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Hintergrund
Cotrimoxazol (Bactrim®, Nopil® forte) ist
eine Kombination aus Sulfamethoxazol

und Trimethoprim, die synergistisch iiber die
Hemmung der bakteriellen Folsauresynthese
bakterizid wirkt. Besonders in hohen Dosier-
ungen, wie sie bei Pneumocystis-jirovecii-
Pneumonien indiziert sind, kann dieses hau-
fig verwendete Antibiotikum mit schwerwie-
genden unerwiinschten Arzneimittelwirkun-
gen assoziiert sein. In der Literatur gibt es
nur wenige Fallbeschreibungen von Cotrimo-
xazol-induzierten Hypoglykdmien [1, 2], wo-
bei ein wichtiger Risikofaktor fiir das Auftre-
lebensbedrohlichen
Nebenwirkung das Vorliegen einer Nieren-
insuffizienz ist. Diese UAW wurde jedoch
auch bei Nierengesunden beschrieben [3].

ten dieser potentiell

Fallbericht

Anamnese

Die notfallmassige hausérztliche Zuweisung der
88-jahrigen Patientin (Korpergewicht 73 kg)
erfolgte aufgrund von retrosternalen Schmerzen
mit Ausstrahlung in beide Arme sowie
zunehmender Dyspnoe. Bereits bei Eintritt wur-
den interventionelle oder intensivmedizinische
Massnahmen bei vorbestehend herabgesetzter
Lebensqualitt durch die urteilsfahige Patientin
abgelehnt. Anamnestisch ergab sich kein Hin-
weis auf das Vorliegen eines Infektes. Die per-
sonliche Anamnese der Patientin ergab eine
hypertensive Herzerkrankung mit erhaltener
linksventrikuldrer Ejektionsfraktion (HFpEF),
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einen Status nach Divertikelblutung sowie den
Verdacht auf eine mit ¢/p-ANCA (zytoplasma-
tische/perinukledre Anti-Neutrophile zytoplas-
matische Antikorper) assoziierte Vaskulitis.

Status

Klinisch fand sich eine im Allgemeinzustand
reduzierte, himodynamisch stabile (Blutdruck
126/76 mm Hg, Puls 80/min), afebrile (Tempe-
ratur 36,6 °C) Patientin mit Zeichen der biven-
trikuldren kardialen Dekompensation bei deut-
lichen Unterschenkelodemen, pulmonal biba-
salen Rasselgerduschen und einer reduzierten
Sauerstoffsattigung von 86% nativ, auf 96%
ansteigend unter 4 L Sauerstoft (Nasenbrille).
Die Halsvenen waren nicht konklusiv beurteil-
bar, die kardiale Auskultation war unauffillig.
Das Abdomen war weich ohne Druckdolenz
oder Resistenzen, die neurologische Unter-
suchung unauffillig bis auf einen leichten sym-
metrischen Haltetremor.

Befunde
Im Blutbild fand sich eine leichte normoch-
rome, normozytire Andmie bei normwertigen
Substraten (Folsaure, Vitamin B12 und Eisen-
status). Die Leukozyten lagen im Normbereich.
Laborchemisch zeigten sich eine Hypoka-
lidmie und eine leichte Hyponatridmie (Kalium
3,1 mmol/l [3,5-5,1 mmol/l] und Natrium
135mmol/l [136-145mmol/1]). Das Kreatinin
bei Eintritt lag bei 104 umol/l (Baseline-Kreati-
nin der Patientin um 80 umol/l [45-84 umol/1])
einer glomeruldren Filtrationsrate (GFR) von
41 ml/min/1,73 m? entsprechend, die fraktio-

