
Dames en Heren,
Diabetische ketoacidose is een metabole toestand waar-
bij er een absolute of relatieve insulinedeficiëntie is, vrij-
wel altijd in meerdere of mindere mate gepaard gaande
met hyperosmolaire dehydratie.1 Symptomen waarmee
dit acuut levensbedreigende beeld zich manifesteert, zijn
polyurie, polydipsie, algehele malaise met misselijkheid,
braken en buikpijn, sufheid die kan overgaan in een
coma, eventueel Kussmaul-ademhaling en acetongeur.2
In deze klinische les bespreken wij enkele patiënten met
een bijzonder aspect van diabetische ketoacidose dat
aandacht verdient omdat herkenning ervan onnodig
therapeutisch handelen kan voorkomen.

Patiënt A, een vrouw van 21 jaar met in de voorgeschie-
denis een appendectomie, is sinds haar 3e levensjaar be-
kend wegens diabetes mellitus type 1. Zij wordt behan-
deld met continue subcutane insuline-infusietherapie.
Zij bezocht de afdeling Spoedeisende Hulp van ons zie-
kenhuis in verband met buikpijn die acuut ontstaan was
en gepaard ging met misselijkheid, braken en dorst.
Door haarzelf gemeten bloedglucosewaarden waren
verhoogd. Bij lichamelijk onderzoek werd een suffe,
licht gedehydreerde vrouw gezien. De bloeddruk was
170/70 mmHg, de pols 100/min, regulair en equaal, en de
temperatuur 37,2°C. Bij auscultatie van de buik werd
een normale peristaltiek gehoord. De buik was diffuus
drukpijnlijk met tekenen van peritoneale prikkeling.
Overig lichamelijk onderzoek leverde geen bijzonder-
heden op. Het laboratoriumonderzoek gaf de volgende
uitslagen: glucose: 29,8 mmol/l; arteriële bloedgasanaly-
se: pH: 7,0; Pco2: 2,7 kPa; Po2: 15,3 kPa; bicarbonaat: 5,5
mmol/l; overige waarden: Na: 136 mmol/l; K: 5,6 mmol/l;
leukocyten: 51,9 × 109/l (2% staafkernigen, 84% seg-
mentkernigen); leverenzymen- en amylaseactiviteit: niet
afwijkend. Er werd besloten tot een spoedlaparotomie,
waarbij een opvallend lang mesenterium van de dunne
darm werd aangetroffen met op twee plaatsen een steel-
draaiing, die ongedaan gemaakt werd. De ketoacidose
werd op de gebruikelijke wijze behandeld met intrave-
neuze vocht- en insulinetoediening. Na 10 dagen werd
patiënte in goede toestand ontslagen.

Twee maanden later werd zij opnieuw met spoed door
de chirurg gezien in verband met sinds een dag bestaan-

de acute pijn rechts in de bovenbuik welke gepaard ging
met misselijkheid en braken. Sinds 3 dagen waren haar
bloedglucosewaarden verhoogd en moeilijk onder con-
trole te krijgen met extra insuline. Bij lichamelijk on-
derzoek zag men een zieke vrouw met een bloeddruk
van 130/75 mmHg, een pols van 112/min, regulair en
equaal, en een normale temperatuur. Er was een nor-
male peristaltiek aanwezig. De buik was soepel, iets
drukpijnlijk in epigastrio. Er waren geen tekenen van
peritoneale prikkeling. De laboratoriumuitslagen van
het bloedonderzoek waren op dat moment: glucose:
26,7 mmol/l; Na: 137 mmol/l; K: 5,6 mmol/l; leukocyten:
31,6 × 109/l (2% staafkernigen, 82% segmentkernigen).
De zuur-basenstatus werd aanvankelijk niet bepaald. Er
werd besloten tot een proeflaparotomie. Hierbij werd
geen verklaring voor het klinisch beeld gevonden.
Postoperatief werd arteriële bloedgasanalyse verricht:
pH: 6,6; Pco2: 5,6 kPa; Po2: 24,1 kPa; bicarbonaat: 7,9
mmol/l; basenoverschot: –26,3 mmol/l. Achteraf werden
de verschijnselen toegeschreven aan een ketoacidoti-
sche ontregeling van de diabetes zonder een evident
luxerend moment.

