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Uber die Bedeutung der Milchsäure-Azidose 
bei diabetischem Koma im Kindesalter
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I .  K in d e rk lin ik  d e r  Sem m elw eis M ed iz in ischen  U n iv e rs itä t B u d a p e s t 

(E ingegangen  am  7. J u l i  1970)

B ei K ra n k e n  m it d iab e tisch em  K o m a  w urde die G e s ta l tu n g  des 
Z ucker-, K e to n - u n d  M ilchsäurespiegels im  B lu t reg istrie rt. E s  ließ  sieh 
fe s ts te llen , d a ß  in  n ich t-k e to az id o tisch en  Z u stän d en  die A zidose m i t  d e r 
E rh ö h u n g  des M ilchsäurespiegels z u sa m m e n h ä n g t. U n te r In s u lin w irk u n g  
k a n n  sieh  d ie  M ilchsäureazidose auch  p a ra l le l  m i t  d e r B lu tz u c k e rv e rm in d e ­
ru n g  en tw ick e ln , w elcher U m stan d  d ie  H e ilu n g  zu verzögern  v e rm a g . Im  
T ie re x p e rim e n t w u rd e  b eo b ach te t, d a ß  d ie  ra sch e  E rh ö h u n g  des B lu tz u c k e r ­
spiegels z u r  M ilchsäureazidose fü h re n  k a n n  u n d  daß  die M ilchsäureazidose  
u n te r  In su lin w irk u n g  u n te r  U m stä n d e n  a u c h  bei h oher B lu tz u c k e rk o n z e n ­
t r a t io n  zu s tan d ek o m m t.

Das diabetische Koma wird durch 
einen mit Ketoazidose einhergehenden 
toxischen Zustand charakterisiert.
Ketonurie und Blutketonspiegeler­
höhung sind aber keine unbedingten 
Begleiterscheinungen des diabetischen 
Komas. In Fällen, in denen das 
diabetische Koma ohne Ketose ein­
hergeht, wurde die pathologische Er­
scheinung mit einer kardiovaskulären 
oder renalen Insuffizienz erklärt, wor­
aus sich die Begriffe des typischen 
und atypischen Komas ergaben [6, 15,
9]. Komatöse, ohne Blutketonspiegel­
erhöhung verlaufende Zustände kom­
men auch im Kindesalter vor; für das 
Fehlen der Ketose soll die während 
des Komas bestehende Paradoxie ver­
antwortlich sein [7].

Unsere sich auf das Koma beziehen­
de Stellungnahme hat sich im Laufe 
des vergangenen Jahrzehnts geändert.
Die durch Erhöhung des Se-Na-, -K-,

