
Lehmanns Media LOB.deLehmanns Media LOB.de





K.-H. Bichler, W.L. Strohmaier, E. Eipper, S. Lahme

Das Harnsteinleiden

Unter Mitarbeit von

R. Shen, Th. Grobe, H. Dörning,

K. Naber, S. Korn, G. Feil



Bibliogra  sche Informationen der Deutschen Bibliothek:

Die Deutsche Bibliothek verzeichnet diese Publikation in der deutschen National bib liografi e; 
detaillierte bibliografi sche Informationen sind im Internet unter: <http://dnb.ddb.de> abruf bar.

K.-H. Bichler, W.L. Strohmaier, E. Eipper, S. Lahme

Das Harnsteinleiden

2007, Lehmanns Media – LOB.de, Berlin
ISBN 13: 978-3-86541-165-5
ISBN 10: 3-86541-165-7

Druck und Herstellung: AZ Druck und Datentechnik, Kempten

Hinweise:
Die Autoren haben sich bei der Auswahl und Zusammenstellung der Inhalte sowie der Kommen tierung um 
größtmögliche Richtigkeit bemüht. Dennoch kann daraus keine Gewähr für die in diesem Werk enthaltenen 
Angaben und Aussagen gemacht werden. Ebenso große Sorgfalt wurde darauf verwendet, dass die in diesem 
Werk gemachten Aussagen dem neuen Erkenntnisstand Rechnung tragen. Dies entbindet aller dings den 
Leser nicht davon, Informationen, welche er diesem Werk entnom men hat, zu überprüfen!
Die Wiedergabe von Gebrauchsnamen, Handelsnamen, Warenbezeichnungen usw. in diesem Werk 
berechtigt auch ohne besondere Kennzeichnung nicht zu der Annahme, dass solche Namen im Sinne der 
Warenzeichen- und Markenschutzgesetz gebung als frei zu betrachten wären und daher von jedermann 
benutzt werden dürfen.
Das Werk, einschließlich aller seiner Teile, ist urheberrechtlich geschützt. Jede *Ver wertung außerhalb 
der Grenzen des Urheberrechtsgesetzes bedarf der Zustimmung der Autoren bzw. des Verlages! Dies gilt 
insbesondere für Übersetzungen, Vervielfältigun gen, Mikro verfi lmungen und auch die Einspeicherung und 
Verarbeitung in jeglicher Art von elektronischen Systemen!



5

Vorwort

Vorwort

Die Einführung der  extrakorporalen Stoßwellenlithotripsie (ESWL) sowie der inno vative 
Einsatz  endo sko pischer Maß nahmen (wie der perku tane Zu gang zur Niere und die 
 Uretero renos kopie) haben die  Harn stein behandlung in den letzten zwei Jahr zehnten 
revolu tioniert. Da durch ge rieten die bis lang ge bräuch lichen opera tiven Metho den zur 
 Harn stein ent fer nung so wohl am Harn leiter als auch an der Niere und die kon ser vativen 
Be hand lungs metho den (Meta phy laxe) der Harn stein er kran kung aus dem Blick feld bzw. 
wurden aus dem Be wusst sein ver drängt.
Zunehmende Erfahrung und weite Verbreitung der modernen Harn stein behandlungs-
maß nahmen geben jetzt ein bes seres Bild ihrer enor men Mög lich keiten. Es werden 
aber auch Gren zen dieser Be hand lungs methoden deut lich. So wird für den objek tiven 
und kri tischen Beo bach ter erkenn bar, dass der rezi di vierende Harn stein nach wie vor 
Aus druck einer nicht allein durch Ent fer nung bzw.  Zer trüm me rung zu be handeln den Er-
kran kung ist, die die Be rück sichti gung der patho gene tischen Fak toren und deren Thera-
pie not wendig macht.
Die Pathogenese der Harnsteinbildung ist zwar bis heute nicht geklärt ( Bio minera li-
sation), aber es sind mittler weile wichtige  Stein bildungs faktoren bekannt, die auch thera-
peutisch eine Rolle spielen. Ein moder nes Harn stein behand lungs konzept muss daher 
nach unserer An sicht neben der An wen dung instru men teller und appa rativer Stein ent-
fernungs metho den auch die wissen schaft lich fundier ten Grund sätze der konser vativen 
Thera pie (Meta phy laxe) ent halten. Die Residual- und Rezidiv stein rate sowie die Kompli-
katio nen der moder nen Metho den zur Harn stein ent fernung und die Ge fahr ihrer un kri-
tischen be liebigen Wieder holung unter streichen unsere schon früher ge äußerte An sicht, 
dass bei der Harn stein erkran kung ein um fassen des Kon zept an zu streben ist.
In den Kapiteln dieses Buches haben wir unser über Jahrzehnte entwickeltes Tübinger 
Konzept „Zur Dia gnostik und Thera pie der Uro lithia sis“ dar ge stellt. Neben einer kurzen 
Ein führung in die Historie werden die  Epi demio logie, Patho genese sowie die Klinik 
(Sympto matik und Dia gnostik) be handelt. Die um fassende Thera pie der Harn stein-
erkrankung (appa rativ, instru mentell und  meta phylak tisch) steht im Mittel punkt des 
Buches. Dabei haben wir größten Wert auf Ver ständ lich keit und praktische An wend-
barkeit ge legt, um neben dem Fach urologen auch den in Weiter bildung befi nd lichen 
jüngeren Kolle gen, Ärzten benach barter Fach gebiete und nicht zu letzt den Apo thekern 
den Zugang zu den teil weise kom plexen Zu sammen hängen zu er leich tern. Spe ziell den 
Pharma zeuten kommt heute eine wich tige Funktion in der medi ka men tösen bzw. diäte-
tischen Be ra tung Harn stein kranker zu.
Die über viele Jahre währende Zusammen arbeit an der Thema tik und eine intensive 
Dis kus sion der Autoren hat, so ist unsere Hoff nung, ein Ge samt bild der gegen wärtig zur 
Ver fügung stehen den Be hand lungs strategie er geben.
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Neben der modernen apparativen Ausstattung hat auch das eigene leistungs fähige 
Nieren funktions labor großen Anteil an unserem Er fahrungs schatz. Wir möchten uns 
des halb an dieser Stelle bei unse ren lang jährigen Mit arbeitern (Sabine Korn, Andrea 
Hohneder, Dr. Bärbel Mittermüller, Dr. Gerhard Feil, Dr. Margot Christ-Adler), die in be-
sonde rer Weise an der Thema tik be teiligt waren, be danken. Professor Dr. med. Kurt 
Naber danken wir für seinen kompe tenten Bei trag zur Chemo thera pie des Harn wegs-
infektes.
Herr Ruijun Shen hat uns bei der Erstellung des Manuskripts, der elektronischen Auf be-
reitung, ins be son dere des Bild materials, mit großem Engage ment unterstützt, wofür wir 
ihm zu danken haben.
Der  Gmünder Ersatzkasse (GEK) sind wir für ihre großzügige Unter stützung und die 
hoch interessante Ana lyse ihres Kranken gutes durch Herrn Dr. Th. Grobe, Hannover, zu 
großem Dank ver pfl ichtet.
Herrn Dr. Dudey (GEK) möchten wir auch an dieser Stelle für seine entscheidende Hilfe 
und an hal tende Be treu ung des Pro jektes danken.

Im September, 2006  Tübingen, Coburg, Pforzheim  K.-H. Bichler
        W.L. Strohmaier
        E. Eipper
        S. Lahme
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1 Zur Geschichte des Harnsteinleidens

(Vom Mittelalter bis zum 20. Jahrhundert)

Beschäftigt man sich mit der Geschichte des Harnstein leidens, einer schon so lange 
bekannten Er krankung, gehören doch die  „Stein schnitte“ zu den ältesten  operativen 
 Ein griffen, so ist zu bemerken, dass dieses Krank heits bild auf das Engste mit der Ent-
wicklung der Urologie verbunden ist.

Die Urolithiasis ist eine der ältesten bekannten Krank heiten der Mensch heit. Schon 
4800 vor Christus war den Ägyptern das Harn stein leiden bekannt. Ein Harn stein fund 
(Blasen stein) in einer Mumie ist dafür ein Beleg. In der Ver gangen heit war die Harn-
stein erkrankung nicht nur wegen stärkster Schmer zen ( Koliken), den immer wieder-
kehrenden Be schwer den, sondern auch wegen den mangel haften bzw. fehlenden 
Behand lungs mög lich keiten oft lebens bedroh lich. Die Medizin beschäftigte sich des halb 
schon immer mit der Er for schung der Ur sachen und Behan dlung der Urolithiasis. So ist 
als bei spiel haft das Bemühen des berühmten  Paracelsus (1493-1541) zu er wähnen, 
der aufgrund von  Natur beo bach tungen eine Theorie zur Bildung der Harn steine analog 
zum Wein stein auf ge stellt hat und daraus eine ent sprechende Thera pie ent wickelte.

Während in der Antike operative Eingriffe, basierend auf anatomischen Er kennt nissen 
und unter An wendung ent sprechender operativer Tech niken durch aus auf hohem 
Niveau praktiziert wurden, gingen diese vor wiegend empirischen chirur gischen Kennt-
nisse im Laufe des Mittel alters weit gehend verloren [8]. Ursäch lich hier für war nicht 
zu letzt die restrik tive Haltung des Klerus gegen über opera tiven Ein griffen.

Die Ausgliederung der chirur gischen Praktiker aus der gelehrten Medizin mani fes tierte 
sich schließ lich im Jahre 1163 durch ein päpst liches Edikt ( Konzil von Tours), das den 
Ärzten, auf grund ihrer Zu ge hörig keit zum geist lichen Stand unter An drohung harter 
Strafen und Ver lust ihrer Pfründe, verbot, chirur gische Ein griffe vor zu nehmen. Die Ärzte 
prak tizier ten seit her aus schließ lich die  Uroskopie (Harnschau), die seit dem 11. Jahr-
hundert be kannt war. So wurde der Urin für das Ab bild des Menschen ge halten und eine 
Dia gnose stellung erschien auch ohne Be trachtung oder Unter suchung des Patien ten 
mög lich.
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Das  Harnglas, die so genannte  Matula, diente somit durch die Be stim mung der Harn-
farbe zur Er fas sung des Krank heits bildes. Um opera tive Leistungen durch führen zu 
lassen, stellten die Ärzte Ge hilfen ein, und bemühten sich besten falls um deren An-
leitung (Abbildung 1-1).

Abbildung 1-1:  a) Arzt am Krankenbett mit Gehilfen bei der Beurteilung der Matula (oben) und 
b) bei der Anleitung einer Sektion (unten).

Immer hin muss in diesem Zu sammen hang auch auf den Eid des  Hippo krates ver wiesen 
werden, der unter anderem formuliert: „Du sollst nicht selber den Stein schneiden, 
sondern solches Tun den jenigen über lassen, die besondere Übung darin be sitzen.“
Die fehlende operative Erfahrung bzw. Tätig keit der Ärzte im Mittel alter führte dazu, 
dass die Patienten zu nehmend von fahrenden Stein- und  Bruch schneidern behandelt 
wurden. Die Abbildung 1-2 zeigt die Ent wicklung so wohl des ärzt lichen Standes als 
auch die der  Bader und  Stein schneider.



15

1   Zur Geschichte des Harnsteinleidens

Abbildung 1-2:  Synopse der „Entwicklungsgeschichte“ der Urologie (Chirurgie) vom 8. bis ins 19. 
Jahr hundert.

Die Kirche kannte anderer seits sehr wohl die Qual des Harn stein leidens, dies zeigt die 
Dar stellung des Heiligen Liborius mit den deut lich zu er kennenden Konkre menten auf 
der Heiligen Schrift (Abbildung 1-3).

Abbildung 1-3:  Heiliger Liborius mit Gebetbuch und darauf liegenden Harnsteinen (Statue im 
Paderborner Dom).
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Im 15./16. Jahrhundert schlossen sich all mählich in den Zünften begabte  Bader und 
 Wund ärzte zu sammen. Diese  Hand werks chirurgen schufen durch strenge Vor schriften 
und Regeln standes gemäße Ver hält nisse [6, 7]. Vor allem die Bader waren es nun, 
die  chirurgische Eingriffe im Rahmen der ent sprechenden Zunft ordnung vor nehmen 
durften. Diese Ver ordnungen wurden aber erst im 17. Jahr hundert, bei spiels weise im 
süd west deutschen Raum auf Drängen der Barbiere und Bader, in der Landes ordnung 
des Herzog tums Württem berg einge führt [16].
Die Weiterentwicklung der Hand werks chirurgie in dieser Zeit ist im Wesent lichen auf 
zwei Faktoren zurück zuführen: Eine neue, auf  Natur beo bachtung beruhende natur-
wissen schaft liche Be trachtungs weise des Menschen und die Ent wicklung und Doku men-
tation von Be hand lungs methoden sowie ihre Ver breitung in berufs kund lichen Schriften 
[3]. Es wurde die mittel alter liche Natur philo so phie durch die natur beo bach tende Be-
trach tungs weise abgelöst. Hier waren die Ansichten des Theophrastus Bombastus von 
Hohenheim ( Para celsus) von großem Einfl uss (Abbildung 1-4) [12].

Abbildung 1-4:  Theophrastus Bombastus von Hohenheim, genannt Paracelsus (1493-1541) (aus 
Küss/Gregoir) [12].

Er setzte der bis dahin gängigen spekulativen Medizin eine auf Natur beo bachtung und 
Erfah rung basie rende Lehre ent gegen. Hier zu ge hörten auch seine An sichten über das 
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Stein leiden, die von Para celsus als „Tartarische“ Krank heiten be zeichnet wurden. Dabei 
über trug Paracelsus seine Beo bach tungen der Kristalli sierung des Wein steins („Kalium-
hydro gentartrat“) in den Fässern auf den Menschen. Nach Ansicht von Paracel sus gab 
die Chemie und nicht die  Harn schau den Schlüssel für das Verständ nis der Vor gänge 
im mensch lichen Organismus. Paracelsus verwandte den von ihm ent wickelten  „Ludus 
Para cel si“ (Boracitsalmiak) zur Harn stein behandlung.
So wandte er seine Kenntnisse auch in der Behand lung des  Erasmus von Rotterdam 
an. Der berühmte Kirchen lehrer des Mittel alters litt in Folge seiner Harn stein erkrankung 
immer wieder unter „Koliken“. Para celsus, der zunächst in Straßburg tätig war, be han-
delte Erasmus wohl mit so großem Erfolg, dass der berühmte Patient sich für ihn ein-
setzte und er nach Basel über siedelte und Stadt arzt wurde [11].
Eine beispielhafte Beschreibung der vernichtenden Schmerzen hat Erasmus von Rotter-
dam im Jahre 1425 in einem Brief an seinen Freund Willibald Pirk heimer, einem in 
seiner Zeit berühmten Huma nisten in Nürn berg, geliefert (Abbildung 1-5) [3].

Abbildung 1-5:  „Bildnis des schreibenden Erasmus von Rotterdam“ von Hans Holbein der 
Jüngere, Kunstmuseum Basel. Fotonachweis: Martin Bühler [11].

In einem weiteren Brief schrieb er an den Freund: „Du hast die  Gicht, ich habe den 
 Nieren stein. Wir haben die beiden Schwestern ge heiratet.“ Letztere Be mer kung weist 
auf eine erstaun liche Erkennt nis der biolo gischen Zusammen hänge hin.

Neben der Bedeutung der Natur beobachtung wurde jetzt auch mehr und mehr Wert auf 
anato mische Kennt nisse bei der An wendung opera tiver Maß nahmen gelegt. Besonders 
die Er fi ndung der Buch drucker kunst half in dieser Phase, ent sprechendes Wissen zu 
verbreiten. Diese verschiedenen Faktoren führten zu einer wesent lichen Fort ent wicklung 
des Hand werks der operativ tätigen Bader und Wund ärzte. Einige von ihnen, die haupt-
sächlich im süd west deutschen Raum tätig waren, seien hier genannt: Hieronymus 
Brunschweg, Hans von Gersdorf, Felix Blatter und vor allem Caspar  Strohmayr [5] aus 
Lindau. Bei letzterem handelte es sich um einen heraus ragenden, chirur gisch tätigen 
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Arzt seiner Zeit, von dem erste bild liche Dar stel lungen zu urolo gischen Opera tionen 
vor handen sind (Abbildung 1-6). Aber auch Pierre Franco, Joannis Scultetus, Johann 
Schenk und Fabrizius von Hilden sind hier zu nennen.

Abbildung 1-6:  Operation des Wasserbruchs. Darstellung von C. Strohmayr (1520-1580) [5].

In besonderer Weise hat Lorenz  Heister aus Altdorf bei Nürn berg die Ent wicklung zum 
akademisch aus ge bildeten Chirur gen und damit auch Urolo gen ge fördert. Speziell sein 
Lehr buch der Chirur gie ist zu erwähnen, das als Meilen stein in der Chirur gie geschichte 
be zeichnet wird (Abbildung 1-7) [13].

Abbildung 1-7:  Lorenz Heister (1683-1758). Titelblatt des Buches „Chirurgie“ von 1719 [13].

Der Einfl uss dieses Buches spiegelt sich in zahl reichen Über setzungen und Neu auf-
lagen wider, aber auch durch die aus drück liche Em pfehlung der Württem berg ischen 
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Medizinal ordnung von 1755: „Die Chirur gen sollen gute chirur gische und anato mische 
Bücher lesen und sich besonders Heisters Chirur gie an schaffen“. Neben der Allgemein- 
und Wund chirurgie hat sich Heister auch mit den urolo gisch  opera tiven Tech niken, vor 
allem der  Harn stein behandlung, beschäftigt. So wurden von ihm vier Haupt arten des 
 Stein schnitts beschrieben (Tabelle 1-1) [17].

1
Methode nach Celsus (Cornelius Celsus, 1.Jh. n.C.)

(Drücken des Steines vom Rectum her gegen den Damm. Direkte Inzision 
auf den Stein vom Damm aus.)

2

Sectio Mariana nach Mariano Santo
(Einführen einer Metallsonde in die Harnröhre. Auf der Metallsonde befand 

sich eine Rinne (Itinerarium), auf der zunächst die hintere Harn röhre 
eingeschnitten wurde. Nach Dehnen des Schließ muskels wird der Stein 

mit einer Faßzange ge fasst.)

3 Sectio alta nach P. Franco

4 Seitlicher Steinschnitt nach Frère Jacques

Tabelle 1-1:  Hauptarten des Steinschnitts nach Heister (1719) [13].

Zusammengefasst ist festzuhalten, dass die Behandlung des Harn stein leidens im Mittel-
punkt der Be müh ungen von  Hand werks chirurgen,  Wund ärzten und Chirurgen, aber 
auch von Medizinern wie  Para celsus stand.

Abbildung 1-8:  Operative und konservative Behandlung des Harnsteinleidens im 15. – 18. Jahr-
hundert [3].



20

1 Zur Geschichte des Harnsteinleidens

Das Schema versucht als Synopsis die operativen und konser vativen Behandlungs-
methoden im 15. bis 18. Jahrhundert durch wichtige Ver treter, ins besondere aus dem 
süd west deutschen Raum, darzu stellen (Abbildung 1-8) [3].
Im 17. bis 19. Jahrhundert sind es vor allem technische Ent wicklungen, wie der Versuch, 
mit  Licht leitern Harn röhre und Harn blase zu be trachten. Die Ent wicklung ent sprechender 
endo skopischer Ge räte, sowie am Ende des 19. Jahr hunderts die bahn brechenden 
Ent wick lungen der Anäs thesie, Anti sepsis und Bakterio logie und die Ein führung der 
Röntgen strahlen, fördern die Er kennung und Behand lung des Harn stein leidens. Im Ein-
zelnen sind hier anzu führen: die Versuche Bozzinis im Jahre 1806, einen Licht leiter 
zur Dar stellung der Harn wege zu ent wickeln (Abbildung 1-9 a) [15], sowie weitere Be-
mühungen durch Ein blenden von Licht in ent sprechenden Unter suchungs hülsen, die 
unteren Harn wege ein sehen zu können (Abbildung 1-9 b) [10].

Abbildung 1-9:  a) Lichtleiter von  Bozzini 1806 [15]; b) Einblenden von Licht (Grünfeld 1873) 
[10].

Auch die Entwicklung endoskopischer Instrumente zur  Harn stein zer trümmerung bzw. 
-entfernung ist hier zu nennen. Als Bei spiel sei der  Lithotritor von Civiale in Paris (1826) 
[9] er wähnt. Das Instru ment be stand aus einer Greif zange und einer Fräse, mit der der 
Blasen stein zer kleinert werden konnte (Abbildung 1-10).

aa bb
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Abbildung 1-10:  Lithotritor von Civiale in Paris 1826 vorgestellt. Die Anwendung am Patienten 
(oben) sowie die Wirkungsweise im Detail (unten) [9].

Technische Möglichkeiten, insbesondere die verbesserte Optik und Fein mechanik, ge-
statte ten im letz ten Vier tel des 19. Jahr hunderts den Bau von Endo skopen, mit deren 
Hilfe so wohl die Harn röhre als auch die Harn blase in effek tiver Weise inspi ziert werden 
konn ten und so die Dia gnose und Behand lung der Harn steine mög lich wurden. Einen 
Höhe punkt in dieser En twick lung stel len die Ar bei ten und Er geb nisse von  Nitze dar, 
der den ersten klinisch ein setz baren Typ eines modernen Endo skops ent wickelte 
(Abbildung 1-11) [15].
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Abbildung 1-11:  Zystoskop von Nitze und Leiter, das in seiner Grundkonstruktion noch bis in die 
Mitte des 20. Jahrhundert verwendet wurde.

Von großer Bedeutung für die  Harnsteinbehandlung war die Ein führung der Durch leuch-
tungs technik mit Hilfe der  X-Strahlen durch Konrad  Rönt gen im Jahre 1895 (Abbildung 
1-12 a). Mit dieser Tech nik war es mög lich, Kon kre mente der ab leitenden Harn wege 
sicht bar zu machen. Ein weite res wich tiges dia gnos tisches Hilfs mittel war die Ein-
führung der  Uro graphie. Sie bedeutet die Dar stellung der ab leitenden Harn wege mit 
Kon trast mittel (1929); hier sind ins besondere die Ar beiten von  Lichten berg und  Völker 
zu er wähnen (Abbildung 1-12 b) [14].

Abbildung 1-12:  a) Konrad Röntgen (1845-1923); b) Alexander von Lichtenberg (1880-1949).

aa bb
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Ein Meilenstein in der Weiterentwicklung endos kopischer Instru mente, die vor allem 
für die Harn stein be handlung von Be deutung sind, war in den 70er-Jahren des 20. Jahr-
hunderts die Ein führung der optischen Glas faser.
In den 80er-Jahren des vorigen Jahr hunderts ver ur sachten weitere tech nische Inno va-
tionen (z.B. An wendung der Stoß welle und  endo sko pische Ver fahren) eine fast re vo lu-
tionäre Wende in der Be hand lung des Harn stein leidens.

Nur Weniges ist an operativen Verfahren geblieben und wird in einzelnen Situ a tionen 
noch an ge wandt [4]. Von Inte resse ist der Ver gleich der  Diffe rential thera pie in den 70er-
Jahren mit den heutigen Kon zep ten.
Grundsätzlich galt und gilt auch heute noch als Ent scheidungs faktor die  Größe des 
Konkre mentes und damit die Frage: „Spontan abgangs fähig oder nicht?“ Das galt speziell 
in der Ära vor der Ein füh rung der Stoß wellen lithotrip sie bzw. den endo skopischen 
Methoden. Die Ab bildung 1-13 zeigt die Diffe ren tial thera pie der Harn steine in den 70er-
Jahren. In den Jahr zehnten danach hat sich die Be hand lung ent schei dend ver ändert.
Im Einzelnen wurde bei den abgangs fähigen Konkre menten zunächst ein  Spontan-
ab gang ab ge wartet. Blieb dieser über 4 Wochen aus, er folgte ein Schlingen versuch 
( Zeiss) bzw. waren  opera tive Maß nahmen er for der lich.

Abbildung 1-13:  Differentialtherapie der Harnsteine in den 70er-Jahren des vorigen Jahr hunderts 
(1975).

Die am häufi gsten verwendete  Schlinge war die von Dr. Ludwig  Zeiss aus Bad 
Wildungen [18]. Wie in Ab bil dung 1-14 dar ge stellt, handelt es sich hier bei um einen 
Ureteren katheter, der mit Hilfe eines feinen Fadens (Nylon) lasso artig im Harn leiter ver-
ändert und mit dessen Hilfe der Stein ent fernt werden kann.
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Abbildung 1-14:  Anwendung der Zeiss´schen Schlinge (schematisch).

Grundsätzlich wurde in der Weise verfahren, dass die Schlinge ober halb des Steins 
platziert und dann ein spon tanes Ein stellen des Schlingen kopfes auf den Stein ab ge-
wartet wurde (sog.  Ver weil schlinge) (Abbildung 1-15).

Abbildung 1-15:  a) Zeissschlinge in Situ ( Röntgen leer aufnahme); b) extra hiertes Konkre ment im 
Schlingen kopf.

aa bb
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Es konnte nach Eintritt des Konkre mentes in den Schlingen kopf zuge wartet oder durch 
einen vor sich tigen Zug der Harn stein ent fernt werden. Gelang eine Extrak tion mit 
Zeiss’scher Schlinge nicht, war es not wendig, eine  Uretero lithotomie durch zuführen. 
Hierzu war die prä para torische Frei legung des ent sprechenden Harn leiter stückes er-
forder lich, die Er öffnung des Ureters und Ex trak tion des Steins (Abbildung 1-16).

Abbildung 1-16:  a) Ureterolithotomie (Schema); b) Steinextraktion nach Eröffnung des Harn leiters.

Nicht abgangsfähige Konkremente aus dem Nieren becken machten eine ent sprechende 
offen operative Maß nahme er forder lich, die am häufi g sten an ge wandte Methode ist die 
nach Gil Vernet [1]. Hier bei wird das Nieren becken bzw. die Kelche bis weit in das 
Parenchym prä para torisch frei gelegt und an seiner brei testen Stelle durch Schnitt 
eröffnet. Der Stein wird dann mög lichst in toto sorg fältig extra hiert, um keine Stein-
anteile zurück zu lassen und wenig Schaden am Urothel bzw. dem Nieren paren chym zu 
ver ur sachen (Abbildung 1-17). Mit diesem Ver fahren werden noch heute, wenn auch 
selte ner,  Nieren becken steine ent fernt.

aa

bb
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Abbildung 1-17:  a)   Operative Harnsteinentfernung eines Nieren becken steines nach  Gil Vernet 
(schema tisch) [1]; b: Opera tive Harn stein ent fernung eines Nieren becken steines 
nach Gil Vernet (OP-Bilder).

In besonderer Weise stellen die  Nieren becken aus guss steine (sog.  Korallen steine) An-
for derungen an den urolo gischen Opera teur. Wie die Ab bildung 6-5 (Kapitel Thera pie 
des Harn stein leidens) zeigt, handelt es sich dabei um Konkre mente mit starker Ver-
zweigung auch in die Kelche hin ein.
Zur besseren und vollständigen Entfernung der Konkre mente haben wir in den 70er-
Jahren die Metho den der intra arteriellen bzw. extra renalen  Hypo thermie des Nieren-
parenchyms verwendet [1, 2]. Ein mal, um durch die Ab kühlung der Organ tem peratur 
die Opera tions zeit ver längern zu können und zum anderen, um durch die gleich zeitige 
Blo ckade der Durch blutung des Organs den Blut ver lust zu mini mieren. Die Ab bildung 
1-18 zeigt die Appli ka tion des zur Blo ckade und gleich zeitigen Per fusion ver wendeten 
Kathe ters bei einem Koral len stein.

aa

bb
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Abbildung 1-18:  Applikation des zur Blockade und gleich zeitigen Per fusion ver wendeten Katheters 
bei einem Korallen stein [1, 4].

Abbildung 1-19:  a) Eine in der Durchblutung geblockte und unterkühlte Niere; b) Sektionsschnitt 
in die Niere.

Die Abbildung 1-19 zeigt eine solche in der Durch blutung geblockte und unter kühlte 
Niere (ver wendet wurde auf 4°C ein ge stellte  Ringer-Lactat-Lösung, die es er mög lichte, 
die Organ temperatur um ca. 10°C ab zu senken) [1, 4].

bb

aa
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Im Operationsablauf wurde zunächst ein so genannter Sektions schnitt in das Nieren-
gewebe ge legt, der zwar sehr guten Zu gang zur Aus räumung der Konkre mente er-
möglichte, aber doch zu nennens werten Funktions ein bußen durch die Parenchym zer-
störung führte. Es zeigte sich, dass die Schnitt führung mit mehre ren  Nephro tomien und 
einer  Pyelolitho tomie schonen der ist und hat sich des halb ein ge bürgert. Diese Methode 
wird auch heute noch, aller dings selten, zur Ent fernung von  Korallen steinen ver wendet, 
besonders wenn mor pho logische Ab fl uss be hinderungen vor liegen, die moderne Ver-
fahren (ESWL und PNL) nicht zu lassen (Abbildung 1-20).

Abbildung 1-20:  Schnittführung der Pyelo- bzw. Nephrotomien [1].

Ein auf diese Weise ent ferntes Konkre ment zeigt die Ab bildung 1-21. Hier sind neben 
dem Rönt gen bild die ein zel nen ent fernten Kon kre mente zu er kennen.

Abbildung 1-21:  a) Röntgenbild eines  Nierenbeckenaus guss steins; b) die einzelnen ent fernten 
Konkre mente.

 baa  baa
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Beim Harnsteinleiden handelt es sich um eine Volks krank heit, wie es Hienzsch formuliert 
hat, vergleichs weise dem Dia betes bzw. dem Rheu ma tis mus [42]. So betrug die  Inzi-
denz (Neu erkrankungs rate) der Uro lithiasis 1984 in der west deutschen Bundes republik 
0,4 %. Bezogen auf eine Po pu lation von rund 44 Mio. über 18-jähriger bedeutet das, dass 
rund 200.000 Ein wohner der Bundes republik in diesem Jahr akute Harn stein probleme 
hatten. 1984 betrug die  Prä valenz quote 4 %. Nach Vahlensieck erscheint danach die 
An nahme be rechtigt, dass in der Bundes republik 1,7-2 Mio. über 18-jährige Ein wohner 
mit einem Harn stein leiden zu tun hatten [109]. Die Prävalenz an gaben decken sich sehr 
gut mit den An gaben für Holland und Öster reich. Für die Nieder lande und Tirol liegen 
Prä valenz quoten für die Jahre 1979 von 4,7 % und 4,8 % vor.
Eine neue epidemiologische Studie (Repräsentativ-Befragung von INFAS durch ge führt) 
kommt im Jahr 2000 zu folgenden Er geb nissen: Anstieg der  Prä valenz von 4,0 % (1979) 
auf 4,7 % (2000) und ein An stieg der Inzi denz von 0,54 % auf 1,47 %.
Die Tabellen 2-1 und 2-2 zeigen die Ergebnisse der Studie im Einzelnen [40].

Jahr Befragte Inzidenz Erstmanifestation Rezidive

1979 10130 0,54 % 2/5 3/5

1984 10288 0,4 % 2/5 3/5

2000 7503 1,47 % 1/2 1/2

Tabelle 2-1:  Inzidenz der Harnsteinerkrankung in Deutschland von 1979 bis 2000.

Jahr Befragte Harnsteine
Prävalenz

gesamt Männer Frauen

1979 10130 408 4,0 % 3,9 % 4,1 %

1984 10288 417 4,1 % 4,1 % 4,1 %

2000 7503 355 4,7 % 5,5 % 4,0 %

Tabelle 2-2:  Prävalenz der Harnsteinerkrankung in Deutschland von 1979 bis 2000.
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Die Befragungsangaben zur Inzidenz von Harn stein leiden aus dem Jahr 2000 decken 
sich relativ gut mit Er geb nissen, die man er hält, wenn man die be völkerungs bezogene 
 Häufi g keit der Dia gnose von Harn stein leiden im Rahmen der ambu lanten ärzt lichen Ver-
sorgung er mittelt. Nach Aus wertung von ent spre chenden Daten der  Gmünder Ersatz-
kasse (GEK) wurde 2004 bei etwa 2 % der ge samten Be völ kerung die Dia gnose eines 
Harn stein leidens er fasst, wobei die  Dia gnose raten ins besondere in den oberen Alters-
gruppen bei Männern noch er heb lich höher liegen (vergleiche Kapitel 3).
Das Harnsteinleiden ist eine weit ver breitete Er krankung. Seine Inzidenz (An zahl der 
Neu erkrankungen pro Jahr in einer be stimmten Popu la tion) und Prä valenz (An zahl der 
im Laufe ihres Lebens Er krankten einer Popu lation zu einem be stimmten Zeit punkt) 
sowie der Ver lauf der Er krankung ( Rezidiv rate) vari ieren erheb lich in Ab hängig keit von 
Geo gra phie und  Stein zusammen setzung.

2.1 Geographie

Die wesentlichen Ursachen für  geographische Variationen sind unter schied liche Ernäh-
rungs ge wohn heiten und persön liche  Ver haltens weisen. Andere Fak toren sind  Klima, 
 Um welt,  Ethni zität und  Heredi tät.
In wirtschaftlich hoch entwickelten Ländern fi nden wir für das Harn stein leiden Prä-
valenz raten zwischen 4 und 20 % [3, 6, 13, 17, 18, 25, 37, 40, 47, 51, 56, 62, 64, 75, 78, 
86, 100, 102, 103, 106, 107]. In diesen Regionen ist die Uro lithia sis haupt säch lich ein 
Nieren- und Harn leiter stein leiden. Eine Er näh rung reich an tie rischem Ei weiß und Fett, 
aber arm an Ballast stoffen, wird als wesent licher  Risiko faktor an ge sehen [41, 77, 79]. 
Diese An sicht steht in Ein klang mit der Tat sache, dass  Adi positas eben falls ein Risiko-
faktor für das Harn stein leiden ist [26, 54].
Interessant ist auch im Zusammenhang mit der Häufi g keit der Stein krank heit das 
Auf treten des Leidens während und nach den letz ten Welt kriegen. Es fällt auf, dass 
während und kurz nach der Kriegs zeit Harn steine in geringer Zahl beo bachtet wurden, 
während nach den Kriegen die Harn stein quoten wieder deut lich an stiegen. Diese sog. 
 Stein wellen sind in der Litera tur wieder holt be schrieben worden. Die Ab bildung 2-1 zeigt 
die Aus wertung des Sektions gutes des Patho logischen In stitutes Leipzig in der Zeit von 
1913-1958 [85]. Man er kennt deut lich die ab ge senkte Harn stein rate während des 1. und 
2. Welt krieges sowie das An steigen der Häufi g keit in der Nach kriegs zeit. Verschiedene 
Ur sachen für diese Phäno mene werden dis kutiert. Sicher lich ist der Ernäh rungs faktor 
(z.B. Mangel an Ei weiß) von er heb lichem Ein fl uss.
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Abbildung 2-1:  Harnsteinhäufi gkeit (p. m.) 1913-1958, Patho logisches Institut Leipzig [85].

Bis vor 150-100 Jahren war auch in den so genannten Indus trie ländern die Uro lithiasis 
vor allem ein Harn blasen stein leiden. Die Ver schie bung vom Blasen- zum Nieren-/
Harn leiter stein leiden ging ein her mit einer Ver schie bung der  Stein zusammen setzung 
und zwar vom Infekt stein (Apatit - Struvit) zum Kalzium oxalat-/Kalzium phosphat stein. 
Ur sache waren die ver änderten  sozio öko nomischen Be din gungen und die damit ver-
bundenen Ände rungen in den Lebens- und  Er nährungs ge wohn heiten [8]. Auch noch 
während der letzten Jahre haben Prä valenz und Inzi denz des Harn stein leidens in 
diesen Ländern weiter zu ge nommen [40, 103, 112].

In einigen Ländern hat das Alter der Erstmanifestation der Stein er krankung ab ge-
nommen [74, 80]. Diese Ver änderung konnte aber nicht in allen Industrie ländern beo-
bachtet werden [34, 40, 112, 113].
Nach der Auswertung von GEK-Daten waren 2004 weniger als 2 % der Patienten, die 
im Rahmen der am bu lanten Be hand lung die Dia gnose eines Harn stein leidens er hielten, 
jünger als 20 Jahre. Auch in unserem Kranken gut waren nur 2-3 % aller Erst stein bildner 
jünger als 20 Jahre [98].
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Abbildung 2-2:  Altersverteilung der Harnsteinpatienten in Ab hängig keit vom Geschlecht (Männer: 
hellgrau, Frauen: dunkel grau) in Tübingen von 1990 bis 2002 (n = 7056).

In den vergangenen beiden Dekaden entwickelten viele Schwellen länder ein ähnliches 
Muster des Harn stein leidens, haupt säch lich als Folge ver besserter sozio öko nomischer 
Be dingungen mit Über nahme west licher Er nährungs gewohn heiten [1, 3, 45, 93].
In den Entwicklungsländern fi nden wir häufi g noch die ende mische kind liche Harn blasen-
stein bildung wie im Europa des 18. und 19. Jahrhunderts [7, 28, 39, 67, 68, 70, 87]. 
Dieses Ver teilungs muster ist auf vor zeitiges Ab setzen der Er nährung mit Mutter milch 
und eine Mangel er nährung in den ersten Lebens jahren zurück zu führen [104].
Asper [8] fasste diese Zusammenhänge folgender maßen zusammen: Typisch für eine 
hoch ent wickelte Po pu lation sind folgende Charak teris tika des Stein leidens: häufi g stes 
Vor kommen bei Er wach senen, weni ger als 10 %  Harn blasen steine, mehr als 25 % weib-
liche Patienten, mehr als 60 % Kalzium oxalatsteine und weniger als 20 % Harn säure- 
bzw. Urat steine. Für Ent wick lungs länder sind die ge nannten Charak teristika gerade 
anders herum. Schwellen länder liegen dazwischen.

2.2  Geschlechtsverteilung

Die INFAS-Studie 2000 ergab eine  Prävalenz bei Männern von 5,5 % zu 4,0 % bei Frauen 
[8, 40, 109]. Aus wer tungen zur alters- und geschlechts spezi fi schen Be hand lungs häufi g-
keit von Harn stein leiden in Kranken häusern auf der Basis von GEK-Daten (2000-2004) 
zeigen eine deut lich höhere Be hand lungs rate bei Män nern als bei Frauen (ver gleiche mit 
Kapi tel 3, Ab bildung 3-2). Dieses Er geb nis stimmt mit der Aus wertung unse res Kranken-
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guts über ein. So fanden wir in unserem Unter suchungs gut aus den Jahren 1990 - 2002 
ein Ver hält nis von 2,1:1 für Männer zu Frauen (siehe Abbildung 2-2).
Dabei die Aufteilung nach regionalen Einsendern:
Bayern: n = 809, 2,37:1; Baden-Württemberg: n = 5009, 2,1:1; Saarland : n = 998, 2,27:1.

Persönliche  Verhaltensweisen sind ebenfalls von Ein fl uss. So er höht bei spiels weise 
 Stress das Risiko, an einem Harn stein zu er kranken [16, 22, 69]. Hier bei spielt patho-
gene tisch der ergo trope  Re fl ex mit ver mehrter  Adre nalin aus schüttung eine Rolle. 
Die resultierende Vaso kon striktion (Vas efferens) führt zur Stau ungs hyper ämie im 
Glomerulum und ver mindertem Ab trans port von Stoff wechsel produkten [14]. Im Tier-
experi ment fanden sich nach Adre nalin injek tion in diesem Sinne hyper ämische bzw. 
isch ämische Ver änderungen an der Niere [55, 94]. Diese Vor gänge können ursäch lich 
für eine  Stein bildung sein.

Auch das  Klima beeinfl usst die Häufi gkeit der Harn stein erkrankung: Infolge eines 
starken Flüssig keits ver lusts über die Haut steigt die  Über sätti gung des Urins mit stein-
bildenden Sub stanzen und konse quenter weise das Risiko der Harn stein bildung [52, 76, 
90, 92]. Dieser Zusammen hang dürfte auch der Grund für sai so nale Schwan kungen der 
Harn stein bildung in Ländern mit gemäßig tem Klima sein [30, 31].

Ein wichtiger  Umweltfaktor ist die Zusammensetzung des Trink wassers. Wider sprüch-
lich sind die Aus sagen über den Ein fl uss des Härte grades des Trink wassers [19, 20, 
88, 89, 90]. Niedrige Quo tienten für Kalzium/Strontium,  Mag nesium/Strontium und Mag-
nesium/Kalzium werden in Zusammen hang mit einem er höh ten Stein bildungs risiko ge-
bracht [57, 58, 73].

Die  Ethnizität spielt ebenfalls eine bedeutende Rolle. Ver schiedene Studien zeigen, 
dass Steine bei farbigen Afri kanern selten auf treten. Dafür sind nicht nur Er nährungs-
gewohn heiten ver ant wort lich. Farbige Afri kaner haben auch einen anderen Kalzium- 
und Oxalat stoff wechsel als weiße Afri kaner. Außer dem be sitzen ver schiedene  inhibi-
torische Urin pro teine wie  Tamm-Horsfall-Protein und Albumin bei farbigen Afri ka nern 
ein höheres inhibi torisches Poten tial als bei weißen Afri kanern [24, 61, 81], wobei die 
quantitative Tamm-Horsfall-Protein-Ausscheidung bei farbigen Afrikanern keinen Unter-
schied zur weißen Bevölkerung aufweist [15a].

