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Nichtdiabetische Patienten und SGLT-2-Inhibitor- 
assoziierte Ketoazidose

Hintergrund und klinischer Kontext: Klinische Charakteristika der SGLT-

2-Inhibitor-assoziierten Ketoazidose bei Nichtdiabetikern – Ergebnisse 

aus Fallberichten und Pharmakovigilanz-Studien 

Sodium-Glucose-Cotransporter-2-Inhibitoren (SGLT-2-Inhibitoren) reduzieren den Blutzucker -

spiegel durch Hemmung der renalen Glukose-Reabsorption im proximalen Tubulus. Ur-

sprünglich für die Behandlung des Diabetes mellitus entwickelt, werden die SGLT-2-Inhibi-

toren Empagliflozin und Dapagliflozin inzwischen auch für die Behandlung von Patien ten 

mit Herz- oder Niereninsuffizienz empfohlen, unabhängig davon, ob es sich um Diabetiker 

oder Nichtdiabetiker handelt (1-3). 

   Nebenwirkungen der SGLT-2-Inhibitoren umfassen unter anderem urogenitale Infektio-

nen, Hypovolämie und Ketoazidose (4). Die SGLT-2-Inhibitor-assoziierte Ketoazidose 

(SIKA) tritt nicht nur in Form einer hyperglykämischen, sondern auch einer euglykämischen/ 

hypoglykämischen Ketoazidose mit oder ohne Ketonurie auf, gekennzeichnet durch einen 

Blutzucker < 250 mg/dl, β-Hydroxybutyrat > 3 mmol/l, Bikarbonat < 18 mmol/l, pH < 7,3 

und einer Anionenlücke > 10 mmol/l (5, 6). 

   Die Pathogenese von SIKA wird durch Glukosurie und osmotische Diurese erklärt, die 

zu einem Kohlehydratmangel, einem konsekutiven Anstieg der Glukagon-Insulin-Ratio 

und verstärkter Ketogenese führt (5, 7). Zusätzlich erhöhen die SGLT-2-Inhibitoren die Re-

absorption von Ketonkörpern, indem sie im proximalen Tubulus die Natriumreabsorption 

vermindern, was zu einer erhöhten Natriumkonzentration im distalen Tubulus und einem 

daraus resultierenden elektrochemischen Gradienten führt, der die Reabsorption von 

Ace to acetat and β-Hydroxybutyrat fördert (8). Patienten, die SGLT-2-Inhibitoren einnehmen, 

können deswegen eine Ketoazidose ohne Ketonurie entwickeln. 

   Patienten mit euglykämischer oder hypoglykämischer SIKA präsentieren sich typischer-

weise mit Übelkeit, Erbrechen, allgemeinem Unwohlsein und Müdigkeit (9). Erschwert 

wird die Diagnose der SIKA durch eine nicht immer nachweisbare Ketonurie und das 

Fehlen von hohen Blutzuckerwerten (5). Die Therapie von SIKA umfasst die Beendigung 

der Therapie mit SGLT-2-Inhibitoren sowie die intravenöse Zufuhr von Flüssigkeit, Insulin 

und – zumeist – Glukose. Die Behandlung sollte fortgesetzt werden bis zur Normalisierung 

von pH-Wert, Anionenlücke und Ketonkörpern im Serum (5). 

   SGLT-2-Inhibitoren werden weltweit zunehmend auch für die Behandlung nichtdiabeti-

scher Patienten zugelassen und verordnet. 

   Trotz dieser Entwicklung liegen bislang nur begrenzte Daten zur Inzidenz und Charak-

teristik der SGLT-2-Inhibitor-assoziierten Ketoazidose (SIKA) bei Nichtdiabetikern vor. Zu-

dem bestehen in der Fachwelt unterschiedliche Einschätzungen hinsichtlich des tatsäch-

lichen Risikos für diese Patientengruppe (10-13). 

