SICHERER VERORDNEN

latrogen induziert

Durch Medikamente
oder auch Nahrungszu-
satzstoffe ausgel®ste oder
verstarkte Hyperkalidami-
en sind nicht selten:

Eine vermehrte Kali-
umzufuhr durch sog. Diat-
salze (enthalten bis 70 %
Kaliumsalze) kann bei nie-
reninsuffizienten Patien-
ten zu einer geféhrlichen
Hyperkalidamie fihren.

Die Kaliumexkretion
wird vermindert durch ka-
liumsparende Diuretika
wie Amilorid, Spironolac-
ton, Triamteren, durch
ACE-Hemmer, Angioten-
sin-11-Rezeptorantagonis-
ten wie Losartan, durch
nichtsteroidale Antirheu-
matika, durch Trimetho-

prim oder auch Pentami-
din und Ciclosporin A.
Bei Patienten mit diabeti-
scher Nephropatie, intersti-
tieller Nephropathie oder
anderen  Niererkrankun-
gen konnen die genannten
Medikamente schon in ge-
ringer Dosierung zur Hy-
perkaliamie fuhren.

Die zellulare Kalium-
aufnahme ist ein wichti-
ger Mechanismus zur Ver-
hinderung einer gefahrli-
chen Hyperkaliamie. Er
wird gestort durch Beta-
blocker, alphaadrenerge
Agonisten oder Digitalis-
glykoside, aber auch
durch Insulinmangel. Kli-
nisch relevant wird diese
gestorte Kaliumaufnah-

Folge

me aber erst in Kombina-
tion mit anderen Fakto-
ren, wie z.B. gleichzeitige
Kaliumzufuhr, Nierenver-
sagen bzw. Uberdosierun-
gen (bei Digitalis).

Pseudohyperkalidamien
entstehen durch “Pum-
pen*“ mit der Hand bei der
Blutabnahme. Das Se-
rumkalium kann dabei bis
zu 2,5 mmol/l zu hoch ge-
messen werden.

Quelle: Schw. Med. Wschr. 1996; 126: 626,
zitiert aus Arzneimittelbrief 1996; 30: 72

Anmerkung:

Auch sog. ,Extremdiaten“ oder
eine Heparintherapie kénnen
bei eingeschrankter Nieren-
funktion zur Hyperkalidamie
fuhren. Bei normaler Nieren-
funktion ist i.d.R. eine Hyperka-
lidmie nur selten gefahrlich, Le-
bensbedrohlich wird sie jedoch
im Koma diabeticum. Noch vor
Eintreffen der Laborbefunde
kann eine Hyperkaliamie an
charakteristischen EKG-Veran-
derungen erkannt werden.

RONTGENKONTRASTMITTEL

Nephropathie

10 - 12 % aller in einer
Klinik aufgetretenen Fal-
le von Niereninsuffizienz
sind durch Kontrastmittel
(KM) bedingt. Bei bereits
niereninsuffizienten Dia-
betikern entwickelt sich
nach einer Koronarangio-
graphie in ungefahr der
Hafte der Falle eine KM-
Nephropathie, circa 10 %
wurden  dialysepflichtig.
Verschiedene Dialysever-
fahren zur Pravention ei-
ner Niereninsuffizienz bei
Risikopatienten  haben
keinen gesicherten Ef-
fekt, ebensowenig wie ei-
ne medikamenttse Pro-
phylaxe mit Theophyllin
oder mit atrialem natriu-
retischen Faktor.

Die wichtigsten praven-
tiven MaRnahmen sind da-
her:
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1. Auf ausreichende po-
sitive Flussigkeitsbilanz
achten (z.B. 100 ml
NaCl 0,9%/h 12 Stun-
den vor und nach der
KM-Gabe, wenn nicht
genugend  getrunken
werden kann).

2.Dosis des KM bei Ri-
sikopatienten  (ausge-
préagte Herzinsuffizienz,
Hypotonie, Hypertonie,
Hypoproteindmie, VVolu-
menmangel, Leberzirrr-
hose, Hyperurikdmie,
Diabetes, Plasmozytom,
hoheres Alter, bekannte
KM-Uberempfindlich-

keit, Dauerdialyse) auf
ein notwendiges Mini-
mum beschrénken.

3. Ausreichender Abstand
von 5 Tagen zwischen
zwei KM-Untersuchun-
gen einhalten.

4. Besondere Vorsicht bei
gleichzeitiger Gabe po-
tentiell nierenschadigen-
der Medikamente wie
Aminoglykoside, nicht-
steroidale Antirheuma-
tika, Tacrolimus oder
Ciclosporin.

Quellen: DMW 1996; 121: 1475; D.M.Da-

vies, Textbook of Adverse Drug Reactions
1991

Anmerkung: m

Die Aufzahlung von Arzneistoffen, die akutes Nierenversagen
auslésen kdnnen, ist nicht vollstandig. So fehlen bekannt nephro-
toxische Stoffe wie Amphotericin oder Cisplatin. Hinzuweisen ist
auch auf Komedikamente, die die Nephrotoxiztitat von z.B. Ami-
nogykosiden erhdhen kénnen wie u.a. Diltiazem oder Captopril.
Generell sollte die aktuelle Nierenfunktion eines Patienten vor ei-
ner KM-Gabe bekannt sein und potentiell nierenschadigende
oder hauptsachlich iiber die Niere ausgeschiedene Medikamen-
te - wenn indiziert - abgesetzt oder so gering wie méglich dosiert
werden. 3 - 4 Tage vor einer KM-Gabe sollten diuretisch wirkende
Arzneistoffe abgesetzt werden. Strenge Indikationsstellung bei
Patienten mit eingeschrankter Nierenfunktion!

Thyreostatika

Die Kommission weist
am Beispiel eines Berich-
tes Uber einen Leuko-
zytenabfall unter der The-
rapie mit Thiamazol auf
die unerwinschten Wir-
kungen von Thioharn-
stoffderivaten hin. Diese
Arzneistoffgruppe zéhle
zu den Medikamenten,
die am haufigsten eine
medikamentds-allergische
Agranulocytose ausldsen
kdnne. Nicht seltene an-
dere allergische Reaktio-
nen und weitere uner-
wunschte Wirkungen die-
ser Arzneistoffe nimmt
die Kommission zum An-
lal3, sich mit Nachdruck
fur eine Radiojodtherapie
und eine Lockerung der
Strahlenschutzbestim-
mungen einzusetzen.
Quelle: Dt.Arztebl. 1996; 93: A-2346

Anmerkung:

Eine Empfehlung einer Abwa-
gung aller Vor- und Nachteile
differentialtherapeutischer
Méglichkeiten der Hyperthy-
reosen wie medikamentose
Therapie, Strahlentherapie
und operatives Vorgehen im
Einzelfall ware von Vorteil ge-
wesen. Eine Diskussion uber
eine Novellierung der Strah-
lenschutzverordnung ist prin-
zipiell begriienswert. Aussa-
gen wie ,weitgehende Neben-
wirkungsfreiheit‘ oder ,nicht
zu befiirchtende Umweltge-
fahrdungen“ der Radiojodthe-
rapie sollten jedoch relati-
viert werden.
Thioharnstoffderivate: Thia-
mazol: Favistan, Methimazol,
Thiamazol ,Henning“, Thyro-
zol; Carbimazol: Carbimazol

LHenning“, Neo-Thyreostat;
Propylthiouracil: Propycil,
Thyreostat Il
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