykdmiesyndrom Coma diabeticum (3 Formen!)
Apudome (z.B. Vipoma)

peninsuffizienz unterscheiden von Krisen mit akzessorischer, d.h. spiter einset-
zender oder in der Regel fehlender Schocksymptomatik (3). Die pathophysiologi-
schen Mechanismen, die in diesen Zustdnden zur BewuBtseinsstorung fiihren,
sind sowohl zirkulatorischer als auch metabolischer Natur, ohne daB sie sich im
Einzelfall immer besonders scharf abgrenzen lieen.

Es gibt noch eine dritte, grundsitzlich wichtige Beziehung zwischen Endokrinolo-
gie und BewuBtseinsstérung. BewuBtseinsstorungen sind nicht nurals Folgen der
endokrin-metabolischen Krisen wichtig. Sie konnen diese auch ankiindigen.
Selbst dem Erfahrenen kann es schwerfallen, bei bekannter schwerer endokriner
Funktionsstorung die Frage zu entscheiden, ob es sich um eine lebensbedrohliche
Exazerbation handelt. Diese Frage ist deswegen so wichtig, weil von ihr die Ent-
scheidung abhingt, ob man von der Normalbehandlung der endokrinen Funk-
tionsstorung auf die intensivere Krisenbehandlung umschalten muf3 (1, 5). Bei die-
ser Fragestellung hat sich neben anderem das Elektroenzephalogramm bewihrt.
Gezeigt werden diffuse Allgemeinverdnderungen, vorallem inder Form der lang-
samen Deltawellen, bei einer Patientin, die eine Hyperkalzdmie von 7.9 mval, das
sind knapp 4 mmol/1, aufwies. Mit der therapiebedingten Senkung der Kalzium-
werte normalisierte sich das Elektroenzephalogramm. Entsprechende unspezifi-
sche EEG-Befunde sind auch von uns (5) wiederholt, z.B. bei thyreotoxischer Kri-
se, bei Nebennierenrindeninsuffizienz und bei Hypoglykidmie (Tolbutamidtest!)
beschrieben worden. Das Entscheidende ist, daf3 das Elektroenzephalogramm das
Vorliegen einer zerebralen Beteiligung, d.h. einer metabolisch bedingten Enze-
phalopathie, anzeigen kann, bevor die BewuBtseinsstorung klinisch diagnostizier-
bar wird. Das EEG kann auf diese Weise friihzeitig bestitigen, daB3 es sich tatsich-
lich um eine potentiell lebensbedrohliche Verschlechterung einer prinzipiell be-
kannten endokrinen Funktionsstérung handelt.

Am Notfallort werden Arzt und Rettungssanititer wohl erst nach Bona-fide-Aus-
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schluBl der anderen, viel hdaufigeren Ursachen von BewuBtseinsstorungen an die
grundsétzlich gut behandelbaren endokrin-metabolischen Krisen zu denken ha-
ben. Prinzipiell lassen sich dieselben in lebensbedrohliche Uberfunktions- oder
Unterfunktionszustinde (Tabelle II) einteilen. BewuBtseinsstérungen bis zum
Koma spielen bei allen der hier genannten lebensbedrohlichen endokrin-metabo-
lischen Krisen, allerdings in unterschiedlichem Ausmafe, eine Rolle.

Die engere Differentialdiagnose der verschiedenen moglicherweise zugrundlie-
genden endokrin-metabolischen Erkrankungen mufl am Notfallort, aber auch
nach Eintreffen in der Klinik zunéchst mit den klinischen Symptomen und fremd-
anamnestischen Angaben (1) auskommen.

Diese ganze Differentialdiagnose (Tabellen III bis VIII) ist fiir den Notarzt nur
deswegen wichtig, weil es drei Situationen gibt, in denen er am Notfallort neben
der Aufgabe der Erhaltung der Vitalfunktionen spezifische Malnahmen durch-
fihren muB. Es sind dies die von mir nicht darzustellenden Formen des Coma dia-
beticum (vgl. H. Schatz) und das Hypoglykdmiesyndrom (vgl. R. Landgraf) sowie
die Addison-Krise (2, 3). Addison-Krise und auch hypophysires Koma verlangen
1. Entnahme einer Blutprobe, 2. intravendse Injektion von 25 mg Prednisolon oder
Aquivalent, 3. sofortige Einweisung als Notfall (Tabelle IX), wobei mir aus zeitli-
chen Griinden erspart sei, auf die Intensivtherapie mit Volumenersatz, Kortisol-
substitution, Glukosezufuhr und Schocktherapie hier einzugehen.