Patiënte is sindsdien nog 2 maal opgenomen geweest
wegens een ontregelde diabetes met een beginnende ke-
toacidose, waarbij 1 maal een urineweginfectie als luxe-
rend moment kon worden aangemerkt.

Patiënt B is een man van 43 jaar met diabetes mellitus
type 1 sedert 30 jaar, die de laatste maanden tot zelfver-
waarlozing neigde door psychosociale problemen. De
voorgeschiedenis vermeldde een appendectomie, dia-
betische retinopathie en amputatie van de linker hallux
vanwege osteomyelitis. Hij werd thuis comateus aange-
troffen door de huisarts. Op de afdeling Spoedeisende
Hulp werd hij door de neuroloog gezien. Hij zou in de
voorafgaande dagen heftig gebraakt hebben. Bij licha-
melijk onderzoek werd een comateuze man (E1M1V1:
patiënt opende de ogen niet en reageerde motorisch
noch verbaal) met tekenen van dehydratie gezien. De
bloeddruk was 90/40 mmHg, de pols 90/min, regulair en
equaal; de temperatuur was niet verhoogd. Er werd een
spaarzame peristaltiek gehoord; de lever was over een
breedte van 2 vingers palpabel. De amputatiestomp was
rustig. Bloedonderzoek gaf de volgende uitslagen: glu-
cose: 77 mmol/l; arteriële bloedgasanalyse: pH: 6,96;
Pco2: 3,2 kPa; Po2: 12,0 kPa; bicarbonaat: 5,1 mmol/l;
overige waarden: Na: 126 mmol/l; K: 8,1 mmol/l; leuko-
cyten: 21,0 × 109/l (4% staafkernigen, 66% segmentker-
nigen); ureum: 20,9 mmol/l; creatinine: 462 µmol/l; lac-
taat: 4,1 mmol/l; amylase: 125 E/l (normaal: 30-120);
leverenzymenactiviteit: normaal; het alcoholpromillage
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bedroeg minder dan 0,05; er werden geen benzodiazepi-
nen in het bloed aangetroffen.

Met als diagnose ‘diabetisch ketoacidotisch coma’
werd hij op de afdeling Intensive Care intraveneus be-
handeld met vocht- en insulinetoediening. Na een halve
dag was zijn toestand enigszins verbeterd. Hij gaf pijn
aan rechts in de bovenbuik. Bij lichamelijk onderzoek
vond men op die plaats aanwijzingen voor peritoneale
prikkeling. Echografisch werden een verdikte galblaas-
wand en een schilletje vocht rond de galblaas gevonden,
geen concrementen. Omdat men een acute cholecystitis
vermoedde, werd besloten tot laparotomie; daarbij werd
een cholecystectomie verricht. Volgens het verslag van
de afdeling Pathologie was er in de galblaas geringe
chronische ontsteking. In verband met opnieuw heftig
braken, met name na de maaltijd, werd het bovenste
deel van de tractus digestivus endoscopisch onderzocht,
waarbij het beeld werd gezien van een ernstige oesofa-
gitis met ulcera, mogelijk ten gevolge van braken.
Hiervoor werd een behandeling met een protonpomp-
remmer ingesteld, met gunstig resultaat.

Na enkele maanden volgde opnieuw een opname in
verband met heftig braken. Opnieuw werd een ernstige
oesofagitis (graad III: confluerende erosies over de ge-
hele binnenwand) bij een hiatushernia gevonden. Het
gebruik van de protonpompremmer werd hierop hervat.

