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36 % aller Intoxikationen sind
durch Medikamente verursacht

Akute Nierenschadigungen durch
Intoxikationen sind haufig

Der Nephrologe

Lernziel

Nach Absolvieren dieser Fortbildungseinheit ...

= beziehen Sie Intoxikationen in die Differenzialdiagnose bei akuten Nierenschadigun-
gen mit ein.

= kennen Sie die Schadigungsmuster der akuten Nierenschddigungen durch
Intoxikationen und konnen diese diagnostizieren.

= sind Sie in der Lage, eine Primdrversorgung eines Intoxikierten durchzufiihren.

= sind Sie mit dem Unterschied zwischen Pharmakokinetik und Toxikokinetik vertraut.

= wissen Sie, welche nephrologischen MaBnahmen zur sekunddren Toxinelimination
bei welchen haufigen Intoxikationen als Ursache akuter Nierenschadigungen aktuell
empfohlen werden.

Wieso brauchen Nephrologen toxikologische Kenntnisse?

In den entwickelten Industrienationen sind Intoxikationen in der Notfall- und Intensivmedizin
héufig anzutreffen. Etwa 5-10 % aller Notarzteinsitze und 1-2 % der stationdren Behandlungen in
Deutschland sind durch akute Symptome im Rahmen von Intoxikationen verursacht [1, 2, 3]. Eine
hohe Dunkelziffer und asymptomatische Verldufe lassen eine weit hohere Rate von Intoxikationen
und ihrer Folgen vermuten. Nach Angaben des Giftinformationszentrums Nord in Géttingen sind
36 % aller Intoxikationen durch Medikamente verursacht [4]. Anders als es einschldgige Krimis
vermuten lassen, iiberwiegen insgesamt unbeabsichtigte Vergiftungsumstinde, was insbesondere
fiir Kleinkinder zutrifft. Diese beinhalten z. B. auch Fehlanwendung von Haushaltchemikalien oder
Arzneimitteln, aber auch Arbeitsunfille. Im Erwachsenenalter nimmt die Rate von beabsichtigten
Intoxikationen bei Suizid, Suizidversuchen und Abusus zu [4, 5, 6]. Wie die aktuellen Jahresberichte
der Giftinformationszentren zeigen, sind Arzneimittel, gefolgt von Chemikalien, kumulativ in
mehr als 60 % der Fille die Ursachen von Intoxikationen. Pflanzen, Nahrungs- und Genussmittel
sowie Kosmetika und Hygieneprodukte sind in jeweils etwa 5-10 % Intoxikationsursache [4, 5, 6].
Chemische Grundsubstanzen, Pestizide, Drogen und Pilze findensichinje 1-3 %als Ursache. Akute
Nierenschddigungen durch Intoxikationen sind héufig [7]. Unter den 50 haufigsten Substanzen,
die aktuell in Deutschland Intoxikationen verursachen, finden sich 14 mit der Fahigkeit zu akuten
Nierenschddigungen [4].

Die hohe Anfilligkeit der Nieren gegeniiber Toxinen erklirt sich zum einen durch den
betrichtlichen renalen Blutfluss und die daraus resultierende hohe glomerulére Filtrationsrate
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mit tubuldrer Resorption und Exkretion [8], aber auch durch die extreme Vulnerabilitit der
stindig an der Grenze zur Hypoxie operierenden Nierenrinde. Diese starke Exposition aller
Zellen in der Niere gegeniiber Toxinen blut- und urinseitig kann zu Endothelschédden mit Ischdamie
sowie zu direkten glomeruldren und tubuldren Schdden fithren. Weiterhin kann die Aufnahme
der Toxine in die Tubuluszellen eine interstielle Nephritis induzieren, oder die intrazellulire
Metabolisierung der Toxine fithrt tiber Energiemangel, Akkumulation von toxischen Metaboliten
oder reaktive Sauerstoffspezies indirekt zur Nierenschadigung. Auch Ausfillungen der Toxine bei
hoher Konzentration im Urin kénnen zu Tubulusobstruktion und sekundir zu Tubulusschiaden
fuhren.

Die im Fokus dieses Artikels stehenden akuten Nierenschadigungen durch Vergiftungen wer-
den hauptsichlich durch akute Intoxikationen verursacht. Selten manifestiert sich eine akute
Nierenschidigung bei chronischer Intoxikation, z. B. nach Uberschreiten einer toxischen Ku-
mulativdosis bei Schwermetallen. Dies ist bei der Anamnese und der Suche nach dem Toxin
zu beriicksichtigen. Medikamente und Kontrastmittel, die in addquater Dosis und unabhéngig
von Intoxikationen typische akute nephrotoxische Nebenwirkungen aufweisen, werden in diesem
Artikel nicht behandelt.

Dieser Beitrag kann nur einen Einblick in akute Nierenschddigungen durch Intoxikationen
geben. Zur umfassenderen Darstellung verweisen wir auf einschldgige Werke, medizinische
Informationen der Giftinformationszentren und toxikologische Datenbanken wie Toxnet [7, 9,
10]. Prospektive klinische Studien, z. B. randomisierte kontrollierte Studien, fehlen auflerhalb der
pharmazeutischen Toxikologie, und es liegt in der Natur der Intoxikationen, dass sich dies auch
zukiinftig nicht &ndern wird. Somit basieren die meisten, im Weiteren gegebenen Empfehlungen
zu Diagnostik und Therapie auf geringer Evidenz. Gruppen wie die EXTRIP (Extracorporeal
Treatments In Poisoning Workgroup) entwickeln jedoch durch ihre systematischen Analysen
Empfehlungen mit dem hochstmoglichen Evidenzgrad [11].

Manifestationen und Mechanismen der akuten Nierenschadigung durch
Intoxikationen

Akute renale Schidigungsmuster durch Intoxikationen konnen in die folgenden 4 Gruppen
eingeteilt werden. Hierbei dominiert die akute Tubulusschadigung [8]:

== akute Tubulusschiddigung,

== akutes Nierenversagen - acute kidney injury,

== thrombotische Mikroangiopathie,

== akute glomeruldre Schidigung.

