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Diffuse Bauchschmerzen, Wasser lösen nicht mehr möglich

Ein etwas anderes Nierenversagen
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Fallbeschreibung

Ein 44-jähriger Patient stellte sich wegen einer Ver-
schlechterung des Allgemeinzustands auf dem Notfall 
vor. Er berichtete, dass er seit seiner Hochzeit vor unge-
fähr zwei Wochen wegen mangelnden Appetits kaum 
gegessen habe. In diesem Zeitraum habe er, bei vorbe-
stehendem chronischem Alkoholabusus, selbständig 
einen Entzug durchgeführt. Er beklagte, seit längerem 
unter diffusen Bauchschmerzen zu leiden, und gab 
an, kein Wasser mehr lösen zu können. Aus der Vor-
geschichte waren, neben dem Alkoholismus, eine Pan-
kreaspseudozyste und ein Diabetes mellitus Typ 2 
bekan   nt. Die regelmässige Medikation bestand aus 
Met  formin und, je nach Befinden, aus Oxazepam.

Klinisch imponierte ein kachektischer, dehydrierter 
Patient in deutlich reduziertem Allgemeinzustand, 
kardiopulmonal stabil, jedoch mit einer Atemfrequenz 
von 24/min und einem ausladenden, diffus druck-
dolenten Abdomen ohne peritonitische Zeichen.
Laborchemisch fand sich eine Anionenlücke-positive 
metabolische Azidose mit einem pH von 7,171 sowie eine 
Hyperkaliämie von 7,9 mmol/l und eine Hyponatriämie 
von 105 mmol/l. Zusätzlich wurde eine Hyperglykämie 
von 32 mmol/l dokumentiert. Bei vorgängig normalen 
Nierenretentionsparametern erstaunte ein Kreatinin-
wert von 825 µmol/l und ein Harnstoff von 72,4 mmol/l. 
Das erhöhte Phosphat (4,8 mmol/l) liess ein subakutes 
Geschehen vermuten. Zusätzlich zeigten sich deutlich 
erhöhte Entzündungsparameter mit einer Leukozytose 
und einem CRP von 387 µg/l. Im EKG zeigten sich hy-
perkaliämietypische Veränderungen mit einer T-Über-
höhung und einer QRS-Verbreiterung.

Differentialdiagnose
Die differentialdiagnostischen Überlegungen wurden 
zu Beginn breit angelegt. Eine prä- und eine postrenale 
Niereninsuffizienz wurden diskutiert. Darüber hinaus 
wurde, bei erhöhten Entzündungparametern, eine Nie-
reninsuffienz im Rahmen einer Sepsis erwogen. Die 
Metfomin-induzierte Azidose war, trotz fortgesetzter 
Metformineinnahme bei eingeschränkter Nierenfunk-

tion, wegen des normwertigen Laktates unwahrschein-
lich. Im Urin ergaben sich bei fehlendem Nachweis von 
Ketonen keine Hinweise auf eine aethylische oder dia-
betische Ketoazidose. Die Hyponatriämie konnte trotz 
partieller Pseudohyponatriämie bei Hyperglykämie 
nicht vollständig erklärt werden.

Therapie
Aufgrund der bereits vorliegenden EKG-Veränderun-
gen erfolgte die Membranstabilisierung mit Calcium-
Gluconat. Eine Kaliumsenkung mittels Glukose/Insulin-
Infusion wurde eingeleitet. Mittels Ringerfundin® 
wurden eine langsame Natriumkorrektur und eine 
Kor  rektur der Dehydratation angestrebt. Eine akute 
Hämodialyse wurde zur Korrektur der Hyperkaliämie 
und der Azidose diskutiert. Da aber die Natriumkon-
zentration im Dialysat nicht unter 123 mmol/l (Leit-
fähigkeit 125 mS/cm) gesenkt werden konnte, musste 
von einer zu raschen Natriumkorrektur unter der Dia-
lyse ausgegangen werden, weshalb vorerst darauf ver-
zichtet wurde.
Nach Abnahme von mikrobiolgischen Proben erfolgte 
eine empirische antibiotische Therapie mit Piperacillin/
Tazobactam.

Verlauf
Bereits nach zwei Stunden und einmaliger Gabe von 
Glukose/Insulin zeigte sich eine vollständige Normali-
sierung des Serumkaliums. Ebenfalls war die Azidose 
bereits vollständig korrigiert. Die Diurese nach Einlage 
eines Blasenkatheters betrug innert vier Stunden 
8400 ml. Zur Verlangsamung der Natriumkorrektur 
wurden grössere Mengen freien Wassers nötig. Der Ul-
traschall der ableitenden Harnwege zeigte bei liegen-
dem Blasenkatheter keine Hinweise auf eine Patho-
logie. Innerhalb weniger Tage normalisierten sich die 
Nierenretentionsparameter vollständig. Die mikrobio-
logischen Kulturen blieben ohne Wachstum, so dass 
die antibiotische Therapie bei sich normalisierenden 
Entzündungsparametern gestoppt wurde. Nachdem 
bei insgesamt sehr erfreulichem Verlauf auch der Dau-
erkatheter entfernt werden konnte, zeigten sich erneut 
eine knappe oder fehlende Diurese sowie steigende 
Nierenretentionsparameter. Gleichzeitig kam es aber-
mals zu einer Entgleisung der Elektrolyte mit Hypona-
triämie und Hyperkaliämie. Der Patient klagte auch 

