Kardiologie

Austrian Journal of Cardiology
Osterreichische Zeitschrift fir Herz-Kreislauferkrankungen

Fallbericht: Schwere

: Homepage:
Furosemid-induzierte Hypokaliimies | == www.kup.at/kardiologie m=
mit Rhabdomyolyse Online-Datenbank
Ruisz W, Stéllberger C A DI

und Stichwortsuche
Finsterer J, Weidinger W

Journal fiir Kardiologie - Austrian
Journal of Cardiology 2013; 20
(11-12), 353-355

-

&

V7
lember of the ESC-Editor’s Club %{
' 7z

Offizielles Organ des
" Osterreichischen Herzfonds

Association for

Acute CardioVascular Care i Roopsration

mit der ACVC

Indexed in ESCI
part of Web of Science Indexed in EMBASE

Krause & Pachernegg GmbH - Verlag fir Medizin und Wirtschaft » A-3003 Gablitz

P.b.b. 02Z031105M, Verlagsort: 3003 Gablitz, Linzerstrale 177A/21 Preis: EUR 10,—-



https://www.kup.at/kardiologie


Veranstaltungskalender

Hybrid-Veranstaltungen
der Herausgeber des
Journals fur Kardiologie

Finden Sie alle laufend aktualisierten Termine
auf einem Blick unter

www.kup.at/images/ads/kongress.pdf


https://www.kup.at/images/ads/kongress.pdf

Fallbericht: Schwere Furosemid-induzierte
Hypokaliamie mit Rhabdomyolyse

W. Ruisz, C. Stdllberger?, J. Finsterer?, F. Weidinger?

Aus dem 'KH Hietzing und dem ?KH Rudolfstiftung, Wien

¥ Einleitung

Uber chronischen Furosemid-Abusus als Ursache fiir eine
Hypokalidmie wird sporadisch in der Literatur berichtet [1-
5]. Extreme Furosemid-induzierte Hypokalidimie mit einem
Serumkaliumspiegel von 1,1 mmol/l ist selten und zumeist
mit lebensbedrohlichen Herzrhythmusstorungen assoziiert
[6-8].

B Fallbericht

Eine 22 Jahre alte Krankenschwester wurde wegen Myalgien
seit 10 Tagen, Erbrechen und Durchfall seit 4 Tagen und
allgemeiner Schwiche und Schwindel seit 3 Tagen stationir
aufgenommen. Anamnestisch berichtet sie iiber einen Mb.
Raynaud und ein Restlesslegs-Syndrom seit 9 Jahren, sie gibt
an, dass sie keine Medikamente eingenommen habe. Die
Familienanamnese war in Hinblick auf Nieren- und Muskel-
erkrankungen negativ.

Die klinische Untersuchung zeigte eine junge Frau mit 160 cm
Korpergrofle, 46 kg Korpergewicht und einem Body-mass-
Index von 18, die tibrige physikalische Krankenuntersuchung
war normal, sie zeigte keine Abnormititen im Hautturgor. Die
Laborteste zeigten eine schwere Hypokalidmie mit einem
niedrigsten Wert von 1,1 mmol/l, eine leichte Hyponatridmie,
eine metabolische Alkalose, eine leichte Niereninsuffizienz
und eine CK-Erhohung (Tab. 1). Die Harnelektrolyte am Tag 2
nach Krankenhausaufnahme zeigten eine herabgesetzte Kali-

umexkretion (9 mmol/l, Normalwert 20—80 mmol/l) und eine
herabgesetzte Exkretion von Natrium (29 mmol/l, normal
54-150 mmol/l). Die Schilddriisenfunktionstests waren nor-
mal. Das EKG zeigte ST-Abnormitéten (Abb. 1). Das QT-In-
tervall war verldngert und betrug 670 msec am Aufnahmetag
und 405 msec am Tag 3 nach Krankenhausaufnahme.

Da die Hypokalidamie und Alkalose nicht durch die gastro-
intestinalen Probleme der Patientin erklédrt werden konnten,
wurde sie gefragt, ob sie in der letzten Zeit Diuretika einge-
nommen habe. Sie gab zu, dass sie 250 mg Furosemid pro Tag
in den letzten 4 Monaten eingenommen hatte, um die Form
ihrer Muskeln zu verbessern und sportlicher auszusehen. Sie
gab an, dass sie die Tabletten von einem Kollegen bekommen
hat, der das gleiche Fitnessstudio wie sie besuchte. Wir diag-
nostizierten eine Furosemid-induzierte Hypokalidmie und
Rhabdomyolyse.

Die enterale und parenterale Substitution von Kalium, Natri-
um und Magnesium wurde begonnen, darauf normalisierten
sich die Serumelektrolyte innerhalb von 4 Tagen. Die Patientin
wurde 7 Tage lang telemetrisch iiberwacht und zeigte keine
Arrhythmien. Die CK-Werte normalisierten sich nach 2 Wo-
chen und die Myalgien gingen ebenfalls langsam zuriick. Bei
der psychiatrischen Untersuchung wurde eine Anpassungs-
storung diagnostiziert und Psychotherapie empfohlen. Die
Echokardiographie zeigte keine kardialen Abnormitéiten und
das Elektrokardiogramm normalisierte sich. Nach 7 Tagen
wurde die Patientin beschwerdefrei entlassen.