Wie auch bei anderen Formen der akuten Nierenschddigung sind Mischformen nicht selten, da
ein Toxin verschiedene Nephronsegmente schiddigen kann, aber auch weil wir in der klinischen
Praxis hdufig Mischintoxikationen beobachten, bei denen die Einzelsubstanzen unterschiedliche
Nephronabschnitte schiddigen konnen. Eine aggravierende Komponente ist fiir eine akute Nie-
renschiadigung im Rahmen einer Intoxikation z. B. eine prirenale Komponente bei protrahierter
Hypotonie oder eine begleitende Rhabdomyloyse bei langer Bewusstlosigkeit. Zu jedem Schédi-
gungsmuster sind in @ Tab. 1 Manifestationen, entsprechende Diagnostik und eine kleine Auswahl
moglicher, auslosender Toxine aufgefithrt. Keines dieser Schiadigungsmuster ist spezifisch oder
gar pathognomonisch. Deshalb ermdglicht das Schidigungsmuster nur, den Kreis der Toxine
einzugrenzen, jedoch nicht, auf ein Einzeltoxin zuriickzuschlieflen. Bei Kenntnis des Toxins kann
die zu erwartende, akute Nierenschiddigung antizipiert und moglicherweise abgemildert oder
sogar verhindert werden. Soweit bekannt, sind auch die Pathomechanismen der Schidigung
aufgefithrt (B Tab. 1). Eine grofle Zahl von Toxinen wirkt tiber mehrere, direkte und indirekte
Mechanismen akut nephrotoxisch. Die Kenntnis der Pathomechanismen bildet die Grundlage
der zielgerichteten Therapie. Haufig besteht eine Latenz zwischen der Toxinaufnahme und dem
Auftreten erster Symptome und Intoxikationszeichen. Typischerweise sind diese unspezifisch
(Ubelkeit, Erbrechen, abdominelle Schmerzen, Kopfschmerz) und gehen der renalen Schidigung
oft um Stunden bis Tage voraus [13]. Somit kann wertvolle Zeit verlorengehen, und therapeutische
Mafinahmen werden verspitet eingeleitet.

Selten manifestiert sich eine akute
Nierenschadigung bei chronischer
Intoxikation

Keines der Schadigungsmuster ist
spezifisch oder gar pathognomo-
nisch

Haufig besteht eine Latenz zwi-
schen der Toxinaufnahme und dem
Auftreten erster Symptome und
Intoxikationszeichen
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Tab.1 Akute Nierenschadigungen durch Intoxikationen: Schadigungsmuster, Pathomechanismen, Manifes-

tationen und Diagnostik

Schiadigungs-
muster

Akute Tubulusschd-
digung
Elektrolytresorp-
tionsstérungen
Nephrogener Dia-
betes insipidus
Renale tubula-

re Azidose Typ 1
und 2

Tubul@re Protein-
urie

Pathomecha-
nismen

Interstitielle Ne-
phritis, direkte
Tubuluszellschadi-
gung, Rhabdomyo-
lyse, Kristallurie mit
tubuldrer Obstrukti-
on

Manifestationen

Hypokaliamie,
Hypokalzamie, Hy-
pomagnesiamie
und/oder Hypo-
phosphatamie
Polyurie und -dip-
sie, Hyponatriamie
Metabolische Azi-
dose mit respirato-
rischer Kompensa-
tion

Diagnostik

Kalium, Kalzium,
Magnesium und
Phosphat in Serum
und Urin

Serum- und Urinna-
trium und Osmolali-
tat
Blutgasanalyse, An-
ionenliicke, Urin-pH
Tubul@re Proteinurie,
z. B. a1-Mikroglobu-
lin

Verursachende
Toxine (typische
Beispiele)

Blei, Ethylenglykol,
Lithium, Orellanin,
Salizylate

Akutes Nieren-
versagen — acute
kidney injury

Hypovolamie, in-
terstitielle Nephri-
tis, direkte Tubu-
luszellschadigung,
Rhabdomyolyse,
Kristallurie mit tu-
buldrer Obstruktion

Serumkreatininan-
stieg und/oder
Diureseabfall

Volumenstatus
(klinisch, sonogra-
phisch), Serum-
kreatinin, Diurese
(KDIGO-Kriterien
[12]), Mikroskopie
des Urinsediments,
Serummyoglobin

Amphetamine

und synthetische
Derivate, Ethanol,
Ethylenglykol, Para-
cetamol, Quecksil-
ber, Salizylate

Thrombotische
Mikroangiopathie

Endothelschadigung

Hamolytische
Andmie, Thrombo-
zytopenie

Blutbild und -aus-
strich, Serum: C3, C4,
Kreatinin, Haptoglo-
bin, LDH, Shiga-Toxi-
ne im Stuhl

Amphetamine
und synthetische
Derivate, Kokain,
Paraquat

Akute glomeruldre
Schéddigung

Basalmembran-,
Endothel- und/oder
Podozytenschadi-

gung

Grof3e, glomeruldre
Proteinurie

Gesamtproteinurie,
Urinalbumin, Serum-
kreatinin

Dinitrophenol, He-
roin, Quecksilber,
Silikon

C Komplementfaktor KDIGO Kidney Disease: Improving Global Outcomes, LDH Laktatdehydrogenase

Neben der Art des Toxins bzw. der Toxine und der eingenommenen Dosis entscheiden u. a.

die Zeit der Einwirkung, die Halbwertszeit der Substanz, die Metabolisierung zu toxischen
oder nichttoxischen Substraten und Eliminationswege, ob und in welcher Schwere ein Toxin eine
akute Nierenschddigung verursacht. Pradisponierende Faktoren fiir eine renale Schadigung durch
eine Intoxikation sind vorbestehende chronische Niereninsuffizienz, hoheres Alter, weibliches
Geschlecht, Einnahme nephrotoxischer Medikamente, Hypovolimie und Hypalbuminémie [8]. Bei
vielen Patienten kommt es nach der akuten Nierenschiddigung nicht zu einer Restitutio ad integrum.
Nicht selten bleibt eine chronische Niereninsuffizienz als Residuum zuriick. In Abhingigkeit von
Toxinmenge, Zeit der Einwirkung, pradisponierenden Faktoren und Mechanismus der akuten
Nierenschadigung konnen Patienten dialysepflichtig (CKD [,chronic kidney disease“] G5D)
zuriickbleiben [13].

Der Nephrologe bei Diagnostik und Therapie der Intoxikation

In diesem Zusammenhang sind u. a. die unten beschriebenen 4 Szenarien vorstellbar. In jedem der
4 Szenarien ist es sehr empfehlenswert, frithzeitig ein Giftinformationszentrum zu kontaktieren
(Liste unter http://www.bfr.bund.de/cm/343/verzeichnis-der-giftinformationszentren.pdf). Diese
sind in Deutschland einheitlich unter der regionalen Vorwahl und der Telefonnummer 19240
rund um die Uhr erreichbar. Die Giftinformationszentren geben eine differenzierte, toxikologische
Risikobewertung und eine fundierte Beratung hinsichtlich der aktuellen Kenntnisse zu Uberwa-
chung, Therapie und Prognose. Gleichzeitig gewidhrleistet der Anruf im Giftinformationszentrum
eine dort sehr gut dokumentierte Beratung auf dem aktuellen Stand der Wissenschaft. Bei un-
klarem Toxin oder Widerspriichen zwischen Befunden und der vermuteten Intoxikation beraten



die Giftinformationszentren beziiglich der korrekten Probenasservierung und sinnvoller weiter-
fihrender toxikologischer Analysen. Toxine, ihre Dosis, Zeitpunkt und -dauer der Einwirkung
bilden die Grundlage fiir Beurteilung hinsichlich der notwendigen Uberwachung, Therapie und
Prognose. Deshalb sollten vor Kontaktaufnahme mit einer Giftinformationszentrale Antworten
auf die folgenden Fragen vorbereitet werden:

== Wer hat das Toxin eingenommen (Alter, Gewicht, Komorbiditt)?

