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e Aufnahme einer 55 jahrigen
Patientin

e Bekannte schizoaffektive Storung
e Einweisung nach PsychKG wegen

Fremdaggression bei V.a.
schizomanische Dekompensation
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eKlinisch-psychopathologisch initialer
Erregungszustand mit fehlender
Explorationsfahigkeit

*Nach Sedierung 1im Verlauf zunehmende
Verminderung der Vigilanz mit Notwendigkeit der
Verlegung in eine somatische Wachstation
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Blutparameter am Aufnahmetag:
Natrium 153 mmol/l (135-145)
Kreatinin 1,25 mg/dl (<0,9)

Verlauf: Natrium 158, einen Tag spater 171
mmol/|

Kreatinin 1,94, am Verlegungstag 2,33 mg/dl
Osmolaritat im Blut: 323 mosmol (275-295)
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Diagnose: Diabetes insipidus
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Hypothalamus - Hypophysen -System

Hypothzlarmus bildet Inhibiting [1H] und
Releazing Hormone [RH], die auf den
‘Worderlappen der Hypophyse wirken.

RH und IH gelangen
tber den hypo-
phiyssren Fortal-
kreizlauf in den
Hypophysen-
vorder|appen.

Irn Hypophyservorderlappen
werden glandotrope Hormone
und die direkt penipher
wirkenden Hormone
Prolaktin und Wachsturns-
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Ferngebiete des Hypothal armus bilden die
Effektorhorhome Oxytocin und Adiureting, die
im Hirterlappen der Hypophyse gespeichert
und won dort in das Blut abgegeben werden.

Effekthiormone wandern
tber die Adonen zum
Hypophysenhinterlappen.

Effektorhiormone.
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Diabetes insipidus

-centralis (hdufig) (1/3 1diopathisch, 2/3
Traumen, Tumoren, Operationen

-renalis (seltener)
angeborene

erworbene Form
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ADH-Mangel:
1.) Polyurie (5-25 Liter am Tag)

2.) Unmoglichkeit der Urinkonzentrierung
(Asthenurie)

3.) Polydipsie (zwanghafter Durst, hdufiges
Trinken)
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eDiagnostik:

Klinik

Hypernatriamie

Hohe Osmolaritit im Blut, niedrige im Urin
Durstversuch: centrale Form: Urinosmolaritit steigt
renale Form: kein Anstieg

ADH-Bestimmung

Lokalisationsdiagnostik

an,
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Therapie:

1. Centrale Form: Kausal und symptomatisch
(Desmopressin)

2. Renale Form: Kausal: Lithium wurde

abgesetzt. Symptomatisch mit Thiaziden und
NSAR

/P



Psychopharmakologisches
Kolloquium 03.12.2008

Laursen et al. Nephron Exp Nephrol (2004)

Changes of rat kidney AQP2 and Na,K-ATPase
MRNA expression in lithium-induced
nephrogenic diabetes insipidus
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Thompson et al. (Scott Med J. 1997)Persistent
nephrogenic diabetes insipidus following
lithium therapy.

*Chronische Lithiumeinwirkung mit Polyurie,
Polydipsie.

*Exazerbation mit hypertoner Dehydratation
*Reversibler Zustand (aber: 10 Jahre bis zur
Normalisierung der Flussigkeitsbilanzierung
Lithium muss abgesetzt werden!
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Fazit und Zusammenfassunq (1):

*Nephrogener Diabetes insipidus ist ein
seltenes aber bei Eintreten ein schweres
Krankheitsbild

*Bei hochnormalen oder erhohten
Serumnatriumspiegeln sowie eingeschrankter
Nierenfunktion sollte die Indikation zur
Lithiumeinstellung kritisch gestellt werden
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Fazit und Zusammenfassunq (2):

*Exploration von taglicher Trinkmenge und
Urinausscheidung vor und wahrend der
Lithiumeinstellung

*Bei Entwicklung eines Diabetes insipidus
Absetzen des Lithiums und Umstellung.
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