nierte Harnstoffexkretion lag bei 16%, am ehes-
ten einer prarenalen Genese entsprechend. Das
C-reaktive Protein (CRP) war mit 23 mg/l
(<5mg/l) erhoht. Weiter zeigte sich als mogli-
ches Zeichen einer kardialen Dekompensation
ein erhohtes NT-proBNP («N-terminal pro-
brain natriuretic peptide») von 6932ng/l
(<125ng/1). Bei zusitzlich erhohtem Trop-
onin T hs von 223ng/l (<14,0ng/l) und neu
aufgetretenen ST-Strecken-Senkungen in den
Ableitungen I und aVL wurde differential-
diagnostisch neben der kardialen Dekompen-
sation auch an ein akutes Koronarsyndrom ge-
dacht. Weil die Patientin jedoch eine Koronar-
angiographie ablehnte, erfolgte keine Verlaufs-
fehlender
Konsequenz. Eine Lungenembolie wurde erst

kontrolle des Troponins bei
im weiteren Verlauf differentialdiagnostisch
gesucht.

Im konventionellen Thoraxbild bei liegen-
der Patientin fanden sich keine Hinweise auf
Pleuraergiisse oder eine kardiopulmonale
Umverteilung und auch keine pneumonischen
Infiltrate.

Bei erhéhtem CRP und Dyspnoe erfolgte
ein Abstrich auf SARS-CoV-2, der negativ war.

Im Urinstatus fanden sich eine Leuko-
zyturie und Bakteriurie, bei ausserdem vorhan-
denen Plattenepithelien wurde dies jedoch
als Kontamination gewertet und nicht wieder-
holt.

Vormedikation

Bei der Patientin war zwei Monate vor Eintritt
der Verdacht auf eine c/p-ANCA-assoziierte
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Tabelle 1: Dosierungen gemass Fachinformation [4] und Sanford-Guide [5] bei Kreatinin-Clearance >30 ml/min

Maximale Dosierung gemass
Fachinformation intravenés und oral
pro 24 Std. fiir 70kg KG [4]

Indizierte Dosierung gemass
Sanford-Guide intravenés
pro 24 Std. fiir 70kg KG [5]

Indizierte Dosierung gemass
Sanford-Guide oral pro 24 Std. [5]

Trimethoprim 1400 mg 1050-1400 mg 960 mg
Sulfamethoxazol 7000 mg 5250-7000 mg 4800 mg
Bei Kreatinin-Clearance <30 ml/min muss die Tagesdosis um 50% reduziert werden [4, 5]. Std.: Stunden; KG: Kérpergewicht.
Tabelle 2: Dosierung Cotrimoxazol bei Fallpatientin
Fallpatientin Fallpatientin Fallpatientin

intravends pro 24 Std. Tag 1-3

oral pro 24 Std. Tag 4-7

oral pro 24 Std. Tag 8-9

Trimethoprim 960 mg 1200 mg 480 mg
Sulfamethoxazol 48000 mg 6000 mg 2400 mg
eGFR ml/min/1,7 m? 40-33 38-28 28

eGFR: geschétzte glomerulére Filtrationsrate; Std.: Stunden.

Vaskulitis postuliert worden, in dessen Rahmen
das bei Eintritt leicht erhéhte CRP von 23 mg/l
bei sonst unauffilliger Infektfokussuche inter-
pretiert wurde. Die etablierte immunsuppressive
Therapie mit Methotrexat 10 mg/Woche wurde
zu Beginn der Hospitalisation entsprechend der
rheumatologischen Mitbeurteilung bei Vorliegen
einer Niereninsufhizienz auf Azathioprin (Imu-
rek®) umgestellt. Die vorbestehende Medikation
mit Prednisolon (Spiricort®) 20 mg/Tag wurde
fortgesetzt. Die Begleitmedikation bestand
aus Antihypertensiva (Schleifendiuretika und
Kalziumantagonist) sowie einem Protonen-
pumpeninhibitor. Eine Pneumocystis-jirovecii-
Prophylaxe erhielt die Patientin nicht.