== Was wurde eingenommen, evtl. auch mehrere Substanzen (Name des Toxins bzw. Produkts)?
== Welche Menge wurde eingenommen (genaue Mengenangabe bzw. maximal mégliche Menge)?
= Wann und wie wurde es eingenommen (Einnahmezeitpunkt, -dauer und -art)?

== Was wurde bisher unternommen, und wie geht es dem Patienten?

Szenario 1: Nephrologe als primar versorgender Arzt

In der Notfallsituation ist es entscheidend, frithzeitig auch an Intoxikationen zu denken. Besonders
bei Vigilanzveranderung, zentralnervosen (Agitiertheit, Halluzination, Krampfanfall, extrapyra-
midale Stérung, Pupillomotorik) und kardialen Stérungen (Hypo- oder Hypertonie, Brady- oder
Tachyarrhythmie) sollten diese differenzialdiagnostisch mit in Betracht gezogen werden. Bei
vermuteter oder nachgewiesener Intoxikation erfolgen zunichst die Priifung und Stabilisierung
der Vitalfunktionen sowie die Sicherung der Atemwege. Dies entspricht den diagnostischen und
therapeutischen Basis- und erweiterten Mafinahmen bei Reanimation und des Advanced Trauma
Life Support (ABCDE-Regel; [1, 2, 3]). Eine spitere vitale Bedrohung ist bei fehlenden und
geringen Symptomen und unklarer Latenz nicht auszuschliefSen. Deshalb ist eine intensivmedi- Eine intensivmedizinische Uber-
zinische Uberwachung so lange erforderlich, bis anhand einer auf Klinik und ggf. Ergebnissen ~ wachung ist so lange erforderlich,
laborchemischer und apparativer Diagnostik basierenden, toxikologischen Risikobewertung eine  bis eine akute Gefahrdung ausge-
akute Gefahrdung ausgeschlossen werden kann. schlossen werden kann
Die nichsten diagnostischen und therapeutischen Schritte bei Intoxikationen verlaufen paral-
lel, und die Reihenfolge wird durch den klinischen Zustand des Patienten und durch Kenntnisse
zum Toxin bestimmt. Besondere Bedeutung haben die sorgfiltige Eigen- und Fremdanamnese
(Medikamente, Beruf, Suizidalitit) sowie die Asservierung von Medikamenten, Verpackungen,
Lebensmittelresten und Erbrochenem, die vergiftungsursachlich sein kénnten. Neben der Art des
Toxins bzw. der Toxine und der eingenommenen Dosis entscheidet u. a. die Zeitdauer seit der
Einnahme tiber den Schwergrad der Intoxikation und muss erfragt oder zumindest abgeschitzt
werden. Weiterhin folgen umféngliche Blut- und Urinuntersuchungen (u. a. Blutbild, Serumelek-
trolyte inkl. Chlorid zur Berechnung der Anionenliicke, Nieren- und Leberwerte, Kreatinkinase,
Lipase, plasmatische Gerinnung, Blutgasanalyse mit Laktat, Urinstatus mit Ketonkorpern) und ein
EKG zur Erkennung klinisch inapparenter Organdysfunktionen und potenziell bedrohlicher Ar-
rhythmien [3]. Die Therapie besteht selbst bei schweren Intoxikationen meist in Ermangelung einer
evidenzbasierten Versorgung aus supportiven und symptomatischen, ggf. intensivmedizinischen
Mafinahmen.
Nach Riicksprache mit der Giftinformationszentrale sollte nun rasch entschieden werden, ob
eine und wenn ja, welche primire Giftelimination durchgefiithrt wird. Auch ein vager Verdacht  Auch ein vager Verdacht auf ein
auf ein Toxin kann ausreichen, bereits jetzt Mafinahmen zur sekundiren Giftelimination bzw. Toxin kann ausreichen, MaRnah-
die Gabe von Antidoten einzuleiten. Beziiglich Indikation, Kontraindikation und Durchfithrung ~ men zur sekundéren Giftelimina-
der Mafinahmen der priméren Giftelimination wie z. B. Magenspiilung, Gabe von Aktivkohle  tion bzw. die Gabe von Antidoten
und Laxanzien sowie anterograder Darmspiilung verweisen wir auf aktuelle Publikationen [1, 2].  einzuleiten
Auch wenn ein routineméafliger Einsatz der Magenspiilung mehr als 60 min nach Ingestion nicht
empfohlen wird, bleibt dies immer eine Einzelfallentscheidung. Nach der nicht evidenzbasierten
Ansicht der Verfasser ist zumindest bei intubierten Patienten eine Gastroskopie auch nach linger
zuriickliegender Intoxikation zu erwigen. Hierdurch wird wohl nur selten die Identifiizierung des
Toxins, z. B. durch die Bergung intakter Blister, méglich sein [14], aber die personliche Erfahrung
zeigt, dass noch 36 Stunden nach Einnahme Tablettenreste zu bergen sind [15].

Szenario 2: Akute Nierenschadigung durch unbekanntes Toxin

Die Diagnose einer Intoxikation frith und richtig zu stellen ist auch fiir erfahrene Kliniker eine
Herausforderung. Wird der Nephrologe bei den in BTab. 1 aufgefithrten Mustern der akuten

Der Nephrologe



Ethylenglykol wird in vielen
BGA-Geréten falschlicherweise als
Laktat gemessen

Der Nephrologe

Tab.2 Toxidrome von Substanzen bzw. Substanzklassen, die u. a. akute Nierenschadigungen verursachen

Toxidrom BD Puls AF Temp Verhalten Pupille Haut Leitsymptome Toxine (Bei-
spiele)
Cholinerges § | 1 1 Angstlich,un- Eng  Feucht Akkomodationssté- Knollenblitter-
ruhig, Vigilanz- rung, Diarrhg, pilz
minderung Schwitzen, Spei-
chel-und Tranen-
fluss
Epilepto- [ N R Hyperreflexie, Tre-  Ethanol, Ethy-
genes mor lenglykol,
Kokain
Halluzino- + 1 O Delirant hallu- Meist Warm  Akute Psychose, Amphetamine
genes zinierend weit Nystagmus und syntheti-
sche Derivate,
z.B. MDMA
Sedierend- | | | | Vigilanzminde- Meist Ateminsuffizienz, Ethanol,
narkotisches rung eng Hyporeflexie MDMA
Sympathomi- + 1+ 1t ¢ Agitiert, Weit  Heil3, Hyperreflexie, Kopf-  Amphetamine,
metisches unruhig feucht  schmerz, Tachyar- Kokain, MDMA
rhythmien
AF Atemfrequenz, BD Blutdruck, MDMA Methylendioxymethylamphetamin, Temp Temperatur

