Li Therapie DGPPN Veranstaltung der Arbeitsgruppe Lithium  Vorsitz: Berghofer Bauer  Berlin  2006 

1.) Dr. Bschor  FU  Berlin Einführung:  2.) Referat  über Praktisches Vorgehen 3.) Kostenevaluation

GESCHICHTE:  Entdeckung 1886 Carl Lange : Carl Georg Lange (* 1834; † 1900) war ein dänischer Psychologe.

Er entwickelte gleichzeitig mit William James die Theorie, dass Emotionen rein physiologische Ursprünge hätten, daher wird diese Theorie nach ihren beiden Begründern James-Lange-Theorie genannt. Im Unterschied zu William James behauptete Carl Georg Lange ausdrücklich, dass eine Erweiterung der Blutgefäße eine Emotion sei. Carl Georg Lange hat sich außerdem mit der psychotropen Wirkung von Lithium (Lithiumtherapie) beschäftigt. Seine Forschungen in diesem Bereich waren jedoch lange vergessen und wurden später unabhängig von Langes Ergebnissen von John Cade und 

Schou" 
Mogens Schou
 weitergeführt.
1949 John Cade Australien:  antimanische Wirksamkeit: Zufalls Befund an Meerschweinchen, waren apathisch bei Li Intoxikationen.  Nachdem bereits der australische Psychiater John Cade 1949 über eine anti-manische Wirkung von Lithium berichtet hatte, propagierte Schou ab 1967 eine phasenprophylaktische Wirkung von Lithium bei affektiven Psychosen. 

1.  Indikation Bipolare Störungen Cochrane  2003:  gleich wirksam wie Valproinat, Nachteil: begrenzte Aufdosierungsgeschwindigkeit
1967 Vergleichsstudie :Baastrup PC, Schou, M:  2 Jahre doppelblind:  Li gegen Carbamazepin: Li schneidet besser ab.   
2 . Indikation Prophylaxe rezidivierender unipolar depressiver Erkrankungen bei mehr als zwei Episoden in den letzten fünf Jahren (Werthe)  
3 . Indikation Li Augmentation bei therapieresistenten Depression: 45 Prozent Response bei therapierefraktärer Depression. (alternativ zu MAO Hemmern)
4. Indikation  82 Prozent Reduktion von Suiziden: Suizidprophylaxe Mündliche Mitteilung  von Frau Dr. Berghofer : eine Absetz Studie an der Charitee Berlin bei monopolar depressiven, die auf Li Augmentation angesprochen haben nach einem Jahr musste wegen schlimmer Suizide in der Absetzgruppe abgebrochen werden.

5.  Indikation:   Cluster Kopfschmerz, hypnic headacke
6. Indikation: 

: diskutiert wird ein neuroprotectiver Mechanismus (Einsatz bei Knochenmarkstransplantation:  antiapoptotische Mechanismen)

7. Indikation: Li bedingte Kosteneinsparungen:  bipolare Erkrankungen sind teuer: erhöhte Frühberentung, erhöhtes Herzrisiko, stationäre Aufenthalte, direkte Krankenhauskosten 56 Prozent krankheitsbedingter Arbeitsausfall, zusammen: Medikamente machen nur neun Prozent der Kosten aus. Die ambulante Behandlung 21 Prozent.  Eine Therapie unter Compliance Bedingungen spart 8.000 $ pro Jahr. Je früher die Diagnose einer bipolaren Störungen gestellt wird, umso besser. Bei 45.000 behandelten spart Li in der Bundesrepublik E. 13 Millionen € pro Jahr. 
bezüglich der Prävalenz von den bipolaren Patienten von ca  1 %, werden 820.000  in der Bundesrepublik geschätzt. Davon bekommen nur zirka 54000 Patienten Li. Es besteht eine Untermedikation 

Li ist ein Element der ersten Hauptgruppe (Wasserstoff, Li, Na, K,....)  Und hat einen intrazellulären Angriffspunkt. WIRKMECHANISMUS:  neben Indikationen von Lithium

2.) 
Nebenwirkungen:  und Handling:  

Patienten Anleitungen: www.praxis-beierfuegel.de
Lithium bedarf wegen der engen therapeutischen Breite einer engmaschigen Spiegelkontrolle:  Ausgangswert, 1,2,4, Wochen , immer mit Kreatinin, TSH , Na, Ca, nochmals bis steady state erreicht in der ersten Zeit, danach 3 bis 6 monatlich, ZIELDOSIERUNG:  0,6 bis 0,8 mg mittlerer Spiegel zur Prophylaxe niedrige Spiegel bedingen meistens manische Rezidive - zu hohe Spiegel Nebenwirkungen und eher depressive Rückfälle. Bei älteren Patienten 0,3 bis 0,5  mg/pro Liter .  Bei manischen Patienten maximale Dosiserhöhung bis 1,0 bis 1,2 