   Ziel dieses Artikels ist es daher, einen Überblick über das Auftreten und die Relevanz 

von SIKA bei nichtdiabetischen Patienten zu geben und die aktuelle Evidenzlage kritisch 

zu beleuchten. 
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Methoden 

Für eine Suche in den Literatur-Datenbanken PubMed and EMBASE im Juni 2025 wurden 

die folgenden Begriffe verwendet: „SGLT2“ ODER „SGLT2 inhibitors“ ODER „SGLT2i“ 

ODER „dapagliflozin“ ODER „empagliflozin“ UND „ketoacidosis“ UND „non-diabetic“ 

ODER „nondiabetic“ ODER „without diabetes“. Randomisierte kontrollierte Studien 

(RCT), Metaanalysen von RCT, prospektive und retrospektive Kohortenstudien, Fallserien 

und Fallberichte sowie Pharmakovigilanz-Studien wurden berücksichtigt. Zusätzlich wurde 

die Literatur der ausgewählten Artikel nach weiteren Hinweisen durchsucht. 

 

Ergebnisse 

Art und Herkunftsland der Artikel 

Wir fanden Fallberichte, Abstracts und RCT, beginnend im Jahr 2021, über SIKA bei Nicht-

diabetikern aus Japan (n = 3), Australien (n = 3), USA (n = 3), Frankreich (n = 2) und 

Italien (n = 1). In einer Studie war das Herkunftsland unbekannt (n = 1) (Tabelle 1) (14-

24). Zwei Pharmakovigilanz-Studien, eine aus Europa und eine aus Japan, verglichen Ne-

benwirkungen von Dapagliflozin oder Empagliflozin zwischen Diabetikern und Nichtdia-

betikern (25, 26). 

 

Fallberichte (Tabelle 1) 

Zwölf Patienten (weiblich n = 5, männlich n = 7, Alter 26 bis 83 Jahre) erhielten entweder 

Dapagliflozin (n = 8) oder Empagliflozin (n = 4) wegen einer Herzinsuffizienz. Ein weiterer 

Patient (Geschlecht und Alter unbekannt) erhielt Empagliflozin wegen chronischer Nierenin -

suffizienz (24). 

   Bei den meisten der 13 Patienten lagen kardiale und extrakardiale Komorbiditäten vor, 

bei keinem ein Diabetes mellitus. Die Komedikation wurde für acht von 13 Patienten be-

richtet, drei von ihnen erhielten Glukokortikoide (14, 18). 

   Aufgetreten ist die SIKA ein bis 24 Wochen nach Beginn der SGLT-2-Inhibitor-Therapie. 

Die Symptome der SIKA, berichtet für 7 von 13 Patienten, umfassten Krankheitsgefühl  

(n = 4), Übel keit (n = 3), Erbrechen (n = 3), Verwirrtheit (n = 2), Dysarthrie (n = 1) und Dys -

pepsie (n = 1) (16-18, 20, 21, 23). 

   Eine reduzierte Nahrungsaufnahme oder Nahrungskarenz infolge verschiedener Ursa -

chen waren die häufigsten SIKA-auslösenden Faktoren für sieben Patienten. In fünf weite -

ren Fällen ist eine SIKA postoperativ oder postinterventionell aufgetreten, in einem Fall 

wird kein auslösender Faktor berichtet. 

   Bei zehn von 13 Patienten wurden Blutzuckerwerte angegeben; bei vier von ihnen lagen 

die se bei ≤ 70 mg/dl. In sieben Fällen erfolgte eine Untersuchung des Urins auf Keton-

körper, wobei diese bei zwei Patienten negativ ausfiel (14, 17). 

   Alle Patienten erholten sich nach intravenöser Gabe von Flüssigkeit, Insulin und Glu ko -

se. Die Behandlung mit SGLT-2-Inhibitoren wurde bei zwölf Patienten beendet. Bei einem 

Patienten trat vier Wochen nach Wiederaufnahme der Empagliflozin-Therapie erneut eine 

SIKA auf, nachdem der Patient gefastet hatte (21). 
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Autor 
Jahr 

Alter/ 
Geschlecht

SGLT-2-
Inhibitor, seit

HbA1C 
[%]

Ketoazidose  
diagnostiziert durch

Komorbiditäten
Auslösende 

Faktoren
Komedikation

Cha et al. 
2021 (14)

55/m Dap,  
2 Wochen

6,0 pH: 7,26 
Bikarbonat: 16 mmol/l 

Anionenlücke:  
28 mmol/l 

pCO2: 41 mmHg 
Glukose: 173 mg/dl 

β-Hydroxybutyrat:  
≤ 3 mg/dl* 

Urinketon: negativ 

HFrEF,  
nichtischämische 
Kardiomyopathie, 
Vhf, Trypanosoma 

cruzi-Infektion

Nahrungskarenz vor 
Herztransplantation, 

Operationsstress, 
intravenöse Steroide

Ceftriaxon, 
Vancomycin, 

Methylprednisolon, 
Mycophenolat, 

Mofetil, 
Tacrolimus, 
Epinephrin, 
Milrinone 

Seki et al. 
2022 (15)