Nierenschiadigung konsiliarisch hinzugezogen, ist es entscheidend, auch an Intoxikationen als
Ursache zu denken. Hier hilft es insbesondere, wenn bei diesen akuten Nierenschadigungen Hin-
weise auf Sepsis, Schock, schweres Trauma oder Operation, Systemerkrankung bzw. Exposition
gegeniiber nephrotoxischen Medikamenten und Kontrastmitteln fehlen. Die erste rationale ,,ne-
phrologische Diagnostik zur Abkldrung dieser akuten Nierenschadigungsmuster ist in @ Tab. 1
enthalten. In Einzelfillen ist auch die Nierenbiopsie zur weiteren Diagnose empfehlenswert und
sollte dann rasch erfolgen [13]. Diese ermoglicht die klare Abgrenzung z. B. gegeniiber akuten
Nierenschddigungen durch Kollagenosen, Vaskulitiden, hamolytisch-urdmisches Syndrom oder
anderen Systemerkrankungen. Fiir toxinbedingte akute Nierenschidigungen spezifische Verin-
derungen finden sich sowohl histologisch als auch laborchemisch nur in Ausnahmefillen, z. B.
bei Oxalatkristallen im proximalen Tubulus bei Ethylenglykolintoxikation. Wiederum sollte eine
metabolische Azidose mit vergrofSerter Anionenliicke an Ethanol-, Ethylenglykol-, Methanol-
und Salizytatintoxikation denken lassen. Ubrigens wird Ethylenglykol in vielen Blutgasanalyse
(BGA)-Geriten falschlicherweise als Laktat gemessen, sodass ein hohes Laktat in der BGA die
Ethylenglykolintoxikation nicht ausschlief3t.

Selten sind bei Intoxikationen nichtrenale Einzelsymptome und -befunde spezifisch oder weisen
direkt auf die aufgenommene Substanz hin. Deshalb werden hiufig auftretende Konstellationen
dieser klinischen Symptome und Befunde bei Intoxikation durch unbekannte Substanzen zu
Toxidromen zusammengefasst [1, 16]. Die Bildung von Toxidromen verbessert die ,,diagnostische
Trefferquote®, da Toxidrome die Zuordnung von Symptomen und Befunden zu Substanzgrup-
pen, selten auch zu Einzeltoxinen ermdglichen [1, 16]. Die folgenden Toxidrome kénnen dem
Nephrologen bei der Identifikation von Toxinen helfen, die akute Nierenschiddigungen induzieren:
== cholinerges Syndrom,
== epileptogenes Syndrom,
== halluzinogenes Syndrom,
== sedierend-narkotisches Syndrom,
== sympathomimetisches Syndrom.

Klassische, klinische Befunde bei diesen Toxidromen und Beispiele von verursachenden Toxinen
sind in @ Tab. 2 dargestellt.

Szenario 3: Therapie bei akuter Nierenschadigung durch bekanntes Toxin

Die Kenntnis des Toxins beschleunigt die Versorgung des Patienten mit Intoxikation erheblich.
Die Aufgabe des Nephrologen besteht darin, frithzeitig spezifische Uberwachungsmafinahmen



Tab.3 Liste der Toxine mit Antidot und Mdglichkeiten der sekundaren Toxinelimination

Substanz

Renale Schadigung (publi-

ziert), Besonderheiten

Antidot

Sekundare Toxinelimination
durch Nierenersatzverfahren
(publizierter Effekt)

Sonstige sekundare
Toxinelimination
(publizierter Effekt)

Ameisensaure 1,2 @ HD

Amatoxine (Amanita phalloides — Hepatorenales Syndrom, 2 Silibinin Adsorption Forcierte Diurese

Knollenblatterpilz)

Aminocapronsaure Rhabdomyolyse, 2 (4}

Amphetamine Rhabdomyolyse, DIC, 2, 3 (9] 2 Forcierte Diurese

Aristolochiasauren 1,2 (9] 2

Arsen 2 DMSA, DMPS HD, Hamoperfusion Forcierte Diurese

Arsenwasserstoffe 2, roter Urin HD Forcierte Diurese,
Urinalkalisierung

Bismut 1,2 DMSA, DMPS HD Forcierte Diurese

Blei 1 DMSA, DMPS 0] Forcierte Diurese

Borsaure 2 @ HD Forcierte Diurese

Bromate 2 Na-Thiosulfat HD 2

Bromcarbamide 2 (%} HD, Hdmoperfusion [0}

Cadmium 1,2 DMSA, DTPA 2 2

Chlorate 2 HD, Hédmoperfusion (0]

Chrom 1,2 DMPS

Colchizin Hypovoldmie, 2 (9] 2 1)

Dichloroethan 1,2 N-Acetylcystein Hamoperfusion 2

Dichromate 2 HD

Diethylenglykol Oxalat-Kristallurie, 1, 2 Fomepizol (,off-label HD Forcierte Diurese,

use”)

Urinalkalisierung

Dinitrokresol 2 (%} Forcierte Diurese

Dinitrophenol 1,2,4 (4} Forcierte Diurese

Doxylamin 2

Essigsdure 1,2 (4] HD, Plasmaaustausch Forcierte Diurese

Ethanol Rhabdomyolyse, 2 (9] HD 2

Ethylenglykol Oxalat-Kristallurie, 1, 2 Fomepizol HD Forcierte Diurese,
Urinalkalisierung

Fluoride 1,2 Kalziumglukonat Forcierte Diurese

Y- Butyrolacton, y-Hydroxybutter- ~ Rhabdomyolyse, 2 [0}

saure (,liquid ecstasy”)

Germanium 1,2

Glyphosat 2 HD

Glycyrrhizin Rhabdomyolyse, 1, 2

Heroin/Diacetylmorphin Rhabdomyolyse, 2, 4 (FSGS,  Naloxon 0]

MCD, MPGN)

Hydroxy-Naphthoquinon/Henna 1,2

Kokain Rhabdomyolyse, 2, 3 [0} (0]

Kupfer Tubulusnekrose, 2 DMPS

Lithium 1,2 (%} HD Forcierte Diurese

Mannitol Tubulusnekrose, 2 (9] HD 2

Mephedron (,Badesalz") Rhabdomyolyse, DIC, 2, 3 @ 0] Forcierte Diurese

Methadon Rhabdomyolyse, 2 Naloxon (0]