Die  Heredität ist ein wichtiger Faktor bei einigen seltenen mono genen  Harn stein arten, 
z.B.  Zystin steine ( Zystin urie) bzw. Kalzium oxalat steine ( pri märe Hyper oxal urie), d.h. 
durch Gene mit nur einem Locus für die ent sprechende An fällig keit [4, 36, 43, 49, 91, 110]. 
Für die häufi g ste Stein art, das idio pathische Kalzium oxalat stein leiden ist ein poly gener 
Status an zu nehmen, d.h. es müssen Gene mit zwei oder mehr Loci für ent sprechende 
An fällig keiten vor liegen. Eine Situa tion, die die Auf klärung bis her er schwert.
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Zu bedenken ist darüber hinaus, dass die hier beschrie bene fami liäre Prä dis posi tion auf 
gleich artige Lebens- und Ernäh rungs ge wohn heiten zurück zu führen ist [9, 27, 105].

2.3  Steinzusammensetzung

 In den Industrieländern besteht die Mehrzahl der Harn steine aus Kalzium oxalat und 
Kalzium phosphat. Sie machen 70-90 % aller Steine aus [33, 59, 60, 65, 83, 84]. Andere 
Kom po nenten wie  Harn säure,  Struvit und  Zystin sind ver hältnis mäßig selten. Aus ver-
schiedenen Gründen fi ndet man in be stimmten Regio nen aber deut lich häufi ger Harn-
säure steine [44, 97].
Die endemischen kindlichen  Harnblasensteine in den  Ent wicklungs ländern bestehen 
haupt säch lich aus Struvit [7, 28, 39, 67, 68, 71, 87].
Die Steinzusammensetzung (Abbildung 2-3) ist der wesent liche pro gnos tische Fak tor 
im Hin blick auf den natür lichen Ver lauf der Stein er krankung und die  Rezidiv rate.

Abbildung 2-3:  Steinzusammensetzung in den Industrie ländern (Beispiel: Kranken gut der Uni ver-
si täts klinik Tübingen von 1990 bis 2002).

2.3.1  Kalziumsteine

Kalziumhaltige Steine ( Weddellit,  Whewellit,  Karbonatapatit und  Brushit) sind die häufi g-
sten Steine (70-90 % aller Steine) [33, 59, 60, 65, 83, 84]. Das Ver hältnis Männer zu 
Frauen beträgt etwa 1,2-2 zu 1 [5, 17, 60, 107]. Für Weddellit, Whewellit und  Apatit wird 
die durch schnitt liche Rezidiv rate mit 30-40 % ange geben. Die Stein fre quenz beträgt 
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ohne Meta phylaxe 0,10-0,15 Steine/Patient/Jahr. Für Brushit ist mit einer Rezi div rate 
von rund 65 % zu rechnen [83, 95].
Die Rezidivrate erhöht sich mit der Beobachtungszeit, aller dings nicht linear. Während 
der ersten vier Jahre nach der Erst mani festa tion ist das  Rezidiv risiko am höchsten [2, 
63, 99]. Der An teil der rezidiv freien Patien ten nach 1, 2, 3, 4, 5 und 10 Jahren beträgt 
rund 90, 80, 70, 60, 55 und 40 %. Mehr als 50 % aller rezi di vieren den Stein bildner er-
leiden nur ein Rezidiv in ihrem Leben. Nur 10 % aller rezi di vieren den Stein patien ten 
er leben mehr als drei Rezi dive [95].
Die  extrakorporale Stoßwellenlithotripsie erhöht das Rezidiv risiko und das Wachs tum 
von  Rest frag menten [21, 53, 101]. Andere  Risiko fak toren für das Rezidiv sind männ-
liches Ge schlecht, multiple Steine, untere  Kelch steine, frühe Erst stein episode, fami liäre 
Be las tung und Kom plika tionen bei der Stein ent fernung [95]. Die meta bolische Ab klärung 
ist kein guter Prä diktor für das Rezidiv risiko nach einer ersten Stein episode bei Kalzium-
stein bildnern [96]. In Anbe tracht dieser Zu sammen hänge ist es sinn voll, spezielle 
Meta phylaxe maß nahmen auf rezi di vierende Kalzium stein bildner zu be schränken (Aus-
nahme  Brushit steine). Hier senken  meta phylak tische Maß nahmen (Diät, Medi ka mente) 
die Rezidiv rate defi  nitiv auf 5-10 % [21, 108].

2.3.2 Harnsäuresteine

Rund 5-15 % aller Steine sind Harnsäure steine, in manchen Re gio nen aber auch bis 
zu 25 % (teil weise bis zu 75 %) [44, 46, 48, 60, 84, 97]. In der geria trischen  Po pu la tion 
ist die  Inzi denz höher als in der all ge meinen Po pu la tion [34]. Bei Männern haben Harn-
säure steine eine wesent lich höhere  Prä valenz als bei Frauen (bis 11 / 1) [48, 60, 97]. 
Es liegen nur wenige Daten zum natür lichen Ver lauf der Harn säure stein erkrankung vor 
[71, 82, 84, 97]. In der Litera tur werden Rezidiv raten zwischen 20 % in der all ge meinen 
und bis zu 100 % in hoch selek tionier ten Po pu la tionen be richtet. Eine  spe zielle Meta-
phy laxe kann die Rezidiv raten auf prak tisch 0 % senken [71, 82, 83].

2.3.3 Struvitsteine

Struvit ( Magnesiumammoniumphosphat) ist neben Karbon atapatit der häufi g ste Be-
stand teil von  Harn wegs infekt steinen. Die Stein bildung wird durch  Harn wegs infek tionen 
mit  Urease bilden den Bak terien her vor ge rufen [15]. Struvit steine kommen bei Frauen 
häufi  ger als bei Männern vor, eben so bei Kindern und älte ren Men schen [35, 60]. Struvit 
als Haupt be stand teil fi ndet man bei 5-15 % aller Steine [23, 60, 66, 104, 111].  Struvit-
steine können rasch inner halb eini ger Wochen wachsen [23, 38]. Im Falle von Rest-
frag menten nach Stein thera pie und/oder per sis tieren den Harn wegs in fek tionen ist die 
Rezidiv rate mit bis zu 70 % außer ordent lich hoch [12, 66]. Struvit stein patien ten haben 
ein hohes Risiko für eine Ver schlech terung der Nieren funk tion [32]. Die adä quate Meta-
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phy laxe (d.h. kom plette Stein sanie rung mit Ent fer nung sämt licher Frag mente, kon se-
quente  anti bio tische Thera pie) kann die Rezidiv rate auf rund 10 % senken [50].

2.3.4 Zystinsteine

Nur maximal 1-2 % aller Harnsteine bestehen aus Zystin [4, 29, 60].  Zystin steine bilden 
sich bei Patien ten mit  Zystin urie, einem auto so mal rezessiv ver erb ten mono genen  De-
fekt des Amino säuren trans ports im Nieren tubu lus [11, 72]. Zystin steine trifft man häufi -
ger bei Frauen als bei Männern an [60]. Die Rezidiv rate ist außer ordent lich hoch (bis 
zu 90-100 %). Da die Meta phy laxe maß nahmen nur schwer zu be folgen sind und da her 
nicht aus reichend akzep tiert werden, die  Com pliance da mit gering ist, sind die Er geb-
nisse der  Meta phy laxe beim Zystin stein leiden deut lich schlechter als bei anderen Stein-
arten. Selbst bei Patien ten, die sich im Wesent lichen an die Vor gaben halten, be trägt 
die Stein fre quenz rund 0,2/Patient/Jahr [60]. Da her haben Zystin stein patien ten ein deut-
lich höheres Risiko für eine   Nieren in suffi  zienz als Kalzium oxalat stein bildner [10].
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3  Epidemiologische Auswertungen von Kranken kassen-
daten zum Harn stein leiden

- Diagnosehäufi gkeit in ambulanter und stationärer Versorgung

Thomas G. Grobe, Hans Dörning

3.1 Hintergrund – Auswertungsbasis

Vor dem Hintergrund ihrer administrativen Aufgaben verfügen  Kranken kassen über 
eine Viel zahl ver sicherten bezogen er fasster Daten, die Rück schlüsse auf die Häufi g keit 
von Er kran kungen und deren Be hand lung er lauben [8]. Im vor liegenden Kapi tel sollen 
Infor ma tionen zum Thema Harn stein leiden auf der Basis von  Kranken kassen daten prä-
sentiert werden. Dar ge stellt werden Er geb nisse zur Häufi g keit der Dia gnose von Harn-
stein leiden in der am bu lanten ärzt lichen Ver sor gung, zur Häufi g keit von Be gleit er kran-
kungen bei Harn stein leiden sowie zur Kranken haus be hand lung von Harn stein leiden 
und deren Pro gnose in der Routine ver sorgung.
Grundlage der Auswertungen bilden aktuelle und längs schnitt lich ver füg bare Daten 
der  Gmünder Er satz kasse (GEK). Bei der GEK waren im Jahr 2004 bundes weit durch-
schnitt lich ca. 1,4 Mio. Per sonen und da mit etwa 1,7 % der deutschen Be völ kerung 
ver sichert [2]. Die Aus wer tungen kön nen so auf Daten zurück greifen, die im Rahmen 
epi demio lo gischer Primär er he bungen in ver gleich barem Um fang und bei einer ent-
sprech-end großen Popu la tion mit ver tret barem Auf wand nicht hät ten er hoben werden 
kön nen. Da die Ge schlechts- und Alters struktur von GEK-Ver sicher ten im Ver gleich 
zur bundes deutschen Be völ kerung Unter schiede auf weist, werden nach folgend in der 
Regel ge schlechts- und alters stan dar di sierte Aus wer tungs er geb nisse prä sen tiert [4], 
wo mit eine weit gehende Über trag bar keit der Er geb nisse ge währ leistet sein sollte. Hin-
weise auf die Gültig keit dieser An nahme werden im Ab schnitt zu Kranken haus be hand-
lungen ge liefert.

3.2  Erfassung von Diagnosen in Krankenkassen daten

Erkrankungsbezogene Auswertungen hängen maßgeblich von der Er fas sung von Dia-
gno sen ab, wes halb an dieser Stelle kurz auf Grund lagen der  Dia gnose ner fas sung in 
Kas sen daten ein ge gangen werden soll. Dia gno sen werden in den Daten von Kranken-
kas sen grund sätz lich und aus schließ lich in Form von Dia gno se schlüs seln er fasst. Der 
Dia gno se schlüs sel de ter mi niert da mit zwangs läufi g die Be zeich nungs- und Dif feren-
zie rungs mög lich keiten von Krank heiten in den Daten. Seit dem Jahr 2000 wird zur 
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Erfassung von Dia gno sen in Daten der Ge setz lichen Kranken ver sich erung (GKV) die 
„Inter natio nale sta tis tische Klas si fi  ka tion der Krank heiten“ in der 10. Revi sion (ICD10) 
ver wendet. Die amt liche und ob li gat zu ver wen dende Fas sung der ICD10 wird in 
Deutsch land vom Deut schen Insti tut für Medi zi nische Do ku men ta tion und In for ma tion 
(DIMDI) heraus ge geben [1]. In der Syste matik der ICD10 bildet das Harn stein leiden 
bzw. die Uro li thia sis eine Er kran kungs gruppe mit ins ge samt vier Dia gno sen auf der drei-
stel ligen Ebene der ICD10 (vgl. Ta belle 3-1). Die vier Dia gno se schlüs sel und weitere 
vier stel lige Dif feren zie rungen der ein zelnen Dia gno sen er lau ben da bei vor rangig eine 
ge nau ere Loka lisa tion der Steine inner halb des Harn trak tes. Eine Dif feren zie rung nach 
der Zu sam men set zung der Steine ist im ICD10 nicht vor ge geben und kann bei der 
Aus wer tung von ent sprech enden Daten da her auch grund sätz lich nicht be rück sich tigt 
werden.

ICD10 Bezeichnung

N20 - N23 Urolithiasis

N20 Nieren- und Ureterstein
N20.0  Nierenstein
N20.1 Ureterstein
N20.2 Nierenstein und Ureterstein gleichzeitig
N20.9 Harnstein, nicht näher bezeichnet

N21 Stein in unteren Harnwegen

N21.0 Stein in der Harnblase
N21.1 Urethrastein
N21.8 Stein in sonstigen unteren Harnwegen
N21.9 Stein in unteren Harnwegen, nicht näher bezeichnet

N22* Harnstein bei andernorts klassi  zierten Krankheiten

N22.0* Harnstein bei Schistosomiasis
N22.8* Harnstein bei sonstigen anderen orts klassi fi  zierten Krank hei ten

N23 Nicht näher bezeichnete Nierenkolik

Tabelle 3-1:  Harnsteinleiden in der Systematik der ICD10.

Bezeichnungen gemäß ICD10 GM, Version 2004 (vgl. www.dimdi.de). *Die Dia gno se 
N22 ist aus schließ lich bei gleich zei tiger Nen nung der Grund er kran kung zu läs sig und 
kann bei einer Kran ken haus be hand lung nicht als Haupt dia gno se ver wen det werden.
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3.3   Häu  gkeit von Harnsteinleiden in der ambu lanten Versorgung

Hinweise auf das Vorliegen einer Erkrankung fi nden sich in den Rou tine daten von  Kran-
ken kas sen regel mä ßig erst dann, wenn Ver sich erte einen Arzt auf suchen oder eine 
ander wei tige Leis tung in An spruch nehmen, die von der Kasse er stat tet wird. Die über-
wie gende Zahl der Arzt kon takte fi ndet in Deutsch land im Rah men der am bu lan ten ärzt-
lichen Ver sor gung statt, in so fern ist in den dia gnose be zo genen Daten zur am bu lanten 
Ver sor gung im Ver gleich zu anderen Daten quel len rela tiv häufi g und pa tienten be zogen 
oft mals an erster Stelle mit einem Hin weis auf ein Harn stein leiden zu rech nen.
Seit Beginn des Jahres 2004 werden den Gesetz lichen  Kranken kas sen erst mals Dia-
gno sen aus der am bu lan ten Kas sen ärzt lichen Ver sor gung ver sich erten be zogen und 
EDV-les bar über mit telt [6]. Bis Sep tem ber 2005 lagen der GEK weit gehend voll stän-
dige Daten zur am bu lanten Ver sor gung ihrer Ver sich erten im Ka len der jahr 2004 vor. 
Die Daten zu den 1,4 Mio. Ver sich erten der GEK um fas sen allein für das Jahr 2004 An-
gaben zu 8,7 Mio. Be hand lungs fällen mit der An gabe von mehr als 25 Mio. gül tigen Dia-
gnose schlüs seln. Inner halb des Jahres 2004 wurden nach alters stan dar di sierten Aus-
wer tungen von GEK-Daten 90,9 % aller Ver sich erten min des tens ein malig im Rah men 
der kassen ärzt lichen Ver sor gung be han delt. Die Be hand lungs quote lag bei Männern 
mit 87,1 % etwas unter der von Frauen, von denen inner halb eines Jahres 94,5 % kas-
sen ärzt liche Leis tungen in An spruch nahmen. Nur eine Minder heit der Po pu la tion be-
fand sich also wäh rend des Jahres 2004 nicht in am bu lanter ärzt licher Be hand lung (und 
ver fügt in so fern auch über keine Dia gno se an gaben aus diesem Leis tungs bereich).

Anteil mit Diagnose in 2004

ICD10 Diagnose Männer Frauen gesamt

N20-N23 Urolithiasis 2,35 % 1,60 % 1,97 %

    N20 Nieren- und Ureter stein 2,19 % 1,45 % 1,81 %

    N21 Stein in unteren Harn wegen 0,09 % 0,04 % 0,06 %

    N22 Harnstein b. andern orts klass. Krankh. 0,006 % 0,005 % 0,005 %

    N23 Nicht näher bezeich nete Nieren kolik 0,24 % 0,22 % 0,23 %

Tabelle 3-2:  Bevölkerungsanteile mit ambulanter Diagnose von Harnsteinleiden.

Datenbasis: GEK-Versicherte am 1.1.2004 mit mindestens 183 Ver siche rungs tagen 
in 2004 (n = 1.299.154); stan dar di sierte Er geb nisse gemäß Alters- und Ge schlechts-
struktur in Deutsch land am 31.12.2003.
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Von den Versicherten erhielten innerhalb des Jahres 2004 im Rah men der am bu lan ten 
Ver sor gung knapp 2 % die Dia gno se eines Harn stein leidens (vgl. Ta belle 3-2). Männer 
sind mit einer Dia gnose rate von 2,35 % ins ge samt er heb lich häufi ger be trof fen als 
Frauen mit einer Dia gnose rate von 1,6 %. Mit Ab stand am häu fi g sten für die An gabe 
einer Uro li thia sis im Sinne der ICD10 wird der Dia gnose schlüs sel N20 „Nieren- und 
Ureter stein“ ver wen det. Eine gewisse Be deu tung kommt auch noch der re la tiv un spe zi-
fi schen Dia gno se „Nicht näher be zeich nete Nieren kolik“ (N23) zu. Dem gegen über be-
sitzen die Dia gno sen N21 und N22 nur eine unter ge ordnete Be deu tung. Die in Ta belle 
3-2 an ge gebenen Be völ kerungs an teile las sen sich auch zur Kal ku la tion von Pa tienten-
zahlen in der bundes deutschen Be völ kerung nutzen:

Die hier berechneten  Diagnoseraten entsprechen metho disch am ehe sten An gaben 
zur Ein jahres prä valenz der Uro li thia sis aus epi demi olo gischen  Studien. Nach den Er-
geb nissen einer 2003 publi zier ten, re prä sen ta tiven tele fo nischen Be fra gung waren in 
Deutsch land inner halb des Jahres 2000 1,47 % der Be völ kerung ab einem Alter von 
14 Jahren von den Symp tomen einer akuten Uro li thia sis be trof fen. Die Ein jahres prä-
valenz einer symp toma tischen Uro li thia sis lag in dieser Studie unter Frauen bei 1,22 % 
und unter befragten Männern bei 1,76 % [3]. Be rück sich tigt man, dass in den ak tuell 
aus ge wer teten am bu lan ten Daten nicht aus schließ lich Erst dia gno sen oder symp to ma-
tische Fälle, sondern zum Teil auch Er kran kungs fälle aus zurück liegen den Jahren mit 
mehr oder minder aus ge präg tem Fort be stehen von Be fun den do ku men tiert sein dürf-
ten, führen beide Zu gangs wege zu grund sätz lich gut mit ein ander ver gleich baren Er geb-
nissen.
Werden in epidemiologischen Studien explizit Lebens zeit prä valenzen er fragt (z.B. mit 
der Frage: „Litten Sie jemals unter ...“) oder würden asymp toma tische Fälle, z.B. durch 
ein Ultra schall screening, syste ma tisch er fasst, sind deut lich höhere Prä valenz schätzer 
für die Uro li thia sis zu er warten. So gaben bei spiels weise in der Be fra gung zum Bundes-
gesund heits survey 1998 ins ge samt 8,0 % der Männer und 6,0 % der Frauen bzw. 7,0 % 
aller Be frag ten im Alter zwi schen 18 bis 79 Jahren an, bis zum Be fra gungs zeit punkt 
je mals „Nieren koliken,  Nieren steine“ ge habt zu haben [5]. In der be reits zi tier ten Studie 
von Hesse et al. [3] wird die Lebens zeit prä valenz für Harn stein leiden in Deutsch land 
mit ins ge samt 4,7 % deut lich nied riger an ge geben (5,5 % bei Männern und 4,0 % bei 
Frauen). Eine Ab schät zung von Lebens zeit prä valenzen ist auf Basis der kas sen seitig 
erst kurz zeitig ver füg baren Daten zur am bu lan ten Ver sor gung bis lang nicht mög lich.

Im Rahmen der ambulanten ärztlichen Versorgung erhielten in Deutsch land 
innerhalb des Jahres 2004 schät zungs weise 1,6 Mio. Pa tien ten bzw. etwa 2 % 
der Be völ kerung die Dia gno se Uro lithia sis. Männer sind merk lich häu   ger als 
Frauen be trof fen. So wurde die Dia gno se Uro li thia sis (ICD10: N20-N23) nach 
den vor liegen den Zahlen im Jahr 2004 bei ins ge samt 939 Tsd. männ lichen sowie 
bei 670 Tsd. weib lichen Pa tien ten in Deutsch land ge stellt.

Im Rahmen der ambulanten ärztlichen Versorgung erhielten in Deutsch land 
innerhalb des Jahres 2004 schät zungs weise 1,6 Mio. Pa tien ten bzw. etwa 2 % 
der Be völ kerung die Dia gno se Uro lithia sis. Männer sind merk lich häu   ger als 
Frauen be trof fen. So wurde die Dia gno se Uro li thia sis (ICD10: N20-N23) nach 
den vor liegen den Zahlen im Jahr 2004 bei ins ge samt 939 Tsd. männ lichen sowie 
bei 670 Tsd. weib lichen Pa tien ten in Deutsch land ge stellt.
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3.3.1 Diagnoseraten nach Altersgruppen

Der Umfang der GEK-Daten erlaubt eine differenzierte Dar stel lung der  Dia gnose raten in 
Alters grup pen. Das Ri si ko für die Dia gno se Uro li thia sis vari iert er war tungs ge mäß deut-
lich mit dem Alter. Ab bil dung 3-1 zeigt Dia gno se raten aus der am bu lan ten ärzt lichen 
Ver sor gung in 5-Jahres-Alters gruppen ge trennt für beide Ge schlech ter.

Abbildung 3-1:  Diagnoseraten Urolithiasis (N20-N23) nach  Geschlecht und Alter 2004.

Vor der Vollendung des 15. Lebensjahres ist die Diagnose von Harn steinen ver hält-
nis mäßig selten, typi scher weise sind weni ger als 0,1 % der Alters jahr gänge inner halb 
eines Jahres be trof fen. Im Alter zwi schen 15 und 34 Jahren wird die Dia gno se einer 
Uro li thia sis etwas häu fi ger bei Frauen als bei Männern ge stellt. Dieses Er geb nis könnte 
zu min dest par tiell da rauf zurück zu führen sein, dass Frauen in ent sprechen den Alters-
gruppen regel mäßiger einen Arzt auf suchen als Männer glei chen Alters und da mit Harn-
steine eher als Neben be fund fest ge stellt werden können (z.B. vom Gynä ko logen).
Nach Vollendung des 35. Lebensjahres übersteigt die Diagnose rate bei bei den Ge-
schlech tern die 1%-Grenze. Mit zu nehmen dem Alter sind ins beson dere Männer ver-
stärkt be trof fen. Sehr deut liche  Ge schlechts dif feren zen impo nieren im Alter ab 65 
Jahren. In der ent sprech enden Alters gruppe liegen die Dia gnose raten bei Männern mit 
6,3 % etwa doppelt so hoch wie bei Frauen mit 3,24 %. Während Harn steine bei Frau en 
nach dem 70. Lebens jahr mit ab nehmen der Wahr schein lich keit dia gnos ti ziert werden, 
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steigt die Dia gno se rate bei Männern noch weiter an. Erst nach Voll endung des 80. 
Lebens jahres fi nden sich in den vor lie gen den Daten auch bei Männern rück läufi ge Dia-
gno se raten.

3.4  Zusammenhänge mit anderen Beschwerden und 

Krankheiten – Ko mor bi di tät

Assoziationen der Diagnose Urolithiasis mit anderen Diagnosen im Sinne einer  Ko mor-
bidi tät zeigen die nach folgen den Aus wer tungen. Unter Ko mor bidi tät ist dabei zu nächst 
all ge mein ledig lich das gleich zeitige Vor kom men meh re rer Krank heiten oder Be schwer-
den bei einem Pa tien ten zu ver stehen. Eine Ko mor bidi tät kann unter schied liche Ur-
sachen haben. Treten bei Pa tien ten mit einer be stimmten Krank heit andere Be schwer-
den und Er kran kungen ver gleich bar häu fi g wie in der All ge mein be völ kerung auf, ist 
vor rangig von einer zu falls be ding ten Ko inzi denz der unter schied lichen Er kran kungen 
aus zu gehen. Sind Pa tien ten mit einer be stimmten Krank heit dem gegen über ver mehrt 
auch von anderen Er kran kungen be trof fen, müs sen Zu sam men hänge zwi schen den 
Krank heiten bzw. Be schwer den an ge nommen wer den. Ent spre chende Zu sam men-
hänge können so wohl aus ge mein samen  Risi ko fak toren bzw. ätio lo gischen Ur sachen 
als auch aus Wechsel wir kungen zwi schen den Er kran kungen bzw. Be schwer den resul-
tieren.
Verglichen werden in der nachfolgend dargestellten Aus wertung Dia gnose häufi g keiten 
im Rah men der am bu lanten Ver sor gung inner halb des Jahres 2004 in einer Gruppe 
von 23.137 Pa tien ten mit der Dia gnose von Harn stein leiden (Fälle) und Dia gnose häufi g-
keiten in einer ge match ten Ver gleichs gruppe von Ver sicherten ohne die Dia gnose von 
Harn stein leiden (Kontrollen). Zu jedem Fall wurden für die Gegen über stel lung je weils 
10 Kon trollen zu fällig aus einer über ein stim menden Ge schlechts- und 5-Jahres-Alters-
gruppe aus ge wählt (n = 231.370). Bei de Grup pen weisen, be dingt durch das Matching, 
eine iden tische Alters- und Ge schlechts struk tur und da mit auch über ein stim mende 
alters- und geschlechts be dingte Er kran kungs risi ken auf.
Tabelle 3-3 zeigt die Häufi gkeit relevanter ICD10-Diagnosen im Jahr 2004. Voll ständig 
an ge geben sind Werte zu drei stel ligen Dia gno sen, die min des tens 10 % der Harn stein-

Vor Vollendung des 15. Lebensjahres ist die Diagnose einer Uro li thia sis im Rah men 
der am bu lan ten Ver sor gung rela tiv sel ten, typischer weise sind weni ger als 0,1 % aller 
Per sonen aus ent sprech enden Alters grup pen be trof fen. Harn stein leiden wer den mit 
steigen dem Alter zwischen 15 und 69 Jahren bei bei den Ge schlech tern zu nehmend 
häu fi ger dia gnos tiziert. Ab einem Alter von etwa 50 Jahren steigt das Risi ko bei Män-
nern er heb lich stär ker als bei Frauen. Im Alter zwi schen 65 und 69 Jahren wird inner-
halb eines Jahres im Rah men der am bu lanten Ver sor gung bei mehr als 3 % aller 
Frauen und mehr als 6 % aller Männer die Dia gno se Uro li thia sis do ku mentiert.
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3.4  Zusammenhänge mit anderen Beschwerden und Krankheiten – Komorbidität

Pa tien ten inner halb eines Jahres be tref fen. Ergän zend wer den im zweiten Ab schnitt der 
Ta belle auch An gaben zu den Dia gno sen ge macht, die wenig stens 5 % der Harn stein-
Pa tien ten be tref fen und die dabei gleich zeitig unter Harn stein-Pa tien ten min des tens 
1,5-fach häu fi ger vor kommen als bei Kon troll per sonen.
Alle anteilig relevanten Diagnosen werden häufi ger bei Harnstein-Pa tien ten als in der 
Kon troll-Po pu lation dia gnos ti ziert. Diese Aus sage wurde bei den hier nur aus zugs weise 
dar ge stellten Be rech nungen für ins ge samt 150 drei stel lige ICD10-Dia gno sen über prüft 
und be stä tigt. Ge ringe bis mäßige Unter schiede in der Dia gnose häufi g keit von unter 
25 % bzw. unter 50 % (Fak tor 1,25 bzw. Fak tor 1,50) dürf ten par tiell system be dingt 
zu er klären sein und sollten in halt lich nur sehr zurück haltend im Sinne einer Asso zia-
tion zwi schen Er kran kungen inter pre tiert werden. So ist davon aus zu gehen, dass durch 
regel mäßige Arzt be suche im Zuge einer Er kran kung auch die Wahr schein lich keit der 
Er fas sung anderer Dia gno sen un spezi fi sch er höht wird.
Zu den sehr häufi gen Diagnosen bei Urolithiasis im Sinne von Ko mor bidi täten zählen 
Rücken schmer zen (M54), Hyper tonie (I10) so wie Lipi dämien (E78), die je weils mehr 
als ein Drit tel der Pa tien ten mit Uro li thia sis be tref fen. Die ge nann ten drei Dia gno sen 
wer den aller dings auch in der Kon troll gruppe in nahe zu ver gleich barer Häufi g keit dia-
gnos tiziert.
Erhebliche Unterschiede in der Diagnosehäufi gkeit zeigen sich vor rangig im Hin blick 
auf Krank heiten, die das Uro geni tal system be tref fen. Mehr als zwei fach häu fi ger als bei 
Kon trol len werden bei Harn stein pa tien ten fol gende Dia gno sen aus den ent spre chenden 
Be reichen er fasst (vgl. Tabelle 3-3):

  Prostatahyperplasie (N40), Sonstige Krankheiten des Harn systems (N39), 
 Zysti tis (N30), Nicht näher be zeich nete Häma turie (R31), Sonstige Krank-
heiten der Niere und des Ureters (N28), Zys tische Nieren krank heit (Q61), 
 Obstruk tive  Uro pathie und   Refl ux uro pathie (N13), Ent zünd liche Krank heiten 
der Pros tata -  Prostatitis (N41).

Offensichtlich wird hier besonders der deutlich erhöhte An teil von Harn stein-Pa tien ten 
mit Pros tata-Er kran kungen. Unter den männ lichen Harn stein-Pa tien ten sind mehr als 
ein Drit tel von Pros tata-Erkran kungen be trof fen. Diese dürf ten für den deut lich steile ren 
An stieg der Häufi g keit von Harn stein-Dia gno sen bei Män nern mit zu nehmen dem Alter 
im Ver gleich zu Frauen (ver gleiche Ab bil dung 3-1) mit ver ant wort lich sein.
Interessant erscheint die Beobachtung, dass auch einige Symp tome und Krank heiten, 
die das  Ver dau ungs sys tem be tref fen, im Ver gleich zur Kon troll gruppe deut lich häufi ger 
bei Pa tien ten mit Uro li thia sis er fasst wer den (vgl. Ta belle 3-3: Bauch- und Becken-
schmerzen (R10),  Choleli thia sis (K80), Di ver tiku lose des Darms (K57)). Weitere Krank-
heiten des Ver dau ungs systems werden bei Pa tien ten mit Uro li thia sis im Ver gleich zu 
Kon troll per sonen zu mindest mäßig häufi g dia gnos tiziert (vgl. Ta belle 3-3: Sonstige 
Krank heiten der Leber (K76), Gas tri tis und Duo deni tis (K29), Gastro ösopha geale 
Refl ux krank heit (K21)).
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3 Epidemiologische Auswertungen von Krankenkassendaten

Anteil mit Diag. in 2004 (%)

ICD10 Diagnose (ICD10 dreistellig) Kontrollen 

(ohne

Uro li thia sis)

Fälle (mit

Uro li thia sis)

Faktor Abw.§

N20 Nieren- und Ureter stein (Selek tions-
diagnose)

- 91,7 %

M54 Rückenschmerzen 32,6 % 44,5 % 1,36    *

I10 Essentielle (primäre) Hyper tonie 34,5 % 41,6 % 1,21

E78 Störungen d. Lipo pro tein stoff wechsels 
u. sonstige Lipidämien

28,0 % 34,5 % 1,23

H52 Akkommodations störungen und 
Refrak tions fehler

22,8 % 27,4 % 1,20

Z12 Spezielle Verfahren zur Unter suchung 
auf Neu bildungen

19,7 % 25,7 % 1,30    *

N40 Prostata hyperplasie§§ 15,7 %
(10,6 %)

34,9 %

(23,4 %)

2,22  ***

R10 Bauch- und Becken schmerzen 9,0 % 21,7 % 2,40  ***

N39 Sonstige Krank heiten des Harn-
systems

6,6 % 21,5 % 3,26 ****

Z25 Notwendigkeit der Impfung [Immu ni-
sierung] ....

16,5 % 21,2 % 1,29    *

M53 Sonstige Krankheiten der Wirbel säule 
und des Rückens

12,4 % 17,9 % 1,45    *

K76 Sonstige Krank heiten der Leber 10,4 % 16,8 % 1,63   **

E79 Störungen des Purin- und Pyrimidin-
stoff wechsels

10,2 % 16,2 % 1,59   **

I25 Chronische ischämische Herz krank-
heit

12,5 % 15,7 % 1,26    *

K29 Gastritis und Duodenitis 8,6 % 14,3 % 1,66   **

F45 Somatoforme Störungen 9,2 % 14,2 % 1,54   **

E04 Sonstige nichttoxische Struma 9,5 % 13,6 % 1,43    *

E66  Adipositas 9,5 % 13,5 % 1,41    *

M99 Biomechanische Funktions störungen, 
anderen orts nicht klass.

8,8 % 13,1 % 1,48    *

H50 Sonstiger Strabismus 10,7 % 13,0 % 1,22

M51 Sonstige Band scheiben schäden 8,6 % 13,0 % 1,52   **

Z00 Allgemeinuntersuchung u. Abklärung 
bei Per so nen ohne Beschwer den

10,9 % 13,0 % 1,20

E11 Nicht primär insulin ab hängiger 
Diabetes mellitus [Typ-II]

10,4 % 12,9 % 1,25

F32 Depressive Episode 9,1 % 12,7 % 1,39    *
N23 Nicht näher bezeichnete Nieren-

kolik (Selektions diagnose)
- 12,6 %

M47 Spondylose 8,4 % 12,5 % 1,49    *

H40 Glaukom 9,5 % 11,6 % 1,23
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3.4  Zusammenhänge mit anderen Beschwerden und Krankheiten – Komorbidität

Anteil mit Diag. in 2004 (%)

ICD10 Diagnose (ICD10 dreistellig) Kontrollen 

(ohne

Uro li thia sis)

Fälle (mit

Uro li thia sis)

Faktor Abw.§

I84 Hämorrhoiden 7,0 % 11,3 % 1,61   **

M17 Gonarthrose [Arthrose des Knie ge-
lenkes]

8,4 % 11,3 % 1,34    *

H53 Sehstörungen 9,2 % 11,1 % 1,21

J06 Akute Infektionen... 9,9 % 11,1 % 1,12

N30  Zystitis 2,9 % 10,7 % 3,65 ****

L30 Sonstige Dermatitis 8,5 % 10,5 % 1,24

I49 Sonstige kardiale Arrhythmien 7,2 % 10,3 % 1,44    *

H35 Sonstige Affektionen der Netzhaut 8,1 % 10,0 % 1,23

I83 Varizen der unteren Extre mitäten 8,1 % 10,0 % 1,24

K21 Gastroösophageale Refl ux krank heit 6,0 % 9,8 % 1,64   **

R31 Nicht näher bezeichnete Hämaturie 1,3 % 9,7 % 7,34 ****

N28 Sonstige Krank heiten der Niere und 
des Ureters

2,7 % 9,4 % 3,48 ****

K80  Cholelithiasis 3,7 % 9,1 % 2,50  ***

M79 Sonstige Krankheiten des Weich teil-
gewebes, ...

5,5 % 8,3 % 1,51   **

M42 Osteochondrose der Wirbel säule 4,3 % 6,6 % 1,53   **

Q61 Zystische Nieren krankheit 1,8 % 6,6 % 3,59 ****

N13  Obstruktive  Uropathie und   Refl ux-
uropathie

0,4 % 6,5 % 14,83 ****

K57 Divertikulose des Darmes 3,1 % 6,2 % 2,02  ***

R51 Kopfschmerz 3,8 % 6,1 % 1,60   **

F52 Sexuelle Funktions störun gen, nicht 
ver ur sacht durch ....

2,8 % 6,0 % 2,13  ***

M41 Skoliose 3,4 % 5,5 % 1,63   **

R52 Schmerz, anderenorts nicht klassi-
fi ziert

3,3 % 5,4 % 1,65   **

M81  Osteoporose ohne patho logische 
Frak tur

3,3 % 5,3 % 1,60   **

N41 Entzündliche Krank heiten der Pros-
tata§§

2,2 %
(1,5 %)

7,8 %

(5,2 %)
3,56 ****

M10  Gicht 3,3 % 5,2 % 1,58   **

R07 Hals- und Brust schmerzen 3,2 % 5,2 % 1,60   **

I20 Angina pectoris 3,2 % 5,2 % 1,60   **

Tabelle 3-3:   Komorbidität bei Harnsteinpatienten - Diagnosen aus der ambulanten Versorgung.
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3 Epidemiologische Auswertungen von Krankenkassendaten

Datenbasis: GEK-Versicherte am 1.1.2004 mit min. 183 Versicherungs tagen in 2004 
und Dia gnose einer Uro li thia sis in 2004 (Fälle; ICD10: N20-N23; n = 23.137) sowie 
geschlechts- und alters gematchte Kon trol len mit min des tens einem Arzt kontakt in 2004 
(n = 231.370); Anteil Frauen: 32,9 %; Durch schnitts alter: 53,4 Jahre.
§ Abw.: Kennzeichnung relevanter Abweichungen zwischen Fällen und Kontrollen.
§§  Diagnoseraten bei Männern (ergänzend angegebene Werte in Klam mern be ziehen 

sich auf die Ge samt po pu la tion, von der nur 67,1 % männ liche Ver si cherte über haupt 
von Pros tata-Be schwer den be trof fen sein kön nen).

Die explizite Diagnose   Gicht (M10) fi ndet sich in den Daten bei ledig lich 5,2 % der 
Patien ten mit Uro li thia sis, in der Kon troll gruppe sind 3,2 % be trof fen. Aller dings wird 
bei 16,2 % der Harn stein-Pa tien ten die Dia gnose E79 „Stö rungen des Purin- und 
Pyrimidin stoff wechsels“ an ge geben, die in der Regel auf den Be fund  Hyper uri kämie 
ohne Anzeichen einer Gicht hin deutet. Die Dia gnose rate zu E79 bei Kon trol len liegt 
dem gegen über bei 10,2 %.

3.5  Krankenhausbehandlung

Im Jahr 2003 wurden in Deutschland 153.665 Entlassungen aus Kranken häusern in 
der bundes weiten Kranken haus statis tik, einer Er he bung aller Ent las sungen aus  voll-
statio närer Be hand lung in Kranken häusern in Deutsch land, unter der Haupt dia gnose 
einer Uro li thia sis er fasst [7]1. Da mit wurden im ge nannten Jahr etwa 18,6 statio näre 
Be hand lungs fälle je 10.000 Ein wohner regis triert. Unter Ver sicherten der GEK lag die 
Zahl der  voll statio nären Be hand lungs fälle in Kranken häusern nach ge schlechts- und 
alters stan dar disierten Aus wer tungen mit 17,5 Be hand lungs fällen je 10.000 Ver sicherte 
in 2003 auf einem nur ge ring fügig niedri geren Niveau.

3.5.1 Behandlungsfälle nach Alter und Geschlecht

Geschlechts- und altersgruppenspezifi sche Fallzahlen bei GEK-Ver sicherten sind der 
Ab bildung 3-2 zu ent nehmen. Um stabile An gaben in ein zel nen Alters grup pen zu er-
halten, werden die GEK-Er geb nisse ge mit telt über fünf Jahre zwi schen 2000 und 2004 

1 ICD10: N20-N23

Patienten mit der Diagnose einer Urolithiasis sind von einer Viel zahl anderer Dia gno-
sen häufi ger be trof fen als Per sonen ohne ent spre chende Dia gnose aus ver gleich baren 
Geschlechts- und Alters grup pen. Dies gilt zu nächst ins besondere für Dia gno sen, die das 
Uro genital system be tref fen, wobei die Er geb nisse auf einen deut lichen Zu sammen hang 
zwi schen Harn stein leiden und Pros tata erkran kungen bei Män nern hin weisen. Auf fäl lig 
ist nach den vor liegen den Er geb nissen auch die ge häufte Dia gnose von Krank heiten 
des  Ver dau ungs systems (inklu sive Gallen stein leiden) bei Patien ten mit Uro li thia sis.

Patienten mit der Diagnose einer Urolithiasis sind von einer Viel zahl anderer Dia gno-
sen häufi ger be trof fen als Per sonen ohne ent spre chende Dia gnose aus ver gleich baren 
Geschlechts- und Alters grup pen. Dies gilt zu nächst ins besondere für Dia gno sen, die das 
Uro genital system be tref fen, wobei die Er geb nisse auf einen deut lichen Zu sammen hang 
zwi schen Harn stein leiden und Pros tata erkran kungen bei Män nern hin weisen. Auf fäl lig 
ist nach den vor liegen den Er geb nissen auch die ge häufte Dia gnose von Krank heiten 
des  Ver dau ungs systems (inklu sive Gallen stein leiden) bei Patien ten mit Uro li thia sis.
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3.5  Krankenhausbehandlung

be richtet. Ver glei chend gegen über ge stellt sind Geschlechts grup pen über greifend er-
mittelte Werte der Bundes statis tik aus dem Jahr 2003, die eine ver gleich bare alters spezi-
fi sche Fall häufi g keit wie GEK-Daten zeigen (ge schlechts spezi fi sche Werte werden aus 
der Bundes statis tik zur Uro li thia sis routine mäßig nicht publi ziert).
Vollstationäre Krankenhausbehandlungen unter der Hauptdiagnose eines Harn stein-
leidens vor Voll endung des 15. Lebens jahres sind – wie am bu lante Dia gno sen der Uro-
li thia sis in diesem Alter – aus ge sprochen sel ten. Im  Alter von 15 bis unter 25 Jahren 
zei gen sich gleich artig an stei gende Be hand lungs fall zahlen bei Män nern und Frauen. 
Wäh rend die Zah len ab einem Alter von 25 Jah ren unter Män nern bis zu einem Alter 
zwi schen 65 und 69 Jah ren noch er heb lich an steigen und in der letzt ge nannten Gruppe 
einen maxi malen Wert von 48 Be hand lungs fällen je 10.000 Ver sicherte er reichen, über-
stei gen die Be hand lungen unter Frauen in keiner Alters gruppe den Wert von 16 Be-
hand lungs fällen je 10.000 Ver sicherte. Über alle Alters grup pen hin weg resul tieren nach 
alters stan dar disierten Aus wer tungen je 10.000 Ver sicherte pro Jahr bei Män nern 24,6 
Be hand lungs fälle und 10,6 Be hand lungs fälle bei Frauen (ge samt: 17,5 Fälle). Männer 
wer den also ins ge samt mehr als dop pelt so häu fi g mit der Dia gnose Uro li thia sis in 
Kranken häusern be han delt. Die durch schnitt liche Ver weil dauer lag in den Jahren 2000 
bis 2004 bei voll statio nären Kranken haus be hand lungen mit der Dia gnose Uro li thia sis 
bei 5,3 Tagen.