83/w Dap,  
7 Wochen

5,4 pH: 7,27  
Bikarbonat: 16 mmol/l 

Anionenlücke:  
14 mmol/l 

pCO2: 36,3 mmHg  
Glukose: 52 mg/dl 
β-Hydroxybutyrat: NB  

Urinketon: 4+ 

HFrEF, MKE, SM, 
Vhf, AS, KHK, 

CKD, zerebraler 
Insult,  

rheumatoide 
Arthritis, idiopathi-
sche Pneumonitis

Diarrhoe,  
24 Stunden 

Nahrungskarenz 
vor TAVR,  

interventioneller 
Stress

Warfarin, 
Acetylsalicylsäure, 

Candesartan, 
Propafenon, 

Spironolacton 

Iesaka et al. 
2023 (16)

35/m Dap,  
12 Wochen

NB pH: 7,2  
Bikarbonat: 14 mmol/l 

Anionenlücke:  
24 mmol/l 

pCO2: 38,4 mmHg 

Glukose: 56 mg/dl 
β-Hydroxybutyrat:  

80 mg/dl 
Urinketon: 4+ 

HFrEF, 
Alkoholabhängig-

keit

Nahrungskarenz, 
Unterernährung, 

reichlich alkoholische 
Getränke, Erbrechen

NB

EMPA- 
KIDNEY,  
2023 (24)

n=1/NB Emp, NB NB NB CKD fehlende 
Nahrungsaufnahme 

wegen schwerer 
Krankheit

NB

Sun et al. 
2023 (22)

37/m Dap, NB NB Anionenlücke,  
metabolische Azidose 
mit normalem Laktat 

und Glukose, erhöhtes  
β-Hydroxybutyrat

HFrEF, 
Duchenne-

Muskeldystrophie, 
respiratorische 

Insuffizienz  

Nahrungskarenz vor 
laparoskopischer 

Cholezystektomie, 
Operationsstress

NB

Hayes et al. 
2024 (17)

78/w Emp,  
3 Wochen

4,5 pH: 7,19 
Bikarbonat: 10 mmol/l 

Anionenlücke: NB 
pCO2: 30 mmHg 

Glukose: 41 mg/dl 
β-Hydroxybutyrat:  

42 mg/dl 
Urinketon: negativ 

HFrEF Erbrechen,  
Infekt 

Bisoprolol, 
Sacubitril/Valsartan 

Umapathy-
sivam et al. 
2024 (18)

28/m Dap,  
20 Wochen

5,2 pH: 7,14 
Bikarbonat: 9 mmol/l 

Anionenlücke:  
25 mmol/l 
pCO2: NB 

Glukose: 70 mg/dl 
β-Hydroxybutyrat: NB 

Urinketon: NB 

HFrEF, 
Duchenne-

Muskeldystrophie

Gastritis,  
Erbrechen,  
reduzierte 

Nahrungsaufnahme

Bisoprolol, 
Sacubitril/Valsartan, 

Spironolacton,
Prednisolon 

Tabelle 1: Fallberichte von SGLT-2-Inhibitor-assoziierter Ketoazidose bei nichtdiabetischen Patienten (chronologisch geordnet nach dem Jahr 
der Publikation)
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Autor 
Jahr 

Alter/ 
Geschlecht

SGLT-2-
Inhibitor, seit

HbA1C 
[%]

Ketoazidose  
diagnostiziert durch

Komorbiditäten
Auslösende 

Faktoren
Komedikation

Umapathy-
sivam et al. 
2024 (18)

62/w Emp,  
6 Wochen

6,2 pH: 6,99 
Bikarbonat: 6 mmol/l 

Anionenlücke:  
29 mmol/l 

pCO2: 26 mm Hg 
Glukose: 77 mg/dl 
β-Hydroxybutyrat:  

17 mg/dl 
Urinketon: NB 

HFrEF, 
systemischer 

Lupus  
erythematosus, 

chronisch  
obstruktive 

Atemwegserkran-
kung 

Diarrhöe,  
reduzierte 

Nahrungsaufnahme

Nebivolol, 
Sacubitril/Valsartan, 

Rosuvastatin, 
Hydroxychloroquin, 

Prednisolon 

Ruste et al. 
2024 (19)