Methanol 1,2 Fomepizol (,off-label HD Forcierte Diurese

use”)
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Tab.3 Liste der Toxine mit Antidot und Mdglichkeiten der sekundaren Toxinelimination (Fortsetzung)

Substanz Renale Schadigung (publi- Antidot Sekundare Toxinelimination  Sonstige sekundare
ziert), Besonderheiten durch Nierenersatzverfahren  Toxinelimination
(publizierter Effekt) (publizierter Effekt)

Methotrexat 1,2 Folinsaure, Glucarpi-  HD, Hamoperfusion, Plasmaaus- Forcierte Diurese,
dase tausch Urinalkalisierung

Methylendioxymethylamphetamin  Rhabdomyolyse, DIC, 2, 3 @ 0] Forcierte Diurese

(MDMA, ,Ecstasy”), Methamphet-

amin (,Crystalmeth”)

Monochloressigsaure 1,2

Naphthalin 1,2

Natriumphosphat (Laxans) 2

Orellanin (Cortinarius orellanus — Akute interstitielle Nephritis, @ (4] 2

Pilz)

Tubulusnekrose, 1, 2

Oxalsaure (Sternfrucht, Rhabarber) 1,2 Kalziumglukonat HD Forcierte Diurese,
Urinalkalisierung

Paracetamol Akute interstitielle Nephritis, N-Acetylcystein HD (0]

Tubulusnekrose, 2

Paraquat 1,2,3 [0} HD, Hdmoperfusion (0]

Paraphenylendiamin Rhabdomyolyse, 2 (4} (0]

Perchlorethylen

Pentachlorphenol 1,2 @

Petroleum 2

Phencyclidin (Schniiffelstoff) Rhabdomyolyse, 2 @ (0] Forcierte Diurese

Phenole und Derivate 1,2 (0} Hamoperfusion Forcierte Diurese

Phosphor 2 (9] 2 2

Platin 1,2 DMPS

Propantriol/Glycerin 2

Propylenglykol 1,2 HD

Quecksilber (meist anorganisches) 2,4 (MCD) DMPS, DMSA Hamoperfusion, Plasmaaus- Forcierte Diurese

tausch

Ruta graveolens (Weinraute — Kraut) 2

Salizylate 1,2 [0} Adsorption, HD, Hdmoperfusion  Forcierte Diurese,
Urinalkalisierung

Schlangentoxine (Serinproteinasen  DIC, 3 Antivenine

- z. B. Giftnatter, Grubenotter,

Viper)

Schniiffelstoffe/aromatische Koh- Rhabdomyolyse, 2 [0}

lenwasserstoffe

Selen 2

Silikon 2,4

Tetrachlorkohlenstoff 2 N-Acetylcystein 0]
Tetrachlorethen 1,2 (9] 2 2

Toluen 1

Trichlorethen 1,2 @ HD Forcierte Diurese
Uran 1,2

1 akute Tubulusschadigung, 2 akutes Nierenversagen — acute kidney injury, 3 thrombotische Mikroangiopathie, 4 akute Glomerulopathie.
DIC disseminierte intravasale Koagulopathie, DMPS Dimercaptopropansulfonsdure, DMSA Dimercaptobernsteinsdure, FSGS fokal-sklerosierende Glomerulo-
sklerose, HD Hamodialyse, MCD ,minimal change disease’, MPGN membranoproliferative Glomerulonephritis
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zur Detektion zu erwartender akuter Nierenschidigungen sowie prophylaktische und therapeu-
tische Mafinahmen einzuleiten. Zu letzterem gehoren extrakorporale Therapieverfahren sowohl
zur sekunddren Toxinelimination als auch zur symptomatischen Therapie der Folgen akuter Nie-
renschidigungen, z. B. bei schwerer metabolischer Azidose, Hyperkaliimie oder Uberwisserung.
Viele nicht nephrotoxische Substanzen konnen bei Intoxikation einen Herzstillstand verursachen,  Viele nicht nephrotoxische Sub-
was wiederum zur schweren, dialysepflichtigen akuten Nierenschidigung fithren kann. Diesbe-  stanzen koénnen bei Intoxikation
ziiglich unterscheiden sich Indikation, Auswahl, Beginn, Dauer, Intensitit, Durchfithrung und ~ Herzstillstand verursachen
Antikoagulation von Hiamodialyse oder Himodiafiltration nicht von anderen Formen des akuten
Nierenversagens und werden hier nicht weiter erértert.
In @ Tab. 3 findet sich unsere Liste hdufiger Toxine, die zu akuter Nierenschidigung fiithren,
welche naturgemifd subjektiv und unvollstindig bleibt. Wir haben uns dabei auf wenige Pflanzen
und Pilze fokussiert, die haufiger akute Nierenschidden auslosen. Es existiert jedoch eine Vielzahl
von Pflanzen, pflanzlichen Produkten und Nahrungserganzungsmitteln, bei deren Einnahme akute
Nierenschdden aufgetreten sind. Ursache der Nephrotoxizitit konnen die pflanzlichen Inhaltsstoffe
selbst, Verwechslungen, Kontaminationen mit Schwermetallen oder Verfilschungen sein. Zur
umfangreicheren Darstellung verweisen wir auf die einschldgige Literatur [17]. In dieser Tabelle
finden sind auch Informationen zu Antidoten und Mafinahmen der sekundiren Toxinelimination,
z. B. extrakorporale Therapieverfahren, forcierte Diurese und Alkalisierung des Urins. Auf den
niedrigen Grad der Evidenz fiir die Wirksambkeit dieser Mafinahmen haben wir bereits hingewiesen.
Dies gilt insbesondere auch fiir extrakorporale Therapieverfahren. Aktuelle Empfehlungen z. B.
der EXTRIP-Gruppe sind hier auferordentlich hilfreich [11]. Vor Anwendung von Antidoten
oder Mafinahmen zur sekundédren Toxinelimination empfehlen wir, immer Kontakt mit einer
Giftinformationszentrale aufzunehmen, um den neuesten Stand der Therapie zu erfahren.
Himodialyse eliminiert besonders effektiv niedermolekulare und wasserlosliche Toxine mit
niedriger Eiweifbindung und geringem Verteilungsvolumen. Durch Verlingerung der Thera-
piedauer, Verwendung von ,,High-flux“-Dialysatoren und Hidmodiafiltration steigt auch die Eli-
minationsrate von hohermolekularen Toxinen mit grofSerer Eiweifbindung und Verteilung. In
erfahrenen Hianden und bei gleichzeitigem Vorliegen von Stérungen des Elektrolyt- und Séure-  Bei gleichzeitigem Vorliegen Elek-
Basen-Haushalts sollte die Indikation zur Himodialyse oder Himodiafiltration zur Toxinelimina-  trolyt- und Séure-Basen-Haushalts-
tion grofziigig gestellt werden. Die Blutflussrate und der eventuelle Fliissigkeitsentzug orientieren ~ Storungen sollte die Indikation
sich an der himodynamischen Situation des Patienten und an der Akuttoxizitit des Toxins. Bei ~ zur Hdmodialyse oder Hamo-
Methanolintoxikation ist. z. B. ein hoher Blut- und Dialysatfluss anzustreben. Die Wahl des Anti- diafiltration groBziigig gestellt
koagulans muss ebenfalls an den klinischen Zustand (Blutung oder Blutungsneigung) im Rahmen  werden
der Intoxikation angepasst werden. Auch eine akute Leberschidigung im Rahmen der Intoxikation
ist bei Blutung oder Blutungsneigung keine Kontraindikation zur Zitratantikoagulation [18].
Forcierte Diurese ist die Gabe von 3 bis 10 Litern Elektrolytlésung (nach Ansicht der Ver-
fasser balancierte Losungen und keine unphysiologische 0,9%ige NaCl-Losung) pro Tag, um
einen hoheren Urinfluss zu erzielen. Der héhere Urinfluss kann die tubuldre Adsorption von
bestimmten, glomeruldr filtrierten Toxinen vermindern. Aufgrund der Gefahr der Uberwisse-
rung bei dieser erheblichen Fliissigkeitszufuhr, z. B. bei vorbestehender Herzinsufhizienz, ist eine
exakte Bilanzierung obligat und eine ausgeglichene Bilanz meist nur durch zusitzliche Gabe
von Schleifendiuretika zu erreichen. Die Gabe dieser Volumina als isotone Kochsalzlosung ist
nicht empfehlenswert, da dies zu Hypernatridmie und zu hyperchlorimer metabolischer Azidose
fihren kann.
Die Alkalisierung des Urins durch intravenés Gabe von Natriumbikarbonat und Anheben des
Urin-pH-Wertes tiber 7,0 wird bei Intoxikationen mit Substanzen durchgefiihrt, deren tubuldre
Adsorption durch sauren pH begiinstigt wird. Die Urinalkalisierung erschwert dies und fiihrt
in Kombination mit forcierter Diurese und erhéhtem Urinfluss zu beschleunigter Elimination.
Die Urinalkalisierung kommt zusitzlich bei der Therapie zweier Pathomechanismen der akuten
Nierenschadigung zum Einsatz. Bei erhohter Oxalat- oder Myoglobinkonzentration im Rahmen
von Ethylenglykolintoxikation oder Rhabdomyolyse reduziert basischer Urin-pH die Prézipita-
tion von Oxalatkristallen bzw. die Aggregation von Myoglobin. Dies verhindert zusammen mit
hohem Urinfluss die tubuldre Obstruktion und die Entstehung eines akuten Nierenversagens. Die
Urinalkalisierung erfordert die engmaschige Kontrolle von Serumelektrolyten und Blutgasen, da
Alkalose, Hypokalidmie und -kalzdmie mogliche Komplikationen sind. Als weitere Komplikati-
onen sind koronare und zerebrale arterielle Vasokonstriktionen beschrieben. Wie @ Tab. 3 zeigt,
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Es stehen nur wenige Antidote
fiir Intoxikationen mit akuter
Nierenschadigung zur Verfiigung