Abbildung 3-2:  Vollstationäre Behandlungsfälle in Kranken häusern mit Haupt dia gnose Uro li thia-
sis (N20-N23) nach  Ge schlecht und Alter.
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3 Epidemiologische Auswertungen von Krankenkassendaten

3.5.2 Stationäre Behandlungsraten

Ein Patient kann innerhalb eines Jahres mehrfach, ggf. auch unter der selben Dia gnose, 
im Kranken haus be han delt wer den. In so fern er lauben fall bezogene Er hebungen wie 
die Kranken haus dia gnose statis tik keine ex akten Aus sagen über die An zahl der von 
einer Dia gnose be trof fenen Per sonen. Diese In for mati onen kön nen je doch aus den 
ver sicherten bezo genen Daten von  Kran ken kas sen ge won nen wer den. Ab bil dung 3-3 
zeigt die  ge schlechts- und  alters spe zi fi schen  Be hand lungs raten inner halb eines Kalen-
der jahres, die auf der Basis von GEK-Daten aus den Jahren 2000 bis 2004 be rech net 
wurden.

Abbildung 3-3:  Jährliche Behandlungsrate in Kranken häusern mit Haupt dia gnose Uro li thia sis 
(N20-N23) nach Ge schlecht und Alter (GEK-Daten 2000-2004).

Innerhalb eines Jahres wurden nach standardisierten Aus wer tungen 0,13 % der Be-
völ kerung min des tens ein malig unter der Haupt dia gnose Uro li thia sis im Akut kranken-
haus be han delt. Die ent spre chende Be hand lungs rate be trug bei Män nern 0,18 %. Bei 
Frauen waren unter Be rück sich tigung aller Alters grup pen ledig lich 0,08 % be trof fen. 
Die höchste Be hand lungs rate zeigt sich bei Män nern im Alter zwi schen 65 und 69 
Jahren mit 0,31 %. Be zogen auf die bundes deutsche Be völ kerung dürf ten nach diesen 
Er geb nissen zwi schen 2000 und 2004 jähr lich im Durch schnitt etwa 104 Tsd. Pa tien ten 
min des tens ein malig im Kranken haus unter der Haupt dia gnose Uro li thia sis be han delt 
worden sein, da runter etwa 71 Tsd. Män ner und 33 Tsd. Frauen.
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3.6  Mehrmalige Krankenhausbehandlungen – Rehospitalisierungen

Im Beobachtungszeitraum zwischen 2000 und 2004 sanken die jähr lichen voll statio-
nären Be hand lungs raten unter Män nern von 0,19 % im Jahr 2000 auf 0,16 % in 2004 
und unter Frauen von 0,08 % auf 0,07 %. Für das Jahr 2004 muss nach Hoch rech-
nungen der GEK-Daten von 63 Tsd. Män nern und gut 29 Tsd. Frauen in Deutsch land 
aus ge gangen wer den, die min des tens ein malig inner halb des Jahres unter der Haupt-
dia gnose Uro li thia sis im Kranken haus be han delt wurden.
Damit wurde im Jahr 2004 lediglich etwa jeder 15. bzw. 6,7 % der 939 Tsd. Män ner mit 
der am bu lanten Dia gnose eines Harn stein leidens und jede 23. bzw. 4,4 % der 670 Tsd. 
Frauen mit einer am bu lanten Harn stein-Dia gnose im selben Jahr auch unter einer ent-
spre chenden Haupt dia gnose voll statio när im Kranken haus be han delt. Be rück sichtigt 
man zu sätz lich auch Kranken haus be hand lungen mit der Neben dia gnose Uro li thia sis, 
er höht sich der An teil der voll statio när mit einer Dia gnose Uro li thia sis be han delten 
Patien ten bei Män nern auf 9,7 % (91 Tsd. männ liche Pa tien ten) und bei Frauen auf 
7,1 % (47 Tsd. weib liche Pa tien ten).

3.6  Mehrmalige Krankenhausbehandlungen – 

 Rehospitalisierungen

Bereits aus der Gegenüberstellung von Ergebnissen zu Be hand lungs fällen und Be hand-
lungs raten im Kranken haus wird deut lich, dass ein nicht un erheb licher An teil von Pa tien-
ten inner halb eines Jahres mehr fach unter der Dia gnose einer Uro li thia sis im Kranken-
haus be han delt wird. In der Zeit von 2000 bis 2004 wur den jähr lich 13 von 10.000 
Per sonen (ent spre chend einem An teil von 0,13 %) aus der Be völ kerung voll statio när 
min des tens ein malig wegen Uro li thia sis be han delt, im glei chen Zeit raum wurden nach 
GEK-Daten je doch jähr lich 17,5 und da mit deut lich mehr ent spre chende Be hand lungs-
fälle in Kranken häusern je 10.000 Per sonen er fasst. Der nach fol gende Ab schnitt be fasst 
sich vor diesem Hinter grund detail lierter mit der Häufi g keit von wieder holten Kranken-
haus be hand lungen unter der Dia gnose Uro li thiasis.

Verglichen mit der Häufi gkeit ambulanter Diagnosen sind Kranken haus be hand lungen 
unter der Haupt dia gnose einer Uro li thia sis sel tene Er eig nisse. Be zogen auf 10.000 
Per sonen wer den in Deutsch land jähr lich durch schnitt lich etwa 18 Kranken haus fälle 
unter einer ent spre chenden Dia gnose er fasst. Von min des tens einer voll statio nären 
Kranken haus be hand lung wegen Uro li thia sis be trof fen sind in Deutsch land jähr lich 
etwa 13 von 10.000 Per sonen. Die jähr lichen statio nären Be hand lungs raten liegen bei 
Män nern mit 18 je 10.000 mehr als dop pelt so hoch wie bei Frauen mit 8 min des tens 
ein malig Be han delten je 10.000.

Verglichen mit der Häufi gkeit ambulanter Diagnosen sind Kranken haus be hand lungen 
unter der Haupt dia gnose einer Uro li thia sis sel tene Er eig nisse. Be zogen auf 10.000 
Per sonen wer den in Deutsch land jähr lich durch schnitt lich etwa 18 Kranken haus fälle 
unter einer ent spre chenden Dia gnose er fasst. Von min des tens einer voll statio nären 
Kranken haus be hand lung wegen Uro li thia sis be trof fen sind in Deutsch land jähr lich 
etwa 13 von 10.000 Per sonen. Die jähr lichen statio nären Be hand lungs raten liegen bei 
Män nern mit 18 je 10.000 mehr als dop pelt so hoch wie bei Frauen mit 8 min des tens 
ein malig Be han delten je 10.000.
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Für die Auswertungen ausgewählt wurden zunächst alle Ver sicherten der GEK mit einer 
voll statio nären Kran ken haus be hand lung unter der Haupt dia gnose Uro li thia sis im Jahr 
2000 (n = 1.681). Der per sonen be zogen je weils erste Kranken haus auf ent halt in diesem 
Jahr wurde als Index fall fest ge legt. Aus gehend vom Ent lassungs datum des Index falls 
wurde für unter schied liche Nach beo bachtungs zeit räume der An teil der Pa tien ten er mit-
telt, die er neut voll statio när unter der Haupt dia gnose einer Uro li thia sis im Kranken haus 
be han delt wur den. Zu sätz lich wurde die durch schnitt liche An zahl (bzw. der Mittel wert 
[MW]) der Wieder auf nahmen je Index fall er mit telt. Er geb nisse der Be rech nungen sind 
Ab bildung 3-4 zu ent nehmen. Be richtet wer den nach folgend Er geb nisse nach ge wich-
teter Be rück sich tigung von Beo bach tungen in GEK-Daten, wo durch Ef fekte der ab-
weichenden Alters- und Geschlechts struk tur von GEK-Ver sicher ten im Ver gleich zur 
bundes deutschen Be völ kerung 2003 auf die Er geb nisse aus ge glichen werden2.

Bereits innerhalb der ersten 7 Tage nach Entlassung werden 5,6 % der Pa tien ten er-
neut in einem Kranken haus unter der Dia gnose Uro li thia sis be han delt. Inner halb von 
30 Tagen steigt der kumu lative An teil auf 17,8 %, inner halb von 365 Tagen auf 26,3 %. 
Etwa ein Vier tel aller Pa tien ten wird also inner halb eines Jahres nach Ent las sung min-
des tens ein wei teres Mal wegen einer Uro li thia sis im Kranken haus be han delt.

Die durchschnittliche Anzahl der Wiederaufnahmen liegt ein Jahr nach Ent lassung bei 
0,43 je Index fall. Inner halb eines Jahres werden dem nach bei je weils 100 ini tial ent las-
senen Pa tien ten 43 Folge auf ent halte er fasst (die aus schließ lich die be reits ge nannten 
26,3 % Pa tien ten mit min des tens einem Folge auf ent halt be tref fen). In den nach folgen-
den drei Jahren wer den jähr lich etwa 7 weitere Be hand lungs fälle je 100 Index fällen 
er fasst. Über einen Zeit raum von vier Jahren ab Ent las sung werden bei ent spre chend 
lang nach beo bach teten Pa tien ten durch schnitt lich ins ge samt 0,65 Wieder auf nahmen 
(ent spre chend 65 Wieder auf nahmen je 100 Index fällen) regis triert. Von einer Wieder auf-
nahme ist inner halb dieses Zeit raums etwa ein Drit tel der Pa tien ten (33,7 %) be troffen.

2  Die Gewichtung verändert die vorliegenden Ergebnisse de facto nur gering fügig. Sie dient da mit vor rangig 
einer kon sis ten ten Dar stel lung, nach dem als popu lations bezo gene Er geb nisse im Rah men dieses Bei-
trages durch gängig ge schlechts- und alters stan dar disierte Er geb nisse prä sen tiert werden.
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Abbildung 3-4:  Rehospitalisierungen bei Kranken haus behandlung wegen Uro li thia sis (Aus wer-
tungs basis: n = 1.681 Ver sicherte der GEK mit Index be hand lung in 2000; vgl. 
Text)3.

3.6.1 Rehospitalisierungsraten in ausgewählten Patientengruppen

Im vorausgehenden Abschnitt wurden  Rehospitalisierungsraten für eine Ge samt gruppe 
von Pa tien ten be trach tet, die unter der Haupt dia gnose einer Uro li thia sis im Kranken-
haus be han delt wurden. Zweifel los ist da von aus zu gehen, dass nicht bei allen Pa tien-
ten grup pen Wieder auf nahmen in ver gleich barer Häufi g keit er for der lich sind. Der nach-
folgende und ab schließende Ab schnitt dieses Ka pitels be fasst sich daher mit Re hos-
pi ta lisierungs raten in unter schied lichen Sub grup pen von Pa tien ten nach statio närer 
Be hand lung einer Uro li thia sis.
Die Basis der nachfolgend präsentierten Auswertungen bilden Daten der GEK zu Kranken-
haus auf ent halten ab dem Jahr 2003, da ab diesem Er hebungs jahr um fang reichere In for-
ma tionen zu den ein zelnen sta tio nären Auf ent halten ver füg bar sind. Die ver wendeten 

3  Die Zahlenangaben zu einzelnen Intervallen beziehen sich grund sätz lich auf die Sub popu lation von 
Ver sicherten mit Index auf ent halt in 2000, die zu Beginn des je weils ge nannten Nach beo bach tungs inter-
valls nach weis lich noch bei der GEK ver sichert war und bei der da mit im ent spre chenden Zeit raum noch 
Wieder auf nahmen er fasst werden konnten. Im Beo bach tungs ver lauf redu zierte sich die Zahl der be rück-
sichtigten Ver sicher ten von 1.681 zu Beginn des ersten Inter valls auf 1.425 zu Beginn des 4. Nach beo-
bach tungs jahres.
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Daten der GEK zu Kranken haus auf ent halten um fas sen seit 2003 unter anderem und 
ins be sondere auch An gaben zu Pro ze duren, welche im Rah men eines Kranken haus-
auf ent haltes durch ge führt wurden. Als Pro ze duren sind all ge mein dia gnos tische und 
thera peu tische Leis tungen zu ver stehen, die über einen ent spre chenden Opera tionen-
schlüs sel (OPS) kodiert wer den kön nen, wel cher regel mäßig vom Deutschen Insti tut 
für Medi zi nische Doku men tation und In for ma tion (DMDI) auch im Inter net bereit ge stellt 
wird [1]. Zu den Pro ze duren, die be reits 2003 ge mäß OPS ko diert wer den konnten, 
zählt bei spiels weise die  extra kor porale Stoß wellen litho trip sie. Aus dem Rück griff auf 
aktu elle Daten er gibt sich zwangs läufi g die Ein schrän kung, dass Re hos pi tali sierungen 
aus schließ lich inner halb des ersten Jahres nach Ent las sung be trachtet werden kön nen, 
was je doch vor dem Hinter grund der vor rangigen Re hos pi tali sierung be reits inner halb 
der ersten 12 Monate in halt lich weni ger rele vant er scheint.
Tabelle 3-4 zeigt die Rehospitalisierungsraten über einen Zeit raum von maxi mal 12 
Mona ten nach Ent las sung für Pa tien ten mit Dia gnose einer Uro li thia sis, die ini tial inner-
halb des Jahres 2003 voll statio när be han delt wurden. Die Sub grup pen bildungen wurden 
an hand einer Reihe von unter schied lichen Merk malen vor ge nom men, die alle zum Zeit-
punkt der Ent las sung be kannt waren. Die Re hos pita lisierungs rate von 12 Mona ten 
nach Ent las sung lag in der Popu lation im Jahr 2003 bei 27,8 % und da mit gering gradig 
höher als im Jahr 2000 (26,3 %, vgl. Ab bildung 3-4).

•   Geschlecht: Die Rehospitalisierungsrate liegt bei weib lichen Pa tien ten mit 
23,9 % ein Jahr nach Ent las sung etwa ein Fünf tel unter der bei männ lichen Pa-
tien ten von 29,6 %.

•   Alter: Ältere Patienten werden zu einem höheren Anteil als jüngere Pa tien ten 
re hos pita lisiert.

•  Vorausgehende  Krankenhausbehandlungen: Patienten, die be reits inner halb 
von drei Jahren vor dem Index auf ent halt unter der Dia gnose einer Uro li thia sis 
im Kranken haus be han delt wurden, weisen im Ver gleich zu „erst malig“ stationär 
be han delten Pa tien ten ein er höhtes Risi ko für eine er neute Ein wei sung auch 
nach dem Index auf ent halt auf.

•   Diagnose: Während Patienten, die unter der Hauptdiagnose N20 (Nieren- und 
Ureter stein) zu 30 % inner halb eines Jahres er neut wegen einer Uro li thia sis 
im Kranken haus be han delt wer den, liegt die Wieder auf nahme rate nach Ent las-
sung mit der Haupt dia gnose N21 (Stein in unteren Harn wegen) bzw. N23 (Nicht 
näher be zeich nete Nieren kolik) er heb lich nied riger.

•  Abrechnungsform: Behandlungen, die bereits im Jahr 2003 nach dem DRG-
System ab ge rech net wur den, weisen eine ver gleich bare Re hos pita lisierungs-
rate wie die üb rigen Be hand lungs fälle auf. Am häufi g sten wur den in 2003 die 
beiden DRG-Schlüs sel L64Z sowie L42Z zur Ab rech nung von Fällen mit der 
Dia gnose einer Uro li thia sis ver wen det. Während nach Ab rech nung der DRG 
L64Z (Harn steine und  Harn wegs obs truk tion) ledig lich eine Re hos pita li sierungs-
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rate von 17,5 % beo bach tet wird, liegt die Re hos pita li sierungs rate nach Ab rech-
nung der Ziffer L42Z (extra kor porale Stoß wellen litho trip sie (ESWL) bei Harn-
steinen) bei 36,2 %.

•  Dokumentierte   Prozeduren: Die in den Daten des Jahres 2003 am häufi g sten 
ko dierte thera peu tische Pro ze dur bei Kranken haus pa tien ten mit der Dia gnose 
einer Uro li thia sis ist die extra kor porale Stoß wellen litho trip sie (ESWL). An gaben 
zur Durch füh rung einer ESWL fi nden sich bei 367 der ins ge samt 1.656 ini-
tialen Be hand lungs fälle (22 %), die im Rah men der Aus wertung be rück sichtigt 
wurden. Die Re hos pi ta li sierungs rate liegt bei ent spre chend be han delten Pa tien-
ten mit 43,9 % ein Jahr nach Ent las sung merk lich über dem Durch schnitt der 
Pa tien ten mit Uro li thia sis. Dieser Wert redu ziert sich mäßig auf 36,7 %, so fern 
die Aus wer tung auf Be hand lungs fälle be schränkt wird, bei denen die ESWL die 
ein zige doku men tierte Pro ze dur dar stellt, und noch mals gering fügig auf 35,4 %, 
so fern da bei aus schließ lich erst malige statio näre Be hand lungen (inner  halb von 
3 Jahren) be rück sichtigt werden. Tenden ziell liegen die mittel fris tigen Re hos pi-
ta li sierungs raten bei einer ESWL mit Stein loka lisa tion in der Niere höher als bei 
einer ESWL mit Stein loka lisa tion im Ureter.

Verhältnismäßig häufi g werden neben der ESWL ureteroreno skopische Maß nahmen 
zur Stein ent fer nung an ge geben (OPS-Schlüs sel 5562 bzw. Unter schlüs sel). Die Re hos-
pita li sierungs raten liegen bei ent spre chen den Pa tien ten merk lich nied riger als nach An-
gabe einer ESWL (vgl. Ta belle 3-4).

Ein erheblicher Teil der Krankenhauspatienten mit der Dia gnose einer Uro li thia sis wird 
kurz- bis mit tel fris tig nach Ent las sung er neut statio när unter einer ent spre chenden 
Dia gnose be han delt. Die Re hos pi ta li sierungs rate liegt 30 Tage nach Ent las sung bei 
17-18 %. Ein Jahr nach Ent las sung sind mit 26-28 % gut ein Vier tel aller Pa tien ten von 
min des tens einer er neu ten Kranken haus auf nahme unter der Dia gnose Uro li thia sis be-
trof fen. Je 100 ent las sene Pa tien ten werden inner halb eines Jahres durch schnitt lich 
mit 43 Folge auf ent halten mit der Haupt dia gnose einer Uro li thia sis erfasst.
Unter den Patienten lassen sich nach den hier verfügbaren Daten eine Reihe von Pa-
tien ten grup pen mit unter schied lichen Re hos pita li sierungs risi ken iden tifi  zieren. Rela tiv 
hohe Re hos pita li sierungs raten wer den bei spiels weise nach Durch führung einer Extra-
kor poralen Stoß wellen litho trip sie beo bach tet.
Da der Einsatz bestimmter Therapieformen in Ab hängig keit von unter schied lichen 
Be fund kons tella tionen er folgt, sollten die vor liegen den Resul tate nicht im Sinne von 
Thera pie-Ver gleichen inter pre tiert wer den. Die Er geb nisse kön nen je doch zu einer rea-
lis tischen Ein schät zung der mittel fris tigen Prog nose von statio när be han delten Pa tien-
ten mit Dia gnose einer Uro li thia sis und be stimm ten weiteren Merk malen bei tragen.
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Patienten mit vollstationärer 

Behandlung in 2003 unter Haupt-

diagnose ICD10 N20 – N23

Anteil rehospitalisierte Patienten bis zum 

angegebenen Zeitpunkt nach Ent las sung ...**

Subgruppenspezi  kation n* 1W 2W 1M 2M 6M 12M

Gesamtgruppe 1656 5,2 % 9,8 % 17,9 % 22,0 % 25,5 % 27,8 %

nach Geschlecht:
Männer 1272 5,9 % 10,8 % 19,6 % 23,9 % 27,4 % 29,6 %

Frauen 384 3,7 % 7,7 % 14,3 % 18,0 % 21,2 % 23,9 %

nach Alter:
Alter unter 40 Jahre 484 3,8 % 7,3 % 13,7 % 16,7 % 20,6 % 23,1 %
Alter 40 Jahre oder höher 1172 5,7 % 10,7 % 19,3 % 23,9 % 27,2 % 29,4 %

nach vorausgehender Krankenhausbehandlung:

Gruppe nachweislich OHNE 
stationäre Behandlung einer 
Urolithiasis innerhalb von 3 
Jahren vor Indexaufenthalt („Erst-
behandlung“)

1258 5,4 % 10,2 % 18,3 % 21,8 % 25,0 % 26,4 %

Gruppe nachweislich MIT 
stationärer Behandlung einer 
Urolithiasis inner halb von 3 Jahren 
vor Index auf ent halt

183 6,3 % 11,1 % 20,0 % 29,4 % 35,0 % 40,8 %

nach Hauptentlassungsdiagnose:

Hauptdiagnose N20: Nieren- und 
Ureterstein

1448 5,6 % 10,7 % 19,6 % 24,0 % 27,5 % 30,2 %

Hauptdiagnose N21: Stein in 
unteren Harnwegen

39 3,1 % 3,1 % 5,0 % 6,4 % 7,8 % 7,8 %

Hauptdiagnose N23: Nicht näher 
bezeichnete Nierenkolik

169 1,6 % 4,5 % 7,0 % 9,5 % 12,8 % 12,9 %

nach Abrechnungsform:

Fälle ohne DRG-Abrechnung 1121 5,6 % 10,7 % 18,1 % 22,2 % 26,2 % 28,0 %

Fälle mit Abrechnung als DRG-Fall 535 4,2 % 8,0 % 17,5 % 21,6 % 23,8 % 27,5 %

DRG L64Z: Harnsteine und  Harn-
wegs obstruktion

298 3,9 % 4,8 % 10,7 % 13,4 % 14,7 % 17,5 %

DRG L42Z: Extrakorporale Stoß-
wellen lithotripsie (ESWL) bei 
Harn steinen

79 7,0 % 11,0 % 21,8 % 25,9 % 29,7 % 36,2 %

nach Dokumentation bestimmter Prozeduren***

Extrakorporale 
Stoßwellenlithotripsie [ESWL] von 
Steinen in den Harn organen (OPS: 
8110)

367 7,1 % 14,8 % 27,6 % 35,4 % 40,3 % 43,9 %

ESWL (OPS: 8110) als einzige 
kodierte Prozedur

195 8,0 % 13,4 % 22,6 % 26,9 % 32,7 % 36,7 %
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Patienten mit vollstationärer 

Behandlung in 2003 unter Haupt-

diagnose ICD10 N20 – N23

Anteil rehospitalisierte Patienten bis zum 

angegebenen Zeitpunkt nach Ent las sung ...**

Subgruppenspezi  kation n* 1W 2W 1M 2M 6M 12M

ESWL als einzige kodierte 
Prozedur, „Erstbehandlung“

162 8,3 % 12,9 % 22,5 % 27,0 % 32,9 % 35,4 %

ESWL Ureter (OPS: 81101) 121 6,9 % 18,4 % 28,4 % 34,4 % 37,8 % 41,7 %

ESWL Niere (OPS: 81102) 249 6,5 % 13,1 % 27,7 % 37,0 % 42,9 % 46,5 %

Ureterotomie, perkutan-
transrenale und transurethrale 
Steinbehandlung (OPS: 5562)

224 1,6 % 7,5 % 17,9 % 21,8 % 26,8 % 28,4 %

Entfernung eines Steines, 
ureteroreno skopisch (OPS: 
55624)

106 0,0 % 5,6 % 13,6 % 15,2 % 19,1 % 22,5 %

Entfernung eines Steines, 
ureteroreno skopisch, mit 
Desintegration ( Lithotripsie) 
(OPS: 55625)

62 1,1 % 7,4 % 16,2 % 24,1 % 34,0 % 34,0 %

Tabelle 3-4:   Rehospitalisierung nach Krankenhausbehandlung wegen Uro li thia sis in aus ge-
wählten Sub grup pen

*  effektive Größe der Subpopulation am Tag 1 nach Entlassung (ungewichtet).
**  Anteile berechnet unter Berücksichtigung von Gewichtungs fak toren zum Aus gleich 

von Unter schieden der Alters- und Geschlechts struk tur der GEK-Popu la tion zur Struk-
tur in der bundes deutschen Be völ kerung 2003 (vgl. Text).

***  Operationenschlüssel in der Version 2.1 für das Jahr 2003 (OPS nach § 301 SGB-V; 
vgl. Inter net unter www.dimdi.de)
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4 Pathogenese der Harnsteine

Ein allgemein gültiges Verständnis des Harnsteinbildungs pro zesses, einer  Bio minera-
lisa tion, haben wir nicht. Ähn lich wie bei anderen kom plexen Sys temen sind aber „Trend-
fak toren“ be kannt, die Ein sichten in den Pro zess ab lauf ge wäh ren und an denen sich 
prak tisch thera peu tische Maß nahmen (Meta phy laxe!) aus richten las sen.
Aufgrund des derzeitigen Erkenntnisstandes ist anzunehmen, dass die  Harn stein genese 
ein multi fak toriel les Ge schehen dar stellt, bei dem neben all ge mein   physiko chemischen 
Pro zes sen, wie  Über sätti gung ent lang der ab leiten den Harn wege,  pH-Ver ände rungen 
bzw. zellu läre  Alte ra tionen ins be sondere im Nieren tubu lus be reich eine Rolle spielen 
bzw. in ein ander greifen.
Dabei ist aber zu bemerken, dass die verschiedenen Stein arten im Ein zelnen unter-
schied liche patho gene tische Bil dungs wege auf weisen. So ist bei spiels weise die Ent-
wick lung von  Zystin steinen im Wesent lichen von der im Urin patho lo gisch er höh ten 
Zystin kon zen tra tion ( Super satu ra tion) ab hän gig (> 1250 μmol/l). Bei der Bil dung der 
in unse rem Kranken gut häu fi g vor kom menden Kalzium oxa lat steine ist auch eine Über-
sätti gung von Be deu tung, die wahr schein lich be reits bei kurz fris tigem Be stehen wirk-
sam wird, aber weiter gehend einen nephro toxischen Ein fl uss auf das  Tubu lus epi thel 
nimmt, der für die  Stein bil dung von Be deu tung ist. Fest zu halten ist da bei, dass bei 
den meisten Kalzium oxa lat stein trägern so gar eine im Norm be reich lie gende Oxalat aus-
schei dung im Urin be steht. Eine Situa tion, die patho gene tisch zu nächst kon tro vers er-
scheint. Beim Infekt stein spielt die bak terio lo gisch be dingte pH-Ver ände rung eine wich-
tige Rolle, eben falls bei der Bildung von Harn säure steinen.

Abbildung 4-1: Pathogenese der Harnsteinbildung.
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Fasst man die wichtigsten pathogenetischen Schritte, trotz der unter schied lichen 
Bildungs weise, syn op tisch, so er gibt sich das in Ab bildung 4-1 dar ge stellte Sche ma. 
Diese Aus sage ist an hand experi men tel ler und kli nischer Er geb nisse im Fol gen den zu 
unter mauern.

4.1 Risikofaktoren

In den 70er- und 80er-Jahren des vergangenen Jahr hun derts hatte sich die For schung 
zur  Harn stein patho ge ne se inten siv den phy siko che mischen Pro zes sen zu ge wandt. 
Für diese Unter suchun gen war es hilf reich, dass sie an in vitro Model len durch führ bar 
waren, im Gegen satz zu den auf wen digen Ver suchungs an ord nun gen am Nieren zell ge-
webe (Tier ver suche). In diesen Jahr zehn ten ist es ge lun gen, die  quan tita tiven Be stim-
mungs methoden der wich tig sten Stein bildungs- bzw.  Risiko fak toren (Kal zium, Oxal-
säure,  Harn säure, Phos phat und  Zystin) zu ent wickeln.
Wegen ihres die Steinbildung fördernden Einfl usses werden sie, ins beson dere im angel-
säch sischen Schrift tum, auch als  Pro motoren be zeich net.
Damit war eine entscheidende Voraussetzung für die Er arbei tung von Hypo thesen bzw. 
für das patho gene tische Ver ständ nis ge geben.
Zu den biochemischen bzw. physikochemischen Ab läufen gehören ein mal die Ver-
ände rungen der Kon zen tra tion und Inter aktionen ver schiede ner be kannter  Harn stein-
bildungs fak toren: Kal zium, Oxalat und Harn säure (=  „hyper uricosuric-calcium oxalate-
stone syndrom“). Im Ein zel nen sind  Über sätti gung ( Super satu ra tion),   Kristall bildung, 
  Agglo mera tion und  Nuklea tion zu nen nen, ins ge samt Pro zesse, die wesent lichen An teil 
an der Stein bildung haben.
Die Abbildung 4-2 zeigt schematisch den Prozess der Nukleation für  Brushit [81, 82].

Abbildung 4-2: Nukleation am Beispiel von Brushit (mod. n. Pak) [81, 82].
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Entsprechend der  Kristallisationstheorie entstehen die Steine durch die Bil dung von 
Kris tallen der Harn salze in einer über sättig ten Lösung. Es bilden sich wachs tums fähige 
 Kris tall keime.  Keim bil dung setzt ein, wenn das  Ionen akti vi täts produkt größer ist als das 
mini male  ther mo dyna mische Lös lich keits produkt.
Das Ionenaktivitätsprodukt entspricht dem empirischen Begriff der  „Ionen stärke“, mit 
des sen Hilfe es mög lich ist, Elek trolyt lösungen mit ein ander zu ver gleichen. Die Ionen-
stärke (μ) ist durch fol gende Be zie hung ge ge ben:

∑ ⋅= 25,0 zcμ

wobei z die Wertigkeit eines gegebenen Ions und c seine Kon zen tra tion aus drückt. 
Dem nach er gibt sich die Ionen stärke aus der Sum mierung der Pro dukte von Kon zen-
tra tion und dem Qua drat der Wertig keit aller in der Lösung vor kom men den Ionen arten 
[88, 96]. Rose formu liert, dass die Ionen stärke in einer kom plexen Lösung kal ku lier bar 
ist, aber nur, wenn die Kon zen tration jedes da rin ent halte nen Stof fes be kannt ist, was 
beim Urin nicht der Fall ist [96]!

Das Löslichkeitskonzept der Harnsteinentstehung ist in Ab bildung 4-2 auf ge zeigt. Bei 
Er reichen des  Bil dungs pro duktes und einer in sta bilen Über sätti gung kommt es zur 
homo genen  Nuklea tion (siehe auch im Ka pi tel 6 D, Meta phy laxe: Patho genese der 
Kal zium oxalat steine).

Abbildung 4-3:  Kalzifi zierte Fremdkörper („Haarnadeln“) in der Harn blase mit ent zünd lichen Ver-
ände rungen,  vesi kou rete raler Re fl ux bds. und  Pyelonephritis [13].
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In der Phase der metastabilen Übersättigung (nach Pak die Zone der „dop pelten“ 
Satu ra tion) tritt  hetero gene Nuklea tion ein; und zwar sind bei der hier be stehen den 
Ionen kon zen tra tion zur  Kris tall bil dung aus lösende Fak toren – Fremd körper oder vor be-
stehende Kris talle mit spe ziel len Grenz fl ächen – er forder lich. Die Ab bildung 4-3 zeigt 
die  Kal zifi  ka tion eines Fremd körpers in der Harn blase [13]. Die ent stande nen Kris talle 
wach sen und kön nen sich zu Kom plexen for mieren. Bei aus ge präg ter Über sätti gung 
ent stehen zahl reiche Keime.
Zu bedenken ist aber, dass eine Übersättigung des Urins allein nicht im mer für die 
 Stein bil dung ver ant wort lich ist, da z.B.  Hyper kal ziurie bei ein zel nen Per sonen be stehen 
kann, ohne dass sich Kris talle bzw. Harn steine bilden. Wäh rend anderer seits wie er-
wähnt eine patho lo gisch er höhte Zystin aus scheidung ohne wei teres zur Stein bil dung 
führt.
Ursachen der Übersättigung des Urins an Lithogenen Substanzen sind:
1.   Hyperoxalurie: Eine vermehrte Ausscheidung von Oxalsäure im Urin (Oxal-

urie) tritt in folge einer Re sorp tions störung im Darm ( sekun däre Hyper oxal urie) 
bei spiels weise bei Pa tien ten mit  Mor bus Crohn,  Colitis Ulcerosa nach Dünn-
darm resek tion und ande rem auf (siehe Ka pi tel Meta phy laxe).

  Sekundäre Hyperoxalurie kann auch durch vermehrte Auf nahme oxa lat reicher  
Nah rung und durch Über kon sum von  Vita min C auf treten [104].

  Fernerhin sind erblich bedingte  Stoffwechselstörungen be kannt, die zu einem 
er höh ten Spie gel an Oxal säure im Urin in folge von Enzym defek ten führen: 
 Oxalose I und II ( pri märe Hyper oxal urie) (siehe Ab bil dung 6-67 im Ka pi tel 6 D, 
Meta phy laxe).

2.  Hyperkalziurie: Hier kann die Ursache eine gesteigerte  intes ti nale Ab sorp tion 
sein (z.B. Über dosie rung von  Vita min D, Über kon sum von Kal zi um).

  Ursächlich kann fernerhin eine gesteigerte  Knochen resorp tion z.B. in folge von 
 pri märem Hyper para thy reoi dismus (pHPT) zu Hyper kal zi urie führen bzw.  Osteo-
po rose auf treten, als Folge von  Immo bi li sa tion oder  Mor bus Cushing. Auch mali-
gne  Lym phome wie das  Plasmo zytom ( Mor bus Kahler) bzw. Kno chen metas-
tasen sind hier zu nennen [22].

  Eine andere Ursache der Hyperkalziurie ist gesteigerter Kalzium ver lust im Tubu-
lus be reich durch ver min derte  Rück re sorp tion ( „renal leak“).

  Zur renalen Bearbeitung von Kalzium ist festzuhalten, dass etwa 60 % bzw. 
weitere 15 % im proxi ma len  Tubu lus re ab sor biert wer den. Der gerin gere Teil 
wird in den dis talen Tubu lus ab schnit ten zu rück ge nom men. Die Kal zium aus-
schei dung im Urin wird aber ge rade über diesen An teil deter mi niert [73]. So 
führt nach Lang eine kom plette In hi bi tion der Kal zium re ab sorp tion im dis talen 
 Tubu lus zu einer 10fach ge stei gerten Kalzium aus schei dung. Der Grund liegt 
darin, dass wich tige, die Kal zium aus schei dung regu lie rende Fak toren im dis-
talen Tubu lus be reich wirk sam werden.
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  So inhibiert  Parathormon die Kalziumreabsorption im proxi malen Tubu lus und 
ver grö ßert da durch das Kal zium an ge bot im dis talen Tubu lus an teil. Vita min D 
er höht die tubu läre Re ab sorp tion von Kal zi um, stei gert aber des sen Aus schei-
dung über den dis talen An teil bei Über dosie rung. Er höhte Kal ziums kon zen tra-
tion im Plas ma führt zu einer ver stärk ten Kom plexierung von Kal zium mit Phos-
phat, Oxa lat und anderen Ani onen. Diese Kom plexe ent gehen der Re ab sorp-
tion und das ver stärkt die Aus scheidung [73].

  Ursächlich für eine Hyperkalziurie kann auch Überkonsum spe ziell pro tein-
reicher Nah rung sein (siehe auch Ka pi tel Meta phy laxe) [54, 70, 73, 92]. In folge 
der  Über kon sump tion (Affl u enz) ins be son dere an pro tein reicher Kost kommt es 
zu einer  meta bo lischen Azi dose (Sen kung des pH) und zu Hyper kal ziurie bzw. 
Hypo zitrat urie, zwei Fak toren, die die Stein bil dung för dern [73]. Die Zu sam men-
hänge zwi schen Harn stein bil dung und  Affl u enz wurden von Robert son et al. 
so wie Ander sen be reits in den 60er- und 70er-Jahren des ver gangenen Jahr-
hun derts auf ge zeigt [2, 92]. Sie konnten nach weisen, dass mit der Zu nahme 
an Nah rung, vor allem mit ihrer quali ta tiven Ver bes serung (Raffi  nie rung und 
Pro tein reich tum), die Stein bildungs rate in den west lichen Indus trie staaten an-
ge stiegen ist.

  Hier ist auch ein weiterer ernährungsbedingter Schadfaktor der Harn stein bil-
dung zu nen nen. Der in den west lichen Län dern ver brei tete Kon sum von Raffi -
nade Zucker (bzw. von ent spre chenden Süßig kei ten) kann zu Zell unter gang 
im Tu bulus be reich und hetero gener Kal zifi  ka tion in der Niere füh ren. Ent spre-
chende Unter suchungen bei Men schen und im Tier ver such zeigen diese Ver-
ände rungen [30, 34, 56, 74, 127].

  Bei Patienten mit ideopathischer Kalziumsteinbildung können osteo gene  Stoff-
wechsel stö rungen mit Ver ände rungen des Knochen auf baus auf treten. Nach 
Sutton liegt hier wahr schein lich eine ge stei gerte Sen siti vi tät gegen Vita min D 
bzw. Zyto kinen (Inter leukin 1) als Ur sache vor [110]. In wie weit den Ver ände-
rungen im Knochen auf bau ein Krank heits wert zu kommt, ist un klar. Es stellt sich 
aber die Frage nach der Not wendig keit von Kon trol len (z.B.  Osteo densito metrie, 
siehe da zu An hang). Mög lich keiten zur Be ein fl us sung der Knochen resorp tion 
sind die An wen dung von  Thia ziden,  Mine ral wäs sern mit hohem Kalzium ge halt 
bzw. Bi phospho naten (Cave Neben wir kungen).

  Eine länger dauernde Immobilisation (z.B. nach Frakturen) führt zu Hyper kal-
ziurie [10, 12, 20, 26, 85, 89, 90]. Bei der Immo bili sation über wiegt der Knochen-
ab bau und da raus resul tie rend eine ver mehrte Kal zium aus schei dung im Urin 
(Ab bildung 4-4). Für einen aus ge gli chenen Knochen auf bau bzw. Knochen ab-
bau ist eine phy sio lo gische Be las tung des Ske letts not wendig. Auch eine an-
dau ernde Schwere losig keit (Raum fahrt) be wirkt Knochen resorp tion und Hyper-
kalzi urie.
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Abbildung 4-4: Harnsteinbildung bei Immobilisation.

 Zur Kalziumaufnahme und Ausscheidung bei Immobilisation:
  Die Kalziumresorption aus dem Darm ist dabei nicht ver ändert, auch der 

Kalzium spie gel im Serum bleibt kons tant. Nach Unter su chung von Pacovský ist 
die tubu läre Kal zium re sorp tion bei der Immo bi li sa tion ein ge schränkt. Als Folge 
des Knochen um baus bei kör per licher Ruhig stel lung ist  Hydroxy pro lin im Se rum 
und Urin er höht [85]. Die Kalzium aus schei dung nimmt nach Respondek u.a. 
bei Quer schnitts ge lähmten in einem Zeit raum von 9-10 Wochen um das knapp 
Vier fache des Aus gangs werts zu [90].
Ein bei der Immobilisation hinzukommender  Harnwegsinfekt kann als zu sätz-
licher Risiko faktor neben der Hyper kal ziurie die Stein bildung fördern [14].

Abbildung 4-5:  Immobilisationsstein (Nierenbecken 
links) bei Becken fraktur und rezi divieren-
dem Harn wegs in fekt.

Abbildung 4-5:  Immobilisationsstein (Nierenbecken 
links) bei Becken fraktur und rezi divieren-
dem Harn wegs in fekt.
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  Die Abbildung 4-5 zeigt das Röntgenbild einer Patientin mit Ausbildung eines 
 Nieren becken steins als Folge der Immo bili sation nach Becken frak tur und  rezi-
divieren den Harn wegs in fekten [12].

  Eine Harnsteinbildung fi ndet sich in 2-3 % der wegen Frak turen immo bili sierten 
Pa tien ten [105]. Wäh rend in frühe ren Zeiten bei Quer schnitts gelähm ten in 30-
40 % der Fälle Harn steine auf traten, ent spricht die Stein bildungs rate in folge 
der moder nen, inten siven Be hand lung, beson ders durch Ver hin derung bzw. Be-
hand lung von Harn wegs infek ten, dem Pro zent satz bei Frak turen [12, 78].

3.   Hyperurikosurie: Ursächlich kommen die primäre familiäre  Gicht bzw. die 
 here di täre Hyper urikos urie in Frage. Bei diesen pri mären Formen liegt die Ur-
sache in ge stör ten Tubu lus funk tionen mit er höh ter Harn säure sekre tion. Bei 
der  primären Hyper urikä mie sind Enzym defekte wie bei spiels weise der  Hypo-
xanthin-Guanin-Phosphor ribosyl-Trans ferase - HGPRT ( Lesh-Nyhan-Syn drom) 
zu nennen (siehe auch Ka pi tel Meta phy laxe: Purin steine) [77].

   Sekundäre Hyperurikosurie tritt ernährungsbedingt auf (erhöhte Auf nahme von 
tie ri schem Ei weiß, spe ziell „Inne reien“) und Alko hol ab usus. Ur säch lich kön nen 
aber auch Medi ka mente wie  Chemo thera peu tika zur Krebs be hand lung (er-
höhter Zell ab bau) und  Urikos urika sein.