Tabelle 1: Laborwerte

Parameter Normwert Tag 1 Tag1 | Tag2 | Tag2 | Tag 3 Tag 3 Tag5 | Tag7 | Tag8 | Tag 15
12:02 22:58 | 05:47 | 21:38 | 07:42 18:10 09:45 | 10:42 08:08 12:21
BUN 9,0-20,0 mg/dl 25 21 21 NM 12 9 4 6 8 14
Kreatinin -1,1 mg/dl 1,64 1,15 NM NM 0,87 1,00 0,74 0,80 0,84 0,81
GFR > 90 ml/min/1,73 m 42 63 NM NM 87 74 104 95 90 94
Natrium 136,0-145,0 mmol/l 130 129 132 132 138 136 137 140 140 139
Kalium 3,3-5,Tmmol/I 1,1 1,6 1,5 1,4 1,7 2,8 4,5 5,4 4,9 5,0
Chlorid 98,0-106,0 mmol/I 90 92 97 98 101 97 100 NM NM 99
Kalzium 2,1-2,7 mmol/l 2,66 2,0 2,0 2,0 2,1 2,0 2,1 NM NM 2,8
pH 7.33-742 7,549 7514 | 7468 | 7454 | 7357 7453 7467 | NM NM 7371
HCO,- 22-26 mmol/l 31,4 28,6 29,0 28,4 25,3 30,9 33,3 NM NM 29.0
Pco, 38-42 mmHg 36,1 34,2 40,9 42,3 52,1 48,0 35,7 NM NM 57,0
CPK -144,0 U/I 15.966 | 13.143| 11.570 | NM 9882 12043 5703 1867 1070 102
Leukozyten 4,0-9,0/nl 18,1 NM NM NM 95 8,9 NM NM 5.5 5.9
Erythrozyten 4,0-5,2/pl 5,19 NM NM NM 3,28 3,48 NM NM 3,54 8155
Hamoglobin 12,0-16,0 g/dl 16,6 NM NM NM 10,4 11,2 NM NM 11,4 12,1
Hamatokrit 38,0-48,0 % 42,7 NM NM NM 278 29,6 NM NM 35,0 85,2

NM: nicht gemessen (not measured)
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Abbildung 1: EKG am Aufnahmetag (A), am 3. Tag (B) und am 7. Tag (C). Auffallend ist ein Riickgang der Repolarisa-

tionsstérungen und der QT-Verlangerung.

B Diskussion

Der Fall ist aus folgenden Griinden interessant: Es ist extrem
selten, dass Serumkaliumspiegel < 2 mmol/l absinken und dass
diese niedrigen Kaliumspiegel ohne Herzrhythmusstorungen
toleriert werden. Berichte aus der Literatur zeigen, dass eine
schwere Hypokalidmie mit Herz-Kreislaufstillstand und der
Notwendigkeit der kardiopulmonalen Reanimation assoziiert
ist [6]. Dass unsere Patientin trotz ausgeprigter Hypokalidmie
keine Arrhythmien entwickelt hat, kann einerseits durch ihr
gesundes Herz erklédrt werden, andererseits durch die langsame
Entwicklung der Hypokalidmie und moglicherweise durch un-
bekannte genetische protektive Faktoren [9].

Furosemid-induzierte Hypokalidmie, auch genannt ,,Pseudo-
Bartter-Syndrom*, wird hauptsédchlich unter jungen Frauen,
die in Institutionen des Gesundheitswesens arbeiten, gefun-
den, wie auch bei unserer Patientin. Sie haben die Moglich-
keit, den eindrucksvollen Effekt von Diuretika zu beobachten
und einen leichteren Zugang zu Diuretika als Personen, die
auflerhalb von Gesundheitseinrichtungen arbeiten [1-5]. Mo-
tivation fiir geheime Furosemid-Einnahme ist die Absicht,
Gewicht zu verlieren, Odeme zu vermeiden oder, wie bei un-
serer Patientin, die Form des Korpers zu veridndern. Furose-
mid kann auch unbeabsichtigt als undeklarierter Bestandteil
von ,,Gesundheitstees* zu Hypokalidmie fiihren [10].

Normalerweise sind aufwendige diagnostische Maflnahmen
notwendig, um die Diagnose einer Furosemid-induzierten
Hypokalidmie zu sichern. In diesem Zusammenhang war un-
ser Vorgehen, ndmlich die Patienten friilh im diagnostischen
Prozess mit unserer Vermutung zu konfrontieren, sinnvoll.

Neurologische Manifestationen der Hypokalidmie umfassen
Paralyse und Rhabdomyolyse [11-13]. Die Rhabdomyolyse
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der Muskelmembran fiihren [15].

Bei unserer Patientin ist unklar, ob eine Prédisposition zu
Hypokalidmie oder Rhabdomyolyse vorliegt. Erkrankungen,
die zur Hypokalidmie fiihren, wie Gitelmann-Syndrom,
Bartter-Syndrom, Andersen-Tawil-Syndrom, renale tubulédre
Azidose oder periodische hypokaldmische Paralyse, wurden
durch negative Familienanamnese, das Fehlen eines periodi-
schen Auftretens und das Fehlen von Hypomagnesiimie,
Hypokalzimie und Azidose ausgeschlossen [16, 17].

Die Hyponatridmie der Patientin kann allerdings nicht durch
Furosemid-Einnahme erkliart werden, da Furosemid eher zu
einer Hypernatridmie fiihrt. Vermutlich haben weitere unbe-
kannte Faktoren zur Hyponatridmie beigetragen.

B Konklusion

Dieser Fall zeigt, dass eine Furosemid-induzierte schwere
Hypokaliimie auch ohne Arrhythmien auftreten kann, dass
sie ohne Folgeschédden iiberlebt werden und von Rhabdomyo-
lyse begleitet werden kann. Chronischer Furosemid-Abusus
muss auch bei Untergewichtigen als Ursache einer Hypoka-
lidmie in Erwédgung gezogen werden, insbesondere, wenn
eine psychische Instabilitit vorliegt oder eine berufliche T4-
tigkeit in Institutionen des Gesundheitswesens.
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