-Urea- und nicht zuletzt des Glukose­
spiegels verursachte Hyperosmolari- 
tät kann in diabetischen Zuständen 
zur Entwicklung eines Komas füh­
ren [8]. Komatöse Zustände, in denen 
keine Ketonurie vor liegt, die Hyper- 
osmolarität dagegen bewiesen werden 
kann, sind als »hyperosmolar non- 
ketoacidotic coma« bekannt. Die Ana­
lyse der veröffentlichten Fälle erlaubt 
die Feststellung, daß diese Bezeich­
nung vielerlei Krankheitsbilder in sich 
faßt [17, 12]. Auch die bei bejahrten 
Personen beobachteten sog. kardio­
vaskulären, renalen und mit Milch­
säureazidose einhergehenden diabe­
tischen Komafälle können in diese 
Gruppe eingereiht werden. Die sich 
bei der diabetischen Stoffwechsel­
störung meldende Milchsäureazidose 
ist in gewissen Fällen das ’Kenn­
zeichen eines schweren komatösen Zu­
standes [16]. Eigentlich erhebt sich
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in jedem nicht-ketoazidotischen ko­
matösen Zustand, in dem keine sich 
auf die Säure-Basen-Verhältnisse be­
ziehenden blutchemischen Unter­
suchungen vorgenommen worden wa­
ren, mit Recht der Verdacht einer 
Milchsäureazidose. Zwischen dem hy- 
perosmolären Koma und den mit 
Milchsäureazidose einhergehenden 
hyperglykämischen Zuständen läßt 
sich im allgemeinen keine scharfe 
Grenze ziehen. K u m a r  [13] erwog bei 
einem 11jährigen nicht-ketoazidoti­
schen Patienten (C02: 8 mÄq/1) die 
Möglichkeit einer Milchsäureazidose. 
Im Zusammenhang mit dem nicht- 
ketoazidotischen Koma vermochten 
auch wir Milchsäureazidose zu be­
obachten [2]. Beim nicht-ketoazido­
tischen hyperosmolaren Koma sind im 
Falle von Milchsäureazidose niedrige 
pH- und Standardbikarbonatwerte zu 
verzeichnen. Der Umstand, daß dieser 
Symptomenkomplex selten diagnosti­
ziert wird, dürfte annehmbar der man­
gelhaften Untersuchung zugeschrie­
ben werden. Die angeführten An­
gaben veranlaß ten uns, die bei koma­
tösen Patienten vorgenommenen, sich 
auf den Blutzuckerspiegel und auf die 
Säure-Basen-V erhältnisse beziehenden 
Untersuchungen durch Keton- und 
Milchsäurebestimmungen zu ergän­
zen. Angesichts dessen, daß in der 
Initialphase der klinisch schweren, 
mit Milchsäureazidose einhergehenden 
Zuständen beträchtlich erhöhte Blut­
zuckerwerte vor liegen, richteten sich 
unsere tierexperimentellen Unter­
suchungen auf die Frage, welcher 
Zusammenhang bei anhaltend erhöh­
tem Blutzuckerspiegel zwischen den

Blutzucker- bzw. Säure-Basenverhält­
nissen und der Gestaltung des Keton- 
bzw. Milchsäurespiegels besteht.

M a t e r i a l  u n d  M e t h o d i k

U n s e r  U n te rsu ch u n g sm a te ria l u m fa ß te  
11 k o m a tö se  P a tie n te n  im  A lte r  zw ischen  
6— 18 J a h r e n  (7 M ädchen un d  4 K n a b e n ). 
B lu tz u c k e r- , B lu tke ton -, p H - u n d  S ta n ­
d a rd b ik a rb o n a tw e rte  w urden  2— 3 stü n d lich  
b e s t im m t, w äh rend  die M ilc h sä u re u n te r­
su c h u n g e n  in  noch schw erem  az id o tisch em  
Z u s ta n d , jedoch  bere its  nach N o rm a lis ie ru n g  
des K re is lau fs , 6— 8stündlich  s ta t t f a n d e n .

I m  L au fe  der T ie re x p erim en te  w u rd e  
3 k g  w iegenden  K an in ch en m än n ch en  in t r a ­
v en ö s e ine  G esam tm enge v o n  2 0 — 40 g 
G lukose  (in v ier n ach e in an d e r fo lgenden  
15 b zw . 30m iniitigen P erio d en  je  10— 20 m l 
5 0 % ig e  G lukoselösung) v e ra b fo lg t. H ie r ­
n a c h  e rh ö h te  sich d e r B lu tzu ck e rsp ieg e l 
d e r  T ie re  b is au f  500— 1000 m g %  un d  
im  V e rla u f  von  d re i S tu n d en  e n tw ic k e lte  
sich  im  allgem einen ein sch w ere r Schock . 
B lu tzu ck ersp ieg e l, pH -, S ta n d a rd b ik a rb o ­
n a tw e r te  w urden  h a lb s tü n d lich  b e s tim m t, 
M ilchsäuereun te rsuchungen  fa n d e n  im  L a u ­
fe d e r  V ersuchsperiode 3— 4 m a l s t a t t .  
I n  10 d e r  20 E xp erim en te  w u rd e  d ie  A . 
fem o ra lis  in  P en to th a ln a rk o se  h e ra u s ­
p r ä p a r ie r t  u n d  die B estim m ungen  e rfo lg te n  
au s  a r te r ie lle m  B lu t. I n  d en  ü b r ig e n  10 
F ä lle n  k a m  zu  den B estim m u n g en  venöses 
B lu t  z u r  A nw endung. 12 T ie re  e rh ie lte n  
n a c h  B eend igung  d e r G lu k o seb eh an d lu n g  
je  64 E  In su lin  in travenös —  in  5 d ieser 
F ä lle  h a n d e lte  es sich u m  e in en  h o h en  
B lu tzu ck e rsp ieg e l —  w o ra u f  s ich  d e r 
b e d e u te n d e n  V erm inderung  d e r  B lu t­
zu c k e rk o n z e n tra tio n  zufolge e in  sch w ere r 
S chock  en tw ickelte . B lu tz u c k e rb e s tim ­
m u n g e n  w u rd en  n ach  H a g e d o r n — J e n ­