Management

Bei postulierter kardialer Dekompensation
wurde eine diuretische Therapie begonnen.
Trotzdem kam es zu einer zunehmenden Sauer-
stoffbediirftigkeit. In einer arteriellen Blutgas-
analyse (ABGA) fand sich eine respiratorische
Partialinsuffizienz. Bei Verdacht auf Lungen-
embolien wurde bei Niereninsuffizienz statt
einer Angiographie eine Lungenszintigraphie
durchgefiihrt, in der sich neben beidseitigen
(sub)segmentalen Lungenembolien zusétzlich
neu im superioren Unterlappensegment links-
seitig eine umschriebene pleurastindige Kon-
solidation darstellte. Da die Patientin seit
einem Monat unter immunsuppressiver Thera-
pie mit Methotrexat und Prednisolon stand,
wurde bei steigenden Infektparametern (CRP
42mg/l) zusitzlich eine bronchoalveoldre La-
vage durchgefiihrt, in der sich Pneumocystis
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jirovecii zytologisch in der Immunfluoreszenz
nachweisen liess. Die bei Verdacht auf Infarkt-
pneumonie empirisch begonnene Antibiotika-
therapie wurde von Ceftriaxon auf gewichts-
adaptiertes Cotrimoxazol umgestellt: In Ta-
belle 1 wird die Maximaldosierung gemass Fach-
information [4] der indizierten intravendsen
und oralen Dosierung gemdss Sanford-Guide
[5] gegeniibergestellt; insbesondere bei dlteren
Patientinnen und Patienten mit eingeschrénkter
Nierenfunktion soll eine Dosisanpassung erfol-
gen [4].

Initial erhielt die Patientin 8-stiindlich
4 Ampullen Bactrim® a 400 mg Sulfamethoxa-
zol und 80 mg Trimethoprim intravends. Nach
drei Tagen wurde auf dreimal taglich 2,5 Tab-
letten a 800 mg Sulfamethoxazol und 160 mg
Trimethoprim oralisiert, was einer Dosis-
erhéhung gleichkam. Bei steigenden Nieren-
retentionsparametern erfolgte eine Dosis-
reduktion am Tag 8 (Tab. 2).

Trotz dokumentierter Hypoxdmie von
6,8kPa (nativ) in der ABGA wurde die
bestehende Prednisolon-Dosis von 20 mg tag-
lich weitergefithrt und nicht erhoht.

Verlauf

Am Tag 10 nach Beginn der hochdosierten
Cotrimoxazol-Therapie kam es bei der nicht
diabetischen Patientin zu einer symptoma-
tischen Hypoglykdmie von 2,1 mmol/l (3,6—
5,6 mmol/l); laborchemisch gemessen. In der
klinischen Untersuchung fiel die Patientin mit
einer Glasgow-Coma-Scale (GCS) von 7 Punk-
ten auf (Augen offnen: 1 Punkt; verbale Reak-

tion: 2 Punkte; motorische Reaktion: 4 Punkte).
Sie war hamodynamisch instabil (Blutdruck
92/52mmHg, Puls 49/min) bei vorbekannter
Tendenz zu Hypotonie und Bradykardie.

Laborchemisch zeigte sich weiter ein Krea-
tininanstieg auf 310 umol/l, einem GFR-Abfall
auf 11 ml/min/1,3 m? entsprechend (bei Eintritt
Kreatinin 104 pmol/l), ausserdem begleitet von
einer Hyponatridmie von 130 mmol/l.

Im Anschluss an eine Infusion mit 100 ml
20%iger Glukose-Losung war die Patientin
wieder wach und addquat (GCS 15 Punkte).
Die Hypoglykidmie musste wihrend 24 Stun-
den mit rezidivierenden Glukose-Infusionen
korrigiert werden (kumulativ 6 Boli a 100 ml
20%ige Glukose und anschliessend 500ml
einer 5%-Glukose-Infusion), bis sie sich wieder
stabilisierte.