4.   Hyperphosphaturie: Als Ursache kommen Überkonsum an phos phat haltiger 
Er näh rung (z.B. Nüs se und Käse), Hor mon wirkung wie  Parat hor mon (pHPT), 
 Calci tonin bzw.  Dopa und  Dopa min in Frage. Weiter hin sind zu nen nen: er wor-
bene  Tubu lus schäden bei verschiedenen Syndromen ( Fanconi-Syndrom – 
   proxi male RTA ( Debré-De Toni- Fanconi-Syndrom),   Albright - Pseudo hyper para-
thyreo idismus [106, 128]. Außer dem ist eine Hyper phos phat urie als Neben-
wirkung von  Diure tika wie   Furo semid,   Etacryn säure und   Mannit be kannt [114].

5.   Zystinurie: Die Ursache einer vermehrten Ausscheidung ist eine an ge borene 
Stö rung der ente ralen bzw. tubu lären  Rück resorp tion (siehe hier zu Ka pi tel 
Meta phy laxe). Über die Norm er höhte Men gen von  Zystin im Urin kön nen nicht 
in Lösung ge halten wer den, ins beson dere bei einem  Urin-pH unter 7,5. Zur 
Stein bil dung kommt es, wenn mehr als 1,250 μmol/l aus ge schieden werden 
[91]. Die Zystin stein bil dung steht bei den Kalzium oxalat steinen beis piels weise 
im Gegen satz zu der Patho gene se, da bei diesen Steinen wei tere Fak toren er-
forder lich sind.

6.   Xanthinurie: Bei der primären Form liegt als Ursache ein an ge borener Man gel 
an Xanthin oxy dase zu grunde:  pri märe Xanthin urie. Eine  sekun däre  Xanthin-
stein bil dung könnte als Folge der Appli kation von  Allo purinol bei Pa tien ten 
mit Hyper urikos urie auf treten, wird aber durch das ent spre chende  „salvage 
enzyme“ (Hypo xanthin-Guanin-Phosphor ribosyl-Trans ferase [HGPRT]) ver hin-
dert (siehe Ka pi tel Meta phy laxe: Purin steine). Bei den meisten Pa tien ten liegt 
aber in der Regel ein an ge bo rener En zym mangel vor [115, 122].
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7.   2,8-Dihydroxyadeninurie (DHA): Hier ist die Ursache ein genetischer  De fekt 
mit Man gel an  Ade nin-Phosphor-Ribosyl-Trans ferase (APRT) (siehe Ka pi tel 
Meta phy laxe: Purin steine).

8.  Medikamente wie  Aciclovir bzw.  Indinavir und andere können durch  Aus kris talli-
sation im Urin Kris talle bzw. Kon kre mente bilden (siehe Ka pi tel 6 D ,Meta phy-
laxe: Harn steinbildung durch Medikamente).

9.  Von erheblicher Bedeutung für die Harnsteinbildung ist das Urin-pH und zwar 
in ver schie denen Rich tungen:

   Niedriges Urin-pH führt zur spontanen Präzipitation von undisso ziierter  Harn-
säure ( harn saure  Dia these).

  Niedriges Urin-pH senkt die Zitratausscheidung infolge ver stärkter Rück resorp-
tion im proxi malen  Tu bu lus und för dert da durch die hetero gene Kal zium oxalat-
Kris talli sation.

  Zunahme des  Urin-pH von 6-6,5 erhöht die Übersättigung an  Brushit und da-
mit das Risi ko seiner Prä zi pi ta tion [81]. Durch den Aus fall von Brushit kön nen 
Nuklei von kri tischer Größe ent stehen (vgl. Ab bil dung 4-2), die Aus gangs punkt 
für die Bil dung von grö ßeren Kon kre menten (Misch steine) sein können [82, 
102].

10.  Harnwegsinfektion
  Bei Harnwegsinfektionen mit  Urease positiven  Keimen ent stehen durch Spal-

tung des Urin harn stoffs  Ammo nium und ein alka lisches Urin-pH als Ur sache 
für die Struvit bil dung [14] (siehe zur Patho ge ne se der Infekt steine auch das 
Ka pi tel 6 D, Meta phy laxe).

  Bei der Entwicklung von Infektsteinen, die teilweise das ge samte Nieren becken-
kelch system aus fül len (Aus guss steine), spielt die Bil dung einer gelati nösen 
 Matrix eine Rolle (Abbildung 4-6 a). Die sich bilden den  Matrix steine be stehen 
aus  Muko pro teinen, Kohle hydra ten, Zell trüm mern,  Struvit- bzw.  Apatit kristal len 
und Bak terien. Sie stel len eine Vor form der Infekt steine dar. Die eigent liche 
Patho ge nese dieser Matrix ist nicht klar. Es wird an ge nom men, dass unter dem 
Ein fl uss des aus der bak teriel len Harn stoff spal tung frei gewor denen Ammo-
niums und des alka lischen Milieus diese auch als Ei weiß steine be zeich neten 
Ge bil de ent stehen (siehe Ab bil dung 6-73 im Ka pi tel 6 D, Infekt in du zierte Harn-
steine) [32]. Nach und nach wird die Matrix durch Ein lage rung von Struvit- und 
Apatit kris tal len „petri fi  ziert“ [14]. Das durch die Wir kung der Urease posi tiven 
Keime ent stan dene Ammo nium wirkt da rüber hin aus des tru ierend auf den 
von  Glykosamino glykanen bzw.  Proteo glykanen ge bil deten  „sur face coat“ des 
Urothels (siehe Ab bil dungen 4-6 und 4-8) [23]. Da durch wird die Adhä renz von 
Bak terien am Uro thel er leich tert und ein ent zünd licher Pro zess ini tiiert, der 
seiner seits den Pro zess der Matrix kon den sa tion unter stützt.
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Abbildung 4-6:  a) Infektstein mit gelatinösem Matrixanteil (Nierenbeckenausgussstein); b) Immun-
histo chemischer Nach weis (Peroxidase-gekoppelte Lektine) der Urothe lialen 
Schutz schicht. Die Glyko samino glykane (GAG) impo nieren als rot brauner Farb-
nieder schlag.

4.2 Modulatoren ( Komplexoren,  Inhibitoren)

Für die Harnsteinbildung ist neben den  Risikofaktoren der Einfl uss von so ge nannten 
 Modu la toren (oder im Angel sächsi schen „Modi fi er“): In hibi toren bzw.  Kom plexoren 
(Chelatoren), zu dis ku tieren. Diese Sub stan zen ver zögern oder ver hin dern die Aus-
bildung von Kon kre menten [23, 102, 104, 112]. In Tabelle 4-1 sind die be kann testen 
Modu la toren (In hibi toren und Kom plexoren) auf ge führt.

Tabelle 4-1:  Inhibitorische bzw. komplexorische Substanzen im Urin in Bezug zu Kal zium oxalat 
und –phos phat.

aa bb

 Makromoleküle
(< 10 kilodalton)
 Makromoleküle
(< 10 kilodalton)

 Zitrat
  Pyrophosphat
  Magnesium
   Sulfat

 Glykosaminoglykane
  Saure Glykoproteine
 ( Nephrocalcin)
  Tamm-Horsfall-Protein
  Uroprotein
  Stone Matrix Protein

 Zitrat
  Pyrophosphat
  Magnesium
   Sulfat

 Glykosaminoglykane
  Saure Glykoproteine
 ( Nephrocalcin)
  Tamm-Horsfall-Protein
  Uroprotein
  Stone Matrix Protein

  Niedermolekulare
Substanzen
  Niedermolekulare
Substanzen
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Inhibitoren verhindern durch Bedeckung (Kontamination) der Kristall ober fl äche deren 
Wachs tum bzw.  Ag gre ga tion. Zu ihnen ge hören orga nische  Makro mole küle wie   Osteo-
pontin,  Nephro calcin, Glycosamino glykane sowie Tamm-Horsfall-Pro tein [23, 27]. 
Ferner hin gelten eben falls als in hibi torische Fak toren:  Crystal matrix protein,  Renal litho-
stathine,  Cal protein,  Bikunin,  Uri nary pro thrombin frag ment 1 [102, 104, 112, 95]. Die 
Abbildung 4-7 zeigt schematisch die inhibitorische Wirkung von Makro mole külen.

Abbildung 4-7:  Umhüllung von Kristallen durch Makromole küle (z.B. Osteo pontin): a) Kristall-
Aggre gat; b) Ag gre gat und In hibi tor; c) von Makro mole külen um hüll tes Kristall-
Aggre gat.

Manchen Makromolekülen, wie dem Tamm-Horsfall-Protein (  Uromu koid), wer den 
so wohl in hibi torische Funk tionen (Aggre ga tions hem mung) als auch för dernde Eigen-
schaften ( „Pro mo toren“), z.B. bei der  Nuklea tion von Kal zium oxalat kris tallen, zu ge-
schrie ben. Nephro calcin (saures Glyko pro tein) wirkt bei spiels weise als In hi bi tor der 
Aggre ga tion, bei defek ter Struk tur ist seine Wir kung aber deut lich geringer.
Auch für die Glykosaminoglykane gilt diese duale Wirkungs weise. So sollen sie zum 
einen die Nuklea tion unter stützen, in hi bieren aber zum ande ren die Aggre ga tion von 
Kalzium oxalat kristallen [104]. Bei den Glykosamino glykanen (GAG) handelt es sich um 
lange un ver zweigte Poly saccha ride, be stehend aus mehre ren Di saccha rid ein heiten. 
Diese ent halten  N-Acetyl-Galaktosa min oder  N-Acetyl-Glukosa min, eine Uron säure wie 
Gluko ronat oder Idu ronat. Die Mole küle sind ne ga tiv ge laden und liegen an der Ober-
fl äche der Zellen oder in der extra zellu lären  Matrix. Die Glykos amino glykane sind an 
 Proteo glykane ge bunden und über Hyaluron säure ag gre giert (Abbildung 4-8) [23, 84]. 
Diese Proteo glykane sind an der amor phen, gallert artigen Ober fl äche der epithe lialen 
Ober schicht be tei ligt, die als Schutz mantel ( „sur face coat“) die ab lei tenden Harn wege 
(Nieren becken, Harn leiter und Harn blase) aus kleidet und das Uro thel gegen ag gres-
sive Be stand teile des Urins (z.B. CaOx) schützt.
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Abbildung 4-8:  Struktur der Proteoglykane. Glykosamino glykane (z.B. Chondroitin sulfat, Der-
matan sulfat u.ä.) und Oligo saccha ride sind an den Pro tein core ge bunden, der 
mit Hilfe des binden den Pro teins („Link“-Protein) mit Hyaluron säure ag gre giert 
(nach Krieg und Ner lich) [67].

Glykosaminoglykane von physiologischer Bedeutung sind: Hyaluron säure, Dermatan-
sulfat (DS), Chondroi tin sulfat (CS), He parin (H), Heparin sulfat (HS) und Keratin sulfat 
(KS).
Eigene Untersuchungen zum GAG-Gehalt des Urins bei Normal per sonen und Harn stein-
pa tien ten zeig ten bei Män nern eine höhere Aus schei dung im Ver gleich zu Frauen. Kontro-
vers dazu fanden Erturk et al. bei Män nern eine niedri gere Aus scheidung [43]. Die von 
uns ge mes sene GAG-Aus scheidung (nach der Methode Blumen kranz-Asboe-Hansen) 
fi ndet sich in Ab bil dung 4-9. Bei Pa tien ten mit  Nieren becken aus guss steinen und ent spre-
chenden renalen Ver ände rungen er gaben sich signi fi  kant er nie drigte Werte [23, 99]. 
Ähn lich er nie drigte Werte stellte Erturk bei rezi di vierender Uro li thia sis fest [43].

Abbildung 4-9:  Glykosaminoglykanausscheidung im Urin von Normal per sonen und Pa tien ten mit 
Harn steinen unter schied licher Loka lisa tion.

ssstein

stein
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Für therapeutische Überlegungen (Metaphylaxe) ist von Interesse, dass die Appli ka tion 
von  N-Acetyl-Glukos amin (400mg/d) zum An stieg des GAG-Spiegels im Urin führt [19].
Untersuchungen von Erturk ergaben eine Verzögerung der Oxalat stein bildung unter der 
Wir kung von Derma tan sulfat. Nach Worcester wird die Nuklea tion von Kalzium oxalat-
kris tallen durch die Bin dung von GAG an die  CaOx-Kristalle in hi biert und die  Aggre ga-
tion von Kalzium oxalat durch GAG ge hemmt [126]. Ent gegen diesen Aus sagen wird 
aber von anderen Autoren wie Rayll die Wir kung der GAG’s auf die Harn stein bil dung 
bezweifelt [98].
Zusammenfassend kann mit Rodgers, Tiselius, Smith u.a. gefolgert werden, dass die 
Funk tion der   Makro mole küle als Inhi bi toren im Ganzen kontro vers zu sehen ist. Für die 
Klä rung dieser Situa tion sind metho do lo gische Pro bleme zu über winden. Es ist dabei 
zu be denken, dass die Ein fl uss nahme von Fak toren wie Kon zen tra tion und pH bzw. 
weite re im Urin be fi nd liche Stoffe eine Rolle für die Funk tion der In hi bi toren und  Pro-
motoren spielt [95, 104, 112].

Zur zweiten Gruppe von Substanzen, die als Modifi er bei der  Kristall bildung wirk sam 
sind, ge hören  Kom ple xoren bzw.  Chela toren wie    Zitrat,    Pyro phos phat,    Mag ne sium und 
   Sul fat. Es han delt sich um im Urin aus ge schie dene Ionen, die in äqui molarer Kon zen-
tra tion mit  Stein bildungs fak toren lös liche Kom plexe bil den und auf diese Weise die Kris-
talli sa tion be hindern.
Zitrat, Magnesium und Pyrophosphat gehören zu den wichtigsten Kom plexor systemen 
bei Kalzium phos phat. Die von diesen Sub stan zen ge bildete modu lato rische Ka pa zi tät 
be trägt nach Smith bei Normal per sonen 85 %.   Saure Glyko pro teine (  Nephro calcin) hin-
gegen haben etwa einen An teil von 15 % [104].
Bei Kalziumoxalat stellen Zitrat und Pyrophosphat einen Anteil von 20 % der kom plexo-
rischen Ka pa zi tät (die Wir kung steigt mit dem pH-Wert). Den größten Teil sollen hier 
Glykosamino glykane und saure Glyko pro te ine einnehmen [104, 93].
So konnten Robertson et al. zeigen, dass Makromoleküle als In hi bi toren (z.B. GAG’s) 
sig nifi  kant die  Ag glo me ra tion von CaOx hem men [93].

Ein für die Bildung von Kalziumoxalat- bzw. Kalziumphosphat steinen wich tiger Kom-
plexor ist das Zitrat. Durch seine Bin dung an Kal zium ent steht ein leicht lös licher Kom-
plex, der die Kris talli sa tion und da mit die Bil dung von Kal zium phosphat- bzw. Kalzium-
oxalat steinen be hindert (Abbildung 4-10). Der Zitrat ge halt des Urins ist pH-ab hän gig 
(siehe oben).  Hypo zitrat urie be ein fl usst die Stein bil dung bei > 50 % der Pa tien ten (siehe 
Ab schnitt Alkali zitrat an wendung bei Kalzium oxalat steinen Seite 239). Nach Smith wir-
ken Zitrat und Magne sium neben der Kom plex bil dung auch in hi bi torisch [104].
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Abbildung 4-10: Inhibitorische Wirkung von Zitrat.

Von den  niedermolekularen Komplexoren sind im Weiteren Magnesium und Pyro phos-
phat zu dis ku tieren. Vor aus ge schickt sei, dass ihre Wirk sam keit kontro vers ge sehen 
wird.
Magnesiummangel führt im Tierversuch (Ratte) zur Nephrokalzinose und CaOx-Stein bil-
dung [120, 121]. In aus reichen der Menge kann Magne sium die Kris talli sa tion von  Apatit 
und Kal zium oxalat hem men [47, 102].
Schwille sieht einen  Magnesiummangel häufi ger bei Patienten mit einer fami liären Harn-
stein be lastung. Er konnte hier ein Magne sium-Defi  zit in den Erythro zyten nach weisen, 
nicht im Urin. Seiner An sicht nach wird beim Ein satz ionen sensi tiver Elek troden zur 
Be stim mung des ioni sierten Magne siums häu fi ger ein Mangel ge funden, der dann eine 
Sub stitu tion er for dert. Schwille sieht die Wir kung von Magne sium in einer Sen kung der 
Phos phat- und Oxalat urie [102].
Johannsson, Backman et al. fanden unter Magnesiumhydroxid-Medika tion über fünf 
Jahre eine deut liche Re duk tion der  Rezi div rate bei Harn stein bild nern im Ver gleich zu 
einer Pa tien ten gruppe ohne Ma gne sium be hand lung [55].
Watts berichtet über erfolgreiche Steinprophylaxe mit Magnesium bei Pa tien ten mit  pri-
märer Hyper oxal urie [123].
Festzuhalten bleibt aber, dass die Bedeutung von Magnesium umstritten ist. So fand 
Knapp worst auf grund seiner Unter suchun gen eine ge ringere kom plexie rende Wir kung 
von Magne sium im Ver gleich zu Zitrat [66].
Ettinger et al. sahen bei der Verabreichung von Magnesiumhydroxid keine signifi  kante 
Re duk tion der Re zi div stein rate im Ver gleich zu einer Placebo-Gruppe [44].
Pyrophosphat zeigt bei Invitro-Untersuchungen eine Hemmung der Aggre ga tion von 
Kal zium oxalat kris tallen. Die kom plexo rische (in hibi torische) Wir kung ist aber be zogen 
auf die Gesamt hemm körper-Wirkung be grenzt [47]. Unter suchun gen Schwilles et al. er-
gaben, dass im Urin von Rezi div stein trägern kein Defi  zit an Pyro phos phat be steht [97]. 
Die Autoren fanden eine Ge schlechts- und Alters ab hängig keit des Sub stanz spiegels 
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im Urin (bei älteren Men schen höher und bei Män nern höher als bei Frauen). Auf grund 
dieser Unter suchun gen ist die Be deu tung von Pyro phos phat als Kom plexor frag lich.
Zur Wirksamkeit der niedermolekularen  Modulatoren (Zitrat, Magnesium, Pyro phos-
phat) ist mit Robertson et al. fest zu stellen, dass ihre Hemm wir kung bei nor maler Kon-
zen tra tion ge ringer ist. Nur wenn ihre Kon zen tra tion an steigt und da mit aus reichend 
hoch ist, um Kal zium bzw. Oxalat zu kom ple xieren, kön nen sie eine  Super satura tion 
re du zieren und der  Stein bil dung ent gegen wirken [93].

Die zunehmend verbesserten biochemischen Nachweismethoden von  Harn stein bil-
dungs fak toren (z.B. Oxal säure) führ ten in den letzten Jahr zehnten zu wich tigen patho-
gene tischen Er kennt nis sen, auch für die Be hand lung der Harn stein er krankung. Grund-
sätz lich er gaben sich auf grund dieser mess tech nischen Fort schritte dif feren zier tere Be-
hand lungs mög lich keiten bei  Hyper kal ziurie und  Hyper oxal urie bzw. bei der  harn sau ren 
 Dia these (Bil dung von Harn säure steinen) (siehe Ka pi tel Meta phy laxe).
Diese sicherlich für die Klinik wertvollen Ergebnisse im Zusammenhang mit der Be-
ein fl us sung ver schie dener Harn stein bil dungs fak toren konnten aber bis her nicht den 
Ge samt vor gang der  Harn stein patho ge nese er klären, um da raus weiter gehende Pro-
phylaxe- bzw. Meta phylaxe kon zepte zu ent wickeln.

4.3 Zelluläre Prozesse (Tubulus)

Es ist daher verständlich, dass auch der mögliche Einfl uss  zellulärer Pro zesse in das 
Blick feld ge langte [108]. Vor allem zellu läre Ver ände rungen im  Tubu lus (wichtig für die 
Be ar bei tung ver schie dener Stein bil dungs fak toren) sind von Inte resse. So ist heute un-
strit tig, dass bei der  dis talen  renalen tubu lären   Azi dose (dRTA), der  Mark schwamm-
niere (MSK) oder der harn sauren Dia these die Ur sache von Konkre ment bil dun gen in 
Störungen des  Tubu lus epi thels zu suchen sind [14, 15, 25].
Auch die Untersuchungen von Finlayson und Reid unterstützen die An sicht, dass nicht 
nur   phy siko che mische Pro zesse für die Stein bildung eine wich tige Rolle spie len. Sie 
fanden her aus, dass die Aus bildung von klei neren Kalzium oxalat par tikeln wesent lich 
lang samer ver läuft als ihre Durch fl uss zeit durch das Nephron. Die beiden For scher 
folger ten da raus, dass der artige Klein kristalli sa tionen im Lumen der ab leiten den Harn-
wege nicht zu Harn steinen heran wachsen kön nen ( „free par ticles theory“), sondern 
vor her aus ge schie den werden [46]. Für die Aus bildung größerer Kon kre mente, die sich 
als  Ob struk tionen be merk bar machen, müs sen offen bar noch andere Fak toren hin zu-
kommen.
Hier ist eine weitere Theorie anzuführen, die unterstellt, dass aufgrund der Super satura-
tion sich bil dende Kris talle in Berüh rung mit dem Tubu lus epi thel kom men, sich an der 
Zelle an heften ( Adhä sion) und so den Kern (Nidus) eines künf tigen Steines bil den 
( „  xed par ticles theory“).
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Es ergibt sich zusammenfassend, dass neben der  Übersättigung, Aggre ga tion und den 
inter ak tiven phy siko che mischen Pro zessen weitere Ein fl üsse, z.B. zellu läre, bei der 
 Harn stein gene se zu be rück sich tigen sind.
Auf die Bedeutung zellulärer Prozesse für die Steinbildung wurde be reits in den 30er-
Jahren des ver gan genen Jahr hun derts von Ran dall hin ge wiesen [86, 87]. So fand er in 
Ob duktions mate rial intra papil läre,  sub epi the liale  Plaques, an ge heftet an der Ober fl äche 
der  Nieren papillen. Die von ihm unter suchten und nach ihm be nann ten  Randall’schen 
Plaques be standen aus Kal zium-Phos phat und -Oxalat. Er fol gerte, dass kal zi fi  zierte 
Zell be stand teile Ur sprung der Harn stein bildung sind und aus gehend von den so ent-
stehen den  Mikro lithen sich größere Harn steine im Urin ent wickeln.
Auch die Untersuchungen von Cifuentes et al. aus den 70er- und 80er-Jahren des 20. 
Jahr hun derts zur Ent stehung und Zu sam men setzung von  Papillen steinen sind hier 
zu er wähnen. Bei diesen fan den sich kal zi fi  zierte Tubu lus an teile in den Harn steinen. 
Cifuentes fol gert dar aus, dass die Kal zifi  kate ihren Ur sprung in Tu bu lus zell schäden 
haben (Abbildung 4-11) [36, 37, 38, 39].

Abbildung 4-11:  Randall‘sche Plaques (RP) und Papillenstein (PS). a) RP, sub epithe lial an der 
Pa pillen spitze; b) ulze röse Ver ände rungen an der Pa pillen spitze und Aus tritt des 
RP; c) PS mit Kon kaver Randall‘scher Boden platte (modi fi  ziert nach Anderson 
CK u. Cifuentes L).

a

c

b
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Randall hatte festgestellt, dass die Harnsteinbildung an der Ober fl äche der Nieren pa-
pillen spitze be ginnt, aus gehend von sub epi the lialen, inter stitiel len Plaques oder intra-
tubu lären  Kal zifi  ka tionen (siehe Ab bildung 4-11 a). Diese be ginnen den Harn steine 
werden als Randall’sche Plaques be zeichnet [4].
Die Kalzifi kate ulzerieren durch das darüberliegende, die Papille be deckende Epi thel 
und sind so dem Urin in den Nieren kelchen bzw. Nieren becken aus ge setzt (siehe Ab-
bildung 4-11 b). Durch Prä zi pi ta tion von Kal zium salzen wächst der Stein kern und löst 
sich schließ lich von der Papille ab [3]. Aus diesen Plaques kön nen sich Pa pillen steine 
bilden. Diese Kon kre mente be sitzen eine kon kave Seite, mit der sie an der Pa pille ver-
wachsen sind (siehe Ab bildung 4-11 c). Bei der kon kaven Platte handelt es sich um die 
eigent liche Randall’sche Plaque.
Elektronenmikroskopische Untersuchungen der Plaques zeigen kalzifi  zierte Nieren-
tubuli und Ge fäße bzw. Zel len der Nieren pa pille (Abbildung 4-12) [38].

Abbildung 4-12:  Kalzifi zierte Nierentubuli in einer Randall‘schen Plaque (aus Cifuentes 1985) 
[39].

Nach Randall ist dieser Bereich der eigentliche Kern des Harn stein gebil des. Er be steht 
fast immer aus Kal zium phos phat, auf das sich Kal zium oxalat aufl  agert. Die etwa 2 bis 
4 mm großen Steine bil den sich häu fi g und wer den zu meist spon tan aus ge schieden 
[38, 39]. Sie be stehen haupt säch lich aus  Whewellit, selte ner aus scharf kann tigen 
Weddelitt kris tallen.
Andere Untersuchungen ergaben  Kalziumeinlagerungen in histologischen Prä para ten, 
die bei  per ku tanen Nephro litho la paxien ent nommen wur den. Die Kalk ein lagerun gen 
fanden sich in Tubu lus zellen des Kor tex und der Medulla so wie im Inter stitium [50].
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Baggio et al. fanden erhöhte Spiegel von zellulären  Enzymen wie  N-Acetyl-β-
Glucosamini dase,  Angioten sin I Con ver ting Enzyme,  y-Glutamyl Trans pepti dase und 
 β-Galactosi dase im Urin von Harn stein pa tienten. Die Au to ren schließen dar aus, dass 
die Zu nahme dieser En zyme auf pri märe De fekte des Tubu lus bei der Harn stein bil dung 
hin weisen [8].
Khan und Glenton konnten im Urin von Steinbildnern höhere Werte von  Phospho lipiden 
nach weisen und fol ger ten dar aus, dass dieser Be fund auf einen ge stei gerten Zell ab bau 
im Tubu lus be reich in folge von Hyper oxal urie zurück zu führen ist [64].
Backman u.a. zeigten, dass Harnsteinträger, die mehrfach Rezidive hatten, oft tubu-
läre  Dys funk tionen (z.B.  Acidifi  zierungs defekte) auf weisen. Diese Pa tien ten litten häu-
fi g an einer kom pli zierten Stein krank heit [6]. Diese skandi na vische Arbeits gruppe fand 
unter 310 Pa tien ten mit re zi di vieren den Stein leiden bei 60, d.h. bei 19 %, eine  Acidifi -
zierungs störung. Da von hat ten 29 Pa tien ten eine renale tubu läre   Azi dose vom dis talen 
Typ (dRTA), wo bei die Mehr zahl (23) eine in kom plette Form auf wies. 34 Pa tien ten hat-
ten einen pro xi malen Tu bu lus defekt. 20-30 Pro zent der Pa tien ten mit RTA zeig ten eine 
tubuläre Pro tein urie, ge mes sen an der β2-Mikro glubolin-Aus schei dung im Urin.
Eigene Untersuchungen zur Ausscheidung dieses Proteins ergaben für Pa tien ten mit 
Infekt steinen (inter stitielle  Pyelo ne phri tis) und für Harn säure stein träger eine si gnifi  kant 
er höhte β2-Mikro glubolin urie [17, 18].
Auch Schwille berichtete über diskrete Störungen der renalen Säure elimina tion bei 
Harn stein pa tienten [103].
Unsere Untersuchungen zur Ausscheidung von  Uromukoid (THP) bei Pa tien ten mit 
 harn saurer Dia these bzw. mit einer dis talen renalen tubu lären    Azi dose (dRTA) geben 
Hin weise auf tubu läre  Schädi gungen und deren Ein fl uss auf die Harn stein bildung [15, 
25]. THP wird im dis talen  Tubu lus ge bildet und ist Be stand teil des  „surface coat“ der 
Tubu lus zelle (Abbildung 4-13) [26, 48, 65, 111].

Abbildung 4-13:  Markierung von  Tamm-Horsfall-Glykoprotein (THP) mittels spezi fi scher FITC-
mar kierter Uromukoid-Anti körper (Grün fl oures zenz) im dis talen Tubu lus epi thel.
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Aufgrund der von uns entwickelten quantitativen Bestimmungs methode von Uromukoid 
[28] konn ten wir be reits in den 70er-Jahren fest stellen, dass bei Pa tien ten mit Harn säure-
stein bil dung die Aus schei dung von Tamm-Horsefall-Protein bzw. Uromukoid gegen über 
Normal per sonen signi fi  kant er nie drigt ist (Abbildung 4-14) [25].

Abbildung 4-14:  Ausscheidung von Uromukoid bei Normalpersonen und Harn stein pa tien ten [27]. 
(RTA = renale tubu läre Azi dose)

Auch in einer weiteren Untersuchung fanden wir bei einer Gruppe von 13 Pa tien ten mit 
100%igen Harn säure steinen sowie bei 7 Pa tien ten mit einem Harn säure an teil von 30 % 
im Stein eine im Ver gleich zu Nor mal per sonen deut lich er nie drigte Uromukoid aus schei-
dung [25, 28].
Diese Ergebnisse weisen darauf hin, dass bei Patienten mit harn saurer  Dia these Tubu-
lus altera tionen vor liegen. Die Ur sache der  „Säure starre“ des Urins ist eine man gelnde 
Ammoniak bildung in folge ver min der ter Gluta minase-Aktivi tät des Tubu lus. Die vom 
Tubu lus sezer nier ten Wasser stoffi  onen führen zu einem sauren pH-Wert, da sie vom 
Ammo niak nicht aus reichend ge puf fert werden.
Ausgehend von den Nierentubulusveränderungen wird bei den Pa tien ten mit Harn säure-
steinen per ma nent ein Urin von saurem pH (~ 5,8) aus ge schieden. In diesem pH-Milieu 
be stehen schlechte Lös lich keits ver hält nisse für  Harn säure. Außer dem führt bei diesen 
Pa tien ten der saure Urin zu einer ver stärkten Re sorp tion von  Zitrat im proxi malen  Tubu-
lus. Diese Ver ringe rung an in hi bi to rischer Sub stanz be ein fl usst die Stein bil dung zu sätz-
lich [25].
Bei der distalen renalen tubulären Azidose (dRTA) besteht eine signi fi  kante Uromukoid-
senkung als Aus druck der Zell schädi gung (siehe hier zu das Ka pi tel Infekt induzierte 
Harn steine) [15]. Ur säch lich für die Ver ände rungen sind inter stitielle Nephri tiden (Pye lo-
nephri tis). Re zi di vierende Harn stein bil dung mit z.T. mon strö ser Aus bildung der Kon kre-
mente ( Nieren becken aus guss steine) fi n det sich bei Pa tien ten mit dRTA als ein be kann-
tes Phäno men (Abbildung 4-15).
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Abbildung 4-15: Nierenbeckenausgusssteine bds. bei renaler tubulärer Azidose.

Der erniedrigte Uromukoidspiegel kann ähnlich wie bei der harn sauren Dia these als 
Dia gnosti kum ge wertet wer den [15, 25].
In Zu sammen hang mit der Be deu tung zellu lärer Struk turen für die Harn stein bildung ist 
auf frü here Unter suchungen zum Ein fl uss von  Vita min-A-Man gel hin zu weisen [31, 49, 
117].
So fand Gershoff bei Vitamin-A-Mangel und laktose reicher Diät bei Rat ten Harn blasen- 
und  Nieren becken steine. Bliss und Heden berg beo bach teten, dass Vita min-A-Man gel 
im Zu sam men hang mit In fek ten die Ur sache für die Stein bil dung dar stellt [31, 51]. Van 
Leersum postu lierte, dass Vita min-A-Man gel zum Unter gang von Tubu lus zellen, Ent-
stehung von Nephro kal zi nose und Ab lösung der Zel len von der  Basal mem bran führt. 
Die ab ge schilfer ten Zell an teile bil den mit Kal zium phos phat Kon glo me rate ( Mikro lithen) 
[116, 117].
Wir konnten in einer Studie an Ratten, denen es an  Vitamin A man gelte, diese früheren 
Unter suchungs er geb nisse nicht be stä tigen. Zwar fand sich bei unse ren Unter suchun-
gen eine signi fi  kant ge senkte Uromukoid aus scheidung bei den hypo vita mini sierten 
Tieren [16, 107]. Zu be denken ist dabei, dass nach De Luca Vita min A die Syn these 
von Glyko pro teinen be ein fl usst. Diese Sub stan zen sind unter anderem Bau steine des 
Schutz mantels der Tubu lus zellen. Denk bar ist, dass ein Man gel an Glyko pro teinen den 
 „surface coat“ der Tu bu lus zellen schädigt und auf diese Weise die Kon kre ment bildung 
för dert [41]. Ein Vita min-A-Man gel könnte so die Kon kre ment ent stehung be wirken bzw. 
deren Mit ver ur sacher sein.
Diese Beispiele zeigen, dass es bei der Betrachtung der  Harn stein patho genese nicht 
aus reicht, aus schließ lich  Über sätti gung und Kris talli sa tion als Ur sachen zu sehen, son-
dern dass neben den bio chemi schen bzw. phy siko chemi schen Ver ände rungen auch 
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Schäden im Be reich des Tu bu lus zu be denken sind. Folge rich tig ist des halb von einer 
Inter de pen denz beider essen tiel ler Stein bil dungs pro zesse aus zu gehen.
Nachdem in den 70er- und 80er-Jahren des vergangenen Jahr hun derts die Schwer-
punkte der Harn stein for schung   phy siko chemi sche Vor gänge waren, ge wannen in den 
letzten 10 bis 15 Jahren Unter suchungen zur zellu lären Wir kung von Oxala tionen und 
Kal zium-Oxalat-Kris tallen bzw. Unter suchungen zu typi schen Ver ände rungen durch Kal-
zium über ladung am  Tubu lus epi thel (proxi mal und dis tal) an Be deutung.
Diese Prozesse beim Menschen zu studieren, ist kaum möglich. Tier ex peri men telle 
Unter suchungen sind da zu er forder lich. Aller dings gibt es kein Modell, in vivo bzw. in 
vitro, das die Harn stein bildung beim Men schen aus reichend re pro duziert.
Im Tierexperiment kommen als entsprechende zellschädigende Sub stanzen in Frage: 
Oxalat bzw. Kal zium oxa lat,  Vita min D,  Parat hor mon bzw. Kal zium glukonat u.a. Bei 
den tier experi men tellen An sätzen sind die tu bu lären Zel len pri mär oder sekun där be-
troffen. Die Ab bildung 4-16 zeigt diese Be tei ligung der  Nieren tu bu lus zellen bei der  Stein-
bildung.

Abbildung 4-16:  Primäre und sekundäre Beteiligung von Nieren tubulus epithel zellen bei der Stein-
bildung.

So kann bei einer zellulären Überladung mit Kalzium als  primäres Er eignis eine  Kal zi fi -
ka tion ent stehen, die die Zel len zer stört. Die  Zell frag mente ge langen in das Lumen und 
werden so in die Stein bil dung ein be zogen.
Buck u.a. und Caulfi eld haben im Tierexperiment durch An wendung von Kal zium gluko-
nat Kal zi fi  kate bzw. Kon kre mente vor nehm lich in der Nieren rinde er zeugt. Die Ver ände-
rungen lagen an der Base ment Mem bran, inter stitiell und intra tu bu lär (Abbildung 4-17). 
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Die Autoren nehmen an, dass die Zell schädi gung das pri märe Er eig nis ist und eine Ent-
zün dung mit zu nehmen der Syn these von Prosta glandin und Hyper kalzurie zur Folge 
hat. In hi bi toren der Prosta glandin syn these wie Indometha zin, Furbipro fen und Fisch öl 
konn ten eine signi fi  kante Re duk tion der Kal zifi  kation er reichen [33, 35].

Abbildung 4-17:  a) Entstehung von Nephrokalzinosis (interstitielle Ablagerung) durch Kalzium-
glukonat; b) primäre, zelluläre Kalzifi kation von Tubuluszellen unter Parathormon 
(mod. n. Caulfi eld) [35].

Wir haben unter Anwendung eines Modells, das von Schwille be schrieben wurde, 
Kalzium phos phat kon kre mente durch Fütte rung von choles terin reicher Diät bei Rat ten 
er zeugt [101, 24, 21]. Die Kal zifi  kate fan den sich prin zi piell im corti come dullären Be-
reich der Niere (Abbildung 4-18). Die  Kal zium ein lage rungen waren  inter stitiell,  intra lumi-
nal und  intra zellu lär loka li siert (Abbildung 4-19) [24, 79]. Die Kal zifi  zierungen be gin nen 
nach unserer Sicht intra zellu lär (Abbildung 4-20).

ba
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Abbildung 4-18:  Nephrokalzinose im Tiermodell, Intoxikation mit athero gener Diät. Bil dung von 
Kal zifi  katen im Außen-strei fen (B) und Innen strei fen (C) der äuße ren Zone des 
Nieren marks (Kossa-Fär bung) [79].

Abbildung 4-19:  Kalzifi kation im Lumen (1) eines distalen  Tubulus und im Inter sti tium (2) [79].

1
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Abbildung 4-20:  Hypothetische Vorstellung zur Entstehung intrazellulärer Verkal kungen der 
dis talen Tu bu lus zelle unter athero gener Diät (und deren Be ein fl us sung durch 
Nifedi pin) [24].

Diese Annahme steht in Übereinstimmung mit den Experimenten anderer Autoren, bei 
denen  Parat hor mon als schädi gen des Agens ver wen det wurde und die eben falls fest-
ge stellt haben, dass sich neben den ge fun de nen inter sti tiellen und intra lumi nalen Ein-
lage rungen Stein bil dungen auch aus einer pri mären  Zell schädi gung ent wickeln können 
[35, 42, 52].
In einem weiteren Tierexperiment unter Verwendung von 1,25 Dehydro cholekalzi ferol 
konnten wir intra zellu läre Kal zium über ladung, Zell zer störung und Kon kre ment bildung 
er zeugen [109].
Diese Versuche zeigen insgesamt den Einfl uss von zellulären Schädi gungen durch 
nephro toxische Sub stan zen (choles terin reiche Nah rung, Kal zium glu konat) bzw. un-
physio logische Dosen von Parat hormon bzw.  Vita min D auf die Stein bildung.

Tierexperimentelle Untersuchungen zur Entstehung von sekundärer  Schädi gung der 
Tu bu lus zellen durch  Harn stein bil dungs fak toren des Urins wurden mit Oxa lat bzw. Kal-
zium oxalat durch ge führt. Hier bei war zu prüfen, in wie weit sich die ent spre chen den Urin-
be stand teile an die Tubu lus zell mem bran an lagern und hier even tuell Ver ände rungen 
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her vor rufen. Es zeigte sich in den Unter suchungen, dass die ad häsiv an der Zell mem-
bran fest sitzen den Kris talle wie z.B. Kal zium oxalat die Mem bran zer stören und zum 
Zell unter gang führen. Die Zell trüm mer werden in dem sich bilden den Stein in kor poriert 
(Ab bildung 4-21).

Abbildung 4-21: Pathogenese der CaOx-Steinbildung [57].

Hier ist festzustellen, dass die Harnsteinentstehung nicht so sehr von der  Kristall bil dung 
be ein fl usst wird als viel mehr vom Ver bleiben ( Reten tion) der Kris talle in der Niere. Ins be-
son dere die Kris tall-Tubu lus zell-Inter aktio nen haben im letz ten Jahr zehnt ge steiger tes 
For schungs inte resse ge funden. Lieske et al., Wiessner et al. sowie Khan konn ten in 
Zell kultur ver suchen die Bin dung von Kal zium oxalat kris tallen an Tubu lus zellen zeigen 
[58, 75, 76, 118, 125].
In eigenen Untersuchungen konnte an in Kultur wachsenden Tubulus epi thel zellen vom 
Hund (MDCK – Madin-Darby-Canine-Kidney) ge zeigt werden, dass die Schädi gung der 

Rechte Seite (persistierende oder akute 
Hyper oxalurie, reich lich CaOx-Kris talle):
A. Bildung freier  Radikale;
B.  Lipidperoxidation der Zellmembran
C.  Zelltod
D.  Zellabbau und Ablösung von der 

 Basalmembran
E.  Kristallanlagerung an die „entblöste“ 

Basalmembran
F.   Zellabbauprodukte induzieren die Kristall-

Nukleation

Linke Seite (Normalzustand, d.h. mäßig-
gradige Hyperoxalurie und wenige CaOx-
Kris talle):
G.  Freie Radikale verändern die 

Zellmembran und induzieren die Produk-
tion von Kris talli sa tions modu la toren 
(Osteo-pon tin u.a.) durch die rena len 
epi thialen Zellen.

H.  Veränderung der Zellmembran führt zu 
Kristallanlagerung sowie  Endo zytose 
bzw. Trans zytose zum Inter stitium.

I.   Die freien Radikale induzieren die 
Bildung von Zytokinen bzw. Chemo kinen 
(z.B. MCP-1: Mono cyte Chemo tactic 
Pro tein-1).