s e n , p H , S tan d a rd b ik a rb o n a t u n d  p C 0 2 
m i t  d e m  AsTRUPschen A p p a ra t ,  M ilch ­
sä u re  n a c h  B a r k e r  un d  S t i m m e r s o n  [17] 
u n d  d e r  B lu tke tonsp iege l m it  d e r  M eth o d e  
v o n  W e r k  und  M itarb . [19] b e s tim m t.
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E r g e b n is s e

Bei 11 komatösen Patienten wurden 
nebst Gestaltung des Blutzuckerspie­
gels und der Säure-Basen-Verhältnisse 
auch die Änderungen der Blutketon- 
und Milchsäurekonzentration regi­
striert (Tab. I). In den 4 Fällen, in 
denen der erhöhte Blutketonspiegel 
mit niedrigem Milchsäurespiegel ein­
herging, zeigte die Milchsäurekonzen­
tration im Laufe der Besserung der 
Ketose entweder eine fallende Ten­
denz oder nur geringe Änderungen. 
In jedem dieser Fälle vollzog sich 
eine rasche Besserung, der Standard­
bikarbonatwert erhöhte sich bereits 
einige Stunden nach der Behandlung, 
und der Zustand normalisierte sich 
im Verlaufe von 24 Stunden. In 5 
Fällen gesellte sich zur Abnahme des 
Blutketonspiegels eine langsame Er­
höhung der Milchsäurekonzentration, 
die Besserung war auch in diesen 
Fällen befriedigend, jedoch etwas 
langsamer als bei den Patienten, bei 
denen für die Azidose ausschließlich 
die erhöhte Ketonkonzentration ver­
antwortlich war. Die nebst niedrigem 
Ketonspiegel registrierbaren niedrigen 
Standardbikarbonatwerte finden ihre 
Erklärung in der Erhöhung des Milch­
säurespiegels. In 2 Fällen waren Blut­
ketonspiegelabnahme und Milchsäure­
spiegelerhöhung beschleunigt, wäh­
rend der Blutketonwert im Laufe der 
schweren Azidose niedrig (zwischen 
5 —10 mg%) war. Der Heilungs­
prozeß war in beiden Fällen ver­
zögert, sogar am dritten-vierten Be­
handlungstag ließen sich nebst er­
höhtem Milchsäurespiegel Standard-

Bikarbonatwerte von 10 —15 mÄq/1 
verzeichnen (Abb. 1, 2).

Mit Ausnahme jener 2 Fälle, 
in denen sich die Milchsäureazidose 
nebst rascher Verminderung des Blut­
ketonspiegels entwickelte, wurde das 
Koma durch Weglassen von Insulin, 
einen Diätfehler bzw. eine Infektion 
ausgelöst. In den erwähnten, auch 
hinsichtlich des Verlaufs atypischen 
beiden Fällen kam es rasch nach der 
Zufuhr großer Zuckerdosen zur Er­
höhung des Blutzuckerspiegels und 
zur Entwicklung eines schweren Zu­
stands; Insulinbehandlung bewirkte 
zwar einen bedeutenden Abfall des 
Blutzuckerspiegels, der Zustand bes­
serte sich aber nicht. Nebst normalem 
Blutketonspiegel entwickelte sich bei 
inkompensierter, durch den Anstieg 
der Milchsäurekonzentration verur­
sachter Azidose ein außerordentlich 
schweres klinisches Bild.