Der 44-jährige Patient gab an, kein Wasser 
mehr lösen zu können
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wieder über Bauchschmerzen. Die Entzündungspara-
meter stiegen an, und der Bauchumfang nahm zu. Sono-
graphisch konnte Aszites dargestellt werden, ansonsten 
jedoch zeigte sich keine wegweisende Pathologie. 
Nach erneuter Einlage eines Dauerkatheters mani-
festierten sich in den ersten Stunden wiederum 
deutlich erhöhte Diuresemengen von mehreren Li-
tern. Im Anschluss normalisierten sich sowohl die 
Elektrolytverschiebungen als auch die Nierenre-
tentionsparameter zügig. Zur weiteren Diagnostik 
erfolgte die computertomographische Darstellung der 
Harnwege, wobei eine Blasenperforation entdeckt 
wurde (Abb. 1). 
Die operative Sanierung der grossen Blasenper foration 
erfolgte mittels Blasenteilresektion komplikationslos. 
Der weitere Verlauf gestaltete sich unauffällig, insbe-
sondere ohne erneute Störung der Nierenfunktion oder 
des Elektrolythaushaltes. Die histologische Beurtei-
lung ergab keine Hinweise auf die Ursache der Blasen-
ruptur, insbesondere keine Malignität oder entzünd-
lichen Veränderungen.
Die Aufarbeitung des Falles gestaltete sich aufgrund 
von unpräzisen Aussagen über den prähospitalen Krank-
heitsverlauf schwierig. Hierbei spielten vermutlich die 
kognitive Beeinträchtigung durch den Alkoholentzug 
und die Urämie eine Rolle. So blieb die Ätiologie und 
der Zeitpunkt der Blasenruptur unklar.

Diskussion

In der Literatur finden sich mehrere Fallbeschreibungen 
von spontanen Blasenrupturen unter Alkoholeinfluss. 
Die hohe Flüssigkeitszufuhr und der diuretische Effekt 
von Alkohol führen zu oft stark gefüllter Harnblase, so 
dass unter der Dehnung vor allem die intraperitonealen 
Blasenanteile deutlich verdünnt sind. Hinzu kommt 

die alkoholbedingt eingeschränkte Sensorik, die zur 
verzögerten Wahrnehmung des Miktionsdrangs führt 
und somit eine Ruptur ebenfalls begünstigt. 
Der Patient zeigte zum Zeitpunkt der Vorstellung das 
komplette Bild eines Nierenversagens mit einer gleich-
zeitigen Hyponatriämie. Die schnelle Erholung nach  
Einlage des Blasenkatheters gab bereits Hinweise auf 
die Ätiologie des Nierenversagens, jedoch konnte die 
Diagnose der Blasenruptur erst verspätet gestellt wer-
den. Durch die freie Kommunikation zwischen Blase 
und Bauchraum erfolgte die Diffusion harnpflichtiger 
Substanzen und freien Wassers zurück ins Kreis-
laufsystem, was unweigerlich zu den beschriebenen 
Elek trolyt- und Säure-Basen-Störungen führte. 
Die Dia gno se kann mittels Aszitespunktion gestellt 
werden, wobei eine Kreatinin-Ratio zwischen Aszites 
und Ser um von grösser 1,0 als suggestiv beschrieben 
wird. Die Aszitespunktion bei unserem Patienten 
wurde erst einen Tag, nachdem zum zweiten Mal ein 
Dauer katheter eingelegt worden war, durchgeführt. 

Dies führ  te dazu, dass sowohl die gemessenen Elektro-
lyte als auch das Kreatinin im Aszites den Werten im Se-
rum entsprachen. Damit konnte die Equilibration zwi-
schen Peri toneum und Serum, nicht aber das Auslaufen 
des Urins ins Peritoneum belegt werden.
Insgesamt bleibt die spontane Blasenruptur eine sel-
tene Ursache eines Pseudonierenversagens. Trotzdem 
ist die Differentialdiagnose erwähnenswert und das 
Krankheitsbild nach korrekter Diagnosestellung thera-
pierbar.
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Die hohe Flüssigkeitszufuhr und der diuretische 
Effekt von Alkohol führen zu oft stark gefüllter 
Harnblase, so dass unter der Dehnung vor allem 
die intraperitonealen Blasenanteile deutlich 
verdünnt sind.

Abbildung 1:  CT Urographie mit sichtbarer Blasenperforation.
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