Der Nephrologe

Tab.4 Charakteristika, die die Dialysierbarkeit von Toxinen durch extrakorporale Verfahren bestimmen

Dialysierbarkeit Elimination (%) Clearance HD/ T12EC/T1/2(%) Re EC/Gesamt-Re
Gesamt-Clearance (%) (%)

Gut dialysabel >30 >75 <25 >75

Moderat dialysabel ~ 10-30 50-75 25-49 50-75

Gering dialysabel 3-9 25-49 50-75 25-49

Nicht dialysabel <3 <25 >75 <25

EC Extrazelluldrraum, HD Hamodialyse, T1,» Halbwertszeit, Re Resorption

steht nur eine geringe Zahl von Antidoten fiir Intoxikationen mit akuter Nierenschidigung zur
Verfiigung. Chelatoren, die Schwermetalle binden, werden durch glomerulére Filtration eliminiert.
Bei Reduktion der glomeruldren Filtrationsrate im Rahmen einer akuten Nierenschiddigung sollte
zum Erhalt der Wirksamkeit der Chelatortherapie diese mit Himodialyse kombiniert werden.

Die erorterten Therapien miissen jedoch immer im Kontext der anderen, intoxikationsbedingten
Schiden an Gehirn, Herz, Leber und Lunge und deren Behandlung erfolgen. Auch spezifische
Therapien fiir diese Organschiden, z. B. die immunsuppressive Therapie mit Cyclophosphamid
und Steroiden zur Pravention der Lungenfibrose nach Paraquatintoxikation, diirfen nicht versaumt
werden.

Szenario 4: Elimination von nicht nephrotoxischem Toxin durch extrakorporale
Therapieverfahren

Bereits in der Frithphase der Dialyseanwendung spielte die Behandlung von Intoxikationen eine
grofle Rolle. In der Promotionsschrift von Willem Kolff finden sich Berichte zur Dialyse bei
Intoxikierten, auch mit dem Ziel der sekundéren Giftelimination [19]. Zur Interpretation des
Effekts einer Dialyse auf die Giftentfernung reicht die Messung des Blutspiegels nicht aus. @ Tab. 4
zeigt die Charakteristika, die entscheidend sind, damit ein extrakorporales Verfahrens wirksam
Toxine eliminiert [20]. Der Goldstandard ist die Messung des eliminierten Toxins, was jedoch nur
mittels GENIUS-Dialyse mit Sammlung des gesamten gebrauchten Dialysats realisierbar ist. Dariiber
hinaus gibt es drei Alternativmodelle die z. B. die Clearance der extrakorporalen Therapie mit
der Gesamt-Clearance oder auch den Einfluss der extrakorporalen Therapie auf die Halbwertszeit
vergleichen (siehe @ Tab. 4).

Moderne Himodialyseverfahren eignen sich hervorragend zur Elimination von wasserléslichen,
kleinmolekularen Substanzen mit niedrigem Verteilungsvolumen und geringer Proteinbindung.
Hervorragend zu eliminieren sind dementsprechend auch viele nicht nephrotoxische Substanzen
(z. B. Carbamazepin, Metformin, Phenytoin, Valproat). Bei Metforminintoxikation wird die
lebensbedrohliche Laktazidose gleichzeitig ausgeglichen.