Im Fall Nr. 10 wurde das Kind in 
mittelschwerem Zustand in die Klinik 
gebracht. Auf Wirkung der Behand­
lung verminderte sich der Blutzucker­
wert auf 154 mg%, das Allgemein­
befinden besserte sich, der Brechreiz 
verschwand. Zwecks Vorbeugung der 
Hypoglykämie wurde Insulinbehand­
lung und Tee mit 5 bzw. 10% Zucker 
verordnet. Die Nachtschwester gab 
aber dem Kind mehr als die zuge­
lassene Menge zu trinken, so daß in 
verhältnismäßig kurzer Zeit etwa 200 g 
Zucker verabfolgt wurden. Hierauf 
verschlechterte sich der Zustand; der 
blutchemische Status ist in Abb. 1 
dargestellt.

Fall Nr. 11 wurde durch den Ret­
tungsdienst mit Hypoglykämiever-
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T a b e l l e  I
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18 • 0 300 6,9 7,1 95,8 +  +  + V erabfolgung von  106 E
1/2 348 6,96 6,3 121 26,0 In su lin  in  den  ersten

4 434 7.08 8,0 + + + 24 S tu n d e n  (gewöhn-
6 316 7,22 10,9 + liehe T agesdosis: 76 E )
7 276 7,25 13,8

24 238 7,38 19,6 25,1 12,5 + + +

12 f 0 590 + + + In su lin d o sis  : 96 E  (ge-
3 680 7,03 9,0 69,2 28,0 w ohnlich: 52 E ), Aufhel-

12 184 7,38 19,1 38,4 lung  des B ew ußtseins
18 192 16,2 20,0 n ach  8 S tu n d en

10 cJ 0 528 7,28 10,7 70,1 28,0 + + + + In su lindosis : 30 E
5 380 7,25 12,7 64,0 23,0 (25 E ). A ufhellung  des

11 196 + + + B ew ußtseins nach  10
24 336 7,3 19,2 23,0 28,0 + 12 S tu n d e n

6 • 0 740 6,99 7,5 60,25 38,0 + + + In su lindosis : 50 E
1 1/2 690 7,06 7,9 64,4 -f- (40 E). A ufhellung  des
2 1/2 518 7,1 8,4 55,6 B ew ußtseins nach

5 322 7,15 9,8 50,2 12 S tu n d e n
7 296 7,24 11.2 41,0 25,2 +  +  - f

24 148 7,32 19,0 18,8 +

41 J 0 826 6,9 6,7 58,2 76,5 + + + Insu lindosis : 64 E
4 786 7,04 7,6 (36 E ), A ufhellung des

22 94 7,22 16,0 8,0 62,0 in B ew ußtse ins nach  10
S p u re n 12 S tu n d e n

17 • 0 810 6,9 6,2 +  +  + + Insu lin d o sis  : 120 E
1 788 6,95 6,2 (36 E ), A ufhellung des
4 620 7,1 9,0 93,5 39,0 +  +  + B ew ußste ins nach
6 378 7,25 12,1 24 S tu n d e n
7 230 7,3 14,1 47.7 49,0

24 240 7,29 14,3 35,2 61,0 +  +
27 162 7,37 19,0
72 122 18,4

16 c? 0 386 6,88 6,9 64,8 +  +  + Insu lindosis : 118 E
4 856 6,97 7,2 64,7 (98 E ), A ufhellung  des
5 7,88 8,4 84,0 B ew ußtse ins r a c h  20
6 360 7,45 10,3 79,2 16,0 24 S tu n d e n
7 302 7,21 10,3
8 180 7,21 11,6 77,0

9 1/2 242
24 208 7,32 15,8 22,8
30 260 7,33 16,2 12,5 39,0
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15 • 0 736 + + +
1 Insu lindosis : 94 E

3 520 7,02 7,6 52,4 38,0 (60 E), A ufhellung  des
5 330 7,65 10,6 47,6 + + + B ew ußtseins n ach  IS
7 406 7,18 11,4 38,0 + 20 S tunden

13 150 7,28 15,3 30,0
30 156 7,34 17,8 8,8 60,0

IS <? 0 368 7,0 8,8 54,0 35,0 +  +  + + Insulindosis : 140 E
12 270 7,3 15,3 36,0 + + + + (86 E). A ufhellung  des
1« 212 7,28 16,0 12,0 52,0 + B ew ußtseins n ach  8 