J.   Die Zytokine locken Monozyten, 
Makrophagen u. a. Entzündungs zellen 
ins Inter sti tium, die die hier lagern den 
Kris talle at ta ckieren.
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Zellen (Zyto toxischer Ef fekt) ab hän gig von der Kon zen tra tion an Oxa lat bzw. Kal zium-
oxa lat ist [71, 72].
Verkoelen u.a. stellten durch In-vitro-Studien (Zellkulturen) fest, dass unter patho lo-
gischen Be din gungen Nieren tubu lus epi thel Mole küle der Zell ober fl äche ( „cell sur face 
mole cules“) ex pri miert, die kris tall bil dend wir ken [119]. Auf grund dieser Unter suchungen 
fan den sich ver schiedene  Kris tall bindungs mole küle wie  Phos phatidyl serin,  Neura min-
säure,  Kolla gen IV,  Osteo pontin und  Hyalu ronan [5, 29, 124]. Nach Assel man und Ver-
koelen ist eine peri zellu läre  Matrix, die reich an Poly saccharid-Hyalu ronan-Bin dungs pro-
teinen ist, von Be deu tung für die Bin dung von Kris tallen an ge schä digte oder akti vierte 
Tubu lus zellen [5, 124]. Wo bei fest zu halten bleibt, dass der Mecha nis mus, durch den 
das  Tubu lus epi thel bei rezi di vieren der Harn stein bildung ge schä digt wird, trotz der ex-
peri men tellen Er kennt nisse noch im mer Fragen auf wirft [119].
In diesem Zusammenhang sind für das Verständnis der Patho ge nese der Harn steine 
weiter gehende Tier ver suche zur Wir kung von Oxa lat bzw. Kal zium oxa lat auf das Tubu-
lus epi thel auf schluss reich. So konnte Khan zeigen, dass nach Ein bringen nied riger 
Dosen von Natrium-Oxa lat-Kris tallen in das Tubu lus lumen die Kris tal le nach drei Tagen 
mit dem Urin aus ge spült und nicht mehr nach weis bar waren [58, 60]. Es kam nicht zur 
Stein bil dung. Hier aus fol gert Khan, dass eine er höhte Kon zen tra tion an Kal zium-Oxa lat 
allein, wie sie beim Men schen kurz fristig vor kom men kann, ohne wei tere patho lo gische 
Ver ände rungen wahr schein lich nicht zur Stein bil dung führt. Zu sätz liche Fak toren müs-
sen offen bar hin zu kommen. Kleinere Kris talle werden nor maler weise mit dem Urin aus-
ge spült.
Nach Applikation hoher Dosen von Natrium-Oxalat fanden sich im Tier ex peri ment an der 
Pa pillen spitze und an der cortico-medu lären Grenze da gegen Kon kre ment bil dungen 
bzw.  Kal zi fi  ka tionen. Schädi gungen des Epi thels, und zwar vom proxi malen  Tubu lus bis 
zu den Sam mel röhren, traten auf. Es zeig ten sich da bei Lä sio nen an den Mikro villi, den 
Mito chond rien, Aus bil dung von Vakuo len,  Nekrosen und Ab sche rung von der Zell mem-
bran. Die Kris talle waren an der Zelle an ge hef tet und ent hielten z.T. Zell trümmer. Hier 
kann von einer  nephro toxischen Wir kung von CaOx aus ge gangen werden.
Die experimentellen Vorgänge der Khan’schen Untersuchungen gibt die Ab bildung 4-21 
wieder [57, 59, 61, 62]. Auf der linken Seite ist die Zell ant wort im Nor mal zu stand, d.h. 
bei mäßig gra diger Hyper oxal urie und weni gen Kal zium-Oxalat-Kris tallen, dar ge stellt. Es 
kommt da bei zur Bil dung pro tek tiver Sub stan zen durch die Epi thel zellen. Da zu ge hören 
 Modu la toren  (In hi bi toren) wie  Osteo pontin (OSP). Diese   Makro mole küle bin den ein mal 
Kal zium-Oxalat-Kris talle (d.h. sie be decken deren Ober fl äche, siehe auch Ab bildung 4-
7). Ein Teil der Kris talle wird zum ande ren mit dem Urin aus ge schieden. Andere werden 
per Endo zytose in die Zelle auf ge nom men. Sie wer den durch lyso so male En zyme in 
ihrer Struk tur auf ge brochen, ele mi niert bzw. zur baso late ralen Seite trans por tiert und 
wan dern in das Inter sti tium, wo es zu ent zünd lichen Reak tionen kom men kann.
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Auf der rechten Seite der Abbildung 4-21 wird gezeigt, was bei per sis tieren der bzw. aku-
ter Hyper oxal urie von signi fi  kanter Größe pas siert. Die Zel len werden ver letzt, von der 
 Basal mem bran ab ge löst und gehen durch Nekrose bzw.  Apop tose zu grunde.
Dabei kann die zunächst erfolgende Anlagerung ( Adhäsion) von  CaOx-Kris tallen pri mär 
als schädi gende Wir kung (große, scharf kantige Kris talle ver letzen die Tubu lus zell ober-
fl äche) oder als sekun däres Ge schehen bei vor be stehen der Lazera tion des  „surface 
coat“ der Zelle (Ischämie, Ent zün dung) an ge sehen wer den [119].
Khan nimmt an, dass durch die nephrotoxische Wirkung von Ox und ins beson dere Ca-
Ox freie  Radi kale in der Zelle ent stehen und eine Lipo per oxi da tion zum Zell unter gang 
führt. Da bei rea gieren freie Radi kale mit mehr fach un ge sättig ten Fett säuren zu  Fett-
säure radi kalen. Durch An lage rung von Sauer stoff (O2) ent stehen  Per oxide bzw.  Hydro-
per oxide ( Lipid per oxida tion). Der Pro zess führt zu Mem bran schädi gung, Er höhung 
der Durch lässig keit und Aus tritt von En zy men (siehe hier zu die Unter suchungen von 
Baggio: er höhter zellu lärer En zym spiegel im Urin), zum Zu sammen bruch des Mem bran-
ruhe poten tials und da mit zum  Zell tod [8, 57].
Letztlich bleiben zelluläre Abbauprodukte im Tubuluslumen zurück. Die Basal mem bran 
ist nach Zell ab lösung un ge schützt. Eine größere An zahl von Kris tallen bil det sich, die 
aggre gieren und den tubu lären Flow be hin dern. Zahl reiche Kris talle lagern sich an der 
Basal mem bran an und ent wickeln unter be son deren Be din gungen Stein nester.
Aus den Tierexperimenten ergibt sich Folgendes: Tubulus zellen können auf zwei Arten 
bei der Harn stein-bil dung be troffen sein. Erstens durch Über ladung der Zelle, z.B. mit 
Kal zium. Die dar aus folgende Kal zi fi  ka tion führt zur Zell schädi gung. Der artige Kal zi fi -
ka tionen kön nen die Zell mem bran zer stören und in das Inter sti tium bzw. das Tubu lus-
lumen ein brechen. Durch weite res appo si tio nelles Wachs tum ent steht dann ein Harn-
stein (pri märe  Schädi gung).
In übersättigtem Urin enthaltene Ionen bzw. Kristalle (Ox, Ca-Ox) kön nen sich an die 
Tu bu lus zell mem bran an heften bzw. die Zelle zer stören (nephro toxische Wir kung). Die 
an der Zelle an haften den Kris tal le wach sen zu „Keimen“ her an, die den Ur sprung von 
Steinen dar stellen. Die zer störten Zel len bilden die Matrix von Harn steinen (Ko prä zi pi ta-
tion?) (sekun däre  Schädi gung).
Es ergibt sich die Frage, inwieweit die im Tierexperiment erhobenen Be funde und die 
kli nischen Hin weise auf patho gene tischen Ab läufe die Stein bil dung beim Men schen hin-
reichend er klären bzw. ihnen da durch Ge setz mäßig keit zu kommt. Inte ressant sind in 
diesem Zu sammen hang die oben be reits er wähnten Unter suchungen, die bei Pa tien-
ten mit wieder holter Harn stein bil dung tubu läre  Dys funk tionen, vor allem  Acidi fi  zierungs-
störungen, nach weisen konnten [6, 102, 15, 25].
Fernerhin Untersuchungen von Khan u. a. zur Aus scheidung von  Phospho lipiden so wie 
von Baggio zur Aus schei dung von En zymen (siehe oben). In bes onde rer Weise ge-
win nen die frühen Unter suchungen von Randall und in neue rer Zeit die von Cifuentes 
u. a. zu den  Plaques und den  Pa pillen steinen an Be deu tung für das Ver ständ nis der 
zellulären Be teili gung bei der Harn stein ent stehung.
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Festgehalten werden muss, dass bei der  Harnsteinpathogenese eine Reihe nach weis-
barer Vor gänge wie  Kris tall nuklea tion, Wachs tum,  Aggre ga tion und deren Ver bleiben 
im Nieren tu bu lus ( Re ten tion) bzw. ihre nephro toxische Wir kung eine Rolle spielen, die 
dann letzt lich zu Zell alter rationen führen.
Vergleicht man zwei schematische Darstellungen zur Harnsteinpatho genese aus den 
Jahren 1977 und 1997, d.h. aus einem Ent wick lungs zeit raum von 20 Jahren, so fügt 
sich die An sicht von Robert son sehr gut zu der Dar stel lung von Khan, nach der die 
 Super satura tion und deren Wir kung auf das Tubu lus epi thel den Weg zur Kal zium oxalat-
stein bil dung zeigen (Abbildung 4-22) [57, 91].

Abbildung 4-22:  Schematische Darstellungen zur Harnsteinpatho genese aus den Jahren 1977 
und 1997 (mod. n. Robert son und Khan) [91, 57]. (AMPS:  Saure  Mukopoly-
saccha ride)

Die Pathogenese der CaOx-Steine, die in unseren Breiten am häu  g sten vor kom-
men, stellt sich auf grund der hier vor ge stellten tier experi men tellen und kli ni schen 
Be funde zu sam men ge fasst wie folgt dar: Der Pro zess läuft kas kaden artig über  Kris-
tall bil dung ab, aus gehend von Super satu ra tion und Ag gre ga tion der  Harn stein bil dungs-
fak toren  Kal zium, Oxa lat und  Harn säure sowie von deren Wachs tum im Nieren tubu lus 
(proxi mal und dis tal). Da bei sind in dem kom plexen Ge schehen unter ande rem die 
zu sätz liche Wir kung von Inhi bi toren wie  Zitrat und ande ren  Modu la toren zu be den ken, 
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ferner hin Inter ak tio nen ver schie de ner Harn be stand teile, z.B. zwi schen Harn säure und 
Kal ziumoxalatkris tallen ( „hyper uricosuric-calcium oxalate stone syndrom“).
Die Masse der Kristalle passiert die ableitenden Harnwege (Kristallurie). Neben dem 
Groß teil der via natu ra lis aus ge schie de nen kleinen Kris talle ge langen andere per  Endo-
zy tose in die Epi thel zelle. Sie wer den dort durch lyso zy male En zyme auf ge brochen. Ein-
zelne Kris talle wan dern da bei von der lumi nalen Seite der Zelle zur baso late ralen Seite 
und weiter in das Inter sti tium bzw. bre chen in Sam mel röh ren ein. Im Inter sti tium kommt 
es zu einem ent zünd lichen Pro zess und evtl. zur Zer stö rung der Kris talle. Ein durch 
Chemo taxe be grün detes An locken von Makro phagen an der Stelle der In fl am ma tion ist 
zu beo bach ten. Auch kris tall ge bun de nes OSP ist in diesen Pro zess in vol viert.
Kristalldepots können sich so in Tubuli, superfi zialen Sammelröhrchen oder im Inter sti-
tium einer renalen Pa pil le an sie deln. Sie er zeu gen hier eine ober fl äch liche (sub epi the-
liale) Läsion [63]. Auf diese Weise ent steht eine Randall’sche  Plaque bzw. ein  Pa pillen-
stein, der sich ab lösen kann und im Urin schwim mend den Nuk le us für eine wei tere 
Stein bil dungs ent wick lung dar stellt (Abbildung 4-11).
Es ist festzustellen, dass sich eine große Zahl von kleineren Kris tallen via natu ra lis 
ent leert. Erst die Re ten tion und Ag gre ga tion von Kris tallen führt über ent spre chende 
Ver ände rungen am  Tubu lus epi thel letzt lich zur Stein bildung.

Die epithelialen Zellen (Tubulus) werden durch Oxalationen und Kal ziumoxalatkris talle 
im Urin kon zen tra tions ab hängig „akti viert“. Sie pro vo zieren da bei pro tek tive Ant worten 
(Mo du la toren), d.h. die Epi thel zel len syn the ti sieren und son dern inhi bi to rische Sub-
stan zen wie z.B.   Osteo pontin (OSP) ab. Die Kal zium bin den den  Makro mole küle bil den 
Chelate bzw. be decken die Ober fl äche von Kal zium kris tallen und werden so zu einem 
Teil der  Kris tall matrix (Ver besse rung der Lös lichkeit).
Es ist anzunehmen, dass bei diesen Prozessen verschiedene Makro mole küle, die z.T. 
aus den Tu bu lus epi thel zellen bzw. dem Urin stam men, eine Rolle als Modu la to ren 
spielen [83]. Bei er höh tem Ge halt an Stein bil dungs sub stan zen (z.B. Oxalat, Kal zium 
oder  Kal zium oxalat) nimmt die Frei set zung von Modu la toren zu. Diese be ein fl us sen 
die Nu klea tion von Kris tallen, deren Wachs tum, Ag gre ga tion und Re ten tion. Bei einer 
kurz- aber vor allem lang zeitigen  exzes siven Hyper oxal urie kann die Pro duk tion dieser 
in hi bi to rischen Pro te ine durch die rena len epi the lialen Zel len je doch ge stört sein bzw. 
nicht Schritt halten mit der an wachsen den Pro duk tion von Ca-Ox-Kris tallen. Inhi bi toren, 
die von den ge schädig ten Zel len ge bil det wer den, sind mög licher weise ab nor mal und 
so mit nicht in der Lage, mit Kris tallen zu inter agie ren. Das Er geb nis ist, dass die Kris tall-
ober fl äche un be deckt bleibt und mit rena len epi the lialen Zel len inter agiert. Als Kon se-
quenz sind die Zel len dem  nephro toxischen Ein fl uss von Oxa la tionen und vor allem von 
Ca-Ox-Kris tallen aus ge setzt.
Die Zelloberfl äche enthält in ihrer Schutzschicht ( surface coat) saure Mukopoly saccha-
ride (  Glyko sa mino gly kane bzw.   Proteo gly kane) [23, 111]. Vor schä di gung oder hohe 
Kon zen tra tionen an nephro toxischen Sub stan zen führen zu  Altera tionen des „surface 
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coat“ bzw. zur  Ad hä sion, z.B. von Ca-Ox-Kris tallen an den Tu bu lus zellen [57, 100, 119]. 
Darüber hin aus ist zu be denken, dass auch andere Pro zesse wie z.B. Ent zün dun gen 
eine Vor schädi gung der Tubu lus zell mem bran ver ur sachen kön nen (ver gleiche dazu 
Verkoelen [119]).
Die Oxalat- bzw. Kalziumoxalatkristalle verursachen konzentrations ab hän gige nephro-
toxische Reak tio nen in den Epi thel zellen. Es kommt zur Bil dung freier  Ra di kale, die mit 
un ge sättig ten Fett säuren rea gie ren ( Fett säure radi kale). Durch Sauer stoff an lage rung 
ent stehen  Peroxide- Lipid peroxi da tionen, die den Zell unter gang ver ur sachen. Mem bra-
nöse und zellu läre Trüm mer und Ab bau pro dukte wer den zu Be stand teilen der Kris tall-
nu klea tion. Die Zell ver let zung ihrer seits er leich tert die Kris tall re ten tion. Die Kris talle 
wer den durch Ag gre ga tion oder durch Ad hä sion an die un ge schützte  Basal mem bran 
an ge lagert, nach dem die ge töte ten Zel len ab ge streift wur den. Nach Ab lösung von der 
Basal mem bran dienen sie als Nuclei für die  Stein bildung.
Dabei ist zu bemerken, dass bei der überwiegenden Zahl von Stein bild nern (Kal zium-
oxalat) im Urin keine Hyper oxal urie fest stell bar ist. Die Stein bil dung geht in diesen Fäl-
len wahr schein lich von einer aku ten, mehr oder weni ger kurz zei tigen Hyper oxal urie mit 
An samm lung von Kal zium oxalat kris tallen im Tubu lus aus.
Zu bedenken ist jedoch, dass die meisten Kristalle klein bleiben und via natu ra lis mit 
dem Urin aus ge spült wer den. Sie kön nen aber auch zurück ge halten werden, ag gre-
gieren, an Größe zu nehmen, den Flow im Tu bu lus blo ckieren (Re ten tion!) und Ver ände-
rungen am Tu bu lus epi thel be wirken.

Es ist festzuhalten, dass klinische und experimentelle Beobachtungen die Hypo these 
unter stützen, dass Zell schädi gungen ein wesent liches Moment der Stein bil dung dar-
stellen. Harn stein bil dung kann da nach nicht aus schließ lich durch   physiko chemische 
Pro zesse (wie  Super satura tion u.a. –  „free particles theory“) er klärt wer den. Die heute 
vor liegen den Fak ten genü gen ande rer seits aber auch noch nicht, um defi  ni tiv zu fol-
gern, dass eine Zell schädi gung pri mär die Folge von  Kris tall bil dung ist. For schun gen 
auf diesem Ge biet sollten in der Zu kunft Klar heit bringen.

Abschließend soll nochmals daran erinnert werden, dass die ver schiede nen  Harn stein-
arten eine unter schied liche Patho ge nese auf weisen. So gel ten bei spiels weise für Harn-
säure-, Zystin-, Infekt- bzw.  Kal zium oxa lat steine deut lich diffe rente Ent stehungs bedin-
gungen (siehe Ab bildung 4-1). Super satu ra tion,  pH-Ver schie bungen, nephro toxische 
Ein fl üsse am Tu bu lus epi thel sind je doch wichtige patho gene tische Fak toren einer in 
letz ter Kon se quenz noch im mer un ge klärten  Bio minera lisation.
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4.4  Hereditäre Ein  üsse

Erläuterungen zur  Harnsteinpathogenese müssen auch die Frage nach der erb lichen 
Be las tung bei der Er kran kung be rück sich tigen. Seit langem ist be kannt, dass in man-
chen Fami lien eine An fällig keit für die Aus bil dung von Harn steinen (spe ziell Kal zium-
oxalat steine) be steht. Da bei fi nden sich so wohl  auto so mal do mi nan te als auch  auto so-
mal re zes sive Stamm bäume.
Unterstützt durch das „Human Genom Project“ kam zunehmend im letzten Jahr zehnt 
das Inte resse an der Iden ti fi  zierung von  Kan didat-Genen auf, die mit den häufi g sten 
Er kran kungen wie Krebs, Blut hoch druck, Dia be tes und dem Harn stein leiden korres pon-
dieren.
Kandidat-Gene sind Gene, die in Beziehung zu einer bestimm ten Er kran kung oder Kon-
di tion zu set zen sind. Sie kön nen ein ge teilt werden in posi tionale und funk tionale Gene. 
Ein Posi tion-Kan didat-Gen ist in Ver bin dung zu setzen mit einer Krank heit, die bei der 
Gen lokali sa tion auf einem be stimm ten Chro mo som basiert. Da bei fokus siert man auf 
Gene einer spe ziel len Chro mo so men region, in der sich auch bei ande ren Pa tien ten 
Chro mo so men abnor mali täten fanden. Z.B. haben eine Reihe von Pa tien ten mit Autis-
mus Dupli ka tionen in der Region des Chro mo soms 15. Folge richtig kon zen triert sich die 
Unter suchung des Kan didat-Gens auf diese Region.
Bei dem funktionalen Kandidat-Gen richtet sich die Suche nach Genen, die Sub stan zen 
bzw. Pro dukte ge ne rieren, die in irgend einem Zu sammen hang, medi zi nisch oder bio lo-
gisch, mit der Er kran kung stehen. In der Regel wird eine Viel zahl von unter schied lichen 
Kan didat-Genen identi fi  ziert, be vor das eigent liche Gen, das mit der be stimm ten Er kran-
kung in Ver bin dung steht, ge funden wird.
Auf die häufi gste Steinart, die idiopathische Kalziumoxalat stein diathese, haben die 
 Risiko fak toren Kal zium, Oxa lat und  Zitrat gene tischen Ein fl uss. Bei der Kal zium oxalat-
lithia sis ist da her von einer  poly gene tischen Er kran kung (polygenic disease) aus zu-
gehen, bei der multi ple Gene eine Rolle spielen. Da gegen sind einige sel tene Arten von 
Harn stein erkran kungen wie die  Zystin urie und die Kal zium oxalat stein bil dung im Zu sam-
men hang mit der  pri mären Hyper oxal urie  mono gene tisch (monogenic disease).
Erste Untersuchungen von Coe et al. ergaben zur genetisch be ding ten Ur sache der 
Hyper kal ziurie ein auto so mal domi nan tes Gen [40]. Auch andere Unter suchun gen 
kamen zu ähn lichen Er geb nissen [80].
Erschwert wird die Erforschung der genetischen Zusammenhänge bei Pa tien ten mit 
 idio pa thischer Kal zium oxa lat stein bil dung allein durch die Kon fu sion bei der Klassi fi -
ka tion der Hyper kal ziurie. Von Holmes et al. wurden bei ihren Unter suchun gen zwei 
Formen be rück sich tigt: die  ab sorp tive und die  Nüch tern-Hyper kal zi urie. Bei der ersten 
ist der gene tische  De fekt im Darm zu suchen, wäh rend die Nüch tern-Hyper kalzi urie auf 
der Nieren ebene an zu siedeln ist. Die Er geb nisse dieser Forscher gruppe weisen auf 
die Ex pres sion unter schied licher Gene bzw. ver schie dene Arten des Erb ganges bei der 
ab sorp tiven und Nüch tern-Hyper kalzi urie hin.
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Das interessantes Kandidat-Gen für die absorptive Hyper kalzi urie ist die  Enterocyte-
Calcium-ATPase (ver ant wort lich für den Trans port von Kal zium aus der Zelle in die Blut-
bahn) [53]. In den Erythro zyten von hyper kal zi urischen Harn stein pa tien ten fand sich 
eine er höhte Akti vi tät dieses Enzyms [11]. Es wird an ge nom men, dass die Er höhung 
ver erb bar ist [53].
Bei der Nüchtern-Hyperkalziurie sind mehrere Gene im Zusammen hang mit der rena len 
Re ab sorp tion von  Kal zium in vol viert. Hier ist mit einiger Wahr schein lich keit der Natrium-
Kalzium-Aus tausch be troffen und zwar durch ein Kan didat-Gen, das die Akti vi tät eines 
der Trans port pro teine re gu liert. Weitere Kan didat-Gene greifen aktiv in die Kal zium re ab-
sorp tion im dis talen Nephron ein.
Ein genetischer Einfl uss auf den  Oxalattransport wurde von Baggio ge zeigt, und zwar 
in Erythro zyten von Harn stein pa tien ten [7, 9]. Als Kan didat-Gen dieses Trans portes 
wird ein  Sulfat-Oxalat-Aus tauscher ver mutet [53].
Für die Zitratreabsorption im proximalen  Tubulus ist das Kan didat-Gen der  Dicarboxylat 
Trans porter. Die Iden ti fi  ka tion vom Poly morphis mus des Pro teins kann Aus kunft geben 
über die unter schied liche Aus schei dung von Zitrat bei Harn stein pa tien ten (siehe auch 
Zitrat be lastungs test im An hang). Die kom ple men täre DNA für das Pro tein steht zur Ver-
fügung [53]. Der von unserer Arbeitsgruppe entwickelte  Zitratbelastungstest er öff net die 
Mög lich keit, ent spre chende De fekte bei Harn stein pa tien ten zu dia gnos ti zieren (siehe 
An hang Zitrat be lastungs test) [45].
Für die Zu kunft sind weitere inten sive For schungs arbei ten zur Dia gnose von Geno typen 
und gene tischen Be ur tei lungen von Pa tien ten mit Kal zium oxalat stein risiko not wendig. 
Wichtig hier für ist aber eine prä zise Ein teilung bzw. De fi  ni tion der Hyper kalzi urie. Eine 
Geno typ-Unter suchung mit Er fas sung der die Kal zium aus scheidung be ein fl us sen den 
Gene könnte die Meta phy laxe (Diät, Medi ka mente) be ein fl us sen. Das gilt auch für die 
Klas sifi  ka tion von Oxalat aus schei dern und die Ent scheidung über eine even tuelle Diät 
bzw. medi ka men töse Be hand lung.
Eine monogenetische Harnsteinerkrankung ist die Zystinurie [53]. Es han delt sich 
da bei um die zweit häu fi g ste auto so mal re zes sive erb liche Er kran kung in Europa. Sie 
basiert auf einer Stö rung des trans epi thialen Trans portes von  Zystin und ande ren Amino-
säuren im proxi malen Nieren tubu lus und im Intes tinal be reich. Aus der Sicht des Uro lo-
gen stellt das Pa tien ten gut mit  Zystin steinen eine zwar kleine, aber wich tige Gruppe 
dar, da die Pa tien ten unter zahl reichen Re zi diven zu leiden haben und häu fi g Ein griffe 
zur Stein ent fernung be nötigen.
Fortschritte in der molekularen Genetik haben es ermöglicht, Geno typ und Phäno typ 
der Pa tien ten zu ver glei chen und 25 Muta tio nen von dem Kan didat-Gen (SLC3a1) bei 
Pa tien ten zu be schreiben.
Unsere Untersuchungen an 15 Patienten und die Resultate von anderen For scher-Grup-
pen haben eine De tek tions rate von ≈ 50 % er bracht. So wohl die ge ringe Rate als auch 
die ein gehende Unter suchung der in di vi duel len Muta tio nen lässt er kennen, dass das 
SLC3a1 eine Sub unit auf einem hetero meren Kom plex dar stellt. Die An nahme wird 
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unter stützt durch die Struk tur des Trans porters und durch die bio che mische  Ana lyse 
des Urins bei den zystin urischen Pa tien ten und ihren An ge hörigen. Unter suchun gen 
zu ande ren geno mischen Seg men ten und Kan didat-Genen wurden durch ge führt [68, 
69, 1].
Ergebnisse molekulargenetischer Untersuchungen als auch physio lo gische Daten las sen 
ver muten, dass weitere Gene von Be deu tung für die Ätio lo gie der Zystin urie sind [1].
Zusammenfassend ist zu hoffen, dass die Forschungen zur Mu ta tion des SLC3a1-Gens 
fort ge setzt und er wei tert werden. Ferner hin ist ein Scree ning zur Er fas sung ande rer 
Kan didat-Gene not wendig, um früh zeitig Risi ko fak toren der Zystin urie zu er ken nen und 
die Ini tia tive zu einer Thera pie er grei fen zu können.
Abschließend ist festzuhalten, dass dank des „Human Genome Project“ und der da-
mit zu sam men hän gen den For schung eine Reihe von Kan didat-Genen iden ti fi  ziert und 
karto gra fi ert sind, die für die Harn stein er kran kung von Be deu tung sind. Wich tig aller-
dings sind in Zu kunft weitere An stren gungen in diesem noch immer am An fang stehen-
den For schungs ge biet [94]. Letzt lich könnte die gene tische Unter suchung von Pa tien-
ten mit Harn stein risiko als ein Such test dienen, um ins beson dere bei Kindern aus so 
ge nann ten  „Stein fami lien“ früh zeitig ent spre chende Maß nahmen zu er greifen.
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A. Symptomatik und Diagnostik

Die Harnsteinerkrankung kann sich zunächst symptomlos entwickeln. Auch in der Niere 
ruhende Steine lösen meist keine oder nur un charak teris tische  Symp tome (z.B. Ziehen 
in der Flanke) aus. Erst der Ein tritt des Kon kre ments in den engen Harn leiter führt 
zu Schmer zen („Koli ken“). Even tuell kom men sekun däre  Symp tome eines Harn wegs in-
fekts (z.B.  Mikro häma turie, Fieber) oder  Nieren in suffi  zienz zur Gel tung. Symp tom lose 
Steine fallen z.B. bei sono gra phischen bzw. rönt geno lo gischen Unter suchun gen des 
Ab do mens oder der Lungen auf.

 Kolik

Die Symptomatik beim Harnstein wird geprägt durch die   Harnwegs obstruk tion, den 
Infekt bzw. die „Ko lik“ (lokale Irri ta tion). Typi sche Schmer zen bzw. Koli ken (hef tige 
wellen förmige, krampf artige Schmer zen) kom men dann zu stande, wenn Harn steine 
aus der Niere in den Harn leiter rut schen (Abbildung 5-1).

Nach neueren Untersuchungen ist in erster Linie der plötzliche intra luminale Druck an-
stieg im oberen Harn trakt (20 – 50 cm H2O) die Ur sache des Kolik schmer zes. Da bei 
kann es zur Stau ung im Nieren becken kelch sys tem bzw. zur Ein pres sung von Urin ins 
Paren chym kommen ( Fornix ruptur, siehe Ab bildung 5-2). Ober halb des Steines kommt 
es zu einer Zu nahme der  Peris tal tik, unter halb und mit zu nehmen der Dauer der  Ob struk-
tion nimmt die Peris tal tik ab [9, 49].



106

5 Klinik und Diagnostik des Harnsteinleidens

Abbildung 5-1:  a.  Harnleiterstein im oberen Drittel mit Aufstau des Nieren becken kelch systems 
(Rönt gen leer auf nahme und Aus scheidungs uro gramm). b. Harn leiter stein im 
unteren Dri ttel mit Harn ab fl uss be hinde rung (Rönt gen leer auf nahme und Aus-
scheidungs uro gramm).

 Pathophysiologie

Folgt man hier der Darstellung von Shokeir [37], so ist festzustellen: In folge der Ob-
struk tion durch ein Kon kre ment steigt der Druck im Harn leiter an. Be reits bei Wer ten 

a

b
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um 35 mm/Hg treten Koli ken auf. Die Schmerz atta cke wird offen bar durch eine rasch 
auf tre tende und an haltende Druck steige rung im Harn leiter lumen aus ge löst. Es ist an-
zu nehmen, dass die Deh nung der Harn leiter wand die Schmer zen aus löst (Deh nung 
der Ner ven enden in der Harn leiter wand). Auf die Stein ein klem mung rea giert die glatte 
Musku la tur der Harn leiter wand mit einer Kon trak tion. Wenn es nicht zum Ab gang 
des Kon kre ments kommt, geht die Kon trak tion der glat ten Musku la tur in einen Spas-
mus über. Durch eine lang an hal tende iso tonische Kon trak tion der glatten Mus ku la tur 
werden Typ A (lang sam)- bzw. Typ C (schnell)-Fasern irri tiert. Ent spre chende Im pulse 
ge lan gen zum Rücken mark und zwar in Höhe TH11 bis L1 und von hier aus auch in 
höhere Re gionen des ZNS. Der Schmerz kann so auch in ande ren Or ganen wahr-
ge nom men werden, die teil haben an der  Inner va tion des  Uro geni tal traktes, z.B. der 
Gastero intestinal trakt. Viscero-viscerale  Re fl exe kön nen Er brechen, Meteoris mus bzw. 
Darm atonie aus lösen.
Die Patienten klagen über  Flankenschmerzen und sind häufi g sehr un ruhig. Je nach 
Lage des Steins im Harn leiter strah len die Schmer zen in den Mittel- und Unter bauch, 
die Leisten- bzw. Geni tal region (Abbildung 5-3) aus. Oft sind sie von vege ta tiven  Symp-
tomen (Übel keit, Er brechen, Blä hungen, ver lang samte Darm tätig keit) be gleitet. Steine 
im Mün dungs be reich des Harn leiters lösen auch Be schwer den bei der Mik tion (z.B. 
häufi ger Harn drang) aus (Abbildung 5-2) [39].

Abbildung 5-2:  Eingeklemmter Harnleiterstein rechts. Folgen bzw. Kompli ka tionen: Koli ken, Harn-
stau, evtl.  Fornix ruptur, häu fi ger Harn drang, Häma turie (mod. nach Wickham 
[46]).
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Abbildung 5-3:  Schmerzausbreitung beim Harnleiterstein (durch Pfeil verlauf markiert). Vor wöl-
bung der Bauch decken und feh lende Darm ge räusche durch refl ek torischen para-
ly tischen Ileus. (mod. n. Wickham [46])

Blasensteine führen ebenfalls zu Beschwerden beim Wasserlassen (z.B. häu fi ger Harn-
drang, Dys urie). Be we gen sie sich in die Harn röhre, kann es auch zum Harn ver halt 
kommen.

Diagnostik

Die   primäre Diagnostik bei Verdacht auf einen Harnstein hat die Aufgabe, diesen Ver-
dacht zu er härten oder aus zu schließen. Im Falle eines Harn stein nach weises soll sie da-
rüber hin aus die Vor aus setzun gen für die korrekte In di ka tions stel lung der im Einzel fall 
not wendigen Thera pie schaffen.
Der behandelnde Urologe wird bei einer Harnsteinerkrankung nicht immer pri mär mit 
dem Ab gang eines Kon kre ments und der dann mög lichen  Stein ana lyse kon fron tiert, 
sondern mit dem Leit symp tom „Kolik“ bzw. dem durch andere Unter suchun gen (z.B. 
 Sono gra phie) auf ge trete nen Ver dacht auf einen Harn stein. Will der be treu ende Uro loge 
den  Spontan ab gang ab warten (bei ent spre chender Größe des Kon kre ments!), stellt 
sich die Frage, ob man zwischen zeit lich auf ent spre chende, even tuell essen tielle In-
for ma tionen ver zichten kann ( Urin-pH, Serum werte: Harn säure bzw. Kreati nin und  Kal-
zium) (Abbildung 5-4, siehe auch Ab bildung 5-10).

Vorwölbung der 
Bauchdecken und 
der betroffenen 
Flankenseite
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Abbildung 5-4:  Primäre Diagnostik bei Verdacht auf einen spontan abgangs fähigen Harn stein. 
(NÜA = Rönt gen  Nieren über sichts auf nahme)

Anamnese

Die Erhebung der  Anamnese gibt wichtige Hinweise auf die Art der Erkran kung und auf 
die  Loka li sa tion eines Harn steins.  Diffe ren tial dia gnos tisch kommt die ge samte Pa lette 
des „akuten  Ab do mens“ in Frage. Die Anam nese soll auch Hin weise auf frühere stein-
spezi fi sche uro lo gische Ein griffe (auch Rezi div steine!) oder auf Er kran kungen wie  Blut-
gerinnungs stö rungen (Ein nahme blut gerinnungs hemmen der Medi ka mente, z.B. ASS?) 
geben.
Von Bedeutung ist die Familienanamnese, hier interessieren Angaben zu be son deren 
Uro li thia sis formen:  harn saure  Dia these?,  Zystin urie?, „Stein familie“? (Siehe hier zu auch 
in Kapi tel 4, Pathogenese der Harnsteine, bzw. Kapitel 6 D, Metaphylaxe.)

Körperliche Untersuchung

Ausgehend von der Schmerzlokalisation (Anamnese) sind diffe ren tial dia gnos tische 
Über legun gen er for der lich.  „Koli ken“ im Unter bauch (rechts oder links) bzw. in der 
Flanke, aus strah lend zur Leiste, machen Unter suchun gen des Ab do mens und der Geni-
talien ein schließ lich einer rek talen Pal pa tion bzw. vagi na len Unter suchung not wendig. 

*

*
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Schmer zen im Unter bauch kön nen ent stehen bei:  Appen di zi tis,  Peri tonitis ( Pan kreatitis, 
 Diver ti kulitis,  Chole lithia sis),  in karzerier ter Leisten hernie,  Adne xitis, stiel ge drehter  Ova-
rial zyste,  Extra uterin gra vi di tät.
Bei der  Harnleiterkolik fi ndet man typischerweise ein klopfschmerz haftes Nieren lager, 
je nach Lage des Steines im Harn leiter auch einen Druck schmerz im Mittel- oder Unter-
bauch. Die Darm geräu sche sind cha rak teris tischer weise spär lich, es kann zu sätz lich 
ein Meteoris mus vor liegen. Auch kann Fieber be stehen.

 Labordiagnostik

 Urinuntersuchung
Für die Untersuchung des Urinstatus ist beim Mann  Mittelstrahlurin aus reichend, bei 
Frauen  Ka the ter urin. Die Basis unter suchung er folgt mit tels Test streifen auf Blut (Hämo-
glo bin), Leuko zyten, pH-Wert, Nitrit. Die Unter suchung mit Hilfe von Test strei fen ist sen-
si tiver als die mikro sko pische Unter suchung des Urins (z.B. Sedi ment) [3].
92-95 % aller Patienten mit Harnsteinkolik weisen eine  Mikro häma turie auf [3, 21, 28]. 
Die (Mikro- bzw. Makro-)Häma turie ist wichtig für die Diffe ren tial dia gnostik zwischen 
Harn stein und Gallen stein bzw. Appen di zi tis. Da rüber hin aus darf bei diesem Symp tom 
der Tumor ver dacht nicht außer Acht ge las sen wer den (Harn blase, Nieren!).
Die Untersuchung auf Leukozyten und Nitrit dient als Suchmethode für einen Harn wegs-
in fekt. Im Falle eines Leu ko zyten- und/oder Nitrit nach weises und/oder bei kli ni schem 
In fekt ver dacht (Fieber, Schüttel frost) wird eine Urin kultur zum Nach weis patho gener 
Keime an ge legt.
Der pH-Wert kann erste Hinweise auf die  Harnsteinart geben (alka lischer Urin häu fi g 
bei In fekt steinen, saurer Urin häu fi g bei Harn säure steinen).

 Blutuntersuchung
Obligatorisch ist die Bestimmung des  Blutbildes (Hämo glo bin, Erythro zyten-, Leuko-
zyten- und Throm bo zyten kon zen tra tion). Eine Leuko zy tose ist bei Harn leiter stein kolik 
ge legent lich an zu tref fen. Sie ist hier nicht immer ein Zeichen für eine Infek tion, son dern 
kann auch durch eine so genannte  Stress reak tion des Kör pers mit Ak ti vie rung von Hor-
monen der Neben nieren rinde be dingt sein. Eine bes sere Be ur tei lung einer mög lichen 
In fek tion bietet das  C-reak tive Pro tein (CRP), das bei bak teriel len Harn wegs in fek tionen 
an steigt [18, 23]. Bei einer Kolik ohne In fek tion ist es nicht er höht [28].
Die Einteilung in  Basisdiagnostik und erweiterte Labordiagnostik beim Harn stein leiden 
wird heute mehr und mehr ab ge löst von einer an die  Harn stein art ge bunde nen Labor-
dia gnos tik. So be steht bei spiels weise die Erst labor dia gnos tik ( „Basis dia gnos tik“) bei 
Harn stein pa tien ten aus Unter suchun gen auf Kal zium (ioni sier tes bzw. Ge samt kal zium), 
Kreati nin und Harn säure.



111

A.  Symptomatik und Diagnostik

Das Serum-Kreatinin dient der Beurteilung der Nierenfunktion, auch im Hin blick auf 
eine mög liche Kon trast mittel gabe bei der An wen dung bild geben der Ver fahren. Ver wen-
dung nicht ionischer Kon trast mittel wie z.B. Iopromid-Ultra vist®4 ist an ge zeigt. [38]
Bei Rezidivsteinpatienten kann diese erste Labordiagnostik je nach Harn stein zu sam-
men setzung er weitert wer den (siehe da zu Ta belle 6-9 in Kapi tel 6 D, Meta phy laxe). 
Im Hin blick auf thera peu tische (z.B.  endo sko pische) Maß nahmen ist die Mes sung der 
plasma tischen  Ge rin nung (Quick-Wert, PTT) sinn voll. Bei Hin weis auf eine Schild drüsen-
über funk tion ist im Zu sammen hang mit der Gabe von Kon trast mittel die Be stim mung 
des TSH an ge zeigt.

Bildgebende Verfahren

Die  bildgebenden Verfahren dienen dem Nachweis, der  Größenbestim mung und der 
Lo ka li sa tion eines Harn steins bzw. dem Stein aus schluss so wie der Be ur tei lung der Fol-
gen eines Harn steines auf die Nieren und den Harn trakt (z.B. Nieren funk tion,  Ob struk-
tion, Harnstau). Die Kennt nis dieser Para meter ist Vor aus setzung für eine adä quate 
 Thera pie planung.
Außer der Anamnese, der körperlichen Untersuchung, gehören bei Pa tien ten mit Ver-
dacht auf Harn stein bil dung die  Sono gra phie so wie eine Rönt gen über sichts auf nahme 
bzw. ein intra venöses Pyelo gramm zur Dia gnos tik. Diesen tradi tionel len Unter suchungs-
methoden stehen heute die  Com puter tomo gra phie und die Mag net-Resonance-Tomo-
gra phie gegen über.

Sonographie

Bei der Nierensonographie können Harnsteine in der Niere und in dem proxi malen Harn-
leiter bis etwa in Höhe des unte ren Nieren pols dar ge stellt werden. Typi sches Zeichen für 
den Nach weis eines Kon kre ments ist die Aus bildung des  Schlag schattens (Abbildung 
5-5.

4 Schering, 10589 Berlin
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Abbildung 5-5:  Multiple  Nierenkelchsteine bei  Markschwammniere beidseits Sonographie.

Steine im distalen (intramuralen) Harnleiter können bei der Sonographie der Harn blase 
er kannt wer den (Vor aus setzung: aus reichende Fül lung). Der dis tale Harn leiter kann 
auch mit einem trans rek talen bzw. trans va gi na len Schall kopf unter sucht werden (Ab-
bildung 5-6).