74/w Dap,  
1 Woche

6,1 pH: 7,45 
Bikarbonat: 12 mmol/l 

Anionenlücke: NB 
pCO2: 18 mm Hg 

Glukose: 118 mg/dl 
β-Hydroxybutyrat:  

47 mg/dl 
Urinketon: NB 

HFrEF Nahrungskarenz vor 
Ablation einer ventri-
kulären Tachykardie, 
postinterventionell 

geringe 
Nahrungsaufnahme

NB

Ruste et al. 
2024 (19)

64/m Dap, einige 
Wochen

5,1 pH: 7,37 
Bikarbonat: 15 mmol/l 

Anionenlücke:  
14 mmol/l 

pCO2: 29 mm Hg 
Glukose: 124 mg/dl 

β-Hydroxybutyrat:  
19 mg/dl 

Urinketon: NB 

HFrEF, 
KHK 

Nahrungskarenz vor 
Ablation einer ventri-
kulären Tachykardie

NB

Miyazaki  
et al. 2024 

(20)

83/w Dap,  
24 Wochen

5,9 pH: 7,33 
Bikarbonat: 14 mmol/l 

Anionenlücke:  
21 mmol/l 

pCO2: 28 mmHg 
Glukose: 124 mg/dl 

β-Hydroxybutyrat:  
54 mg/dl 

Urinketon: 4+ 

HFrEF geringe 
Nahrungsaufnahme, 

Anorexie nach 
Knochenfrakturen

Diuretika, 
„andere kardiale 
Medikamente“ 

Trapanese 
et al. 2024 

(21)

26/m Emp, 2 
Wochen

5,6 pH: 7,3 
Bikarbonat: 19 mmol/l 

Anionenlücke:  
19 mmol/l 

pCO2: 33 mmHg 
Glukose: 98 mg/dl 
β-Hydroxybutyrat:  

33 mg/dl 
Urinketon: 40 mg/dl 

HFrEF, 
KHK, 

Leberfibrose, 
Morbus Kawasaki, 
Obesitas (BMI 59)  

geringe 
Nahrungsaufnahme 
infolge Dyspepsie

Bisoprolol, 
Sacubitril/Valsartan, 

Eplerenon

Bejjani et 
al. 2024 

(23)

52/m Emp, NB NB Ketonurie HFrEF, 
nichtischämische 
Kardiomyopathie 

NB Diuretika,  
weitere Medikation 

NB

*
 abgenommen > 10 Stunden nach Beginn einer Insulininfusion 
AS = Aortenklappenstenose m = männlich 
BMI = Body-Mass-Index NB = nicht berichtet
CKD = chronische Nierenerkrankung SGLT-2-Inhibitor = Sodium-Glucose-Cotransporter-2-Inhibitor
Dap = Dapagliflozin SM = Schrittmacher 
Emp = Empagliflozin TAVR = Transkatheter-Aortenklappenersatz 
HFrEF = Herzinsuffizienz infolge reduzierter Auswurffraktion Vhf = Vorhofflimmern 
KHK = koronare Herzerkrankung w = weiblich   
MKE = Mitralklappenersatz 

Tabelle 1 (Fortsetzung): Fallberichte von SGLT-2-Inhibitor-assoziierter Ketoazidose bei nichtdiabetischen Patienten (chronologisch geordnet 
 nach dem Jahr der Publikation)
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Pharmakovigilanz-Studien 

Eine Studie verwendete Daten von „EudraVigilance“, einer Datenbank der European Me-

dicines Agency. Die dort gemeldeten Fälle im Zusammenhang mit Empagliflozin und Da-

pagliflozin wurden im Hinblick auf Vorhandensein von Diabetes und/oder Herzinsuffizienz 

von Januar 2021 bis Dezember 2023 untersucht (25). In dieser Datenbank wurde über 

eine SIKA bei 102 Nichtdiabetikern berichtet, die entweder Empagliflozin oder Dapagliflozin 

wegen Herzinsuffizienz erhalten hatten (25). 

   Eine weitere Pharmakovigilanz-Datenbank aus Japan berichtet über eine SIKA bei 17 

Nichtdiabetikern, die entweder Empagliflozin oder Dapagliflozin wegen Herzinsuffizienz 

erhalten hatten (26). 