Noch ein Wort zu den am Notfallort abzunehmenden Blutproben. Aus meiner
Sicht wire es hochst begriiBenswert, wenn der Notarzt prinzipiell bei jedem Not-
fall sofort nach Sicherung der Vitalfunktionen oder schon wihrend dieser Ma@3-
nahmen eine Blutprobegewinnt, die er dem Kranken mit in das weiterversorgende
Krankenhaus gibt. Diese Ausgangsblutproben sind fiir die Differentialdiagnose,

Tabelle I11. Thyreotoxische Krise, aus (1).

Lebensbedrohliche Verstarkung der Hyperthyreose-Zeichen, d.h.
neurologisch-psychiatrische Symptome:

muskuldre Adynamie mit Beteiligung der Schluck- und Atemmuskulatur (Cave: Aspi-
ration)

verwaschene (pseudobulbire) Sprache,

motorische Unruhe im Wechsel mit apathischen Phasen, delirante Zustandsbilder mit
ortlicher und zeitlicher Desorientiertheit, Somnolenz und Koma;

Hyperthermie bis tiber 40, Sinustachykardie, Exrasystolie, Vorhofflimmern, Kammer-
tachykardie, Blutdruckerh6hung mit groBer Druckamplitude (> 60 mmHg).

Differentialdiagnostisch wichtige Hinweise auf einen M. Basedow konnen das Vor-
handensein einer schwirrenden Struma oder einer Ophthalmopathie geben; bei einer
uninoddsen Struma wird man eher an ein autonomes Adenom denken.
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Tabelle IV. Myx6demkoma, aus (1).

Zeichen des chronischen Schilddriisenhormonmangels, d.h. Blédsse, trockene schuppige
Haut, rauhe Haare, Makroglossie, verlangsamter ASR, und ferner Somnolenz/Koma,
Hypothermie (Spezialthermometer!), Sinusbradykardie, Kardiomegalie (Perikardergul3,
alveolire Hypoventilation, Hyperkapnie, Hyponatriimie (inaddquate ADH-Sekretion?)

Tabelle V. Addison-Krise, aus (1).

Zeichen der primiren Nebennierenrindeninsuffizienz, d.h. Pigmentierung, Vermin-
derung der axilliren Behaarung bei Frauen, Kachexie (Gewichtsabnahme), und ferner
extreme Adynamie, Muskelschmerzen, Hypotension, Hyponatridmie, Erbrechen, Ex-
sikkose, »akutes Abdomenc, Oligurie, Anurie, Hypothermie, final in Fieber tibergehend,
zerebrale Krampfanfille, final Koma.

Tabelle VI. Hypophysires Koma, aus (1).

Bei der kritischen Verschlechterung einer Hypophysenvorderlappeninsuffizienz domi-
niert die akute sekundire Nebennierenrindeninsuffizienz; typisch sind dabei Pigment-
armut und die Zeichen des chronischen Hypogonadismus. Eine gleichzeitige kritische
sekundire Hypothyreose haben wir nur in wenigen Einzelfdllen gesehen. Wichtig ist es
aber, an die Moglichkeit einer apoplektiformen Blutung in das bestehende Hypophysen-
vorderlappenadenom zu denken (Kontrolle des Visus, Liquorbefund).

Tabelle VII. Diabetes insipidus, aus (1).

Der Patient mit idiopathischem oder symptomatischem Diabetes insipidus bei hypo-
thalamisch-hypophysiren Erkrankungen ist immer dann von einer kritischen Ver-
schlechterung bedroht, wenn die spontane Flussigkeitsaufnahme zum Beispiel durch
BewuBtseinsstérung, Unfille, Operationen etc. nicht ausreicht. Bei fortbestehender Po-
lyurie droht rasch eine hypertone Dehydratation mit deliranten BewuBtseinsstdrungen,
Hyperpyrexie, Oligoanurie und schlieBlich Kreislaufversagen. Aus verstindlichen ana-
tomischen Griinden ist an das gleichzeitige Vorliegen einer HVL-Insuffizienz zu den-
ken.

Tabelle VIII. Hyperkalzamische Krise, aus (1).

Ubelkeit, Erbrechen, Polyurie, Exsikkose, spiter Oligoanurie, Adynamie, »Tetraplegie«,
psychotische Bilder, BewuBtseinsstorungen, Koma.
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Tabelle IX. Therapie der Addison-Krise, aus (3).

Notarzt - Hausarzt

- Blutprobe fiir spatere Kortisol- (und ACTH-?) Bestimmung entnehmen, mitgeben

- i.v. Injektion von 25 mg Prednisolon oder Aquivalent

- sofortige Einweisung als Notfall

Klinik

- Volumenersatz: 3-4 1 0,9% NaCl-Losung in den ersten 4-6 Stunden;
danach gezielte Elektrolytsubstitution.