Abbildung 5-6: Prävesikaler  Harnleiterstein links (transrektale Sonographie).
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In den übrigen Harnleiterabschnitten sind Steine in der Regel nicht er kenn bar (Darm-
über lage rung). Als in di rek tes Zeichen eines Harn leiter steins kann eine Dila ta tion des 
Nieren becken kelch systems ge funden werden [15].
Die Sensitivität bzw. Spezifi tät der Sonographie bei der Diagnostik des Harn leiter steins 
liegt bei 61-93 % bzw. bei 95-100 % [29, 35, 36].
Der Wert der Be stim mung des „ Resistive Index“ (RI) zur Ab schät zung einer  Ob struk tion 
der ableitenden Harnwege (Stein) ist kontrovers [37].
Beim „Resistive Index“ handelt es sich um die Messung des arteriellen Durchfl usses 
des Nieren parenchyms anhand der Berechnung der Dopplersonographie-Kurve.
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Obstruktionen der Harnwege erhöhen die Resistenz der intrarenalen Arterien. Ein 
RI > 0,7 spricht für eine Ureterobstruktion.
Auch die Bestimmung der Urinpropulsion aus den Harnleiterostien ist umstritten [11, 16, 
34, 43, 37], ebenso der farb duplex sono graphische „ twinkling artifact“ als diagnos tisches 
Hilfs mittel zur Dar stellung von Konkre menten und Ver kalkungen. Es han delt sich da bei 
um ein rasch wech seln des Farb signal hinter einer refl ex geben den Struk tur (z.B. ein 
Stein), wie es bei der farb kodier ten Duplex sono gra phie ge funden werden kann. Da es 
stark geräte ab hängig ist, han delt es sich nicht um ein zu ver lässi ges Krite rium [10].

 Röntgen

 Konventionelles Röntgen ( Nierenübersichtsaufnahme, Ausscheidungsurographie)

a. Nierenübersichtsaufnahme ( „Leeraufnahme“ ohne Kontrastmittel)
Die Röntgennierenübersicht ist neben der Sonographie ein wichtiger Be stand teil der 
Harn stein dia gnostik, spe ziell im akuten Stadium der Harn stein epi sode. Sie kann nur 
schat ten gebende Kon kre mente nach weisen (siehe Ab bildung 5-7 a). Die Sen siti vi tät 
bzw. Spezi fi  tät der Nieren über sichts auf nahme bei der Dia gnos tik des Harn leiter steins 
liegt bei 69 % bzw. 82 % [14]. Die größte Aus sage kraft hat eine Kom bi na tion aus Nieren-
über sicht und  Com puter tomo gra phie. Die Be ur teilung der in der Rönt gen über sicht ab ge-
bil deten Ske lett ab schnit te kann da rüber hin aus diffe ren tial dia gnos tische Hin weise auf 
andere Schmerz ur sachen (z.B. vertebragen) geben.
Die  Strahlenbelastung beträgt etwa 0,5 mSv [7, 10, 42].

b.  Ausscheidungsurographie
Während in früheren Jahren das intravenöse Pyelogramm die wichtigste bild gebende 
Unter suchung bei Er kran kungen der ab leiten den Harn wege – auch bei der Harn stein-
dia gnostik – war, stehen heute andere nicht in va sive Ver fahren zur Ver fügung (Sono-
graphie, Nativ-CT).
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Die  Indikation zur Ausscheidungsurographie wird heute wie folgt ge sehen (vergleiche 
Ab bildun g 5-10):

• Wenn eine Computertomographie nicht zur Verfügung steht.
• Zur Erfassung der anatomischen Verhältnisse vor operativen bzw. instrumen-

tellen Ein griffen.
• Bei Verdacht auf Papillennekrose.
• Bei Verdacht auf Urothelkarzinom.

Nach intravenöser Kontrastmittelinfusion werden im Allgemeinen Auf nahmen nach 7,5 
bzw. 10 und 15 bzw. 20 Minu ten an ge fertigt. Ein Früh uro gramm (z.B. 3 Minu ten nach 
Kon trast mittel gabe) kann durch eine ver stärkte Paren chym phase der be troffe nen Seite 
Hin weise auf eine Ob struk tion geben. Da aber eine Sono gra phie vor aus ge gangen ist, 
er scheint das Früh uro gramm ent behr lich (Strahlen schutz).
Lassen sich bereits auf der ersten Kontrastmittelaufnahme alle er forder lichen Aus-
sagen tref fen, sollte aus Strahlen schutz gründen auf weitere Auf nahmen ver zichtet 
werden. Häu fi g ist es auch aus reichend, weitere Auf nahmen auf die be troffene Seite 
zu be schränken. Bei ver späte ter Kon trast mittel aus scheidung sind so ge nannte Spät auf-
nahmen (z.B. nach Stunden) der be troffe nen Seite an ge zeigt.

Abbildung 5-7:  Schattengebender Harnleiterstein links proximal. a) Nieren über sichts auf nahme; 
b) Aus schei dungs uro gramm

a b
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Beurteilt werden in der Ausscheidungsurographie (AUR) die Nieren funk tion, die Dila-
ta tion des Nieren becken kelch systems und des Harn leiters, die Lage und Größe eines 
Harn steins sowie seine Rönt gen dichte (Abbildung 5-7 b).
Nicht schatten gebende Steine (in der Regel Harn säure) fal len als Kon trast mittel aus-
sparungen auf (Abbildung 5-8).

Abbildung 5-8:  AUR: Kontrastmittelaussparung durch großen  Nierenbecken stein ( Harn säure).

Die Sensitivität bzw. Spezifi tät der AUR bei der Diagnostik des Harn leiter steins liegt bei 
92-99 % bzw. bei 59-100 % [2, 22, 30, 47]. Die Strahlen be lastung be trägt etwa 14-18 
mSv [7, 12, 17, 19, 22, 25, 42].

  Kontraindikationen zur Durchführung der AUR sind: Akute Harn stein kolik (cave  Fornix-
ruptur!),  Plasmo zytom und ähn liche Er kran kungen, Kon trast mittel-Aller gie, nicht ein-
ge stellte Schild drüsen über funk tions zu stände. Die Ver wendung heute üb licher nicht-
ionischer Kon trast mittel (z.B. Iopromid-Ultra vist®5) macht deren An wen dung auch bei 
 Nieren in suffi  zienz mög lich. Kli nisch rele vante Ver ände rungen (Kreati nin im Serum, Pro-
tein urie) zeigen sich dabei nicht [38].

 Retrograde Pyelographie
Kontrastmittel kann entweder zystoskopisch retrograd oder über eine Nephro stomie 
ante grad in den Harn leiter bzw. das Nieren becken kelch system ein ge bracht wer den. 
Hier durch kann unter Um gehung einer syste mischen Wir kung und un ab hängig von der 
Nieren funk tion das ab leitende Harn system mit hoher Kon trast dichte dar ge stellt werden. 

5 Schering, 10589 Berlin
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Aus rein dia gnos tischer Sicht hat diese Me thode in An be tracht des Nativ-CT heute an 
Be deutung ver loren.
Indikation zu retrograder Darstellung besteht, wenn ein Stein nicht sicher auf die ab-
leiten den Harn wege (z.B. Harn leiter) pro ji ziert werden kann (intra lumi nal?), ferner hin 
zur Be ur teilung der Kelch hals mor pho logie bei  Kelch steinen (siehe auch Kapi tel 6, Indi-
ka tionen und Metho den der Stein ent fernung). Da neben ist die Kon trast mittel dar stel lung 
als bild geben des Ver fahren bei der Appli ka tion eines Ureteren kathe ters, einer Nephro-
stomie bzw. eines supra pu bischen Kathe ters er forder lich.

 Computertomographie

Die  Nativ-Computertomographie (CT) ist das  bildgebende Verfahren mit der höch sten 
Sen si ti vi tät bzw. Spe zi fi  tät (91-100 % bzw. 95-100 %) bei der Unter suchung auf einen 
Harn stein, spe ziell auf einen Harn leiter stein (Abbildung 5-9).

Abbildung 5-9: Computertomographie: distaler Harnleiterstein links.

Voraussetzung ist die Anwendung dünner Schichten (< 5 mm), damit auch kleine Kon-
kre mente der Dia gnos tik nicht ent gehen. Das CT ist in dieser Hin sicht allen ande ren 
bild geben den Ver fahren über legen [2, 5, 8, 20, 22, 29, 30, 35, 45, 47]. Darüber hin aus 
er laubt es in einem ge wis sen Aus maß auch die Be ur teilung ande rer diffe ren tial dia gnos-
tischer Er kran kungen. Die Mes sung der Dichte ( Hounsfi eld-Ein heiten) er mög licht eben-
falls eine Ab schät zung der  Stein zu sammen set zung. Dies kann auch für die  Thera pie-
planung ver wendet wer den [4, 6, 13, 24, 26, 27, 36, 48]. Aller dings über schätzt das 
Nativ-CT die Stein größe um 30-50 % [44].
Die  Strahlenbelastung beträgt etwa 2,8-5,0 mSv [7, 12, 17, 19, 22, 42].
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In jüngster Zeit werden für die Harnsteindiagnostik Untersuchungs proto kolle mit geringe-
rer  Strahlen be las tung (so ge nannte Ultra-Niedrig dosis-CT, unenhanced spiral tomo-
graphy) ange wandt [37]. Dabei kann die Strahlen be las tung auf ca. 1-2,2 mSv re du ziert 
wer den [20, 22, 33]. Aller dings leidet da mit auch die Aus sage fähig keit im Hi nblick auf 
eine Ab schät zung der Stein zu sammen set zung (Mes sung der Hounsfi eld-Ein heiten). Da-
durch wird die Thera pie planung etwas ein ge schränkt.

 Differentialindikation der bildgebenden Verfahren
Bei den hier aufgeführten Verfahren spielen Sensitivität und Spezifi tät eine große Rolle. 
Hier in ist die Nativ-Com puter tomo gra phie allen ande ren Ver fahren über legen. Da rüber 
hin aus sind aber auch andere Kri te rien un be dingt zu be achten: Strahlen schutz, Neben-
wir kun gen, Ver füg bar keit, Funk tions be ur teilung der Nieren, Ver laufs unter suchun gen, 
Thera pie orien tierung und Kosten.

 Strahlenschutz (Str. Exp.)
Im Strahlenschutzbericht 2004 des Bundesamtes für Strahlen schutz wird da rauf hin ge-
wiesen, dass die Strahlen be las tung in Deutsch land nach wie vor höher ist als in ande ren 
Län dern. Sie nahm von 1996 bis 2001 um 12 % zu. In erster Linie ver ant wort lich da für 
war der ver stärkte Ein satz der CT. In der Tat liegen die Werte dieses Ver fahrens, selbst 
bei An wen dung so ge nannter Ultra-Niedrig dosis proto kolle, deut lich über denen für das 
 kon ven tionelle Rönt gen (siehe oben). Da bei ist der Ge winn an Sensi ti vi tät und Spe zi fi -
tät im Ver gleich zum kon ven tionel len Rönt gen ver gleichs weise ge ring (siehe oben).

 Nebenwirkungen (NW)
Für die Nativ-CT und die  Nierenübersichtsaufnahme bestehen außer der Strahlen ex-
posi tion keine Neben wir kun gen. Bei der An wen dung von Kon trast mittel (KM-CT und 
AUR) kann es zu Kon trast mittel zwischen fällen und bei ein ge schränk ter Nieren funk tion 
zu Nieren funk tions störun gen kom men (siehe hier zu oben!).

 Verfügbarkeit
Die CT, insbesondere die Geräte der neueren Generation, die für die Diagnos tik des 
Harn leiter steins in Frage kom men, sind zu min dest der zeit nicht fl ächen deckend ver füg-
bar. Vor allem ist die jeder zeitige Durch füh rung einer Not fall unter suchung im nieder ge-
lasse nen Be reich proble ma tisch. Dem gegen über sind  Sono gra phie und kon ven tionel les 
Rönt gen leichter zu gäng lich. Dies zeigt auch eine Unter suchung in den USA, bei der 203 
Uni ver sitäts kli niken und 513 Praxen be fragt wurden. Nur 44 % der Kli niken und 13 % der 
Praxen führ ten eine Pri mär dia gnos tik des  Flanken schmer zes mit tels CT durch [1].

 Funktionsbeurteilung (FKT)
Sonographie, Nierenübersichtsaufnahme und Nativ-CT erlauben keine Funk tions beur-
teilung der Nieren. Dies ist nur durch Kon trast mittel gabe mög lich (AUR, KM-CT).
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 Verlaufsuntersuchungen (VL)
Grundsätzlich sind Verlaufsuntersuchungen bei einem Patienten mit  Harn leiter kolik mit 
allen be schriebe nen bild geben den Ver fahren mög lich. Strahlen be las tung und Ver füg-
bar keit sind bei der CT aber deut lich pro ble ma tischer. So werden auch bei ini tialer CT-
Diagnos tik im weiteren Ver lauf häu fi g kon ven tionelle Ver fahren ein ge setzt. Da bei leidet 
auf grund des Metho den wechsels häufi g die Ver gleich bar keit.

 Therapieorientierung
Ein wesentliches weiteres Ziel der  bildgebenden Diagnostik ist die Therapie planung. 
Viele inter ven tio nelle Ver fahren ( extra korpo rale Stoß wellen litho tripsie,  Uretero renosko-
pie, perku tane Nephro litho tomie) arbei ten mit tels kon ven tionel ler Rönt gen unter stüt-
zung. Die Ver gleich bar keit der Be funde ist sicher dann am besten, wenn in Dia gnos tik 
und Thera pie die selben Ver fahren ein ge setzt werden.
Bei Anwendung so genannter Ultra-Niedrigdosisprotokolle in der CT ist die Unter schei-
dung von Harn säure steinen („nicht schatten gebend“) von ande ren Kon kre menten er-
schwert. Da Harn säure steine aber medi ka men tös auf ge löst wer den können, ist diese 
Unter scheidung von thera peu tischer Rele vanz.

 Kosten
Tabelle 5-1 zeigt die Kosten für die verschiedenen bildgebenden Ver fahren nach dem 
Ein heit lichen Ge büh ren maß stab (EBM) und der Ge bühren ord nung Ärzte (GOÄ) [ein-
facher Satz].

EBM GOÄ

Nativ-CT 101 272

Sono 14 48

NÜA 11 32

AUR incl. NÜA 30 63

Tabelle 5-1:  Kosten der bildgebenden Verfahren (€) nach dem Einheitlichen Be wertungs maß stab 
(EBM) und der Ge büh ren ord nung Ärzte (GOÄ) [ein facher Satz].

Kosten-Nutzenvergleich
Tabelle 5-2 zeigt den Vergleich aller oben genannten Parameter in semiquanti ta tiver 
Weise für die ein zel nen bild geben den Ver fahren.
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Sens Spez Str.exp NW Verfüg Fkt Verl Kosten Summe

Nativ-CT + + - + - - - - 3+

Sono (+) (+) + + + - + + 6+

NLA - - (+) + + - (+) + 4+

AUR (+) (+) (+) - + + - (+) 4+

Tabelle 5-2:  Semiquantitative Bewertung bildgebender Verfahren.

Zusammenfassung:
Die  bildgebende Diagnostik beim Leitsymptom  „Kolik“ (Verdacht auf Harn stein) hängt 
ab von den Mög lich keiten und den Er fahrun gen der uro lo gischen Praxis bzw. Kli nik. 
Für den Pa tien ten mit einer „Stein anam nese“ sind  Sono gra phie und Rönt gen über sichts-
auf nahme an ge zeigt. Die Nativ-CT em pfi ehlt sich bei feh len der ent spre chender Stein-
anam nese und un klarem, aty pischem Krank heits bild. Das Aus schei dungs uro gramm ist 
in di ziert zur weite ren Ab klärung, wenn ein CT nicht zur Ver fügung steht oder zur Vor be-
rei tung  ins tru men teller bzw. opera tiver Maß nahmen.
Bei schwangeren Patientinnen ist neben der Sonographie das MRT wegen fehlen der 
ioni sieren der Strahlen als pri märes Dia gnosti kum mög lich (siehe hier zu auch Kapi tel 5, 
Harn steine in der Schwanger schaft). Da rüber hin aus dient es hier auch zur Er fas sung 
ob struk tiver Ver ände rungen an den ab leiten den Harn wegen. Die Metho de ist hilf reich 
bei der Diffe ren tial dia gnos tik zwischen einer physio lo gischen Dila ta tion des Nieren hohl-
raum systems (Pyelek ta sie) in der  Schwanger schaft im Unter schied zur patho lo gischen 
Weit stellung, z.B. durch Harn leiter ab gangs enge.
Die  Nativ-Computertomographie ist zwar die Methode mit der höchsten Ge nauig keit. 
Die kon ven tio nelle Dia gnos tik ist aber in dieser Hin sicht nicht wesent lich schlechter. 
 Strahlen be las tung, Kosten und Ver füg bar keit spre chen in erster Linie so gar für den 
Ein satz der kon ven tionel len Dia gnos tik. Zum gegen wärti gen Zeit punkt em pfeh len wir 
bei  Harn leiter kolik ein Vor gehen, wie es der Algo rith mus in Ab bil dung 5-10 zeigt, wo bei 
hier die  Com puter tomo gra phie und das Ausscheidungsurogramm im Gegensatz zu Ab-
bil dung 5-4 mit ein be zogen sind.
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Abbildung 5-10:  Algorithmus für die Diagnostik bei der Harnleiterkolik bzw. weiter gehende Unter-
suchun gen.

Der gestrichelte Pfeil gibt die primäre Indikation der Nativ-CT wieder. Diese Unter-
suchung ist ins beson dere bei Pa tien ten an ge zeigt, die keine „Stein vor ge schichte“ 
haben bzw. ein aty pisches kli nisches Bild bieten (Diffe ren tial dia gnos tik!).

 Magnetresonanz (MR)-Urogramm

In der Diagnostik der  obstruktiven  Uropathie wird in jüngster Zeit zu nehmend die MR-
Uro gra phie ein ge setzt. Auch im Zu sam men hang mit der Ab klärung akuter  Flanken-
schmer zen wurde da rüber be rich tet [31, 32, 40, 41]. Harn steine können mit Hilfe der 
Kern spin tomo gra phie aller dings nicht direkt, sondern nur als Sig nal aus löschung dar ge-
stellt werden. In so fern sind sie nicht von Blut koageln oder Tumo ren zu unter scheiden 
[31, 40, 41]. Auch kleine Steine kön nen der Kern spin dia gnos tik ent gehen [41]. Aller-
dings können in direkte Zeichen auf Steine hin weisen (Fül lungs defekt, kein Enhance-
ment nach Kon trast mittel gabe). Da mit liegen Sensi tivi tät und Spezi fi  tät dieser Methode 
im gleichen Be reich wie die der CT [41].
Hauptvorteil der MR-Urographie ist die fehlende Strahlenbelastung. Da her ist ein Ein-
satz bei Schwange ren sinn voll (siehe ent spre chendes Kapi tel). Nach teilig sind die rela-
tiv lange Unter suchungs dauer, die ver gleichs weise höhe ren Kosten und die gerin gere 
Ver füg bar keit.
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 Nierenfunktionsszintigraphie

Durch das  Nierenszintigramm mit Bestimmung der  MAG3-Clearance kann seiten ge-
trennt die glomäru läre und tubu läre Nieren funk tion be stimmt werden. In der Akut dia-
gnos tik des Flanken schmer zes/der Uro li thia sis spielt diese Methode keine Rolle. Zur 
Be ant wortung thera peu tischer Frage stellun gen (z.B. nach der Funk tions fähig keit einer 
stein tragen den Niere) ist sie aber hilf reich.
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B. Harnsteinbildung bei Kindern und Jugendlichen

Ähnlich wie im Erwachsenenalter fi nden sich heutzutage auch bei Kindern Steine vor-
nehm lich in den oberen Harn wegen. Im 18. und 19. Jahr hundert wurden Stein bildun gen 
vor allem in der Harn blase be schrieben. Die loka len Ver schiebun gen sind in der Ver-
besse rung der  hygie nischen und diä te tischen Be dingun gen be grün det. Ähn liche Ver-
hält nisse wie in frühe ren Zeiten in West europa fi ndet man aller dings auch heute noch 
in weni ger ent wickel ten Ländern.
Welche Unterschiede bestehen bei der  Harnsteinerkrankung im Kindes alter im Ver-
gleich zu den Ver hält nis sen bei Er wachse nen:

• Der Anteil an  Infektsteinen ist größer als bei Erwachsenen (Be deu tung Urease 
posi tiver  Keime, z.B. Pro teus).

• Einfl uss von Fehlbildungen der ableitenden Harnwege (ca. 30 %) z.B.  Ureter ab-
gangs stenosen [9].

• Metabolische Ursachen:  Hyperkalziurie und  Hypozitraturie, heriditär: z.B.  pri-
märe Hyper oxal urie und  Zystin urie ( mono gene tische Er kran kungen) [8, 17].

Die  Häu  gkeit der Steinerkrankungen im Kindes- und Jugendalter (< 20 Jahre) beträgt 
2-3 % der Ge samt zahl aller Harn stein patien ten. In manchen Ent wick lungs ländern liegt 
die Zahl wesent lich höher (bis 30 %!). In unse rem Unter suchungs gut be steht für die 
Alters gruppe bis 20 Jahre eine Häufi g keit von 2 %. Bei der Ana ly se des Pa tienten gutes 
einer großen deut schen Er satz kranken kasse ( Gmünder EK) fi nden sich bei den unter 
20 Jahre alten Pa tien ten in 0,1 bis 1,3 % der Alters grup pen Harn stein er krankun gen 
(siehe Ab bildung 3-1 in Kapitel 3, Epi demio lo gische Aus wertungen von Kranken kassen-
daten zum Harn stein leiden).
Betrachtet man die im Kindes- und Jugendalter vorkommenden Steinarten, so ist fest-
zu stellen, dass es sich bei der Mehr zahl um Misch steine (bis 85 %) unter schied licher 
Zu sammen set zung han delt. Die Harn stein kom ponen ten ver teilen sich etwa wie folgt: 
 Kal zium oxalat 60 %,  Struvit bzw.  Kal zium phos phat 28 %, Harn säure 5-10 %,  Zystin 
1-10 %. Der An teil reiner  Kal zium oxalat steine wird mit ca. 25 % an ge geben [3]. In fekt-
steine fi nden sich im frühen Kindes alter häu fi ger, Kal zium oxalat steine da gegen öfter bei 
älte ren Kin dern.
Die Literaturangaben diesbezüglich schwanken aber er heb lich, ur säch lich da für ist ver-
mut lich die geringe Re pro du zier bar keit der ver schiede nen  Stein analyse methoden.

Pathogenese

Für die   Pathogenese der Harnsteine im Kindesalter sind verschiedene Fak toren zu 
be rück sich tigen.   Harn wegs in fek tionen und  Fehl bildun gen der ab leiten den Harn wege 
spielen da bei eine große Rolle. Ur säch lich bzw. mit ur säch lich an der Ent stehung 
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von Stein er kran kun gen im Kindes alter sind  vesikou rete rale Re fl uxe, Ureter ab gangs-
stenosen,  Doppel nieren bil dung und  Megaure ter. Da bei muss be tont werden, dass bei 
Kin dern unter 5 Jah ren eine höhere Rate an ent spre chenden Fehl bildun gen im Zu-
sammen hang mit der Stein er kran kung fest zu stellen ist (46 %) [9].
Zur  Steinbildung neigen fernerhin Kinder und Jugend liche mit neuro genen Harn blasen-
ent lee rungs stö rungen. Nach Re kon struk tionen (Ersatzblasen) an der Harn blase treten 
bei ihnen mit unter Harn steine auf.

Ob ein  Geschlechtsunterschied bei Kindern besteht, wird kontrovers dis kutiert. So be-
richten ein zelne Auto ren, dass Jun gen häu fi ger als Mäd chen an Harn stein bil dung er-
kran ken [16, 20], während von ande ren, wie z.B. von Noe, ein nahe zu gleiches Ver hält-
nis der Ge schlech ter kon sta tiert wird [15].
Von Interesse für die Ätiologie bzw. Pathogenese sind fernerhin  geo gra phische und 
 sozio öko no mische Be din gun gen. Ende mische Bil dung von  Harn blasen steinen wird bei 
Kin dern in Nord afrika, im Mittleren Osten und in Fern ost be schrie ben. Hier sind bei-
spiels weise Unter suchun gen von Hadidy et al. an Kin dern in Syrien, von Mhiri et al. zur 
 Epi de mio logie und Kli nik der Harn stein bil dung bei tune sischen Kin dern sowie epi de mio-
lo gische Unter suchun gen an Kin dern mit Harn steinen aus der ägä ischen Re gion der 
Tür kei zu nen nen [6, 12, 14]. In diesen Unter suchungs reihen fällt die Be deu tung von 
Harn wegs in fek tio nen für die Harn stein bil dung auf.
Von besonderem Interesse sind heriditär bedingte  Defekte, die zur Harn stein bil dung 
führen. Hier sind die Zystin urie, pri märe Hyper oxal urie, die  Xanthin urie und die  2,8-
Dihy droxyadenin urie mit Harn stein bil dung an zu führen (siehe da zu auch Kapi tel 6, 
Meta phylaxe). Bei einer Harn stein er kran kung im Kindes alter ist des halb im mer auch an 
einen  Gen defekt zu denken. Da bei sind mono gene tische Er kran kun gen wie die Zystin-
urie von   poly gene tischen wie die Kal zium oxalat stein bil dung zu unter scheiden.
Ein beachtenswerter Faktor ist die Zugehörigkeit der kleinen Patienten zu einer so ge-
nannten „Stein fami lie“. Tekin be rich tet, dass in seinem Kranken gut 22 % der Kin der 
aus einer Stein fami lie stam men. Dieser Um stand gibt Hin weise auf even tuelle erb liche 
Ur sachen [20]. Da rüber hin aus kön nen auch be stimmte re gio nal be dingte Ess ge wohn-
heiten die Ur sache von ver mehr ten Stein bildun gen in den ge nannten Fami lien sein. 
So muss heute die Zu ge hörig keit zu einer „Stein fami lie“ in strenge rem Licht ge sehen 
und in diesem Zu sam men hang an gene tische Ur sachen ge dacht wer den. Wenn auch 
noch nicht für die Praxis rele vant, so werden doch in der gene tischen For schung er heb-
liche An stren gun gen unter nommen, um ent spre chende  Kan di dat-Gene, die eine Rolle 
für ver schiedene Harn stein er kran kun gen spielen, auf zu decken. Als Bei spiel sind hier 
die häu fi gen Kal zium oxalat steine zu nen nen, die durch ihre poly gene tische Ursache 
er heb liche Schwie rig keiten bei ihrer Auf klärung be reiten (siehe da zu Kapi tel 6 D, 
Kalziumoxalatsteine: Patho genese).
Der primäre Verdacht auf eine erblich bedingte Ätiologie, eine sorg fältige  Anam nese be-
züg lich einer „Stein familie“ so wie eine sach ge rechte Stein ana lyse sind zur früh zeitigen 
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Er fas sung even tuel ler erb licher  Be las tun gen von großer Be deu tung. Ins beson dere die 
effek tive  Harn stein ana lyse mit an er kannten  Metho den wie der  Rönt gen diffrakto metrie 
und der  Infra rot spektro skopie ist hier conditio sine qua non. Lite ratur mit teilun gen weisen 
immer wieder da rauf hin, dass bei nicht kor rek ter Stein ana lyse oft jahre lange Fehl be-
hand lungen von Harn stein er kran kungen, die be reits im Kindes alter hätten ent deckt 
werden kön nen, schwere Be lastun gen für die Pa tien ten dar stellen, z.B.   2,8-Dihy droxy-
adenin statt fehler haft Kal zium oxalat (siehe Kapi tel 6 D, Meta phy laxe) [2, 17]. In diesem 
Zu sam men hang ist auch noch mals auf die Be deu tung der Vor ge schichte, im Spe ziel len 
auf die der Fami lien anam nese hin zu weisen [20].
Neben den hier bereits aufgezählten Faktoren sind   metabolische Stö run gen bei kind-
lichen Harn stein pa tien ten zu nen nen. Der artige Störun gen fi n den sich außer ordent lich 
häufi g bei an Harn steinen er krank ten Kin dern. Von Battino et al. wird ihre Häufi g keit mit 
40 bis 80 % als Ur sache an ge geben. Sie spielen neben den Fehl bildun gen und Harn-
wegs in fekten eine wich tige patho gene tische Rolle. Im Vorder grund stehen Hyper kalzi-
urie und Hypo zitrat urie, aber auch Oxal urie [2, 3, 5, 19].
Die  Hyperkalziurie ist offenbar im Kindesalter einer der wichtig sten  Risi ko fak toren der 
Kal zium oxalat stein bil dung. Auf grund neue rer Unter suchun gen wird an ge nom men, dass 
ver schiedene  For men der Hyper kalzi urie auf gene tische Defekte zurück zu führen sind. 
Wie be reits oben auf ge führt, han delt es sich bei den Kal zium oxalat steinen um eine 
poly gene tische Er kran kung, d.h. meh rere Kan di dat-Gene (z.B. mit Be zug auf die Hyper-
kalzi urie) sind hier an be teiligt [8].
Stapleton et al. weisen auf das gleichzeitige Vorliegen von Häma t urie (mikro sko pisch 
und makro sko pisch) bei Hyper kalzi urie hin. Sie konnten fest stellen, dass bei einer ge-
zielten Be hand lung der Hyper kalzi urie bei den Kindern bei spiels weise mit  Thia ziden bei 
rena ler Ur sache bzw. bei  ab sorp tiver Hyper kalzi urie die Häma turie zum Still stand kam. 
Die Auto ren ver muten, dass die Ur sache der Häma turie bei Hyper kalzi urie durch  Mikro-
lithen bil dung mit kon seku tiver Epi thel läsion be dingt ist [3, 19].
Neben der erhöhten Kalziumausscheidung stellt die  Hypozitrat urie einen weite ren 
wich tigen Risiko fak tor in der  Harn stein patho ge nese im Kindes alter dar. Battino fand 
in seinem Kranken gut von 71 Pa tien ten im Alter von 3 bis 18 Jah ren in 26 % der Fälle 
eine signi fi  kant ver min derte Zitrat aus schei dung im Urin [3]. Tekin hält die Hypo zitrat urie 
für den wichtig sten Stein bildungs fak tor bei Kin dern [20]. Akcay fand bei seinen Unter-
suchun gen an einem Kranken gut von Kin dern mit Harn steinen ein signi fi  kant nied riges 
 Zi trat/Kal zium ver hält nis [1].

Ein anderer Risikofaktor ist die geringe  Urinausscheidung. Battino fand in 75 % der von 
ihm unter such ten Kin der ein ge ringes Urin volu men [3]. Seine Er geb nisse unter stüt zen 
die Be funde von Millner und Stapelton, die be reits in den 80er-Jahren des ver gange nen 
Jahr hun derts auf die Not wenig keit einer er höh ten Trink menge bei Kin dern mit Harn-
steinen hin wiesen [13].
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Zu diskutieren ist die Bedeutung von  Makromolekülen als  Inhibi toren der Stein bil-
dung im Kindes alter. Unter suchungs er geb nisse zum Ge halt an  Makro mole külen (z.B. 
 Glykosamino gly kane) und ihre Be deu tung im Stein bil dungs pro zess bei Kin dern liegen 
kaum vor. Harangi et al. fanden keine patho lo gischen Werte bei Kin dern mit Kal zium-
oxalat steinen im Ver gleich zu einem Kon troll kollek tiv [7]. Wir konn ten bei Pa tien ten mit 
rena ler tubu lärer   Azi dose bzw.  Nieren becken aus guss steinen (In fekt steinen) er nied rigte 
Werte nach weisen (aller dings bei Er wachsenen) [18].
Zusammengefasst sind für die  Pathogenese der kindlichen Harnsteinerkran kung fol-
gende Fak toren von Be deu tung:

• Harnwegsinfekte
• Fehlbildungen der ableitenden Harnwege
• metabolische Störungen
  − Hyperkalziurie
  − Hypozitraturie
  −  Hyperoxalurie
  −  sowie Zystin-, primäre Oxal-, Xanthin- und  2,8-Dihy droxyadenin urie 

(alle here di tär)
• geringe Urinvolumina

Diagnostik

Das klinische Bild der Harnsteinerkrankung bei Kindern ist unterschied lich im Ver-
gleich zu Er wachse nen. Das häufi g ste Symp tom ist ab domi naler Schmerz (bis 70 %). 
Die bei Er wachse nen im  akuten Sta dium auf tre ten den Koli ken werden bei Kindern in 
weni ger als 10 % beo bachtet.
In der  Diagnostik werden ebenso wie bei erwachsenen Patienten  bild gebende Ver-
fahren an ge wandt. In erster Linie kommt hier zu die  Sono gra phie in Frage, so wohl in 
der Erst dia gnos tik als auch in der Ver laufs beo bach tung. Diese nicht inva sive Methode 
er mög licht rasche Er geb nissen, ist leicht wieder hol bar und hat den großen Vor teil der 
fehlen den  Strahlen be las tung. Wenn die Sono gra phie keine aus reichen den Aus sagen 
zu lässt bzw. ge nau ere mor pho lo gische Struk turen der ab leiten den Harn wege be nötigt 
werden (z.B. vor en do sko pischen oder offen opera tiven  Ein griffen), ist auch heute noch 
das Aus scheidungs uro gramm an ge zeigt. Nach Ein führung der  Non-contrast Spiral 
Computer tomo gra phie (NCCT) ist das intra venöse Pyelo gramm (AUR) Methode der 
zweiten Wahl in der Dia gnos tik von Harn steinen ge worden. Mit dieser moder nen 
Methode können auch sehr kleine Steine und so ge nannte rönt gen nega tive Kon kre-
mente wie Harn säure steine fest ge stellt werden. Nicht zu letzt kann bei diesen Ver fahren 
auf Kon trast mittel ver zichtet werden (Aller gie!). Pro ble ma tisch ist aller dings die Strahlen-
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expo sition bei Kindern und Schwan geren. Neuere Ge räte modi fi ka tionen arbei ten mit 
geringe rer Strahlen dosis bei gleicher Aus sage fähig keit [11].
Zusammenfassend festzuhalten bleibt aber, dass die moder nen Tomo gra phen nicht 
fl ächen deckend ver füg bar sind und des halb der zeit noch von der Mehr zahl der Uro-
logen Sono gra phie und Aus scheidungs uro gramm als wichtig ste bild gebende Ver fahren 
bei Harn stein er kran kung ver wendet werden.
Anders als im Erwachsenenalter ist es bei Kindern mit Harn stein er kran kung erforderlich, 
be reits beim ersten Stein ge schehen eine Unter suchung auf meta bo lische Störun gen 
( Risi ko fak toren) durch zu führen. Die  Labor dia gnos tik muss diese Fak toren be stim men. 
Hier zu ge hören  Kal zium, Oxalat,  Harn säure und  Zitrat, da rüber hin aus ein Urin status 
mit Er fas sung der bio che mischen, zellu lären und mikro bio lo gischen Werte.
Von großer Wichtigkeit ist die Durchführung der  Steinanalyse mit an er kann ten Metho-
den wie  Rönt gen diffrakto metrie und Infra rot spektro skopie. In diesem Zu sammen hang 
ist auf die Be deu tung der Ana lyse für das früh zeitige Er ken nen here di tärer Ur sachen 
der Harn stein bil dung wie Zystin urie bzw. pri märe Hyper oxal urie etc. hin zu weisen. Zur 
spe ziel len Labor dia gnos tik bei diesen Er kran kun gen siehe Kapi tel 6, Meta phy laxe.

 Therapie

Zur Harnsteinentfernung stehen im Kindesalter, vergleichsweise wie bei er wachse nen 
Pa tien ten, die  Stoß welle, die  endo sko pischen Metho den und in ver ein zel ten Situa tionen 
offene  opera tive Maß nahmen zur Ver fü gung (siehe da zu auch Kapi tel 6, Thera pie des 
Harn stein leidens).
Abhängig von der Steinlokalisation ergeben sich unterschiedliche Entfernungs strate-
gien [21]:
 Distale Harnleitersteine können vornehmlich durch  Ureterorenoskopie, alter nativ auch 
durch die An wen dung der Stoß welle ent fernt werden. Letz tere ist u.a. wegen der mög-
lichen Mehr fach be hand lung beim Kind nur zweite Wahl. Die Ureteroreno skopie em-
pfi ehlt sich wegen der kurzen Be hand lungs zeit, der hohen Stein frei heits rate bei ge rin-
ger Zahl von Kom plika tionen. Falls der uretereno sko pische Zu gang nicht ge lingt und 
auch die ESWL-Behand lung nicht zum Er folg führt oder tech nisch nicht mög lich ist, 
kommt eine offene  Uretero litho tomie in Frage (Abbildung 5-11).
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Abbildung 5-11: Behandlungsstrategie bei Harnleitersteinen im Kindesalter.

 Mittlere bzw. proximale Harnleitersteine sollten primär mit der ESWL be han delt werden. 
Alter nativ steht die Ure teroreno skopie bzw. PNL zur Ver fügung, letz tere nach dem der 
Stein ins Nieren becken hoch ge schoben wurde. Letzt lich ist bei Ver sagen oder Nicht an-
wend bar keit der oben ge nann ten Metho den eine Uretero litho to mie an ge zeigt.

 Nierensteine sind wie im Erwachsenenalter die Domäne der ESWL, mit der Aus nahme 
gleich zeitig be ste hen der mor pho lo gischer Ver ände rungen (z.B.  Ureter abgangs stenose). 
In diesem Fall ist die PNL mit Schlit zung der Eng stelle bzw. eine offene opera tive Maß-
nahme mit Stein ent fer nung und plas tisch opera tiver Kor rek tur der  Ob struk tion ange zeigt 
(Ab bildung 5-12).

Abbildung 5-12: Behandlungsstrategie bei Nierensteinen im Kindesalter.
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Besondere Probleme bilden die  Kelchsteine, auch in Form der  Rest steine nach ESWL. 
Hier ist für Steine im unte ren Pol die Mini-PNL bzw. Uretero reno skopie (unter Ver wen-
dung der moder nen fl exi blen Instru mente) an ge zeigt (siehe Kapi tel 6, Thera pie des 
Harn stein leidens), wäh rend bei Kelch steinen im obe ren Nieren pol ein pri märer ESWL-
Ver such mög lich ist.
Die Reststeine bedürfen darüber hinaus je nach Analyse ( Struvit, CaOx oder andere) 
der Meta phy laxe. Zur Be hand lung der  Harn blasen steine ist auf das Kapi tel 6 C, Indi ka-
tionen und Metho den der Stein ent fer nung – Harn blase, zu ver weisen [10].

Zusammengefasst entspricht die Entfernung der kindlichen Harn steine dem Vor-
gehen beim Er wach se nen, je doch unter scheidet sich das da bei ein ge setzte In-
stru men tar er heb lich. Beson dere Er fah rung des Opera teurs mit den kind lichen 
Ver hält nis sen ist Vor aus set zung für ein er folg reiches Han deln.
Zur  Harnsteinbehandlung im Kindesalter gehört neben der Stein ent fer nung auch die 
Meta phy laxe. Die kon ser va tive Be hand lung um fasst in erster Linie die Er höhung der 
Trink menge, um die Urin aus schei dung zu stei gern. In An be tracht der ge ringen Urin-
menge bei harn stein kran ken Kindern und der Unter suchun gen ver schie de ner Arbeits-
grup pen kann nicht nach drück lich ge nug auf diesen Um stand hin ge wiesen werden [3].
Im Weiteren ist die  Hypozitraturie mit einer alkalisierenden Be hand lung an zu gehen. 
Hier hat sich die Be hand lung mit Kalium zitrat be währt. Tekin et al. konn ten da durch 
sicher und effi  zient den Urin zitrat spiegel nor ma li sieren und da mit eine Prä ven tion der 
re zi di vieren den Kal zium oxalat stein bil dung er zielen.
Die Behandlung der  idiopathischen Hyperkalziurie ist abhängig von der im Ein zel nen 
er forder lichen spe ziel len Dia gnos tik und der Ur sache ( renal leak, ab sorp tive bzw.  re-
sorp tive Hyper kalzi urie).  Pri märe Hyper oxal urie,  Xanthin urie, Adenin urie und  Zystin urie 
be dürfen spe ziel ler Be hand lungs formen. Hier ist im Ein zel nen auf die ent sprechen den 
aus führ lichen Dar stellun gen in Kapi tel 6 D, Meta phy laxe, zu ver weisen.
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C. Harnsteine in der Schwangerschaft

Harnsteinepisoden während der  Schwangerschaft stellen eine besondere Heraus forde-
rung für Urolo gen und Gynä ko logen dar. Das be trifft die Füh rung der Pa tien tin, Dia-
gnos tik und Thera pie. Die Be hand lung des Harn stein leidens in der Schwanger schaft 
ver langt einen Wech sel der sonst üb lichen Vor gehens weise bei diesem Krank heits bild. 
Nicht zu letzt steht die un ge störte Ent wick lung des Kindes im Blick punkt der be han deln-
den Ärzte. Von großer Be deu tung ist bei dieser Auf gabe eine gute Ko opera tion zwi-
schen Uro lo gen und Ge burts helfern.
Die  Inzidenz der Urolithiasis wird für die Schwangerschaft mit 1:2500 ange geben [1, 
2]. Die Stein er kran kung tritt häu fi g in der zweiten Hälfte der Schwanger schaft auf, bei 
Mehr ge bären den öfters als in der ersten Schwanger schaft. Fest zu halten ist, dass der 
Groß teil der Steine (70-80 %) spon tan ab geht.
Die klinischen Zeichen entsprechen der bekannten Sympto matik der akuten Harn stein-
er kran kung mit  Koli ken und Häma turie. Wichtig für das Krank heits bild der Uro lithia sis 
ist die Dif feren tial dia gnos tik, ins beson dere zu Krank heiten wie  Appen di zitis, Chole zy-
stitis oder akuter  Pye lone phritis.