Patiënt C, een 67-jarige vrouw, bekend wegens chro-
nische obstructieve longziekte (COPD) en overmatig al-
coholgebruik in het verleden, klaagde over sinds enkele
dagen bestaande pijn in de bovenbuik welke gepaard
ging met misselijkheid en braken. De defecatie was nor-
maal, de feces waren mogelijk wat dun. Toen zij in toe-
nemende mate kortademig werd, werd zij op verzoek
van de huisarts door de longarts gezien. Bij lichamelijk
onderzoek zag deze een zieke, hyperventilerende, be-
jaarde vrouw met een bloeddruk van 150/95 mmHg, een
pols van 88/min, regulair en equaal, een niet verhoogde
temperatuur en een ademfrequentie van 40/min. Zij
maakte een gedehydreerde indruk. Over de longen werd
normaal ademgeruis gehoord. Er was een normaal klin-
kende peristaltiek; patiënte had drukpijn in epigastrio
zonder evidente peritoneale prikkeling. De uitslagen
van bloedgasanalyse waren: pH: 7,22; Pco2: 2,1 kPa; Po2:
15,6 kPa; bicarbonaat: 6,3 mmol/l; basenoverschot:
20,5 mmol/l, passend bij een metabole acidose. De ove-
rige laboratoriumuitslagen waren: glucose: 34,1 mmol/l;
Na: 129 mmol/l; K: 5,9 mmol/l; leukocyten: 9,0 × 109/l
(0% staafkernigen, 81% segmentkernigen); lactaat: 1,7
mmol/l; amylase: 150 E/l; lipase: 559 E/l (normaal: < 30);
de leverenzymenactiviteit was niet afwijkend. Echo-
grafie van de bovenbuik liet behoudens een steatotische
lever geen afwijkingen zien. Als luxerend moment werd
een acute exacerbatie van een chronische pancreatitis
overwogen. Patiënte herstelde na intraveneuze toedie-
ning van insuline en vocht, in enkele dagen van haar dia-
betische ketoacidose. Er bleven nog enige tijd verhoog-
de amylase- en lipasewaarden bestaan. Poliklinisch wa-
ren deze 6 weken na ontslag volledig normaal geworden.
Ook liet een CT-scan een normaal beeld van het pan-

creas zien. Patiënte werd ingesteld op 2 maal daags een
injectie met een mengsel van kort- en middellang wer-
kende insuline.

Bij patiënten die tevoren bekend waren wegens diabe-
tes mellitus type 1 is de oorzaak van diabetische keto-
acidose vaak een infectie of een fout in de zelfbehande-
ling. Bij 7% van de patiënten met diabetische ketoaci-
dose blijkt de oorzaak gelegen te zijn in een acute buik,
niet zelden een pancreatitis (tabel).3 4 De patiënten A en
B vormen een duidelijke illustratie van het diagnostische
dilemma dat kan ontstaan wanneer klachten passend bij
een acute buik bij een patiënt met een (bekende) diabe-
tes mellitus op de voorgrond treden. Hun ziektegeschie-
denissen illustreren welke verstrekkende gevolgen het
ten onrechte als chirurgisch interpreteren van sympto-
men passend bij acute buik in geval van diabetische
ketoacidose kan hebben. Omdat bij patiënt C drukpijn
in epigastrio bestond samen met een persisterend ver-
hoogde amylaseactiviteit werd aan een exacerbatie van
een chronische pancreatitis bij (voorafgaand) chronisch
overmatig alcoholgebruik gedacht, te meer omdat dit de
op die leeftijd toch minder gebruikelijke manifestatie
van de diabetes met een diabetische ketoacidose mede
zou kunnen verklaren.

De drie patiënten werden op de afdeling Spoed-
eisende Hulp in eerste instantie gezien door respectie-
velijk de chirurg, de neuroloog en de longarts, veelal na
verwijzing door de huisarts. Dit illustreert dat diabeti-
sche ketoacidose zich klinisch op uiteenlopende manie-
ren kan manifesteren, zodat veel specialismen met dit
ziektebeeld te maken kunnen krijgen.

In Europa vinden per jaar ongeveer 8,6 ziekenhuis-
opnamen per 100 patiënten met diabetes mellitus type 1
plaats wegens diabetische ketoacidose.5 De sterfte onder
patiënten die werden opgenomen met diabetische keto-
acidose is de laatste 30 jaar gelijk gebleven, tussen 3,4 en
9%.3 6-8 Van de ketoacidotische episoden wordt 20%
vastgesteld bij patiënten die zich voor het eerst presen-
teren met diabetes mellitus.9 Bij patiënten die behandeld
worden met continue subcutane insuline-infusie komt
diabetische ketoacidose vaker voor dan bij degenen die
conventionele therapie krijgen.10 11 De oorzaak hiervan
is vaak een onderbreking van de insulinetoevoer door
technische problemen,10 11 bij afwezigheid van insuline-
reserve.
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Frequentie (in %) van luxerende factoren voor diabetische ketoacido-
se bij patiënten bekend wegens diabetes mellitus type 13 4

infectie 46
fout/vergissing in zelfbehandeling 27
geneesmiddelen, drugs en alcoholgebruik* 12
endocrinologische oorzaken 6
pancreatitis en andere abdominale oorzaken 7
myocardinfarct 6
overige† 22

*Onder andere thiaziden, β-receptorblokkers, calciumantagonisten en
corticosteroïden.