 

Diskussion 

Fallberichte und Pharmakovigilanz-Studien zeigen, dass eine SIKA auch bei Nichtdiabetikern 

auftreten kann, entgegen den Erwartungen mancher Autoren (10). Derzeit sind in der Li -

te ra  tur 132 Fälle von SIKA bei Nichtdiabetikern beschrieben, die Häufigkeit einer SIKA 

unter Nichtdiabetikern ist allerdings unklar. Eine Metaanalyse von 13 RCT fand lediglich 

einen Fall von SIKA bei Nichtdiabetikern, die SGLT-2-Inhibitoren während 30.000 Patien-

tenjahren er hiel ten (13, 24). Diese Daten lassen vermuten, dass die Inzidenz der SIKA bei 

Nichtdiabetikern niedrig sein dürfte. 

   Höchstwahrscheinlich ist die SIKA bei Nichtdiabetikern unterdiagnostiziert, denn sie 

kann sich als euglykämische Ketoazidose manifestieren, die schwieriger zu diagnostizieren 

ist als die diabetische Ketoazidose (5, 6). Wenn eine Ketoazidose in Erwägung gezogen 

wird, ver lässt man sich eher auf den Nachweis von Keton im Harn als auf die Bestim -

mung von Ketonkörpern im Serum wie β-Hydroxybutyrat. Die SGLT-2-Inhibitor-bedingte 

Verminderung der Ausscheidung von Ketonkörpern im Harn kann daher die Diagnose 

und Therapie einer SIKA erschweren (8). Auch in den Fallberichten hatten zwei Patienten 

mit einer SIKA Harnbefunde, die negativ für Ketonkörper waren (Tabelle 1) (14, 17). 

   Die Zulassung für nichtdiabetische Patienten erfolgte erst seit 2020 für Dapagliflozin 

und 2021 für Empagliflozin. Deswegen sind im klinischen Alltag die Erfahrungen mit SGLT-

2-Inhibitoren und das Bewusstsein über ihre Nebenwirkungen noch limitiert (11). 

   Die Erkennung von SIKA bei Nichtdiabetikern wird zusätzlich durch die Terminologie 

erschwert. Der Begriff „diabetische Ketoazidose“, wie er in Studien verwendet wurde, um 

eine Nebenwirkung von SGLT-2-Inhibitoren zu beschreiben und wie er in der Produktin-

formation aufgeführt ist, legt nahe, dass diese Nebenwirkung nur bei Patienten mit 

Diabetes mellitus vorkommt. Eine geeignete und konsistente Terminologie, die diesen Irr-

tum vermeidet, würde die Forschung erleichtern, das Bewusstsein für diese Nebenwirkung 

stärken und die Pharmakovigilanz begünstigen (27). 

   Die Patienten litten unter verschiedenen Komorbiditäten, was unter herzinsuffizienten 

Patienten häufig der Fall ist (1, 2). Derzeit ist unbekannt, ob und welche Komorbiditäten 

bei Nichtdiabetikern Risikofaktoren für eine SIKA darstellen. Auffällig ist, dass zwei der 13 

Patienten unter einer Duchenne-Muskeldystrophie litten (28). Es gibt Hinweise, dass Pa-

tienten mit einer Duchenne-Muskeldystrophie häufiger zu Ketoazidosen neigen als Pa-

tienten ohne diese Muskelerkrankung (29). 
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Alle Patienten, die in den Fallberichten präsentiert wurden, hatten eine Komedikation. Me-

dikamente, die den Kohlehydratmetabolismus beeinflussen (z. B. Glukokortikoide, Thia -

zide, Sympathomimetika wie Dobutamin und Terbutalin, sowie antipsychotische oder an-

tineoplastische Medikamente) können die Entstehung einer Ketoazidose begünstigen 

(30, 31). Drei Patienten standen unter einer Medikation mit Glukokortikoiden (14, 18). 

Die Rolle von Glukokortikoiden in der Entwicklung von SIKA wird derzeit diskutiert und – 

hoffentlich – weiter erforscht (32, 33). 