Die forcierte Diurese im Rahmen der
postulierten kardialen Dekompensation wurde
bei steigenden Nierenretentionsparametern be-
reits zuvor sukzessive reduziert und am Tag 8
nach Beginn von Cotrimoxazol bei Abfall der
GFR unter 30 ml/min/1,73m?* komplett gestoppt.
Eine Reduktion der Cotrimoxazol-Dosierung
war aufgrund der steigenden Nierenretentions-
parameter (Abb. 1) ebenfalls am Tag 8 erfolgt.
Nach Umstellung der Cotrimoxazol-Therapie
auf Atovaquon (Wellvone®) am Tag 10 erholte
sich die GFR im Verlauf wieder auf maximal
56ml/min/1,73m? mit einem Kreatinin von
81 umol/l, dem Baseline-Kreatinin der Patien-
tin entsprechend. Auch das Natrium normali-
sierte sich wieder auf 141 mmol/l und es traten
keine Hypoglykidmien mehr auf.

See: http://emh.ch/en/services/permissions.html



1230(54)

2023;23(33):1228-1232 | Swiss Medical Forum

Der besondere Fall

350
300
250
200
150
100

50

Kreatinin [umol/l]

0 1 2 3 45 6 7 8 9 10111213 14151617 18

mn

:
D
Z

@
p=

Tage nach Therapiebeginn mit Cotrimoxazol

== Kreatinin [umol/l]
=@ Harnstoff [mmol /1]
=@ GFR nach CKD-EPI [ml/min/1,73m?]

Abbildung 1: Verlauf Nierenfunktion.
GFR: glomerulare Filtrationsrate; CKD-EPI: Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration.
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Abbildung 2: Wirkung von Sulfonylharnstoffen [6].
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SURT1: Sulfonylharnstoff Rezeptor 1. Ligand-gesteuerter Rezeptor, der, wenn mit Agonist/Ligand
stimuliert, zur Schliessung des KATP-Kanals fiihrt. Damit ahmen Sulfonylharnstoffe den Effekt einer
erhéhten ATP-Konzentration in der Zelle nach, wie dies physiologisch nach Aufnahme von Glukose

und Aminoséauren der Fall ist.

KATP: Kaliumkanal (ATP-abhangig). Der geschlossene Zustand fihrt zu einer Depolarisation der
Plasmamembran und folglich zur Aktivierung des spannungsabhéngigen Kalziumkanals.
Insulin-Vesikel: Speicherform von Insulin in Betazelle. Durch erhdhte Kalziumkonzentrationen
verschmelzen die Vesikel mit der Plasmamembran und setzten Insulin frei.

Differentialdiagnosen

Beziiglich Hypoglykdmie erschien eine Me-
dikamentenverwechslung oder akzidentelle
Insulin-Gabe unwahrscheinlich (die Zimmer-
nachbarin erhielt keine Antidiabetika). Bei seit
einem Monat bestehender Prednisolon-Thera-
pie wurde differentialdiagnostisch an eine
Nebennierenrindeninsuffizienz gedacht, bei
fehlender Besserung unter Hydrocortison
(Solu-Cortef”) und einem nachgewiesenen
Basal-Cortisol von 656 nmol/l (172-497 nmol/l)
schien dies jedoch ebenfalls unwahrscheinlich.
Ein ACTH-Simulationstest (Test mit synthe-
tisch hergestelltem Adrenocortikotropem
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Hormon) wurde nicht durchgefiihrt. Das Thy-
reoidea-stimulierende Hormon (TSH) war
normwertig. Insofern gingen wir am ehesten
von einer unerwiinschten Nebenwirkung des
Cotrimoxazol aus. Insulinspiegel oder das
C-Peptid wurden nicht gemessen.