†Onder andere hypokaliëmie en stress (fysiek, soms emotioneel).



Al in 1935 beschreef Beardwood abdominale sympto-
men zoals buikpijn, misselijkheid, braken en pijnlijke
palpatie bij diabetische ketoacidose.12 De buikpijn is
meestal gegeneraliseerd of wordt in epigastrio gevoeld.13

Hoewel abdominale symptomen bij diabetische ketoaci-
dose vaker voorkomen bij kinderen,12-14 moet men hier
ook bij volwassenen zeker op bedacht zijn. Tenminste
20-30% van de patiënten met diabetische ketoacidose
heeft symptomen die zozeer lijken op die van een acute
buik dat er een diagnostisch probleem kan ontstaan en
dat ten onrechte verwijzing naar de chirurg kan plaats-
vinden.4 13

De literatuur geeft geen eenduidige verklaring voor
de verschijnselen van acute buik bij diabetische ketoaci-
dose. De buikpijn zou kunnen ontstaan door spasmen
van het maag-darmkanaal,12 maagdilatatie of een ver-
grote lever.13 15 Een andere mogelijkheid die wordt ge-
noemd is dat er krampen in de hulpademhalingsspieren
ontstaan door veranderingen in plasma-elektrolytcon-
centraties.15 16 Bij 60-79% van de patiënten met een dia-
betische ketoacidose is de serumamylasewaarde ver-
hoogd.17 18 De vraag is of een verhoogde amylasewaarde
bij diabetische ketoacidose moet worden geïnterpre-
teerd als een teken van pancreatitis en zo ja, of de pan-
creatitis oorzaak of gevolg is van diabetische ketoacido-
se.19 Oudere publicaties schrijven een verhoogde serum-
amylasewaarde in combinatie met gastro-intestinale
symptomen toe aan acute pancreatitis. Latere publica-
ties bevestigen dit niet.17 19 Iso-enzymbepalingen wijzen
uit dat 50-60% van de verhogingen van de amylaseacti-
viteit betrekking heeft op amylase van het speeksel-
kliertype of op een mengsel van pancreas- en speeksel-
klieramylase.18 20 Er is geen relatie gevonden tussen de
ernst van de diabetische ketoacidose en de hoogte van
de amylasewaarde.18 Bij obductie van patiënten die
overleden na een ketoacidotisch coma dat gepaard ging
met een hoge amylasewaarde wordt in het algemeen
geen pancreatitis gevonden.21

Omdat de buikpijn bij diabetische ketoacidose in het
algemeen sterk vermindert binnen enkele uren na het
beginnen van conservatieve behandeling gericht op het
bestrijden van de diabetische ketoacidose en de dehy-
dratie en elektrolytstoornissen, wordt nogal eens be-
schreven dat dehydratie een factor zou kunnen zijn die
bijdraagt tot het ontstaan van de buikpijn. Er is echter
geen relatie tussen het op de voorgrond treden van
buikpijn en de ernst van de dehydratie of de hoogte van
de glucoseconcentratie in het bloed gevonden.12 13 Wel
vonden Campbell et al. een samenhang met de ernst van
de ketoacidose.13 Buikpijn kwam méér voor bij patiën-
ten bij wie de bicarbonaatconcentratie kleiner dan 10
mmol/l was.13