Diagnostik

Die  Diagnostik umfasst die Erhebung der  Anamnese, die körper liche Unter suchung 
und not wen dige Labor unter suchungen: Urin status (Bio chemie, Mikro skopie und als 
wich tiger Teil die Mikro bio logie – Harn wegs in fekt?), Serum-Kreati nin zur Er fas sung 
even tuel ler Nieren funktions störungen.
Die primäre (initiale)  bildgebende Diagnostik ist die transabdominale bzw. trans vagi-
nale   Sono gra phie. Eine Rönt gen über sichts auf nahme oder eine ein ge schränkte  Aus-
scheidungs uro gra phie sind nur dann not wendig, wenn die Dia gnose ander weitig nicht 
zu er reichen ist.
Die Anwendung von  Röntgenstrahlen (ionisierenden Strahlen) in der Dia gnos tik der 
 Harn stein er kran kung in der Schwanger schaft ist aber Gegen stand von Dis kus sionen. 
So sind Aus sagen von Radio lo gischen Ge sell schaf ten wie dem Royal College of Radio-
logists in Eng land, dem National Council on Radia tion Protec tion bzw. dem American 
College of Obstetricians and Gynecologists von Be deu tung. Beide Insti tu tionen stel len 
fest, dass die Strah len dosis der meisten in der Schwanger schaft an ge wand ten dia gnos-
tischen Ver fahren kein Risiko für das Leben (z.B. Ent stehen von Fehl bildun gen) oder 
die men tale Ent wick lung des Fötus dar stellen. Vor aus setzung sind Strah len dosen < 50 
mGy bei einer Unter suchung (Risi ken ent stehen bei an steigen den Dosen > 150 mGy) 
[2, 4].
Wenn vorhanden, ist die Verwendung der Magnet-Resonanz-Tomogra phie (MRT) in der 
zwei ten Hälfte der Schwanger schaft möglich [1]. Für die MRT gilt, dass keine Ge fahr für 
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den Em bryo durch die Magnet- oder Radio fre quen zen be steht. Zur Sicher heit soll ten 
aber schwan gere Frauen wäh rend der ersten drei Monate nicht mit MRT unter sucht 
werden. Die Methode stellt vom An satz her ein ge eig netes Ver fahren dar, um bei Ver-
dacht auf  Obstruk tion effek tive Aus sagen zu treffen.
Bei der Anwendung von radioaktiven Substanzen zur Szintigraphie ist bei der Aus wahl 
des Ver fahrens be son dere Sorg falt er forder lich, um die  Strah len belas tung für den Fötus 
zu mini mieren.
Insgesamt kann für die bildgebenden Verfahren in der  Schwanger schaft fest ge halten 
werden, dass die ini tiale und wich tig ste Unter suchung die Ultra sono gra phie ist. An-
wendun gen von Rönt gen strah len für eine ein zelne  Nieren über sichts auf nahme oder limi-
tierte Kon trast mittel unter suchun gen mit der Rönt gen bild ver stärker fern seh kette (Fluoro-
skope) sind mög lich, müs sen aber in der Unter suchungs dosis < 50 mGy sein. Bei einer 
ein ge schränk ten (limi tier ten) Aus scheidungs uro gra phie mit 15 oder 30-Min Auf nahme 
und 2 ande ren be trägt die Strahlen dosis für den Fötus bei spiels weise 0,2-0,3 cGy [2].

Die  Computertomographie bei schwangeren Harnsteinpatientinnen ist zur Dia gnos tik 
nicht ge eig net. Das Aus maß der Strahlen be las tung für den Fötus be trägt da bei 2,2 cGy6 
[2]. Beim limi tier ten Aus scheidungs uro gramm be trägt sie da gegen 0,2-0,3 cGy (s. o.).

 Therapie

Nach der eindeutigen Diagnose Harnstein erhebt sich die Frage nach seiner  Ab gangs-
fähig keit. Grund sätz lich ist fest zu halten, dass ab gangs fähige Kon kre mente in 70-80 % 
der Fälle einen  Spon tan ab gang zeigen. Die Be hand lung des Harn steins ist damit zu-
nächst kon ser vativ (ver gleiche Ab bil dung 5-13). In dieser Phase des Ab war tens (Zeit-
ge winn!) ist es not wen dig, durch regel mäßige Kon trol len Harn wegs in fekte recht zei tig 
zu er fas sen und zu be han deln (zur Anti bio tika-Thera pie in der Schwanger schaft siehe 
Kapi tel 6 E, Be hand lung der Harn wegs infek tionen). Außer dem ist zur Unter stüt zung 
des Spon tan ab gangs eine aus reichend große Trink menge er forder lich, die ein Aus-
scheidungs volu men von 2 bis 3 Liter/Tag er mög licht.

6 cGy: Centigray, Maß für die aufgenommene Strahlenmenge
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Abbildung 5-13:  Synopsis von Diagnostik und Behandlung bei der Harn stein er kran kung wäh rend 
der Schwan ger schaft.

Ein wichtiges Problem der Harnsteinerkrankung in der Schwanger schaft ist die  Schmerz-
be hand lung. Wäh rend üb licher weise Anal getika wie  Met amizol bzw.  nicht steroidale 
Anti phlogis tika An wen dung fi nden, sind diese Sub stan zen in der Schwanger schaft 
kontra indi ziert. Bei Schwan ge ren kann da gegen mit eini ger Sicher heit Mor phin ein ge-
setzt werden, eine  Medi ka tion, die wir sonst bei der Harn stein kolik nicht an wenden 
(siehe Kapi tel 6, Thera pie des Harn stein leidens) [3].
Die grundsätzliche Einstellung bei der Behandlung von Harn steinen in der Schwanger-
schaft sollte kon ser va tiv, ab war tend und in di vi dua li siert sein. Even tuelle uro lo gisch inva-
sive Inter ven tionen sind, wenn irgend mög lich, bis nach der Ge burt zu ver schieben 
(ver gleiche Ab bildung 5-13). Die An wen dung der Stoß welle ist in der Schwan ger schaft 
kontra indi ziert.
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Die Indikation zu  instrumentellen oder  operativen Be hand lungen beim Harn stein-
leiden in der Schwan ger schaft ist ge geben:

• beim Versagen der konservativen Therapie ( Spontan ab gang),
• bei Sepsis bzw. infi zierter Harnstauungsniere,
• bei   Harnwegsobstruktionen bei Einzelniere und
• bei beiderseitigem Steinbefall (mit  Obstruktion).

Hierbei kommen im Wesentlichen Entlastungseingriffe wie das Ein legen eines  Ver weil-
kathe ters (Stent) oder einer perku tanen  Nephros tomie in Frage, die es er mög lichen, 
eine end gül tige Be hand lung bis in die post partum Phase zu ver schieben. Die ultra-
schall ge steurte An lage einer Nephros tomie haben wir be reits zu Be ginn der 80er-Jahre 
des vorigen Jahr hunderts prak ti ziert und vor ge schlagen [1].
Die Einlage der  Harnleiterverweilschiene ist für eine Schwangere mit obstruk tivem 
Harn stein eine ge eig nete ini tiale Maß nahme. Der Ein griff kann ohne All ge mein nar kose 
durch ge führt werden und be rei tet zu min dest im ersten Tri menon bei noch kleinem Ute-
rus im All ge meinen keine wesent lichen Pro bleme. Im letzten Tri menon kann wegen 
der deut lich ver größer ten Ge bär mutter der Ein griff er schwert sein. Die Kathe ter an lage 
kann unter Rönt gen bild kon trolle (Fluoro skop) aber auch durch Sono gra phie fl an kierung 
durch ge führt werden. Wegen der länge ren Liege dauer des Kathe ters sind vor beu gende 
Maß nahmen zur Ver hinde rung der In krus ta tion an ge zeigt (er höhte Trink menge, evtl. 
Thera pie des Harn wegs infekts).
Eine perkutane Nephrostomie ist angezeigt, wenn die Einlage eines Harn leiter ver weil-
kathe ters nicht mög lich ist. Der Ein griff kann in loka ler bzw. all ge meiner Anäs the sie 
ultra schall ge steuert vor ge nommen werden [1].
Mit Einführung der   Ureterorenoskopie und speziell mit der in den letzten Jah ren zu-
nehmen den Minia turi sierung stehen heute Instru mente zur Ver fügung, die eine Stein-
ent fer nung bzw.  Zer trüm merung auch bei der Schwan ge ren er lauben. So liegen aus 
den letz ten 10 bis 15 Jah ren Er geb nisse dieser endo sko pischen Ein griffe vor [2]. In der 
über wiegen den Zahl wurde das Kon kre ment ent fernt. Die Kompli ka tions rate da bei war 
ge ring. In der größ ten Serie fanden sich bei drei Pa tien tinnen Fieber, eine Ureter per fora-
tion und ein mal kam es zu mäß gradigen Uterus kontrak tionen [5].
Voraussetzung zur Anwendung der Ureterorenoskopie in der Schwanger schaft ist 
eine genü gende Er fah rung in dieser endo sko pischen Tech nik. Sicher zu stellen ist da-
bei, dass der Ein griff nicht durch den schwan ger schafts be dingt ver größer ten Ute rus 
be hindert wird. Be günsti gend für die Durch füh rung der Uretero reno sko pie ist ferner hin 
die in der Schwanger schaft be stehende Weit stel lung des Harn leiters, die ein leichte res 
Mani pu lieren er laubt. Ein kri tischer Punkt bei diesem endo sko pischen Ein griff zur Stein-
ent fer nung (Zer trüm merung) ist die Aus wahl der an zu wenden den Ener gie art. Folgt man 
Evans und Wollin, so sind für den spe ziel len Fall des Ein griffes bei der Schwange ren 
ein  Holmium-Laser oder der ge pulste  Dye-Laser und die pneu ma tischen  Litho trip toren 
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am ge eignet sten [3], besser als die Elektro hydrau lischen bzw. Ultra schall- Litho trip-
toren. Beim Holmium-Laser ist je doch zu be denken, dass bei seiner An wen dung bei 
Harn säure steinen Cyanide ent stehen.
Abschließend kann zu dem aktiven Vorgehen mit Anwendung der Uretero reno skopie 
fest ge halten werden, dass es mit Rück sicht auf die heute zur Ver fügung stehen den 
schmalen Instru mente (rigide bzw. fl exi bel) und bei Ver wen dung der ge eig neten Ener-
gie formen so wie um fang reicher Er fah rung des Opera teurs ver tret bar ist, eine endo sko-
pische Stein ent fer nung in der Schwanger schaft vor zu nehmen.
Perkutane Steinentfernung sollte erst nach Geburt des Kindes er folgen, da hier bei eine 
längere All ge mein nar kose und höhere Rönt gen strahlen dosen er forder lich sind.  Offen 
opera tive Harn stein ent fer nungs metho den sind bei Sep sis ange zeigt, wenn die endo uro-
lo gischen Metho den ver sagt haben oder nicht ver füg bar sind.
Zusammenfassung (siehe Abbildung 5-13): Bei der Behandlung der Harn stein er kran-
kung während der Schwan ger schaft sollte nach siche rer Dia gnose zu nächst die Chance 
eines Spon tan ab gangs ge geben werden. Falls die kon ser va tive Be hand lung nicht mög-
lich ist, z.B. bei infi  zier ter Harn stau ungs niere, Ob struk tion bei Einzel niere oder bei beid-
seiti gem Stein be fall, ist eine Urin ab leitung er forder lich (Ver weil kathe ter oder Ne phros-
tomie), wo bei heute einem Ver weil kathe ter der Vor zug zu geben ist. Die Alter na tive 
stellt die ure tero reno sko pische Stein ent fer nung dar.
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Da es sich um ein Krankheitsbild und nicht um ein Symptom handelt, ist es not wendig, 
bei der Thera pie ein ge samt heit liches Kon zept zu be denken. Im Vorder grund steht, zu-
min dest beim  Harn leiter stein, die Be hand lung des Symp tomen kom plexes  „Kolik, Übel-
keit und Fieber“. Neben der Ent fer nung des Kon kre ments ist eine weiter gehende Be-
hand lung (Meta phy laxe) ins beson dere beim Harn stein rezi div (bis 60 %!) er forder lich.

A. Behandlung der  Harnleiterkolik

Wir bevorzugen bei  akuten  Koliken die Gabe von  Metamizol i. v. (z.B. Novamin-ratio-
pharm®7 in einer Dosie rung von 2-5 ml = 1-2,5 g, bis 5 g/d). Um schock artige Zu stände 
zu ver meiden, ist lang same In jek tion not wen dig [93]. An schlie ßend kann die Meta mizol-
thera pie in Form einer Infu sion (z.B. 5 ml in 500 ml Träger lösung) über mehrere Stun-
den fort ge setzt werden. Es be sitzt außer der anal getischen auch eine starke spas mo-
ly tische Wir kung [93]. Opiate sind auf grund ihrer spas mo genen Wir kung (Aus nahme: 
Pethi din) nicht un pro ble ma tisch. Da her rührt auch die Emp feh lung, Opiate nur in Kom bi-
na tion mit Atro pin zu ver ab reichen. Sie sind aber im All ge meinen nicht er forder lich.
In den angelsächsischen Ländern werden zur Kolikbehandlung  Nicht steroidale Anti-
phlogistika (NSAIDs8), bei spiels weise Piroxicam (Felden®9), oder  Opioid-Anal getika 
wie Tramadol ver wendet [33, 93].

Wirkungsweise der NSAIDs:
Durch die Hemmung der Cyclooxygenasen (Cox 1, Cox 2) be einfl us sen sie die Prosta-
glandin bio syn these und wir ken da durch anal getisch, anti phlogistisch und anti pyretisch. 
Sie dämpfen ferner hin die Kon trakti li tät der glat ten Musku la tur des Harn leiters. Die 
Reduk tion der  Peris tal tik führt zum Druck ab fall im Harn leiter und da mit zur Ab schwä-
chung der Kolik.
Bei der akuten Kolik erfolgt die Anwendung intramuskulär (z.B. 40 mg Piroxicam - 
Felden®). Nach Be herr schung der Not fall situa tion kann die  Medi ka tion mit den NSAIDs 
in oraler Form fort ge setzt werden. Nach Shokeir wirkt die orale Be hand lung als eine Art 
 Schmerz pro phy laxe in den ersten Tagen [113]. Eine andere Mög lich keit zur  Schmerz-
be hand lung bei der akuten Kolik ist die An wen dung von Desmopressin (Ana lo gon von 
Vasopressin). Seine Wir kung be steht in der Unter drückung der glat ten Musku la tur des 
Nieren beckens.

7 ratiopharm, 89079 Ulm
8 NSAIDs – non-steroidal anti-infl ammatory-drugs
9 Mack, 89257 Illertissen
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Zur Wirkungsweise der Opioid-Analgetika:
Sie greifen an den Opioidrezeptoren an. Diese Rezeptoren fi nden sich in einer ganzen 
Reihe von Or ganen. Das er klärt die viel fältige Wir kung dieser Anal getika. Wesent liche 
Wir kun gen sind: Anal gesie und Sedie rung. Außer dem wirken sie tran quillie rend. Als 
Neben wirkun gen sind zu nennen: Atem depres sion (cave Asthma bzw. Emphy sem), 
Hyper tension, Obstipa tion und Harn verhalt.
Von den Opioiden werden für die Kolikbehandlung Tramadol bzw. Mor phin ein ge setzt. 
Tramadol ge hört zu den am häufi g sten ver wendeten Opioiden. Die Ein zel dosis be trägt 
50-100 mg. Mor phin ist neben der paren tera len Appli ka tion auch oral und rek tal an wend-
bar. Als Ein zel dosis zur paren tera len An wen dung (z.B. bei der Kolik) werden 10-30 mg 
ge geben (siehe auch Kapi tel 5 C, Harn steine in der Schwanger schaft). Weiter hin ist die 
Aku punk tur als Be hand lungs methode bei der Ureter kolik zu nennen.
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B.  Allgemeine Empfehlungen bei geplanter Harnsteinentfernung

Harnwegsinfektausschluss (Screening)

Bei allen Patienten, bei denen eine Steinentfernung geplant ist, muss ein Scree ning 
auf  Harn wegs infekt (Urin status) durch ge führt werden. Test streifen sind nor maler weise 
aus reichend. Finden sich hier bei Hin weise auf eine Harn wegs infek tion (Leukozyt urie, 
Nitrit), muss eine Urin kultur an ge legt werden. Signi fi  kante  Bakteri urie oder ander weitige 
Hin weise auf eine Harn wegs infek tion er fordern vor Be ginn der Stein sanie rung eine  anti-
bio tische Thera pie.

Harnsteinentfernung bei Koagulopathien

Darüber hinaus müssen  Koagulopathien mit Blutungstendenz (ange boren oder er-
worben) be rück sichtigt werden [72, 93]. Etwaige Pa tien ten, z.B. mit an ge borener von 
Willebrand-Erkran kung, soll ten einem Inter nisten vor ge stellt werden, um ge eignete 
Maß nahmen in Zu sammen hang mit der Stein ent fernung ein zu leiten.  Extra korporale 
Stoß wellen litho trip sie (ESWL), perku tane Nephro litho tomie ( PNL), Ureteroreno skopie 
(URS) und Schnitt opera tion sind bei Pa tien ten mit Ko agulo pathien zunächst grund sätz-
lich kontra indi ziert. Not wendige Harn stein ent fer nungs maß nahmen bei diesen Pa tien ten 
er for dern eine enge Zu sam men arbeit mit den Häma to logen. Da bei ist den  instru mentel-
len Metho den der Vor zug gegen über der ESWL zu geben.

Ein  uss der Thrombozytenaggregationshemmer (z.B. Acethyl-

salicyl säure)

Die häufi g angewandte  Acetylsalizylsäure-Medikation zur  Thrombo zyten aggre gations-
hem mung, z.B. bei Pa tien ten mit Koronar skle rose, muss 10 Tage vor der ent sprechen-
den Harn stein ent fer nungs be hand lung ab ge setzt werden.
Ausnahmsweise können  distale Harnleitersteine bei Patienten mit Acetyl salizyl säure ein-
nahme unter sorg fäl ti ger Ab wä gung der Risi ken mit URS, even tuell mit ESWL be han-
delt werden.
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Thromboembolieprophylaxe

Hier ist auch die Frage der  Thromboembolieprophylaxe zur Harn stein ent fer nung zu 
er wähnen. Bei der ESWL be steht da bei die Ge fahr der Ein blu tung (intra renal bzw. sub-
kapsu lär). Eine ent spre chende Pro phy laxe ist daher kontra in di ziert.

Bei den zumeist kurzfristigen und wenig traumatisierenden  endo skopischen Harn stein-
ent fernungs metho den wird in Über ein stim mung mit den be stehen den Leit linien auf eine 
Pro phy laxe ver zichtet. Hier zu ist aus zu führen, dass diese Ein griffe ent spre chend den 
Leit linien der Deut schen Ge sell schaft für Chirur gie und Uro lo gie (AWMF) zu den Ein-
grif fen mit nied rigem Thrombo embolierisiko ge zählt werden [6]. Ent spre chend diesen 
Leit linien ist bei der arti gen Ein griffen prinzi piell eine früh zeitige Mobi li sie rung der Pa tien-
ten zur Ver mei dung thrombo embo lischer Kom plika tionen aus reichend. Der Ein satz von 
Stütz strüm pfen kann über legt werden. Dem ent spre chend em pfi ehlt die 7. Kon ferenz 
der amerika nischen Lungen ärzte be züg lich der Thromboemboliepro phy laxe, dass bei 
Pa tien ten mit uro lo gischen Ein griffen von nied rigem Risiko eine früh zeitige und an hal-
tende Mobi lisa tion durch ge führt werden sollte, eine medi kamen töse Pro phy laxe wird 
als nicht not wen dig an ge sehen [52]. Als zu sätz licher  Risiko faktor ist aller dings ein fort-
ge schrit tenes Lebens alter (ab 6. Lebens jahr zehnt) an zu sehen. Unter Be rück sichti gung 
der nur kurz fris tigen  Immo bilisa tion und des nied rigen Risikos des  appa ra tiven bzw. 
instru mentel len Ein griffs kann hier aber im All ge meinen von einer medi ka men tö sen Pro-
phy laxe ab ge sehen werden (andere „Dis positio nelle Fak toren“ siehe Tabelle 6-1).

Thrombophilie:
          Venöse Thromboembolie in der  Anamnese
          Angeborene oder erworbene thrombophile Hämostasedefekte

          (z.B. Antiphospholipidsyndrom, Antithrombin-, Protein C-, Protein S-Mangel,
          APC-Resistenz/Faktor V Leiden Mutation, thrombophiler Prothrom bin poly-
          morphismus, u.a.)
Malignome
Schwangerschaft und Postpartalperiode

Höheres Alter (> 50 Jahre; Risikozunahme mit dem Alter)
Therapie mit oder Blockade von Sexualhormonen (einschl. Kontrazeptiva und 
Hormon ersatztherapie
Chronisch venöse Insuffi zienz
Schwere systemisch wirksame Infektion
Starkes Übergewicht (Body Mass Index > 30)
Herzinsuffi zienz NYHA IIIº oder IVº
Nephrotisches Syndrom

Tabelle 6-1: Dispositionelle Risikofaktoren für eine venöse Thrombo embolie [6].
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Weitere  Kontraindikationen und Vorsichtsmaßnahmen:
ESWL, PNL und  URS sind bei Schwangeren kontraindiziert. In geübter Hand ist je doch 
die Be hand lung mit der URS auch bei diesen Pa tien tinnen er folg reich an wend bar. Aller-
dings kann die Be hand lung von Kom pli ka tionen hier bei er heb liche Pro bleme be reiten. 
Da her ist die bevor zugte Thera pie bei Schwan geren die Ein lage eines DJ-Harnleiter-
kathe ters (Stent) oder eine perku tane  Nephro stomie [15] (siehe auch Kapi tel 5 C, Harn-
steine in der Schwanger schaft).
Bei Patienten mit Herzschrittmacher und Defi brillatoren muss vor einer ESWL von Harn-
steinen im oberen Harn trakt ein kardio lo gisches Kon zil ein ge holt werden.

 Lokalisation,  Größe bzw. Gestalt der  Harnsteine sind von Bedeu tung für die 
Thera pie. Für die Be hand lung der Harn stein er kran kung sind die oben ge nann ten 
Krite rien maß geb lich. Harn steine kön nen neben nephro kalzino tischen Ab lage rungen 
in der Niere selbst bzw. ent lang der ge samten ab leiten den Harn wege lo kali siert sein 
(Abbildung 6-1).

Abbildung 6-1:  Steinbildung im harnableitenden System.

Die Abbildungen 6-2 bis 6-5 zeigen typische Harnsteine:
Multiple Blasensteine mit glatter Oberfl äche (Abbildung 6-2), die sich infolge von  rezi di-
vieren den Harn wegs in fekten ge bildet haben (Infekt steine).
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Abbildung 6-2:   Harnblasensteine, Infektsteine mit glatter Oberfl äche, bestehend aus folgen den 
Mineral kompo nenten Struvit ( Mag nesium ammonium phos phat) und  Karbonat-
apatit (Kalzium karbonat phos phat). Durch messer der größe ren Steine beträgt 1,5 
bis 2 cm.

Ein  Nierenbeckenstein (Abbildung 6-3) mit rauer gezackter Ober fl äche ( Weddellit kris-
talle).

Abbildung 6-3:  Nierenbeckenstein (1,5 x 2 cm) mit rauer gezackter Oberfl äche.  Kalzium oxalat-
stein (mit Weddellit kri stal len =  Kalzium oxalat dihydrat als Hülle).

In Abbildung 6-4 ist ein Nierenbeckenstein dargestellt, dieser dunkle Kalzium oxalat stein 
ist in „Maul beer form“ aus ge bildet.
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Abbildung 6-4:  Nierenbeckenstein in so genannter Maulbeerform. Der Stein be steht aus  Whewellit 
( Kal zium oxalat mono hydrat). Der Durch messer be trägt ca. 3 cm.

Ein Korallenstein (Abbildung 6-5), der große Teile des Nierenhohlsystems (Nierenbecken 
und -kelche) aus ge füllt hatte, ist Folge von Harn wegs infek tionen.

Abbildung 6-5:  Großer  Nierenbeckenausgussstein. Der Harnstein füllte nicht nur das Nieren-
becken aus, sondern auch meh rere Kelche. Der Stein wurde eben falls als Folge 
von rezi di vieren den Harn wegs in fekten g ebildet. Zu sammen setzung: Karbonat-
apatit und Struvit.
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C. Indikationen und Methoden der Steinentfernung

Mit der zunehmenden technischen Verbesserung, insbesondere der Ein führung von ent-
sprechen den  Licht leitern (Glas fasern) und fort schreiten der Minia turi sierung gelang es 
in den 70er- und zu Be ginn der 80er-Jahre des ver gange nen Jahr hunderts, Instru mente 
zu schaf fen, die nicht nur den endo skopi schen Zu gang zur Harn röhre und Harn blase, 
sondern auch in den Harn leiter und ins Nieren becken ge statten (Abbildung 6-6) [13, 
16].

Abbildung 6-6:  Ureterorenoskop durch die Blase und den Harnleiter bis in das Nierenbecken 
hochgeschoben (Schema).

Hierdurch ist es möglich geworden, die  Harnleitersteine sichtbar zu machen und dann 
mit ent sprechen den Gerät schaften ( Schlingen) bzw. unter An wen dung der Ultra schall-
technik oder ande rer Ener gien (Stoß welle, Laser) zu ent fernen (Abbildungen 6-7 und 
6-8).
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Abbildung 6-7:  Operationsureterorenoskop nach Bichler. Oben links: Quer schnitt mit Arbeits-
kanälen.

Abbildung 6-8:  Harnleiterstein im Ureterorenoskop.
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Beginnend in den 80er-Jahren des vergangenen Jahrhunderts kamen neben der  Uretero-
reno skopie weitere  ap pa ra tive bzw.  instru men telle Inno va tionen: Stoß wellen litho trip sie 
und perku tane Litho lapaxie in die Klinik, die die Be hand lung von Harn kon kre menten 
der ver schiede nen Loka lisa tionen ent schei dend ver änder ten. Diese  „Durch bruchs-
inno va tionen“ haben die Be hand lungs kon zepte einem völligen Wandel unter worfen 
(Abbildung 6-9).

Abbildung 6-9: Innovationen der 80er-Jahre des vorigen Jahr hunderts in der Uro logie.

War die Harnsteinentfernung in den 60er- und 70er-Jahren noch weitest gehend durch 
Schlingen extrak tion bzw. opera tive Maß nahmen (Uretero- und  Pyelo li tho tomie) be-
stimmt, so domi nieren jetzt im Wesent lichen ap pa ra tive, d.h.  extra korporale Stoß wellen-
litho trip sie (ESWL), und  endo skopische Maß nahmen wie die perku tane Nephro litho-
lapaxie (PNL) bzw. die Uretero reno skopie (URS). Weiter gehend hat die Ein führung 
fl exi bler endo skopi scher Instru mente zu sätz liche Mög lich keiten der mini mal-inva siven 
Harn stein ent fernung ge bracht (Abbildung 6-29).
Festzuhalten ist, dass die ESWL und PNL bei einer ganzen Reihe von Indika tionen 
alter nativ ein setz bar sind. Das gilt auch bei den Harn leiter steinen für die URS und die 
ESWL. Die in neue rer Zeit hin zu ge kom me nen leis tungs fähigen, fl exi blen Endo skope 
und Mini-PNL-Geräte machen eine alter native Be hand lung zur ESWL von  Nieren kelch-
steinen mög lich (Abbildungen 6-38, 6-31).
Die vorher für die  Differentialtherapie der Harnsteine der 70er-Jahre auf ge zeigten Strate-
gien haben sich mit der Ein führung der moder nen Metho den deut lich ge wandelt. Das 
auch weiter hin gül tige Kon zept der Dif fe ren tial thera pie (Abbildung 6-10) in Ab hängig keit 
von der  Ab gangs fähig keit des Konkre ments zeigt aber im tak tischen Vor gehen große 
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Unter schiede. So wird auch heut zu tage der  Spon tan ab gang eines kleine ren Kon kre-
ments ab ge wartet; kommt es aber nicht da zu, sind  ESWL oder endo skopische Maß-
nahmen ( URS) an ge zeigt.

Abbildung 6-10: Differentialtherapie der  Harnsteinbehandlung (2002).

 Größe, Lage, Gestalt eines Steines und, soweit bekannt, die Zusammen setzung ent-
scheiden über die Art der Thera pie. Ein Spontan ab gang kann bei bis zu 80 % der Pa-
tien ten mit einer Stein größe von < 4 mm an ge nom men werden. Steine größer als 7 mm 
haben eine ge ringe Ab gangs wahr schein lich keit. Diese be trägt für proxi male  Harn leiter-
steine 25 %, für mitt lere 45 % und für  dis tale 70 %. Üb licher weise be steht bei Steinen 
> 6-7 mm die Indi ka tion zur ak tiven Stein ent fer nung. In fol gen den Situa tionen wird sie 
drin gend em pfohlen: per sis tie rende Schmer zen trotz adä quater medi ka men töser Thera-
pie, per sis tie rende  Obstruk tion mit ein ge schränk ter Nieren funk tion, Harn wegs infekt, 
Risiko der Pyone phrose oder Uro sep sis, bi late rale Obstruk tion, obstru ieren der Stein 
bei funk tionel ler Ein zel niere.
Bei den nicht abgangsfähigen Konkrementen  dominiert die extra korporale Stoß wellen-
litho trip sie, die bei rund 70-80 % der Kon kre mente im Nieren becken bzw. im Harn leiter 
zum Ein satz kommt, ferner hin alter na tiv die  perku tane Litho lapaxie und die Uretero reno-
skopie.
Bei weniger als 2 % der Fälle sind offene  Operationen erforder lich, hier zu meist bei 
morpho lo gischen Ab gangs hinder nis sen (z.B.  Ureter ab gangs stenose oder nar bige Eng-
stel lung des Harn leiters bzw. Aus bil dung von  Koral len steinen) [17].
Auch in dem modernen Konzept der Harnsteinbehandlung spielt die Meta phy laxe im 
Hin blick auf die  Re zi div rate (bis zu 60 %) eine er heb liche Rolle.
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Extrakorporale Stoßwellenlithotripsie (ESWL)

Eine der wichtigsten Innovationen Anfang der 80er-Jahre („breakthrough innova tions“) 
war die Ein füh rung der  extra korpo ralen Stoß wellen litho trip sie (ESWL) mit der In be trieb-
nahme des Dornier-Gerätes an der Uro lo gischen Uni ver si täts klinik in Mün chen. Die 
Münch ner Arbeits gruppe „Experi men telle Chirur gie“ und die Fir ma Dornier ent wickel ten 
dieses Gerät für den klini schen Ein satz. Ab bil dung 6-11a zeigt den ersten Ge räte typ 
des Dornier-HM1, im Volks mund auch als „Bade wanne“ be zeich net. Hier war es noch 
not wendig, den Pa tien ten zur Stoß wellen an wen dung in einem Wasser bad zu lagern.

Abbildung 6-11:  a) Erstes klinisches ESWL-Gerät („Badewanne“) Dornier HM 1 (Urolo gische Uni-
ver si täts klinik Mün chen); b) Dornier HM 4 (Uro lo gische Klinik Tübin gen, 1986).

Die Entwicklung der extrakorporalen Stoßwellenlithotripsie (ESWL) geht letzt lich auf 
die Waffen tech no lo gie zurück. Ver an lasst durch das Bundes ver teidi gungs minis terium, 
unter suchte die Firma Dornier den Ein fl uss hoch ener ge tischer Stoß wellen (HESW) auf 
mensch liches Ge webe. Da bei stellte man fest, dass HESW mensch liches Ge webe mit 
Aus nahme der Lunge ohne Schaden durch dringen, sprö des Mate rial aber zer bre chen 
können.
In Zusammenarbeit mit der Urologischen Klinik der Ludwig-Maximilians-Univer si tät Mün-
chen wurde die Ent wick lung der ESWL als Thera peu ti kum für  Nieren steine seit 1972 
syste ma tisch vor an ge trieben. 1980 er folgte die erste er folg reiche Be hand lung eines 
Men schen mit Nieren stein [25, 26, 27, 34]. Seit dem hat die ESWL als nicht-inva sives 
Be hand lungs ver fahren ihren Sieges zug in der Harn stein thera pie an ge treten.

a b
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Methoden der  Stoßwellenerzeugung

HESW, die in das Spektrum der Ultraschallwellen gehören, können durch ver schie dene 
Gene ra toren er zeugt werden: elek tro hy drau lisch (Funken strecken ent ladung), elek tro-
mag ne tisch, piezo elek trisch, mikro ex plo siv. Kli nische Be deu tung haben die ersten drei 
der ge nann ten Gene rator typen er langt. Mittler weise werden über 50  Litho trip toren von 
zahl reichen Fir men auf dem Markt ver trieben (Über sicht bei [83] ). Prin zip aller Metho-
den ist die Fokus sie rung der Stoß wellen. Der Harn stein wird da bei durch bild gebende 
Sys teme ( Rönt gen, Ultra schall) in den Brenn punkt der HESW ge bracht. Die Stoß wellen 
durch dringen die Ge webe schich ten des Kör pers bis zum Stein und des inte grieren ihn. 
Die Ein zel heiten der  Stein des inte gra tion sind letzt lich nicht voll ständig ge klärt. Fol gende 
Mecha nis men spielen nach heuti gem Kennt nis stand eine ent schei dende Rolle: Kavi ta-
tion, Scher-, Druck- und Zug kräfte, quasi sta tisches Quet schen, dyna mische Er mü dung 
[82].

Die Abbildung 6-11 b zeigt die Weiterentwicklung der ESWL-Anwen dung mit dem 
Dornier-HM4-Gerät10, mit dem man bereits auf eine Unter wasser an wen dung ver zich ten 
konnte, und die Ab bil dung 6-12 zeigt eines der moder nen ESWL-Geräte (MFL-5000, 
Philips11), das neben der An wen dung der Stoß welle auch endo sko pische Mani pula-
tionen wie perku tane Litho lapaxie, Uretero reno skopie und andere endo sko pische Ein-
griffe er laubt.
Zunächst war die Behandlung von Nierenbeckensteinen die Domäne der Stoß wellen-
an wendung.

Abbildung 6-12:  a. Modernes ESWL-Gerät: MFL 5000 der Fa. Philips (Urolo gische Uni ver si täts-
klinik Tübin gen 1998).

10  Dornier, 88129 Lindau
11 Philips, 22419 Hamburg
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Abbildung 6-12:  b. Modernes ESWL-Gerät: MFL 5000 der Fa. Philips (Urolo gische Uni ver si täts-
klinik Tübin gen 1998).

 Indikationen

Grundsätzlich sind Harnsteine im Bereich des Nierenbeckenkelch systems, des Harn-
leiters und der Harn blase mit hoch ener ge tischer Stoß welle (HESW) zu zer trüm mern. 
Wie zahl reiche kli nische Studien zeigen, sind Steine < 2 cm im Nieren hohl raum system 
(spe ziell Nieren becken) am effek tiv sten zu be han deln. Durch Größe und Zu sammen set-
zung des Steins so wie durch die Anato mie des Hohl systems (z.B. Harn ab fl uss be hin de-
run gen), die Loka lisa tion in Nieren kelchen des obe ren Pols und aus ge prägte  Adi posi tas 
wird die In di ka tions breite der ESWL aber ein ge schränkt. Aus diesen Grün den ist dann 
auch bei kleinen Steinen die An wen dung ande rer Thera pie ver fahren wie PNL oder fl exi-
ble  Uretero reno skopie (URS) an ge zeigt.
Steine aus  Zystin,  Brushit, ggf. auch  Whewellit sind aufgrund ihrer minera lo gischen 
Eigen schaften mit tels ESWL oft nur schlecht zu des inte grieren. Hier liegen die Stein frei-
heits raten nur bei 30-50 % [29, 31, 83, 122].

 Nierenbeckensteine

Steine kleiner als 2,0 cm im Nierenbecken stellen eine primäre Indikation zur ESWL dar 
(Abbildung 6-13) [83, 126]. Hier lie gen die Stein frei heits raten zwischen 80-90 %.
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Abbildung 6-13: Computertomogramm: kleiner Nierenbeckenstein links.

In erster Linie ist hierbei die Stoßwellenlithotripsie angezeigt, aber auch der perku tane 
Zu gang und die da mit mög liche  Zer trüm merung und Ent fernung der Kon kre mente. 
Eben so ist die fl exible URS da für ver wend bar. Unter schied liche Metho den bieten sich 
ins beson dere bei Steinen größe rer Aus dehnung an. Da bei ist die  perku tane Nephro-
litho lapaxie die Methode der Wahl, even tuell mit zu sätz licher ESWL-Anwen dung (so 
ge nannte  Sandwich-Thera pie). Bei den voll ständi gen  Nieren becken aus guss steinen ist 
auch heute noch die Pyelo nephro litho tomie (offene  Opera tion mit Zu gang vom Nieren-
becken bzw. ein zel nen  Nephro tomien) eine der mög lichen Metho den. Das heut zu tage 
über wiegend an ge wandte Ver fahren ist je doch eine Kom bina tion von ESWL und perku-
taner Litho lapaxie. Pro ble ma tisch ist bei der allei nigen ESWL-Behand lung der Ab gang 
der großen Stein masse. Vor allem das Vor gehen beim Koral len stein unter liegt den prä-
ferier ten Metho den ein zel ner Schulen ( „Methoden frei heit“).
Die Strategie der Sanierung bei Nierenbeckensteinen ist syn optisch in Ab bil dung 6-
14 dar ge stellt. Be rück sich tigt sind die ver schiede nen Konkre ment aus dehnun gen, und 
zwar vom kleinen Nieren becken stein (Ø ca. 2 cm) bis zum voll ständi gen Koral len stein 
(rechts im Schema).
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Abbildung 6-14: Strategie der Sanierung von Nierenbeckensteinen.

Ein Beispiel von kleineren Nierenbeckensteinen beiderseits (in der  Rönt gen leer auf-
nahme und im Aus schei dungs uro gramm) zeigt Ab bil dung 6-15.

Abbildung 6-15:  Nierenbeckensteine beiderseits (Röntgenaufnahme und Ausscheidungs uro-
gramm (AUR).
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Es handelt sich um im Nierenbecken fl ottierende Steine mit einem Ø von 1,5-2 cm. 
Im Aus schei dungs uro gramm er kennt man deut lich die Kon trast mittel aus sparung. In 
diesem Fall ist eine ESWL-Behand lung in di ziert, da die Ab fl uss ver hält nisse auf beiden 
Seiten glatt sind, wie im Aus scheidungs uro gramm zu er ken nen. Ab bil dung 6-16 zeigt 
die in mehre ren Schüben spon tan ab ge gange nen Kon kre mente, d.h. die Steine wurden 
in unter schied lich große Trüm mer ge brochen und via natu ralis aus ge schieden.

Abbildung 6-16: Harnsteinkonkremente nach ESWL-Behandlung und spontanem Abgang.

Nierenbeckenausgusssteine

Grundsätzlich können auch große Nierenbecken- und  Nierenbeckenausgusssteine 
mittels  ESWL-Mono thera pie be han delt werden [124, 131]. Da die Stein masse hier 
je doch sehr groß ist, muss mit mehre ren Sitzun gen und Pro ble men beim Frag ment-
ab gang ge rech net werden. Außer dem ist die ESWL-Mono thera pie auch nicht kosten-
effek tiv [24]. Da her em pfi ehlt sich in erster Linie eine perku tane Nephro litho lapaxie, 
wo bei ein zelne Kelch stein an teile im Sinne der so ge nannten  Sandwich-Therapie mit tels 
ESWL bzw. mit fl exi blen Instru menten ent fernt werden können [112].
Bei der ESWL-Behandlung von Nierenbeckensteinen kann es zu einer Sinterung 
von Kon kre menten im dis talen Harn leiter kommen. Eine solche Ver ände rung wird als 
 „Stein strasse“ be zeich net, ein Fach aus druck, der auch als Lehn wort mittler weile ins 
Eng lische über ge gangen ist. Eine der artige „Stein strasse“ macht nicht sel ten zu sätz-
liche  endo sko pische Maß nahmen er forder lich. Die Ab bil dung 6-17 zeigt das Stein kon-
glo merat (a) auf der linken Seite und die Ein lage eines Spe zial kathe ters (DJ-Katheter) 
(b), um die Urin ent leerung zu garan tie ren.
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Abbildung 6-17:  a) Ausbildung einer „Steinstrasse“ im linken unteren Harn leiter nach ESWL-
Behand lung. b) Ein lage eines Doppel-J-Katheters zur Urin ab leitung.

Manche Urologen entscheiden sich deshalb vorbeugend zur Ein lage einer Harn leiter-
schiene bei ESWL-Behand lung, um Kom pli ka tionen durch Harn ab fl uss behin derung in-
folge obstruie ren der Des inte grate zu ver hindern.

 Symptomatische Nierenkelchsteine

Die Indikation zur Entfernung von  Kelchsteinen besteht, wenn sie Ur sache rezi di vieren-
der Harn wegs in fek tionen sind bzw. Kelch hals obstruk tionen und Schmerzen ver ur-
sachen.
Für den Behandlungserfolg spielt die Lage in den oberen und unte ren Nieren kelchen 
eine Rolle. Für Nieren kelch steine mit einer Größe unter 2,0 cm werden Stein frei heits-
raten nach ESWL von 28-85 % an ge geben [1, 46, 56, 69, 94]. Die große Schwan kungs-
breite er klärt sich durch Lage, Größe, Ana tomie des Nieren hohl raum systems (z.B. 
Infundibulum-Nieren becken winkel) so wie  Stein zu sammen set zung. Gute Er geb nisse 
sind bei kleinen, im Ober pol oder Mittel ge schoss ge lege nen Steinen aus  Weddellit 
( Kalzium oxalat di hydrat), Struvit,  Apatit (Infekt steine) oder Harn säure zu er warten. 
Schlech tere Resul tate werden bei größe ren Unter pol steinen (spitzer Kelch winkel!) aus 
 Whewellit ( Kalzium oxalat mono hydrat), Zystin und  Brushit (Kal zium hydro gen phos phat) 
be schrieben (Abbildung 6-18) [68, 123].

a b
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Abbildung 6-18:  Nierenkelchstein im Unterpol. a) Schema, b)  Röntgen leer auf nahme.