Nebenwirkungen:   Interstitielle Nephritis selten, T1/2 =  24 Std. Cave Niereninsuffizienz.  Nephrogener Diabetes insipidus häufig. auf Grund VzR-cAMP Mechanismus an der Henle Schleife, dünner Stuhlgang. Schilddrüsenwerte : in Richtung auf Hypothyreose:  Freisetzung  von T4  wird gehemmt, deshalb ist die Behandlung mit Jod gegen die Schilddrüsen Vergrößerung alleine nicht wirksam: Substitution mit L-Thyroxin ist erforderlich.  T3,T4, basales TSH  jährlich,  alle 3 Monate Spiegelkontrolle, SD Sono als Ausgangswert.  Eventuell auch noch Autoimmun Phänomene. 
Li Tremor:  Frequenz vier bis acht pro Sekunde, dabei Wechselwirkung mit SSRI und Trizyklika.

Bauchschmerzen,  metallischer Geschmack im Mund, Gewichtszunahme,- Kontrolle Bauchumfang: Trinken ohne Kalorien:  1 Glas Orangensaft enthält 12 Stück Würfelzucker  

mentale Beeinträchtigung.  
Derzeit beschäftigt mich: Möglichkeit von diffusen Körperschmerzen unter Li  ?  Erfahrungen? (eine Lehrerin, Therapieresistente Depression, SSRI  Unverträglichkeit, MAO Hemmer schon versucht). 
Li- Monotherapie.  Und eine Pat. Mit atypischem Gesichtsschmerz (?) 
 

Intoxikationen: 

verwaschene Sprache, Übelkeit, Desorientiertheit, Somnolenz, Muskelfasciculationen.

Therapie: parenterale Kochsalzzufuhr, Peritonealdialyse, forcierte Diurese

Vorsichtsmaßnahmen:  Schwangerschaft: wenn möglich vermeiden:.  LithiumNW  Frau.... www.embryotox.de  http://www.embryotox.de/lithiumsalze.html
VORGEHEN  bei OP:  

Quelle:  

Zur Gefahr der Lithiumintoxikation bei Operationen 

a.) Kumulationsgefahr  durch die OP und Kreislaufbedingten Minderausscheidungen.

b) Es sind potentielle Interaktionen von Lithium mit den bei der Narkose verwendeten Anästhetika zu berücksichtigen. Depolarisierende Muskelrelaxantien (z. B. Succinylcholin) können bei Kombination mit Lithium zum prolongierten neuromuskulären Block führen, weshalb nicht depolarisierende Substanzen (z. B. Pancuronium) zu bevorzugen sind. 
Ketamin soll in Verbindung mit Lithium zu verstärkter Krampfaktivität führen. Die arrhythmogene Wirkung von Substanzen wie Enfluran, Halotan, Succinvlcholin oder Pancuronium kann unter Lithium verstärkt sein.  
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Zusammenfassung  Die interstitielle Nephritis beschreibt entzündliche Krankheitsentitäten, die im Wesentlichen im tubulointerstitiellen Raum stattfinden. Auslöser für interstitielle Nephritiden sind Medikamente (z. B. Antibiotika, nichtsteroidale Antirheumatika, Protonenpumpenhemmer), Infektionen und Systemerkrankungen. Die Klinik reicht vom asymptomatischen Verlauf über Flankenschmerzen bis zum akuten Nierenversagen. Häufig kommt es zu charakteristischen, detektierbaren tubulären Partialfunktionsstörungen: tubuläre Proteinurie (α1-Mikroglobulin), Hyperphosphaturie mit Hypophosphatämie, Aminoazidurie, verminderte H+-Sekretion mit metabolischer Azidose mit inadäquat hohem Urin-pH-Wert, Glukosurie, Salzverlust.  Bei der medikamentös induzierten Form ist das Weglassen des auslösenden Agens oberstes Prinzip, nach Infektionsausschluss hat sich die Gabe von Kortikosteroiden bewährt. In der Mehrzahl der Fälle mit akutem Verlauf ist mit einer günstigen Prognose zu rechnen, bei der chronischen Verlaufsform, bei der auch die Glomeruli betroffen sind, bedarf es aller supportiven Maßnahmen im Sinne der Behandlung der chronischen Niereninsuffizienz, um eine weitere Funktionsverschlechterung bis zur Entwicklung einer ESRD („end-stage renal disease“) abzuwenden. 

Schlüsselwörter  Interstitielle Nephritis - Tubulointerstitielle Nephritis und Uveitis (TINU) - Analgetikanephropathie - Balkan-Nephritis - Lithium-Nephropathie 