In den letzten Jahren konnte auch fiir zahlreiche weitere, vorwiegend proteingebundene
Substanzen gezeigt werden, dass die extrakorporale Therapie mittels Himodialyse oder verlangerter
taglicher Dialyse diese effektiv entfernt. Dies erkldrt sich durch mehrere Faktoren. Wie kann man
jedoch erkliren, dass eine vorwiegend proteingebundene Substanz durch die Dialyse entfernt wird?
Pharmaka verhalten sich bei Intoxikation, also bei Uberdosierung, anders als im therapeutischen
Bereich, was der Satz ,,Pharmakokinetik ist nicht Toxikokinetik“ zusammenfasst. Ein Beispiel
daftir ist Valproat, welches im therapeutischen Bereich (50-100 mg/1) zu 93 %, bei toxischen
Konzentration nur zu 70 % proteingebunden vorliegt und damit durch Hamodialyse entfernbar
ist [21].

Die Hidmoperfusion, z. B. mit aktivierter Kohle, ist zwar in der Regel effektiver als Himodialyse,
dies trifft jedoch nur fiir die Toxinelimination pro Zeit zu. Nach wenigen Stunden ist die
Adsorberkartusche gesittigt, wahrend die Hamodialyse lange fortgesetzt und Toxin eliminiert
werden kann. Zuletzt verfiigen nur noch wenige Einrichtungen tiber Erfahrung mit Himoperfusion
und halten dieses Verfahren vor. Ersteres ist wichtig, da die Himoperfusion mit einer hohen Rate
an Blutungskomplikationen einhergeht [22]. Zweiteres kann bedeuten, dass die Durchfithrung
der weniger effektiven, aber flichendeckend in Deutschland rasch verfiigbaren Himodialyse nicht
erfolgt und stattdessen wertvolle Zeit verloren geht bei Suche und Verlegung des Patienten in
eine Klinik zur Himoperfusion. Folgerichtig wird die Himoperfusion immer seltener eingesetzt.



Hlungsvolumen
Abb. 1 <« Vereinfachtes Schema

IHD SLED CRRT zu Zeitdauer und Art des extra-
korporalen Verfahrens in Abhén-
gigkeit von Verteilungsvolumen,
Molekulargewicht und Protein-
bindung des Toxins (CRRT konti-
Hekulargewicht nuierliche Nierenersatztherapien,
Proteinbindung HCO ,High-cut-off“-Dialysator,
High-flux ,High-flux“-Dialysator,
IHD intermittierende Hamodialy-
se, Low-flux ,Low-flux“-Dialysator,
SLED ,slow extended dialysis”)

Low-flux High-flux HCO Adsorber

Die Weiterentwicklung im Bereich der Dialysatoren und Adsorber eréffnet bei einigen Toxinen
neue Moglichkeiten zur sekundéren Toxinelimination. Mit Leberersatzsystemen konnte keine
erhohte Toxinelimination nach den oben genannten Kriterien gezeigt werden. Interessant sind
jedoch ,High-cut-off“(HCO)-Dialysatoren. Hiermit kann man z. B. Diphenhydramin, ein frei
verkdufliches Antihistaminikum, welches auch im Blut von Uwe Barschel gefunden wurde,
sehr gut entfernen [23]. Zwar lassen sich mit der HCO-Membran auch effektiv die Blutspiegel
von Amitryptilin senken, aufgrund des hohen Verteilungsvolumens werden die von EXTRIP
geforderten Kriterien zur Dialysabilitit jedoch nicht erfiillt.

Vielversprechend sind neue Adsorber wie z. B. der Cytosorb® oder der Seraph® Microbind®
Affinity Blood Filter. Mit dem erstgenannten Adsorber, der in der Sepsistherapie eingesetzt wird,
gibt es ermutigende kasuistische Erfahrungen bei der Behandlung schwerer Amlodipinintoxi-
kationen. Der Seraph® Microbind® Affinity Blood Filter, der fiir die Entfernung von Bakterien
aus dem Blut eingesetzt werden soll, zeigt in vitro gute Eliminationseigenschaften fiir diverse
Medikamente. Generelle Uberlegungen, wann intermittierend oder kontinuierlich oder wann
mittels ,Low-flux“-Dialysatoren und wann mit HCO-Membran behandelt werden soll, sind in
B Abb. 1 zusammengefasst.

Fazit fiir die Praxis

== Bei akuten Nierenschdadigungen unklarer Genese sollen Intoxikationen differenzialdiagnos-
tisch in Betracht gezogen werden.

== Akute renale Schadigungsmuster durch Intoxikationen sind die akute Tubulusschadigung,
das akute Nierenversagen - acute kidney injury, die thrombotische Mikroangiopathie und die
akute glomerulédre Schadigung.

== Friihzeitig sollte ein Giftinformationszentrum kontaktiert werden, um eine toxikologische Ri-
sikobewertung und eine fundierte Beratung beziiglich Uberwachung, Therapie und Prognose
zu erhalten.

== Moderne Hamodialyseverfahren, insbesondere die verlangerte tagliche Dialyse, eliminieren
effektiv sowohl nephrotoxische als auch nicht nephrotoxische Toxine, insbesondere wasser-
l6sliche, kleinmolekulare mit niedrigem Verteilungsvolumen und geringer Proteinbindung.

== Bei Intoxikationen und gleichzeitigen Stérungen von Elektrolyt- oder Saure-Basen-Haushalt
sollte die Indikation zur Himodialyse oder Hamodiafiltration groBziigig gestellt werden.

Mit Leberersatzsystemen konnte
keine erhohte Toxinelimination
gezeigt werden
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Im Rahmen eines nephrologischen
Konsils wird Ihnen ein normotoner
suizidaler Patient mit folgender kapil-
larer BGA vorgestellt: pH 7,14, pCO,
21,3 mmol/l, HCO3 7,0 mmol/I, Kalium
4,05 mmo/l, Natrium 145 mmol/I, Chlo-
rid 117 mmol/I, Glukose 7,0 mmol/I,
Laktat 14,9 mmol/l). Welche der nach-
folgenden Differenzialdiagnosen ist
die wahrscheinlichste?

O Ketoazidose

(O Laktatazidose

(O Vergiftung mit Ethylenglykol

(O Vergiftung mit Salicylaten

(O Vergiftung mit Methanol

Welche MaBBnahme fiihrt bei einer Ver-
giftung mit Acetylsalicylsdure zu einer
erheblichen Steigerung der renalen
Ausscheidung?

(O Gabe von Acetylcystein

(O Harnalkalisierung durch Natriumbikar-
bonat

O Gabe von Insulin und Glukose

(3 Aktivkohle (1 g/kg Kérpergewicht) per os

@3 Pharmakologische Hemmung der Alko-
holdehydrogenase durch Fomepizol

Welche Manifestationen der akuten
Nierenschadigungen durch Intoxika-
tionen finden sich nicht?

(O Akutes Nierenversagen durch Tubulus-
schaden

(O Renale tubulare Azidose Typ 2

(O Hypokalzdmie

(O Thrombotische Mikroangiopathie

(O Postrenale Obstruktion

Welche Aussage ist richtig?