   SIKA-auslösende Ereignisse bei Diabetikern umfassen Infektionen, körperliche Belas -

tungen, Stress durch Operationen, verminderte Nahrungsaufnahme, prolongiertes Fasten, 

Anorexie, heftiges Erbrechen, Dehydrierung, Gastroparese, Versagen einer Insulinpumpe, 

akute Pankreatitis, chirurgische Eingriffe – insbesondere bariatrische Chirurgie –, Alkoho-

lismus, ketogene Diät, Glykogenspeichererkrankungen, chronische Lebererkrankungen, 

neu diagnostizierten Diabetes mellitus und Schwangerschaft (5, 9). Die auslösenden Fak-

toren bei Nichtdiabetikern dürften ähnlich sein, ebenso wie die Symptome (9). 

   Zur Vermeidung von SIKA bei Diabetikern werden Maßnahmen empfohlen wie „sick 

day rules“, ein Pausieren von SGLT-2-Inhibitoren drei Tage präoperativ, eine Vermeidung 

von Dehydrierung sowie ein postoperatives Monitoring von Blutzucker und Ketonkörpern 

im Serum (6, 11, 34). Basierend auf dem gegenwärtigen Wissen sollten diese Maßnahmen 

auch bei Nichtdiabetikern mit SGLT-2-Inhibitor-Therapie angewandt werden. Jeder Patient, 

dem ein SGLT-2-Inhibitor verordnet wird, sollte instruiert werden, dieses Medikament zu 

pausieren, wenn die Nahrungsaufnahme eingeschränkt ist, unabhängig vom Vorhandensein 

eines Diabetes mellitus (26). Die Sinnhaftigkeit dieser Strategie zur Prävention von SIKA 

wurde allerdings noch nie in einer prospektiven randomisierten Studie untersucht, weder 

bei Diabetikern noch bei Nichtdiabetikern (35). 

   Angesichts der zunehmenden Verschreibungshäufigkeit von SGLT-2-Inhibitoren gibt es 

einen großen und dringenden Bedarf an Studien, um Risikofaktoren zu identifizieren und 

Präventionsstrategien gegen eine SIKA, sowohl für Diabetiker als auch für Nichtdiabetiker, 

zu entwickeln. 

 

Zusammenfassung 

Eine SGLT-2-Inhibitor-assoziierte Ketoazidose (SIKA) kann auch in euglykämischer Form 

und ohne Ketonurie auftreten. Empagliflozin and Dapagliflozin, häufig verordnete SGLT-

2-Inhibitoren, werden inzwischen auch für die Therapie nichtdiabetischer Patienten mit 

Herzinsuffizienz oder chronischer Niereninsuffizienz empfohlen. Ob SIKA auch bei 

Nichtdiabetikern auftritt, wird kontrovers beurteilt. Ziel der Studie war es, einen Überblick 

über die Literatur zu SIKA bei Nichtdiabetikern zu geben. In medizinischen Datenbanken 

wurde nach randomisierten Studien, Kohortenstudien, Fallserien, Fallberichten und Phar-

makovigilanz-Studien gesucht. 

   Es fanden sich Fallberichte über SIKA von zwölf Herzinsuffizienzpatienten, die Dapagli-

flozin (n = 8) oder Empagliflozin (n = 4) erhielten und einem Patienten mit chronischer 

Niereninsuffizienz, der Empagliflozin erhielt. Die SIKA trat eine bis 24 Wochen nach 

Beginn einer Therapie mit SGLT-2-inhibitoren auf. Die Patienten klagten über allgemeines 

Krankheitsgefühl, Übelkeit, Erbrechen, Verwirrtheit, Dysarthrie und Dyspepsie. Auslösende 

Faktoren waren mangelnde Nahrungs- und Flüssigkeitszufuhr oder perioperativer/postin-
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terventioneller Stress. Zwei von sieben Patienten, deren Harn untersucht wurde, zeigten 

keine Ketonurie. Pharmakovigilanz-Studien, eine aus Europa and eine aus Japan, 

berichteten über eine SIKA bei 119 nichtdiabetischen Herzinsuffizienzpatienten, die mit 

Dapagliflozin oder Empagliflozin behandelt wurden. 

   Eine SIKA sollte als Differenzialdiagnose auch bei nichtdiabetischen Patienten und feh -

lender Ketonurie in Erwägung gezogen werden. Präventivmaßnahmen, wie sie für diabe-

tische Patienten entwickelt wurden – „sick day rules“, Pausieren von SGLT-2-Inhibitoren 

drei Tage vor geplanten chirurgischen Eingriffen und postoperatives/postinterventionelles 

Beobachten von Glukose und Ketonkörpern im Serum sollten auch bei Nichtdiabetikern 

Anwendung finden. 
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