- Kortisolsubstitution: 100 mg Hydrokortison® i.v. oder (falls alkoholische Losung)
schnell per infusionem; danach ca. 10 mg Kortisol pro Stunde! Langsam reduzieren
(s.u.). Falls nur synthetische Glukokortikoide verfiigbar, mit 1-3 mg Aldosteron
kombinieren.

- Glukosezufuhr: 50 ml 50% Glukose i.v.; danach 5% Glukose per infusionem.

- ggf. Schocktherapie: Albumin, Katecholamine (?).

Auslosende Ursachen bekdmpfen!

ErhOhte Substitutionsdosis bis zur »Gesundung«!

Tabelle X. Notfall-Screening durch Sofortbestimmungen, aus (1).

o TR
e = g 2%
E & g jan) IS = ©°
= 5 E 35 = £ 2
= ERG G =] o O ] 5 S
B ZNM M A B a M O
Thyreotoxische Krise + + + + +
Myxddemkoma + ++ + + ++ + +
Primare NNR-Insuffizienz ++  ++  + + + +
Akutes Cushing-Syndrom + ++ ++ o+ ++  +
Akute HVL-Insuffizienz + + + + + + +
Kritischer D. insipidus + + + ++
Hyperkalzamische Krise + ++ o+ + + +
Tetanischer Anfall + ++  + +
Hochdruckkrise + + + + +
Hypoglykdmie ++ +
Coma diabeticum (3 Formen) ++ 4+ ++ + ++ + ++

die Prognose und die weitere Behandlung von grofiter Wichtigkeit. Im speziellen
Fall der endokrin-metabolisch bedingten BewuBtseinsstorungen kénnen wir
unterscheiden zwischen 1. sofort vom Notfallabor in jedem Fall zu ermittelnden
MeBgroBen (Tabelle X) und 2. speziellen Hormon- und Stoffwechselanalysen, die
gezielt angefordert werden (1). Lassen Sie michin diesem Zusammenhang als Bei-
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spiel aus Tabelle X nur die Kalziumbestimmung anfiihren, weil eine hyperkal-
zdamische Krise (Tabelle VIII) allein klinisch wohl niemals diagnostiziert werden
kann.

Mehr fiir das weiterversorgende Krankenhaus ist dieses »oberste Gesetz« formu-
liert worden (1): Es ist ein Fehler, bei klinischem Verdacht auf eine endokrin-meta-
bolische Krise mit der gezielten Behandlung zu warten, bis die endgiiltige Siche-
rung durch Laboratoriumswerte, speziell Hormonanalysen, vorliegt. Uneinge-
schrinkt gilt diese Regel fiir die thyreotoxische Krise, das Myxodemkoma, die
akute Nebennierenrindeninsuffizienz, das hypophysire Koma, den tetanischen
Anfall und die Hypoglykdmie; mit Einschrinkungen gilt sie auch fiir die librigen
Krisen.

Abschlieend noch einige Worte zur Vermeidung endokrin-metabolisch bedingter
BewuBtseinsstorungen (2). Vermeidbarkeit 1483t sich wohl vor allem fiir die Kran-
ken diskutieren, bei denen eine Thyreotoxikose induziert wurde, weil jodhaltige
Kontrastmittel oder Desinfektionsmittel eingesetzt wurden, ohne an die Schild-
driise zu denken. Auch die sinnlose Vitamin D-Behandlung normokalzdmischer
Hyperventilationstetanien mit Vitamin D-Priparaten wie AT 10® ist hier ein-
zuordnen. Und schlieBlich lassen sich die dem Patienten mit primérer oder sekun-
dédrer Nebennierenrindeninsuffizienz drohenden Krisen vermeiden, wenn konse-
quenter an die Empfehlungen des viel zu wenig benutzten Kortikoidausweises ge-
dacht wird, nach denen bei akuten Belastungen z.B. die Kortisoldosis des Addi-
son-Patienten bis auf das 10fache heraufgesetzt werden muf3. Die Unterlassung
dieser Empfehlung oder ihre halbherzige Befolgung waren die liberwiegende
Ursache bei den weit iiber 100 Addison-Krisen, die wir beobachtet haben.

Zusammenfassung

Dies ist ein kurzer Uberblick iber das, was von Endokrinologie und Stoffwechsel
fiir den Notarzt vielleicht wichtig ist. Die eigentliche Intensivtherapie (1) der endo-
krin-metabolischen Krisen fehlt. Sie ist aber leicht nachweisbar und hat mit den
hier aufgezeigten Ausnahmen Zeit bis zum Eintreffen in der Intensivstation.
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