12 S tunden

13 • 0 980 6,81 5,0 + Insu lindosis : 80 E
1 1/2 586 7,03 7,5 (22 E ), A ufhellung des

2 392 7,05 7,8 B ew ußtseins n ach
3 1/2 220 7,14 8,7 5,0 70,0 3 T agen
4 1/2 192 7,24 11,0
9 1/2 7,36 15,5 4,0

24 180 7,31 15,0 5,0 60,0
48 250 7,40 17,5 4,5 42,0
72 150 7,36 16,2 3,0 42,0
96 7,43 20,6 4,5 24,0

16 • 0 700 + + + Insu lindosis : 100 E
1/4 912 (44 E ), A ufhellung  des

1 720 7,10 10,3 B ew ußtseins n ach
3 418 7,04 9,2 24 S tunden , a b e r no ch
5 170 7,12 11,2 tage lang  seh lech tes

24 322 7,28 12,6 10,7 87,0 A llgem einbefinden,
36 152 7,12 11,7 Schw indel, B rech re iz
48 308 7,22 11,4 7,55 130
96 548 7,36 17,0 5,45 100

144 36,0

dacht eingeliefert; da der Inspektions­
arzt nach intravenöser Verabreichung 
von 20 ml 40%iger Dextroselösung 
eine Besserung verzeichnete, setzte 
er die Behandlung fort und injizierte 
in kurzer Zeit 80 ml 40%ige Glukose­
lösung. Der die bedeutende Verschlech­
terung charakterisierende blutche­
mische Status ist in Abb. 2 dar­
gestellt. Auch dieser Fall beweist, daß 
für komatöse Zustände, bei denen auf

die Verminderung des Blutketonspie­
gels ein Anstieg des Milchsäurespie­
gels folgt, eine initiale hohe Blut­
zuckerkonzentration charakteristisch 
ist.

ln einem Teil unserer Tierexperi­
mente wurden die Bestimmungen in 
Pentothalnarkose vorgenommen. Auf 
Abb. 3 sind die auf Wirkung der 
Zuckerbelastung zustandegekomme­
nen Änderungen des Blutzucker-,
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Standardbikarbonat-,Milchsäure-und wurden dieselben Bestimmungen im 
Blutketonspiegels ersichtlich. Bei den venösen Blut durchgeführt. Die Ergeb-
nicht narkotisierten Versuchstieren nisse sprechen dafür, daß für die Ent-
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Standardbikarbonat m/Äq/l Standardbikarbonat m/Äq/l

A b b . 3. A. V eränderungen  n ach  i. v . G luk o seb e lastu n g  (in  N arkose). B . V e rä n d e ru n g e n
n ach  i. v . G lukosebe lastung

A b b . 4. V eränderungen  d e r  B lu tzu ck e r- u n d  S ta n d a rd b ik a rb o n a tw e rte  n a c h  G lu ­
kose -(- In su lin b e la s tu n g
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wicklung der Azidose die Milchsäure­
vermehrung verantwortlich ist.

In unserer letzten Versuchsserie 
wurde den Tieren nach der Zucker­
behandlung 64 E Insulin intravenös 
verabreicht. 5 der 12 Kaninchen ver­
endeten mit schwerer Azidose, wäh­
rend bei den 7 überlebenden Tieren 
keine wesentliche Azidose auftrat. 
Ohne die bedeutende Änderung des 
Ketonspiegels war für die Azidose 
auch in diesen Fällen die Erhöhung 
des Blut-Milchsäurespiegels verant­
wortlich. Die Gestaltung des Blut­
zuckerspiegels bei den überlebenden 
und verendeten Tieren veranschau­
licht Abb. 4. Wie ersichtlich, läßt 
sich zwischen den beiden Gruppen in 
dieser Hinsicht ein wesentlicher Un­
terschied erkennen. Bei den eingegan­
genen Tieren folgte auf die Insulin­
gabe zuerst ein Anstieg, sodann eine 
Abnahme der Blutzuckerkurve. Auf 
Grund des Kurvenverlaufs konnte in 
jedem dieser Fälle eine relative In­
sulinresistenz festgestellt werden. Bei 
den verendeten Versuchstieren traten 
somit trotz der Blutzuckerahnah­
me von 600 mg% — die Zeichen 
einer Insulinresistenz in Erscheinung.