Die akute Niereninsuffizienz AKIN («Acute
Kidney Injury Network») III unserer Patientin
war wahrscheinlich multifaktoriell bedingt: Bei
Eintritt bestand der Verdacht auf eine prirenale
Genese bei verminderter Harnstoffexkretion im
Rahmen eines kardialen Low-Output-
Syndroms im Sinne einer kardialen Dekompen-

sation bei HFpEF. Es wurde eine medikamen-

tose intravenose Gabe von Schleifendiuretika
zur Rekompensation initiiert, was aber die pra-
renale Situation im Verlauf in ihrem Fall aggra-
vierte. Eine postrenale Genese wurde sono-
graphisch am Eintrittstag ausgeschlossen. Im
Weiteren war eine zusdtzliche intraparenchy-
matdse Ursache denkbar: Hinweise fiir eine re-
nale Beteiligung der moglichen Vaskulitis gab
es bei fehlender Proteinurie in der Urinchemie
und fehlender glomerulirer Hamaturie im
Urinsediment (bei Eintritt durchgefiihrt) je-
doch nicht. Eine medikamentds-toxische Ge-
nese war nicht auszuschliessen, da Methotrexat
erst zu Beginn der Hospitalisation gestoppt
wurde. Cotrimoxazol kann zu einer tubuloin-
terstitiellen Nephritis fithren [4]. Dies war je-
doch unter einer fortgefithrten Steroidthera-
pie wenig wahrscheinlich. Zudem zeigte sich
nach Stopp von Cotrimoxazol eine rasche Nie-
renfunktionserholung auf die Baseline-Werte
der Patientin, was gegen eine solche Genese
sprach.

Die Ereignisse wurden als schwerwie-
gende und damit meldepflichtige un-
erwiinschte Arzneimittelwirkungen anonymi-
siert an die Arzneimittelbehorde Swissmedic
gemeldet.

Diskussion
Gemiss Angaben der Fachinformation [4] kon-
nen bei hochdosierter Cotrimoxazol-Therapie,
wie sie bei Pneumocystis-jirovecii-Pneumonie
indiziert ist und in diesem Fall gegeben wurde,
selten (=1/10000, <1/1000) Hypoglykdmien
auch bei nicht diabetischen Patientinnen und
Patienten auftreten. Strevel et al. beschrieben in
einer Ubersichtsarbeit zu Hypoglykdmien nach
Cotrimoxazol-Einnahme in 14 Fillen (iiber alle
Altersklassen verteilt) eine mediane Tagesdosis
von 3200mg Sulfamethoxazol (Range 126-
7680 mg), was einer Tagesdosis von 4 Tabletten
entspricht [2]. Alle Patientinnen und Patienten
hatten mindestens einen zusitzlichen Risiko-
faktor fiir die Entwicklung einer Hypoglykamie
(zum Beispiel Niereninsuffizienz, Komedika-
tion mit einem Antidiabetikum). Sulfametho-
xazol, ein Sulfonamid, ist strukturell eng ver-
wandt mit Sulfonylharnstoffen, die an den Sul-
fonylharnstoft-Rezeptor 1 (SUR1) der Betazel-
len des Pankreas binden (Abb. 2, [6]) [2, 7, 8].
Es wird postuliert, dass Sulfonamide eben-
falls an die Betazellen des Pankreas binden und
den Effekt der Sulfonylharnstoffe nachahmen
konnen. Dies wird durch die Beobachtung
unterstiitzt, dass bei Cotrimoxazol-induzierten
Hypoglykdmien erhohte Insulin- und C-Pep-
tid-Spiegel gemessen werden konnten [2, 8].
Die Tagesdosierungen von 4800-6000 mg
Sulfamethoxazol wihrend den ersten sieben
Tage lagen im hohen Dosierungsbereich (vgl.
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Abbildung 3: Verlauf der Elektrolyte.

Tab. 1und 2), was, insbesondere bei sich ver-
schlechternder Nierenfunktion und méglicher
Akkumulation, den hypoglykimen Effekt
wahrscheinlich verstarkte.