O Forcierte Diurese sollte bevorzugt bei
hypovolamen Patienten angewendet
werden.

O Die Kontrolle der Blutgase wahrend der
Urinalkalisierung ist wichtig, um eine re-
flektorische metabolische Azidose friih
zu erkennen.

@3 Urinalkalisierung verhindert die Myo-
globinfreisetzung und damit die Entste-
hung der Rhabdomyolyse.

[ Urinalkalisierung kann zur Hypokaliamie
fuhren.

(O Forcierte Diurese und Urinalkalisierung
werden als MaBBnahmen zur sekundaren
Toxinelimination meist kombiniert.

Valproat hat im therapeutischen
Bereich eine Proteinbindung von
ca. 95 %. Welche Aussage zur Bedeu-
tung der Hamodialyse im Fall einer
Valproatvergiftung trifft zu?

(O Hamodialyse ist unwirksam, da Valproat
proteingebunden ist.

(3 Hamodialyse kann nur tiber einen Dialy-
se-Shunt durchgefiihrt werden.

[ Hamodialyse kann Valproat bei einer
Vergiftung entfernen, da die Toxikokine-
tik von Valproat nicht der Pharmakoki-
netik der Substanz entspricht.

(3 Bei einer Hyperventilation des Patienten
mit Valproatintoxikation kommt es zur
respiratorischen Azidose, die eine Ent-
fernung des Valproats durch die Dialyse
verhindert.

(3 Bei Vergiftungen wird in der Regel eher
eine Hamoperfusion (Aktivkohlekapsel)
durchgefiihrt.
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Welche Aussage zu Toxidromen ist
falsch?

O Anticholinerge Syndrome sind typisch
auch fiir Toxine, die akute Nierenschadi-
gungen verursachen.

O Methamphetamineinnahme kann ein
halluzinogenes Syndrom verursachen.

(O Toxidrome sind Konstellationen von
klinischen Symptomen und Befunden,
haufig auftretend bei Intoxikation durch
bestimmte Substanzen oder Substanz-
klassen.

(3 Das sympathikomimetische Syndrom ist
gekennzeichnet durch erhéhte Kérper-
temperatur, Hyperreflexie und Mydriasis.

O Bei Intoxikation mit einer unbekannten
Substanz helfen Toxidrome, die Sub-
stanzklasse einzugrenzen.

Was trifft nicht zu?

O Die Wirksamkeit extrakorporaler Thera-
pieverfahren zur Toxinelimination ba-
siert auf niedriger Evidenz.

O Meist findet sich eine Latenz sowohl
zwischen der Toxinaufnahme und dem
Auftreten erster Symptome als auch
zwischen diesen Symptomen und den
Zeichen der renalen Schadigung.

O Eine Vielzahl von Pflanzen, pflanzlichen
Produkten und Nahrungserganzungs-
mitteln mit akut nephrotoxischen Ei-
genschaften kann direkt, durch Ver-
wechslungen oder Kontaminationen mit
Schwermetallen toxisch wirken.

O Chemische Grundsubstanzen und Ge-
nussmittel sind fiir mehr als 60 % der
Intoxikationen verantwortlich, Medika-
mente nur fiir einen geringeren Prozent-
satz.

Der Nephrologe
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(O Empfehlungen der EXTRIP-Arbeitsgrup-
pe zu extrakorporalen Therapien von
Intoxikationen sind hilfreich fiir die
klinische Praxis und entsprechen der
hochsten aktuellen Evidenz.

Q Unter einer 4-stiindigen Dialyse mit
HCO-Dialysator geling es lhnen, bei
einem Patienten mit Amitryptilininto-
xikation den Serumspiegel von 205 auf
163 pg/l zu reduzieren. Welche Aussa-
ge zur Dialysabilitat von Amitryptilin
trifft damit zu?

O Amitryptilin ist bei Verwendung eines
HCO-Dialysators gut dialysabel.

3 Amitryltilin ist nicht dialysabel.

(O Die Dialysabilitat einer Substanz kann
nicht allein aus dem Abfall der Serum-
spiegel unter der Dialyse ermittelt wer-
den.

(O Um die Dialysabilitat von Amitryptilin zu
beurteilen, muss das an die Dialysemem-
bran gebundene Amitryptilin bestimmt
werden.

@ Eine klinische Besserung geht dem Ab-
fall des Amiryptilinspiegels meist voraus.

Q Was sollten Sie nicht tun?

(O Denken Sie friih bei akuter Nierenschadi-
gung unklarer Genese an Intoxikationen.

(O Nehmen Sie rasch mit der Giftinformati-
onszentrale Kontakt auf, um zu entschei-
den, ob Sie eine primare Giftelimination
durchfiihren und wenn ja, welche.

(O Erfragen Sie Art des Toxins bzw. der To-
xine, die eingenommene Dosis und die
Zeitdauer seit der Einnahme.

(3 Bei Intoxikierten priifen und ggf. sta-
bilisieren Sie initial die Vitalfunktionen.
Dazu gehdrtinsbesondere die Sicherung
der Atemwege.

(O Ein vager Verdacht auf ein Toxin reicht
meist nicht aus, MaBnahmen zur se-
kundéren Giftelimination einzuleiten.
Hierfiir wird in der Regel der toxikologi-
sche Nachweis der Substanz benétigt.

| Der Nephrologe

Q Welche Aussage trifft zu?

O Hamoperfusion eliminiert Toxine mit
niedrigem Molekulargewicht und gerin-
gem Verteilungsvolumen effektiver als
Hamodialyse.

O Hamodialyse verdrangt den Einsatz der
Hamoperfusion wegen der Moglichkeit
zur langeren Therapie, der geringeren
Komplikationsrate und der breiteren
Verfiigbarkeit.

O Chelatoren werden bei normaler Diurese
mit Hdmodialyse kombiniert, um deren
therapeutische Wirksamkeit zu steigern.

(3 Bei Intoxikation und gleichzeitiger Elek-
trolyt- oder Saure-Basen-Stoérung bzw.
Uberwisserung sollte die Indikation zur
Hamodialyse streng gestellt werden.

[ Ethanol-, Ethylenglykol- und Metha-
nolintoxikation unterscheiden sich we-
sentlich sowohl in Bezug auf die Sau-
re-Basen-Storung, die Prézipation von
Oxalatkristallen im Urin und das Antidot
als auch hinsichtlich der Toxineliminati-
on durch Hamodialyse.

Diese zertifizierte Fortbildung ist

12 Monate auf springermedizin.de/
eAkademie verfiigbar.

Dort erfahren Sie auch den genauen
Teilnahmeschluss. Nach Ablauf des
Zertifizierungszeitraums kdnnen Sie
diese Fortbildung und den Fragebogen
weitere 24 Monate nutzen.
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