B e s p r e c h u n g

Die Ursache der Milchsäureazidose 
ist in der Mehrzahl der Fälle eine 
Hypoxämie. Bei Hypoxämie ist in 
der Gegenwart von NADH  und Lak­
tosedehydrogenase die Milchsäure- 
und NAD-Bildung aus Pyruvat ge­
steigert. Obwohl bei jedem schweren 
Koma mit Hypoxie zu rechnen ist

da ja Gehirnsymptome und Be­
wußtseinverlust größtenteils der Hyp­
oxie zufolge entstehen — läßt sich 
in komatösen Zuständen nebst einem 
hohen Blutketonspiegel in der Regel 
keine erhöhte Milchsäurekonzentra­
tion beobachten. Bei Diabetikern för­
dern gewisse Faktoren, wie z. B. 
Biguanidpräparate, sowie Alkohol­
genuß die Entwicklung der Milch­
säureazidose. Während die Biguanid­
präparate die anärobe Oxydation stei­
gern, bilden sich beim Alkoholabbau 
Azetaldehyd und Azetat, das NA D ver­
wandelt sich in NADH, welcher Um­
stand die Milchsäureproduktion för­
dert. Laut Literaturangaben kommt 
in der Anamnese des hyperosmolären 
Komas reichlicher Zuckergenuß vor. 
In Fällen, in denen die anärobe Gly­
kolyse dominiert, z. B. bei mit leuko- 
zytärer Infiltration einerhergehenden 
Prozessen kann sich ebenfalls Milch­
säureazidose entwickeln. Wohlbe­
kannte Ursachen der Milchsäureazi­
dose sind auch verschiedene Enzym­
defekte, wie z. B. Glykogen-Speiche­
rungskrankheit (Mangel an Glucose-6- 
phosphatase) sowie eine durch gram­
negative Krankheitserreger verur­
sachte Sepsis. Welcher der beiden 
Prozesse — der enzymatische Block 
oder die Hyperventilation — in diesen 
Fällen die auslösende Ursache dar­
stellt, ist ungeklärt. Soviel steht je­
doch fest, daß eine 10 m.M über­
treffende Milchsäureazidose auch bei 
mit Hyperventilation verbundener Al­
kalose beobachtet wurde [12].

Anhand des Vergleches der Ände­
rungen des Milchsäure- und Blut­
zuckerspiegels können 3 Typen unter-
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schieden werden. In 4 Fällen ließ 
sich parallel mit der Abnahme des 
Blutketonspiegels keine Milchsäure­
spiegelerhöhung verzeichnen, in 5 
Fällen kam es dagegen im Laufe der 
Besserung des Zustands zur Vermin­
derung des Blutketonspiegels und zu 
gleichzeitigem Anstieg der Milchsäure­
konzentration. Der Erhöhung des 
Milchsäurespiegels im Blut zufolge 
war bei einem Blutketonspiegel unter 
12 mg% und einem azetonfreien 
Harn der Standardbikarbonatwert 
noch niedrig. Schließlich vermochten 
wir in 2 Fällen mit schwerer inkom­
pensierter Azidose gleichzeitig mit 
dem hohen Milchsäurespiegel eine 
niedrige Blutketonkonzentration zu 
beobachten. Bei der Klinikaufnahme 
lag in beiden Fällen Ketonurie vor, 
nach reichlicher Zuckerzufuhr ent­
wickelte sich jedoch ein außerordent­
lich schwerer Zustand. Das diabeti­
sche Koma zeigte im Verhältnis zu 
den übrigen Fällen einen verlangsam­
ten Heilungsverlauf. 3 Tage nach dem 
Beginn des Komas war der Standard­
bikarbonat mit einem Wert von 
10 15 mÄq/1 noch immer niedrig.
Nach, durch die vermutete Hypo­
glykämie indizierter Verabfolgung be­
deutender Zuckermengen (per os bzw. 
i. V .)  kam es plötzlich zur Verschlech­
terung des Krankheitsbildes ; die Keto­
nurie hörte auf, der Blutmilchsäure­
spiegel war erhöht. Laut Literaturanga­
ben geht der Entwicklung des nicht-ke- 
toazidotischen Komas häufig ein reich- 
ieher Zuckergenuß voran [14, 20, 3].