Gemiss Fachinformation werden etwa
zwei Drittel des verabreichten Trimethoprims
im Urin unverandert ausgeschieden. Der un-
verdndert im Urin ausgeschiedene Anteil einer
Sulfamethoxazol-Dosis liegt, je nach dem
pH-Wert des Urins, im Bereich von 10-30%
[4]. Durch eine Verschlechterung der Nieren-
funktion kommt es zu einer Akkumulation von
beiden Substanzen, was den hypoglykimen
Effekt von Sulfamethoxazol weiter verstirken
kann. Dies erklirt auch die in der Literatur
beobachtete Latenz bis zum Auftreten der
Hypoglykamie von durchschnittlich 7,8 Tagen
(Range 1-18 Tage) [2], bei unserer Patientin
wurde die symptomatische Hypoglykdmie
zehn Tage nach Therapiebeginn und Ver-
schlechterung der Nierenfunktion dokumen-
tiert. Die Cotrimoxazol-induzierte Hypo-
glykimie bei Niereninsuffizienz zeigt sich
typischerweise in einer prolongierten Symp-
tomatik. Die Halbwertszeit bei normaler
Nierenfunktion betrdgt fiir Sulfamethoxazol
8-14 Stunden, bei terminaler Niereninsuffi-
zienz 20-50 Stunden [9]. In der Literatur sind
tiber 12 Stunden andauernde Hypoglykidmien
keine Seltenheit [2]. Kit Mah et al. zeigten zum
ersten Mal, dass eine Therapie mit dem Soma-
tostatin-Analogon Octreotid, wie sie bei In-
toxikation von Sulfonylharnstoffen angewandt
wird, auch der prolongierten Hypoglykdmie
nach Cotrimoxazol-Gabe entgegenwirken kann.
Die Wirkung erkldrt sich durch den vermin-
derten Kalziumeinstrom in die spannungs-
abhéngigen Betazellen im Pankreas und damit
einer verminderten Insulinsekretion [8].

In der Literatur wurde ein Anstieg des
Kreatinins unter Cotrimoxazol-Therapie be-
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reits 1975 beschrieben [10]: Die vorliegende
Reduktion der GFR ist grosstenteils funktionel-
ler Natur. Durch die Trimethoprim-vermittelte
Blockierung der tubuldren Kreatininsekretion
ist ein Anstieg des Kreatinins von 20-30%
unter Cotrimoxazol-Therapie zu erwarten [11].
Ob eine tatsdchliche Verschlechterung der Nie-
renfunktion vorliegt, sollte unter Korrelation
des Harnstoffes zum Anstieg des Kreatinins
evaluiert werden [12]. Cotrimoxazol kann
jedoch auch zu einer tubulointerstitiellen Toxi-
zitdt fiihren, was in einer reellen GFR-Reduk-
tion resultiert [13]. Eine Verschlechterung der
Nierenfunktion mit Ansteigen des Kreatinins
und Harnstoffs sowie Abfall der GFR ist dabei
eher bei bereits kompromittierter Nierenfunk-
tion [14] als bei hoher Trimethoprim-Dosis zu
erwarten [11]. Da beide Substanzen vorwie-
gend durch die Nieren ausgeschieden werden,
sollten vor allem bei Patientinnen und Patien-
ten mit bereits eingeschrankter Nierenfunktion
engmaschige laborchemische Kontrollen von
Kreatinin, Harnstoff und GFR erfolgen mit
gegebenenfalls Reduktion der Cotrimoxazol-
Dosierung (bei einer GFR <30 ml/min/1,71 m?)
respektive Abbruch der Therapie (bei einer
GFR <15ml/min/1,71 m?) [4]. Das Risiko
einer Cotrimoxazol-Uberdosierung bei geriat-
rischen Patientinnen und Patienten ist zudem
erhoht. Die Dosisempfehlungen basieren auf
der Kreatinin-Clearance berechnet gemiss der
Cockeroft-Gault-Formel und nicht der GFR
berechnet nach der CKD-EPI-(«Chronic Kid-
ney Disease Epidemiology Collaboration»-)
respektive MDRD-(«Modification of Diet in
Renal Disease»-)Formel. Aufgrund der redu-
zierten Muskelmasse im Alter wird bei Ver-
wendung der geschitzten GFR (eGFR) nach
CKD-EPI die Nierenfunktion um bis zu 30%
iiberschatzt [16]. Durch die Nierenfunktions-
abnahme, bedingt durch Hemmung der tubu-