Wanneer proeflaparotomie wordt overwogen, moet
worden meegewogen dat patiënten met diabetes melli-
tus op het moment dat hierbij diabetische ketoacidose
als complicatie optreedt, een beduidend hoger risico lo-
pen tijdens operatie.22 Door stress tijdens de operatie
zullen de toch al verhoogde concentraties van catechol-
aminen en cortisol verder stijgen, waardoor de metabo-
le situatie verder kan verslechteren.23 Indien het niet

duidelijk is of de acute buik oorzaak of gevolg is, is de
beste aanpak om te proberen de metabole situatie te
verbeteren door middel van intraveneuze toediening
van vocht, elektrolyten en insuline. Buikpijn die louter
het gevolg is van diabetische ketoacidose neemt dan in
het algemeen af binnen enkele uren na het begin van de
behandeling.15 24 Als de verschijnselen van acute buik
persisteren, moet vanzelfsprekend verdere diagnostiek
verricht worden naar de oorzaak hiervan. Indien een
chirurgische interventie noodzakelijk blijkt, verdient het
de voorkeur om de operatie enkele uren uit te stellen tot
de metabole toestand op een acceptabel niveau is geko-
men (figuur).22 23

Dames en Heren, patiënten met diabetes mellitus kun-
nen zich presenteren met een diabetische ketoacidose
gepaard gaande met verschijnselen die passen bij een
acute buik. Men moet zich realiseren dat de verschijnse-
len bij een diabetische acute buik zowel oorzaak als ge-
volg van de metabole ontregeling kunnen zijn en men
moet zich afvragen of aan de diabetische acute buik een
chirurgische oorzaak ten grondslag ligt of dat de buik-
verschijnselen gezien moeten worden als symptoom van
diabetische ketoacidose per se. Ook moet bij elke pa-
tiënt met een acute buik, speciaal bij kinderen, diabeti-
sche ketoacidose in de differentiaaldiagnose voorkomen.
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Stroomdiagram van het aanbevolen beleid bij een patiënt met
diabetes mellitus type 1 en verschijnselen van een acute buik.
*Het afkappunt voor de bicarbonaatwaarde werd eerder gepu-
bliceerd.1

verschijnselen van acute buik bij bekende diabetes mellitus
type 1 aanwezig

bestaat er diabetische ketoacidose (hyperglykemie,
hyperketonemie, metabole acidose)?

ja nee

onmiddellijk beginnen/
vervolgen van intraveneuze
toediening van vocht
en insuline;
overleg tussen internist,
chirurg en anesthesist

na 6 uur gezamenlijke
herevaluatie

diabetische ketoacidose
verbeterd

diabetische ketoacidose
nog in belangrijke mate
aanwezig (bicarbonaat
< 15 mmol/l)*

symptomen acute buik
belangrijk afgenomen

buiksymptomen verergerd
of niet verbeterd

nadere diagnostiek van
het buikprobleem;
voorzorgsmaatregelen om
diabetische ketoacidose
te voorkomen



abstract
Diabetic ketoacidosis presenting as acute abdomen. – Three pa-
tients, two women aged 21 and 67 and a man aged 43 years, pre-
sented at the emergency department with diabetic ketoacido-
sis and abdominal symptoms mimicking an acute abdominal
condition. In two of them laparotomy was performed which
proved to be negative. Abdominal symptoms resolved after
correction of metabolic, fluid and electrolyte disturbances.
Symptoms indicating a possible diagnosis of acute abdomen
have to be regarded as being compatible with diabetic ketoaci-
dosis per se. However, a potential acute abdominal problem
prompting surgical intervention should not be overlooked; it
may have been the precipitating factor for diabetic ketoacido-
sis.
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Voor velen is de sinus cavernosus een doos van Pandora:
een niet goed te plaatsen structuur binnen de schedel
waardoorheen de A. carotis interna, venen en zenuwen
op onduidelijke wijze lopen. Echter, niets is minder
waar. De wanden van de sinus cavernosus zijn vast om-
schreven en het verloop van de A. carotis interna en de
zenuwen is nagenoeg constant, zozeer zelfs dat neuro-
topografische diagnostiek mogelijk is. Op basis hiervan
bespreken wij in dit artikel de klinische beelden die ma-

nifest worden bij een afwijking in en rondom de sinus ca-
vernosus, na een anatomisch overzicht.

anatomie
De sinus cavernosus bevindt zich op de schedelbasis ter
weerszijden van de sella turcica van het os sphenoidale.
De schedelbasis is bekleed met periost en met dura ma-
ter. De dura mater bestaat uit twee lagen: een laag die
aansluit op het periost en een eigenlijke meningeale
laag.1 Beide lagen zijn nauw met elkaar verbonden tot
één durablad. Ter plaatse van de intracraniële veneuze

Samenvatting: zie volgende bladzijde.
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