Nach unseren tierexperimentellen 
Ergebnissen kann sich auf Wirkung 
von Glukosezufuhr Milchsäureazidose

entwickeln, während der Blut keton­
spiegel nur unbedeutende Änderungen 
zeigt. Insulingabe hat mitunter die 
Steigerung der Milchsäureazidose zur 
Folge. Aus diesen Angaben folgt, daß 
sich parallel mit der Erhöhung des 
Blutzuckerspiegels auch die Milch­
säurekonzentration zu erhöhen ver­
mag, dieser letzterwähnte Parameter 
aber auch im Laufe der Insulinbe­
handlung ansteigen kann. Im Zu­
sammenhang damit erhebt sich die 
Frage, was die Ursache des Milch- 
säurespiegelanstiegs ist. Die mit Hy­
perglykämie verbundene Hypersomo- 
larität, die Insulinbehandlung beglei­
tende Gegenwirkung, kann mit der Er­
höhung des Adrenalinspiegels einherge­
hen. Es liegt auf der Hand, daß dieser 
Umstand die Steigerung der Milchsäu- 
reproduktion zur Folge haben kann.

Bei diabetischem Koma kommen 
nach bedeutendem Blutzuckerabfall 
Zustandsverschlechterungen vor, wel­
che - da die Ketose allmählich nach­
läßt oder sogar aufhört — unbegrün­
det erscheinen. Nach unseren Beob­
achtungen kann sich unter intensiver 
Insulinwirkung, nach bedeutender 
Blutzuckerabnahme, aber noch bei 
einem verhältnismäßig hohen Blut­
zuckerspiegel, Milchsäureazidose ent­
wickeln (Abb. 1, 2, 5).

In Fällen, in denen sich die Milch- 
säurekonzentration langsam erhöht, 
dürfte in komatösen Zuständen mit 
der Verschlechterung der Leberfunk­
tion oder mit der Schädigung des die 
oxydativen Zellprozesse aufrechterhal­
tenden Fermentsystems gerechnet wer­
den. In diesem Prozeß spielt wahr­
scheinlich die Azetessigsäure als Zell-

Acta Paediatrica Academiae Scientiarum Hungaricae 11, 1970



294 L. Barta: Milchsäure-Azidose

gift eine Rolle. Wie darauf unsere 
Beobachtungen hinweisen, ging der 
Milchsäureazidose ausnahmslos eine 
— und wenn auch noch so kurz­
anhaltende — Ketose voraus, war für 
die Azidose dagegen der Anstieg des 
Milchsäurespiegels verantwortlich, 
ließ sich parallel mit der Erhöhung 
der Milchsäurekonzentration die Ver­
minderung des Blutketonspiegels be­
obachten.

Was somit die Gestaltung von 
Blutketon- und Milchsäurespiegel an­
belangt, handelt es sich um Änderun­
gen von entgegengesetzter Richtung. 
Den Umstand, daß sich die Milch­
säurekonzentration während des Heil­
prozesses unter Insulinwirkung er­
höhen kann, haben auch W a t k i n s  

und Mitarb. [18] beobachtet. Laut 
der von mehreren Verfassern [4] be­
kräftigten Untersuchungsergebnisse 
von I s s e k u t z  jr. und Mitarb. [10,11], 
verfügt die Milchsäure über eine anti- 
lipolytische Wirkung, welche auf die 
Ketonbildung einen antagonistischen 
Effekt ausübt. Die angeführten ex­
perimentellen Angaben liefern somit 
einen Beweis dafür, daß im Laufe 
der Erhöhung des Milchsäurespiegels 
eine antiketogene Wirkung zur Geltung 
kommt.
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