laren Kreatininsekretion und allenfalls reelle
Nierenfunktionsstérung, ist eine addquate
Cotrimoxazol-Dosisanpassung im Therapie-
verlauf erschwert. Die Cotrimoxazol-Dosis
unserer Patientin nach Oralisierung (Tage 4-7)
war im Vergleich zu den Empfehlungen im
Sanford-Guide [5] sowie in Anbetracht der
wahrscheinlich tiberschitzten Nierenfunktion
und des Alters der Patientin zu hoch, wobei die
Fachinformation [4] keine numerische Dosie-
rungsempfehlung angibt (vgl. Tab 1 und 2).
Eine Steuerung der Therapie mittels Trimetho-
prim- und/oder Sulfamethoxazol-Konzentra-
tionsbestimmungen (engl. «therapeutic drug
monitoring») ist in der klinischen Routine
nicht etabliert.

Trimethoprim hemmt kompetitiv den
epithelialen Natriumkanal (ENaC) im dista-
len Nephron und reduziert infolgedessen die
Aktivitdt der basolateralen Natrium-Kalium-
ATPase [15]. Die verminderte Natriumreab-
sorption sowie die reduzierte Kaliumaus-
scheidung fiithrt gemiss Fachinformation [4]

Das Wichtigste fiir die Praxis

e Patientinnen und Patienten, die mit einem
Glukokortikoid-Dosierungsaquivalent ~ von
taglich >20mg Prednisolon fiir einen Monat
oder langer behandelt werden und einen
zusétzlichen Risikofaktor fir eine Immun-
suppression haben (zum Beispiel hamato-
logische Erkrankung oder ein zweites im-
munsuppressives Medikament), sollten eine
primédre Pneumocystis-jirovecii-Prophylaxe
erhalten mit 3x wochentlich 1 Tablette Cotri-
moxazol (a Trimethoprim 160mg und Sulfa-
methoxazol 800 mg) [18].

Bei Pneumonien unter Immunsuppression ist
immer an die Pneumocystis-jirovecii-Pneu-
monie zu denken. Erstlinientherapie bei letz-
terer ist die hochdosierte Cotrimoxazol-
Therapie. Bei hochdosierter Cotrimoxazol-
Therapie, insbesondere bei eingeschrankter
Nierenfunktion, besteht das Risiko lebens-
gefahrlicher Hypoglykamien.

Aufgrund der reduzierten Muskelmasse im
Alter wird bei Verwendung der eGFR nach
CKD-EPI die Nierenfunktion bei dlteren Pa-
tientinnen und Patienten um bis zu 30%
Uberschatzt.

Trimethoprim blockiert die Kreatininsekretion
im Tubulus: ein Kreatininanstieg von 20-30%
unter Cotrimoxazol ist zu erwarten. Des
Weiteren kénnen durch Hemmung des epi-
thelialen Natriumkanals im distalen Nephron
Elektrolytstérungen auftreten.
Schwerwiegende unerwiinschte Arzneimit-
telwirkungen mussen der Arzneimittelbe-
hdrde gemeldet werden.
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Der besondere Fall

sehr haufig (21/10) zu einer Hyperkalidmie
und Hyponatridmie, wie dies bei unserer Pa-
tientin in der Tendenz beobachtet werden
konnte (Abb. 3).

Durch akute Niereninsuffizienz wird eine
Hyperkalidamie weiter begiinstigt. Pulmonale
Infekte sind als Ausloser eines Syndroms der
inaddquaten Sekretion des antidiuretischen
Hormons (STADH) bekannt, was das Serumna-
trium beeinflussen kann. Differentialdiagnos-
tisch ist ein SIADH jedoch schwierig von
einem renalen Salzverlust durch Hemmung des
ENaC zu unterscheiden [17].
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