So weisen Steine in der unteren Kelchgruppe nach ESWL eine relativ niedrige Stein frei-
heits rate von unter 60 % auf [35, 57, 85, 89, 110]. Da gegen liegt die Stein frei heits rate 
bei Steinen in der obe ren und mittle ren Kelch gruppe bei 70-90 % [105].
Erwähnt werden muss allerdings, dass Steine im Nieren kelch nur selten zu Ent leerungs-
störun gen führen und zu meist nur ge ringe Be schwer den be reiten (asymp to ma tisch!). 
Spon tan ab gänge via Nieren becken und Harn leiter hängen vom Größen ver hält nis zum 
Kelch hals ab.

 Asymptomatische Nierenkelchsteine

Nierenkelchsteine blieben in der Zeit vor Einführung der Stoß welle weitest gehend un-
be handelt, da nur opera tive Mög lich keiten zur Ver fügung standen. Die Ein füh rung der 
ESWL zur Be hand lung der Kelch steine hatte zu nächst zu einem akti ven Vor gehen ge-
führt [12]. Es zeigte sich aber, dass zu mindest bei Kon kre men ten im unte ren Pol be reich 
nur mäßige  Er geb nisse mit der Stoß welle zu er reichen waren.
Um die Frage des optimalen Vorgehens bei asymptomatischen Nieren kelch steinen (<15 
mm) bes ser be ant wor ten zu können, führ ten Keeley u.a. [69] eine rando misierte pros-
pek tive Studie an 228 Pa tien ten durch. 115 Pa tien ten wurden beo bach tet, 113 pro phy-
lak tisch mit tels ESWL be han delt. Die mitt lere Nach beo bach tungs zeit be trug 2,2 Jahre. 
Dabei lag die Stein frei heits rate in der ESWL-Gruppe bei 28 %, in der Kon troll grup pe bei 
17 %. Be züg lich Lebens quali tät, Stein frei heits rate, Nieren funk tion, Harn wegs infekte, 
Kranken haus ein weisun gen be stand kein signi fi  kanter Unter schied zwischen beiden 

ba
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Grup pen. Aller dings benö tig ten die beo bach teten Pa tien ten häu fi ger endo sko pische 
Pro ze duren (DJ-Katheter, Uretero skopien).
Nach der jetzigen Datenlage besteht somit für die prophylaktische ESWL asymp to ma-
tischer Kelch steine keine gene relle Indi ka tion. Unter Ab wä gung von Nutzen und Risi-
ken ist eine pro phy lak tische Thera pie der zeit grund sätz lich nicht em pfeh lens wert, da 
sie keinen Vor teil bezüg lich Stein frei heits rate, Nieren funk tion bzw. Lebens quali tät bietet 
[32]. Wün schens wert sind aber weitere pros pek tive rando mi sierte Studien mit län ge rer 
Nach beo bach tungs zeit.
In bestimmten Fällen kann allerdings eine Therapie indiziert sein, z.B. bei Pilo ten, die 
stein frei sein müs sen oder Perso nen, die sich län gere Zeit in Regio nen mit schlech terer 
medi zini scher Ver sor gung auf halten, wo bei die Ent schei dung über die Thera pie form 
(ESWL, PNL) ab hän gig ist von den indi vi du ellen Ge geben heiten des Pa tienten [32]. 
Wichtig ist da bei eine vor herige rönt geno lo gische Ab klärung der Kelch hals ver hält nisse 
(retro grades Pyelo gramm oder Com puter tomo gramm). In jedem Fall muss der Pa tient 
aber über mög liche Neben wirkun gen bis hin zum Nieren ver lust auf ge klärt werden. In 
diesem Zu sammen hang ist zu er wähnen, dass die Be hand lung von Kelch steinen (z.B. 
durch ESWL) mit unter wegen der hier auf ge führ ten Pro ble ma tik zu arzt recht lichen Aus-
ein ander setzun gen führt [14].
Bei asymptomatischen Kelchsteinen aus Harnsäure (nicht-schatten gebend im Rönt gen-
bild,  harn saure  Dia these) ist eine  Chemo litho lyse mit tels oralen  Alkali zitrat prä para ten 
an ge zeigt.
Empfehlenswert ist eine regelmäßige urologische Überwachung (z.B. ein ein jähriges 
Inter vall) mit Urin- und  Blut unter suchun gen (Harn wegs in fekte? Nieren funk tion?) und 
 Sono gra phie der Nieren (Stein wachs tum? Kelch obstruk tion durch die Kon kre mente? 
Paren chym reduk tion?). Sind hier bei Auf fällig keiten nach zu weisen, ist die Thera pie indi-
ka tion neu zu prüfen.

 Nierenkelchdivertikelsteine

Bei den  Nierenkelchdivertikeln handelt es sich um die Hypoplasie einer Mark pa pille 
und der ent spre chen den Pyra mide. Sie werden ge wöhn lich zu fällig durch ein Aus schei-
dungs uro gramm ent deckt. Die Diver ti kel sind zu meist ein seitig und im obe ren Nieren pol 
ge legen.  Asymp to ma tische Diver ti kel be dürfen keiner Be hand lung, eine regel mäßige 
Kon trolle ist nicht er forder lich [79, 133].
Häufi g bilden sich aber in den Divertikeln Steine, die in 30-40 % der Fälle  symp to ma-
tisch werden. Wieder holte Harn wegs in fekte (25-30 %) werden beo bach tet. Infolge der 
Diver ti kel hals obstruk tion kön nen Abs zesse bzw. Sep sis auf treten. Wegen der Enge des 
Diver ti kel halses wird nur sehr sel ten eine Spon tan ent lee rung der meist multi plen Kon-
kre mente ein treten.
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Die Indikationen zur Sanierung sind rezidivierende Harnwegsinfekte, Stein wachs tum 
und Häma turie. Dif fe ren tial dia gnos tisch kom men Kelch hals steine mit Aus bildung einer 
Hydro- oder Pyocalyx- bzw. eine Uro tuber ku lose in Frage.
Die Behandlung des symptomatischen Kelchhalsdivertikels be steht heute in den Alter-
na ti ven:  perku tane Nephro litho lapaxie, Uretero reno skopie und  Laparo skopie. Die Stoß-
welle ist nur für ein zelne Fälle von Diver ti keln (klein) mit aus reichend großem Infundi bu-
lum ver wend bar. Die Diver ti kel hals enge zum einen und die feh lende Kor rek tur mög lich-
keit (Ver schluss des In fundi bu lums und Koagu la tion des Cavums) zum ande ren spre-
chen gegen die An wen dung der ESWL bei der Mehr zahl der Diver tikel.
Die Abbildung 6-19 zeigt ein Divertikel im oberen Nierenanteil mit multi pler  Stein bil dung. 
Hier haben aus nahms weise meh rere ESWL-Behand lun gen zu Stein frei heit ge führt. 
Nach Stoß wellen an wen dung fi ndet sich aber häufi g nur eine ge ringe Stein frei heits rate 
(0-20 %). Die Kon ver sions rate zur PNL liegt bei rund 50 % [62, 102]!

Abbildung 6-19:  Nierenkelchdivertikel im oberen Anteil der rechten Niere mit multi plen Kon kre-
menten. a)  Rönt gen leer auf nahme, b) retro grades Pyelo gramm.

Die Gefahr erneuter Harnwegsinfekte und wiederholter Stein bildung be steht bei der 
 ESWL-Mono thera pie (die Ab fl uss be hinde rung bleibt be stehen!).

b

a
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 Harnleitersteine

Grundsätzlich können alle Steine im Harnleiter mittels ESWL behandelt werden, vor-
aus ge setzt, sie las sen sich rönt geno lo gisch bzw. sono gra phisch orten. Für prak tische 
Zwecke ist es sinn voll, zwi schen obe ren (proxi malen und mitt leren) und unte ren (dis-
talen) Harn leiter steinen zu unter scheiden (Abbildung 6-20).

Abbildung 6-20:  Röntgenaufnahmen (Leeraufnahme und AUR) von Harnleiter steinen ver schie-
dener  Loka lisa tion a) im obe ren/mitt leren Harn leiter und b) im unte ren Harn-
leiter.

a

b
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Obere (proximale)  Harnleitersteine
Die Steinfreiheitsraten schwanken zwischen 50 und 90 %, ab hängig von Stein größe, 
-zahl und -lage, Zu sam men set zung, Ort bar keit, Stein bett und  Litho trip tor [5, 10, 18, 19, 
36, 46, 47, 48, 53, 60, 87, 91, 92, 97, 98, 99, 103, 106, 107, 125, 128, 135]. Auf grund 
der höhe ren Neben wir kungs rate der Uretero renoskopie bei obe ren Harn leiter steinen 
ist die ESWL die Thera pie der ersten Wahl [126]. Flexi ble Uretero skopie in Ver bindung 
mit der  Laser litho trip sie haben je doch eine gerin gere Kom pli ka tions rate als starre Instru-
mente. Von eini gen Au toren werden da her ESWL und fl exi ble Uretero skopie auch als 
gleich wertig ange sehen [7].

Untere (distale)  Harnleitersteine
Die Steinfreiheitsraten betragen für die ESWL zwischen 85 und 90 % (Meta ana lyse 
[132]). Die Stein frei heits raten für die Uretero skopie sind höher, aller dings ist die ESWL 
weni ger inva siv [122, 132]. Mittler weile sind aber die Kom pli ka tions raten der Uretero-
skopie beim dis talen Stein so ge ring (unter ande rem durch die Mini a turi sierung der 
Geräte), dass die beiden Thera pie op tionen ESWL und Uretero skopie beim dis talen 
Stein als gleich wertig an zu sehen sind [7, 126].

Harnblasensteine

Grundsätzlich können auch Steine in der Harnblase mit Hilfe der ESWL zer trüm mert 
werden [11, 50, 58, 73, 127]. Da  Harn blasen steine aber in der Regel durch sub vesi kale 
 Obstruk tionen ver ur sacht werden, ist die allei nige Stein zer trümme rung ohne gleich zei-
tige Be seiti gung der Obstruk tion im All ge meinen nicht sinn voll: Die Frag mente können 
nicht spon tan ab gehen und die Stein bildungs ur sache ist nicht be seitigt (siehe auch 
Seite 191).

DJ-Katheter bei ESWL

Die Verwendung von  DJ-Kathetern bei Nieren- und Harnleiter steinen wird seit Jahren 
kontro vers dis ku tiert [19, 28, 71, 81, 100, 101]. Je kleiner der Stein ist, je weni ger ge-
staut ein Hohl system ist, um so weni ger be steht die In di ka tion für einen DJ-Kathe ter. 
Meh rere rando mi sierte Studien sahen hier keinen Vor teil für das pro phy lak tische Ein-
legen eines Doppel-J-Kathe ters [19, 101].

ESWL-Behandlung bei Harnsteinen im Kindesalter

Steine in den oberen Harnwegen  bei Kindern sind wie im Erwach senen alter durch die 
Stoß welle gut be handel bar. Nierenbecken- und Harn leiter steine stellen die In di ka tion 
zu dieser Thera pie dar, wo bei tiefe Harn leiter steine bei Mäd chen mit Rück sicht auf 
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eine mög liche Ge fähr dung der Keim drüsen von dieser Be hand lung aus ge spart werden 
sollten.
Aufgrund der mittlerweile ausreichenden klinischen Erfahrungen kann konsta tiert 
werden, dass die durch Stoß welle ent stehen den Stein frag mente bei Kin dern leich ter 
aus ge schieden werden als beim Er wachse nen und sich da raus die all ge mein besse ren 
Er geb nisse er klären.
Grund für die beim Kind vorteilhaftere ESWL-Behandlung ist die größere Elas ti zi tät des 
Ureter lumens – was die Harn leiter pas sage der Frag mente er leich tert [54]. Ein weite res 
güns tiges Moment ist die kleinere Körper masse des Kindes, die einen gerin geren Ener-
gie ver lust be dingt und da durch weni ger Ener gie not wendig macht.
Während bei den ersten Modellen der Stoßwellengeräte spezielle Vor rich tun gen und 
Adap ta tionen zur Lage rung bei der Be hand lung von Kindern er forder lich waren, kann 
bei den moder nen Ge räten (3. Gene ra tion) wie beim MFL5000 von Philips oder Lithostar 
von Siemens darauf ver zich tet und das Kind ent spre chend der Er wachse nen posi tionie-
rung be han delt werden (Abbildungen 6-21 und 6-22).

 

Abbildung 6-21:  ESWL-Behandlung bei Kindern a) mit Geräten der II- bzw. III-Generation). 
b) Bequeme und sichere Lage rung (Rücken oder Bauch) des Kindes während 
der ge sam ten Be hand lung ist er forder lich (Philips MFL5000).

b

a
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Abbildung 6-22:  ESWL-Behandlung beim Kind. Das Wasserkissen mit dem stoß wellen produ-
zieren den An teil ist posi tio niert (Philips LDM).

Die Fluoroskopie bzw. Ultraschallanwendung machen den Ziel vor gang bei geringe rer 
oder fehlen der  Strah len be lastung mög lich. 2- bis 3-minü tige Durch leuch tungs zeiten mit 
einer Strahlen be las tung von 16 bis 415 cGy sind er forder lich [111]. Die ESWL-Anwen-
dung er folgt in All ge mein nar kose, um eine sichere Lage rung wäh rend der ge samten 
Proze dur zu garan tieren. Die not wendige Ener gie (Stärke der Stoß welle) und deren 
Zahl sind ab hängig vom Alter bzw. der Größe des Kindes: 12-16 kV bzw. eine mitt lere 
Stoß wellen zahl von 1600, bei einem Ge samt limit von 2500.
Der Erfolg, d.h. die Steinfreiheitsrate nach der Stoßwellen-Behand lung ist ab hän gig 
von der  Größe, Zahl und  Lo ka lisa tion der Kon kre mente. Die Stein frei heits rate be trägt 
im Mittel 60 %. Im Ein zel nen ist fest zu stellen, dass die Ent fer nung bei einem kleinen 
Soli tär stein (< 6 mm) nach einer Be hand lung in 60 % zu er warten ist, bei mehr facher 
An wen dung in 80-90 %. Da gegen sind bei multi plen Steinen nach einer Be hand lung 
40-50 % und nach mehr facher An wen dung ca. 55 % stein frei [40].
Die Stoßwellen-Behandlung vom  Nierenkelchstein sollte nach unserer An sicht ent spre-
chend dem Vor gehen beim Er wachse nen er folgen. So zeigen sich unter schied liche 
Er geb nisse bei der Loka lisa tion des Kon kre ments im oberen/mitt leren bzw. unte ren 
Kelch. Von Demirkesen et al. werden ande rer seits keine Unter schiede in der ESWL-
Behandlungs effi  zienz bei Steinen auch im unte ren Pol der Nieren ge sehen [41].
Die Erfolgsrate, aber auch die Zahl der  Komplikationen, hängt, wie oben aus ge führt, 
wesent lich von der Größe des Kon kre ments ab. So zeigen sich bei der Be hand lung 
größe rer Steine in ca. 20 % der Fälle Kom pli ka tionen. Nach unse rer An sicht ist des halb 
die allei nige ESWL-Behand lung bei großen Steinen im Kindes alter weni ger em pfehlens-
wert, auch im Hin blick auf die zu er warten den mehr fachen Sitzun gen. Die An wen dung 
der Stoß welle bei Steinen im unte ren Nieren pol ist eben falls nicht effektiv [4].
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Ähnlich wie im Erwachsenenalter spielen auch beim Kind  Rest steine nach der ESWL-
Behand lung eine Rolle [78]. Das Auf treten von Koli ken bei der Pas sage, aber auch 
aposi tio nelles Wachs tum sind zu nen nen. Hier er geben sich mit dem Ein satz  endo skopi-
scher Ver fahren, spe ziell mit der perku tanen Litho lapaxie bzw. der fl exi blen Uretero reno-
skopie, Alter na tiven.
Die Möglichkeiten der Metaphylaxe im Hinblick auf meta bo lische Ver ände rungen bzw. 
Mög lich keiten der Stein art ent spre chend, z.B. Struvit,  Kalzium oxa lat u.a., dürfen da-
rüber hin aus nicht außer Acht ge las sen werden.

Nebenwirkungen bzw. Komplikationen

Die ESWL ist zwar ein nicht-invasives Therapieverfahren, dennoch aber nicht frei von 
 Neben wirkun gen. Diese können in vier Grup pen unter teilt werden: renale Neben wirkun-
gen ein schließ lich des poten tiel len Risi kos der arte riel len Hyper tonie, Schäden an ande-
ren (be nach barten) Orga nen,  Koli ken, In fek tionen und Stein rezi dive bzw. Wachs tum 
der  Rest frag mente [78, 116]. In der Regel sind die Neben wir kun gen der ESWL aber 
ge ring, nur vor über gehend und führen nach bis heriger An sicht sel ten zu blei ben den 
Stö rungen [116].

a. Renale Nebenwirkungen
Fast alle Patienten mit  Nierensteinen beobachten eine asymp toma tische Häma turie. 
Im Com puter tomo gramm bzw. der Magnet-Reso nanz-Tomo gra phie (MRT) fi nden sich 
Nieren ver letzun gen (kleine Häma tome, Ödeme) in 63-85 % der Fälle [84]. Histo lo gisch 
wur den als häufi g ste Ver ände run gen intra renale Ein blu tun gen und Ödeme nach ge-
wiesen [63, 64, 65, 67, 116, 117, 118, 119]. Nieren häma tome werden sono gra phisch 
in 1-12 % be schrieben [83]. Peri renale bzw. sub kapsu läre Flüssig keits an samm lungen 
fi nden sich nach Lingemann und Newmark in 24-32 % der Pa tien ten [84]. Diese Ver-
ände rungen bil den sich aber meis tens inner halb von 6 Wochen zu rück. Die Aus bil dung 
von aus ge dehn ten sub kapsu lären oder peri renalen Häma tomen wird in etwa 1 % ge-
sehen [14]. Ab bil dung 6-23 zeigt ein sub kapsu läres Häma tom nach ESWL-Behand lung 
wegen Uro lithia sis. In Ein zel fällen kann es da bei zum Ver lust der Niere kom men. Prak-
tisch immer tritt eine trans iente sub klini sche Funk tions störung der Tubuli und Durch-
blutungs minde rung der Niere auf [120, 130].
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Abbildung 6-23:  Ausbildung eines subkapsulären Hämatoms in der rechten Niere nach ESWL-
Behand lung.

Die Frage der Hochdruckentwicklung nach ESWL-Behandlung wird kontro vers disku-
tiert. Das Risiko der Ent stehung eines arte riel len Blut hoch drucks durch die ESWL wird 
als eher ge ring ein ge schätzt, viel mehr ist bei Stein pa tien ten über haupt, un ab hängig 
von der Art der Be hand lung, mit einer Er hö hung der Blut druck werte zu rech nen [61, 
121]. Aller dings haben Krambeck et al. aktu ell eine Studie ver öffent licht, in der 630 Pa-
tien ten, die 1985 eine ESWL-Behand lung wegen Nephro- bzw. Uretero lithia sis in der 
Mayo-Klinik er hiel ten, im Jahr 2004, d.h. 19 Jahre da nach, nach Hoch druck bzw. Dia-
be tes mellitus be fragt wurden [75]. Die Er geb nis se wurden mit einer ent spre chen den 
Gruppe von Pa tien ten mit Nephro- bzw. Uretero lithia sis ver glichen, die nicht inva siv be-
han delt worden waren. Es fand sich eine deut liche Häu fung von Hoch druck er kran kun-
gen, und zwar 36,4 % nach Stoß wellen an wen dung gegen über 28 % bei kon ser va tiver 
Thera pie. Auf fällig war ferner hin in 16,8 % ein Dia be tes mellitus bei den Harn stein pa-
tien ten mit ESWL-Behand lung gegen über 6,7 % bei der Pa tien ten gruppe ohne Stoß-
wellen an wendung. Da bei kor re lierten die Hoch druck ent wick lung mit der beider seiti gen 
Stoß wellen appli ka tion und der Dia betes mit der Zahl der Stoß wellen.
Der Diabetes könnte eine Folge der Schädigung der Pankreas-Insel zellen sein. So 
wurde von ande ren Autoren über mikro vasku läre Schädi gun gen und kleine Häma tome 
des Pan kreas nach ESWL be rich tet [59]. Weitere Studien zu diesen Er geb nissen der 
Mayo-Klinik, auch mit ver schiede nen  Litho trip toren, sind er forder lich.
Koliken und Harnleiterobstruktionen durch Steinfragmente sind in 30-40 % Neben wir-
kun gen der ESWL [1].
Be züg lich des Lang zeit ver haltens der Nieren bei Kindern nach ESWL-Behand lung 
wegen Harn steinen sind die Unter suchun gen von Vlajkovic et al von Inte resse. Deren 
Er geb nisse zeigen, dass die ESWL-Be hand lung keine Lang zeit effekte auf das Wachs-
tum der kind lichen Nieren hat [129].
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b. Schädigung benachbarter Organe
Klinisch relevante Schäden an benachbarten Organen (z.B. gastro intesti nale Ero sionen, 
Rup tur von Milz bzw. Aorten aneurys mata, kar diale Rhythmus störun gen) sind selten 
[14, 82, 86, 116]. Ver ände run gen nach ESWL am Pan kreas sind oben be schrieben. Ver-
schiedene experi men telle Studien zeig ten eine poten tielle Schä di gung von Föten [51, 
96, 114]. Be ein träch ti gun gen der männ lichen Gonaden sind eher ge ring [37, 95].

c. Infektionen
Harnwegsinfektionen treten nach ESWL bei zuvor infekt freien Pa tien ten in bis zu 25 % 
der Fälle auf. Viele da von ver laufen aber asymp to ma tisch. Schwere In fek tionen (z.B. 
mit Bak teriämie oder Sep sis) sind sel ten [14, 66, 104].

Die Tabelle 6-2 zeigt zusammengefasst die prozentuale Häufi g keit ver schiede ner  Kom-
pli ka tionen nach ESWL-Be hand lungen [14].

Hämaturie, asymptomatische ≈ 100 %

Nierenparenchymverletzungen
(CT, MRT)

63-85 %

 Koliken 30-40 %

Harnwegsinfekte 25 %

Steinstraße 6 %

Fieber < 2 %

Perirenale Blutungena 0,6-1 %

Sepsis 0,2 %

Weitere Komplikationen sind Hautreizungen, Muskel-
kon tu sionen (Flanke), sehr selten  Pankreatitis (Cave: 
 Kalzifi ka tionen) und Ver letzung der Milz.

Tabelle 6-2: Komplikationen bei der extrakorporalen Stoß wellen litho trip sie (ESWL).

d. Steinrezidiv / Wachstum von  Restfragmenten
Wie bereits oben ausgeführt, zeigen die Steinfreiheitsraten nach ESWL eine große 
Streu breite. In erster Linie hän gen die Er geb nisse von der Stein größe und -zahl, der 
Ana to mie des Hohl systems und der  Stein zu sam men set zung ab [70, 78, 90, 115]. Da-
zu kommt, dass die Stein frei heits raten häu fi g über schätzt wurden, da zur Be ur teilung 
nur Über sichts auf nahmen heran ge zogen wurden. Dabei werden kleine Frag mente aber 
häu fi g über sehen [38].

a Cave: Aspirin
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e. Wachstum von Restfragmenten
Restfragmente nach ESWL werden in 30-70 % beschrieben. Je nach Stein art kommt 
es zu einer Pro gres sion im Sinne eines Stein wachs tums, be son ders aus ge prägt bei 
In fekt steinen [9, 21, 23, 30, 49, 70, 90, 115, 134, 136]. Die Be zeich nung „kli nisch insigni-
fi  kante Rest frag mente“ ist da her irre füh rend. Pa tien ten mit Rest frag menten be dürfen 
auf grund des zu er warten den Stein wachs tums der be sonde ren Nach sorge. Durch ge-
eig nete Meta phy laxe maß nahmen las sen sich die Stein frei heits raten ver bessern und 
das Stein wachs tum hem men (siehe da zu auch Kapi tel 6 D, Meta phy laxe) [30, 49, 78, 
115].

Kontraindikationen

  Kontraindikationen für die ESWL sind alle klinisch relevanten Störungen der  Blut ge-
rinnung ein schließ lich der Ein nahme von Anti ko agulanzien. Akute Harn wegs in fekte müs-
sen zu nächst aus reichend anti bio tisch be han delt werden. Schwanger schaft stellt eben-
falls eine Kontra in di ka tion dar (siehe auch Kapi tel 5 C, Harn steine in der Schwanger-
schaft) [126].

 Endoskopische Verfahren zur Harnsteinentfernung (PNL, URS)

Die modernen  Harnsteinentfernungsmethoden erlauben in vieler Hin sicht eine alter na-
tive Ver wen dung. Das be trifft so wohl den Ein satz von  ESWL als auch den der endo-
skopi schen Ver fahren. Zum Teil hat sich eine Kom bi na tion der ver schiede nen Tech niken 
be währt (z.B.  PNL und ESWL bei großen  Nieren becken aus guss steinen). Ande rer seits 
er geben sich klare In di ka tionen in der An wen dung der ver schiede nen Metho den. Be-
dacht werden muss aber bei allen Vor gaben (z.B. Leit linien), dass für den ein zel nen 
Opera teur  Metho den frei heit be steht. Diese be ruht ge wöhn lich auf einer Ver traut heit mit 
dem ent spre chen den Ver fahren [14].

Perkutane Nephrolitholapaxie (PNL)

 Indikationen

Zur Behandlung von Nierenbecken- und  Nierenkelchsteinen kann optio nal auch die 
PNL an ge wandt werden. Die diffe ren tial thera peu tischen Mög lich keiten bzw. spe ziel len 
Indi ka tionen des perku tanen Ver fahrens bei Nieren becken- und Nieren kelch steinen 
sind im Nach folgen den dar ge stellt.
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 Nierenbeckensteine

Nierenbeckensteine stellen bei einer Größe bis zu 2 cm eine Indika tion zur ESWL dar. 
Für den Fall der er folg losen  Des inte gra tion kön nen Steine bis zu dieser Größe mit 
der Mini-PNL ent fernt werden. Auch die fl exi ble Uretero reno skopie kommt hier für in 
Betracht.
Nierenbeckensteine mit einer Größe von mehr als 2 cm sind die Domäne der kon ven-
tionel len PNL, even tuell in Kom bi na tion mit ESWL.

Nierenbeckenausgussteine

Offene  Operationen sind im Einzelfall, z.B. bei Ausgusssteinen mit gleich zeitig be stehen-
der Nieren becken ab gangs enge, ge recht fertigt.

Nierenkelchsteine

Für die Behandlung symptomatischer  Nierenkelchsteine kommt zu nächst die ESWL in 
Frage. Auch Collins et al. begin nen die Be hand lung an fangs mit mehre ren ESWL-Ver-
suchen [32]. Zu be denken ist aller dings da bei, dass die Stein frei heits rate für Steine der 
unte ren Kelch gruppe mit rund 50 % deut lich ge ringer aus fällt als für Steine der mittle ren 
und oberen Kelch gruppe. Der Er folg der ESWL-Behand lung ist neben der Loka li sa tion 
des Harn steins (oberer oder unte rer Nieren pol) ferner hin von der Ana to mie ab hängig. 
So spielt bei  Kelch steinen im unte ren Nieren pol der Win kel zwischen In fundi bu lum und 
Nieren becken eine Rolle [123, 68, 32].
Falls durch ESWL keine Steinfreiheit erzielt werden kann, ist als Be hand lungs alter na-
tive bei kleine ren Steinen die fl exi ble Uretero reno skopie (dop pelt aktiv fl ektier bar) in Be-
tracht zu ziehen (Abbildung 6-24). Die Stein größe sollte aller dings bei der retro graden 
fl exi blen  Endo skopie 1 cm nicht über schrei ten. Bei größe ren Nieren kelch- bzw.  Nieren-
kelch diver tikel steinen, ins be son dere im unte ren Pol, ist des halb die Mini-PNL als Be-
hand lungs alter na tive vor zu ziehen (Abbildung 6-25) [76, 32].

Abbildung 6-24:  Doppelt aktiv fl ektierbare Endoskope ermöglichen auch den Zu gang zu ent lege-
nen Stel len des Nieren becken kelch systems.
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Abbildung 6-25:   Nierenkelchdivertikelstein links unten: a) Rö. Nierenübersicht, b) Retro grades 
Pyelo gramm. Hier ist wegen des spitzen calico-uretera len Win kels und der 
großen Kelch hals länge dem endo skopi schen Ver fahren gegen über der ESWL 
der Vor zug zu geben. c) Harn leiter kathe ter (DJ) Einlage, d) perku taner Zu gang, 
e) nach Stein ent fer nung und Ein lage einer Nephro stomie.

Albala konnte in einer Vergleichsstudie von ESWL/PNL bei Kelch steinen im unte ren 
Pol zeigen, dass die Stein frei heits rate für PNL 95 % (!) und für ESWL 37 % be trug. Die 
Auto ren stell ten fest, dass bei einer Stein größe von 1 cm und mehr eine pri märe PNL 
an ge zeigt ist [1].
Wichtig für die Behandlung von Nierenkelchsteinen ist eine prä opera tive Dia gnos tik 
mit  retro grader Pyelo gra phie ins beson dere zur Dar stellung des Kelch halses. Nach 
unse rer An sicht soll ten aber bei asymp to ma tischen  Nieren kelch steinen, vor allem im 
unte ren Nieren be reich, eine ESWL bzw. endo skopi sche Ent fer nung mit Rück sicht auf 
die mäßigen Er geb nisse und die mög lichen Kom pli ka tio nen eher nicht durch ge führt 
werden (siehe Seite 156, „Asymptomatische Nieren kelch steine“).

a b c

d e
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Steine im  Nierenkelchdivertikel

Für die Therapie der  Nierenkelchdivertikelsteine stehen die Mini-PNL, die fl exi ble Uretero-
reno skopie und nur in weni gen Fäl len die ESWL zur Ver fügung (siehe Ab bildung 6-19 
und Ab bildung 6-26 a-e). Das Ziel der Thera pie ist die Ent fer nung des oder der Kon kre-
mente so wie der Ver schluss des In fundi bu lums und die Koa gu la tion der Diver tikel wand 
bzw. alter nativ die deut liche Er weite rung des In fundi bu lums. Zur Be ur tei lung der Mor-
pho lo gie und zur Ent schei dung über die ge eig nete Opera tions methode ist ein qua li ta-
tiv gutes, retro grades Pyelo gramm bzw. Com puter tomo gramm (Dicke des Paren chym-
saums über dem Diver tikel?) vor dem Ein griff in di ziert (siehe Ab bildung 6-25, a und b). 
Die Ent schei dung zur Wahl des Opera tions ver fahrens ist ab hän gig von der Größe und 
Loka li sa tion des Nieren kelch diver tikel steins. Untere Nieren kelch diver tikel steine prä dis-
po nieren zu einem perku tanen Vor gehen, während obere Nieren kelch diver tikel steine 
durch fl exi ble Uretero reno skopie und in selte nen Fäl len durch ESWL be han delt werden 
können. Die ESWL hat zweifel los den Vor teil der ge ringe ren Kom pli ka tionen, aller dings 
ist die Stein frei heits rate mit ca. 50 % ge ring, auch sind Maß nahmen zur Aus schal tung 
des Diver tikels (bzw. alter nativ Er weite rung des Diver tikel halses) nicht mög lich (Rezi div-
ge fahr!).

Mit der perkutanen Methode lassen sich 80 % und mehr der Diver tikel in oben ge nann-
ter Weise be han deln [22].
Bei nur sehr dünnem Parenchymsaum über dem Divertikel ist ein laparo sko pischer 
Zu gang (retro peritoneal) mit Stein ent fernung, Ver schluss des In fundi bu lums und Koagu-
la tion des Diver tikel kavums in di ziert. Kom pli ka tionen können da bei neben Blu tungen, 
Infek ten,  Obstruk tionen und Ver let zun gen der Harn wege Uri nome und post opera tive 
Urin fi steln sein. Die uretero reno skopische Stein ent fer nung ist an ge zeigt bei Diver tikeln 
im mitt le ren und oberen Nieren drittel. Die Stein größe sollte kleiner als 1,5 cm sein.
Verglichen mit der PNL und der Laparoskopie (retro peritonealer Zu gang) sind die  Er geb-
nisse der  URS weni ger gut. So be richten Batter und Dretler nur über 58 % Stein frei heit 
[8].
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Abbildung 6-26:  a) Mittleres Nierenkelchdivertikel rechts mit multi plen Diver tikel steinen. Das 
retro grade Pyelo gramm zeigt die fi li forme Diver tikel hals stenose. b) Punk tion des 
Nieren kelch diver tikels unter sono gra fi scher und rönt geno lo gischer Flankie rung. 
c) Nach Extrak tion der Diver tikel steine be steht Stein frei heit. d) Ante grade Schie-
nung des Diver tikel halses mit tels Führungs draht. e) Nach ante grader endo skopi-
scher Schlit zung Schie nung des Diver tikel halses durch 14 char. Silikon-Nephro-
stomie.

Zusammenfassung: PNL,  Laparoskopie und URS stehen als Operations metho den 
beim Kelch hals diver tikel zur Ver fü gung. Die ESWL ist nur sinn voll bei Kon kre menten 
in einem kleinen Diver tikel im oberen Nieren pol be reich und mit weitem In fundi bu lum 
an wend bar.
Bei den Steinen im Kelchdivertikel, bei Kelchhalsstenose bzw.  Nieren kelch stein stellt 
sich immer die Frage der Be hand lungs be dürftig keit. Bei asymp to ma tischem Sta tus em-
pfi ehlt sich ab warten des Ver halten.

ed

cba
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Anwendung der PNL  im Kindesalter

Kindliche Harnsteine stellen zunächst immer eine Indikation zur ESWL dar. In diesem 
Zu sammen hang ist die er heb liche Fähig keit des kind lichen Harn leiters zu er wähnen, 
auch große Frag mente via naturalis zu trans por tie ren. Aber wie oben bereits be schrie-
ben, zeigt die allei nige ESWL-Behand lung bei größe ren Nieren becken steinen wegen 
der mehr fachen Wieder holungs be hand lungen und der  Rest steine Pro bleme. Die Über-
legung zum alter na tiven perku tanen Vor gehen liegt da her nahe.

Abbildung 6-27:   Nierenbeckenausgusssteine beidseitig (4 Jahre, ♂). AUR: Kon kre mente beider-
seits und Ab fl uss be hinde rung.

Die Entscheidung zur perkutanen endoskopischen Stein ent fer nung ist ab hän gig von 
der Größe und Kon fi  gu ra tion des Hohl systems, der Größe des Harn steins und der evtl. 
vor hande nen kor rektur be dürf tigen Ab fl uss be hinde rung (z.B. HL-Abgangs enge).

Abbildung 6-28:  Beide  Nierenbeckensteine nach operativer Entfernung. Stein größe je weils ca. 
2 x 3 cm. Pola ri sa tions mikro sko pische Harn stein ana lyse:  Kar bonat apatit, Struvit.
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Bei Harnwegsobstruktionen sind offen operative Maßnahmen zur Steinentfernung mit 
gleich zeitiger Beseitigung des Abfl uss hindernisses zu bedenken (Abbildungen 6-27 
und 6-28) (siehe auch unter Schnittoperationen zur Harnsteinentfernung).
Von Be deu tung ist bei der An wen dung perku taner Metho den im Kindes alter die Größe 
des Instru ments. Hier hat sich für uns ein miniaturisiertes  Pyeloskop bewährt, das wir 
vor eini gen Jahren ent wickelt und zum Ein satz ge bracht haben ( Mini-PERC der Firma 
Wolf12) [76].
Das Nephroskop hat einen Durchmesser von 12F, der Arbeits kanal von 6F. Das Instru-
ment kann durch einen Ar beits schaft von 18F ein ge führt werden. Der konti nuier liche 
Spül strom er laubt eine gute Über sicht. Die Schaft länge be trägt 22,5 cm und der Blick-
winkel 12,5 Grad. Mit diesen Ab messun gen ist das Instru ment durch eine kleine Haut-
inzi sion und Ein schritt-Dilata tion auch bei kleine ren Kindern an wend bar.
Insbesondere bei großen  Nierensteinen und Konkrementen, die durch ESWL nicht zer-
trümmer bar sind, bzw. häufi  gere ESWL-Behand lungen zu er warten sind, ist eine PNL 
mit ent spre chen dem Instru men tar (Mini-) an ge zeigt.
Nach dem in den letz ten Jahren ent spre chende Nephro skope zur Ver fü gung stehen, 
liegen Resul tate zur Effek tivi tät der Methode vor. So be rich ten Boormans et al. über eine 
Stein frei heits rate von 58 % und nach Ent fer nung der Rest steine von 81 % bei ins ge samt 
23 Pa tien ten [20]. Nur bei einem Kind war eine Blut trans fu sion not wendig, ein mal wurde 
ein post opera tives sep tisches Ge schehen beo bach tet und ent spre chend be herrscht.
Samad et al. konnten bei 188 perkutanen Behandlungen, unterteilt in 5 ver schiedene 
Grup pen – nach Ana to mie, Stein be fall u.a. eine Stein frei heits rate von 47-100 % er-
reichen. Zu sätz liche ESWL-Behand lung ver bes serte die kumu la tive Clea rance auf 90-
100 % [109].
Salah et al. behandelten 13 Kinder sogar bei doppelseitigen Nieren becken steinen mit 
PNL und konn ten bei allen Stein frei heit er zielen. Da bei war nur ein mal ein Zweit ein-
griff zur Ent fer nung von Rest steinen not wendig. Auch diese Auto ren sahen keine ernst-
haften Kom pli ka tionen wie Blu tun gen oder Sep sis [108].
Zusammengefasst ist die PNL aufgrund des an die besonderen Verhält nisse adap tier-
ten Instru men tars und der bis heri gen Er fahrun gen in ge übter Hand bei Kindern eine 
alter na tive Methode zur Ent fer nung größe rer Nieren steine.

 Methodik und  Instrumentarium zur perkutanen Nephrolitholapaxie

Bei der perkutanen Nephrolitholapaxie (PNL) erfolgt nach Punktion des Nieren becken-
kelch systems eine Harn stein be hand lung unter Sicht. Für die Ziel fi n dung spielt die sono-
gra phische und rönt geno gra phische Dar stel lung eine Rolle. So kön nen das Nieren hohl-
raum system und das Kon kre ment, ins beson dere auch der kon kre ment tragende Kelch 
dar ge stellt werden. Unter Flan kie rung mit  Sono gra phie wird das Nieren hohl raum system 
punk tiert, über diese Punk tions nadel wird ein Füh rungs draht in das Hohl raum system ein-

12 Richard Wolf GmbH, 75434 Knittlingen
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ge führt und mit des sen Hilfe eine   Bougie rung (Er weite rung) des not wendigen Zu gangs-
kanals für das Instru ment ge schaf fen. Die Siche rung des Zu gangs zum Hohl system 
der Niere er folgt über die Ein lage eines spe ziel len Tubus (sog.  Am platz schaft) oder die 
Ver wen dung eines Nephro skop schafts.
Die schematische Darstellung 6-29 zeigt sowohl die Punktion, die Einfüh rung des 
Drahtes als auch das über den Tun nel ein ge führte  Pyelo skop. Ab bil dung 6-30 a bis d 
gibt die Situa tion im Rönt gen bild mit dem ein ge leg ten Füh rungs draht und der Auf bougie-
rung des Hohl raum systems wieder. Die Harnsteinbehandlung erfolgt dann mittels 
Nephroskop unter Sicht. Zur   Des inte gra tion und Ex trak tion der Harn steine stehen ver-
schie dene Sonden zur Ver fügung.

Abbildung 6-29:  Perkutane Nephrolitholapaxie: Punktion des Nieren hohl raum systems, Bougie-
rung des Ar beits kanals, ein ge führ tes Pyelo skop zur Stein ent fernung.
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Abbildung 6-30:  Perkutaner Zugang zum Nierenhohlraumsystem: a) rönt geno lo gische Dar-
stellung des nach Punk tion des Nieren hohl raum systems ein ge legten Füh rungs-
drahtes, b) Bougie rung des Punk tions kanals, c) Ar beits kanal (Am platz schaft) 
mit Füh rungs draht und d) eingeführtes fl exi bles  Pyelo skop.

Instrumentarium zur Bougierung
Zur Bougierung des Punktionskanals stehen verschiedene Systeme zur Ver fügung: 
Teleskop-Bougies, Kunst stoff bougies und pneu ma tische Systeme zur Dila ta tion.
Bei den Teleskop-Bougies handelt es sich um Metallbougies, die über einen spe ziel-
len Metall draht suk zes siv in steigen dem Durch mes ser in den Punk tions kanal vor ge-
schoben werden. Die ein zel nen Bougies sind da bei so auf ein ander ab ge stimmt, dass 
die je weils fol gende Bougie mit ihrem Innen durch mes ser ge nau auf den Außen durch-
mes ser der voran gehen den Bougie passt. Das er laubt eine suk zes sive Ver wen dung 
der Bougies ohne vor herige Ent fer nung der voran ge gange nen kleine ren Bougie. Vor teil 
dieser Methode ist die ge ringe Nei gung zur Blu tung aus dem Punk tions kanal, da zu 
jeder Zeit eine Kom pres sion des Punk tions kanals durch die Bougies er folgt.
Kunststoffbougies werden ebenfalls in steigendem Durch messer über einen Füh rungs-
draht ein ge setzt. Aller dings muss hier die Kunst stoff bougie je weils ent fernt werden, um 
die nächst größere Bougie ein zu setzen. Inter mittie rend kann es des halb zur Blu tung 

ba

c d
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aus dem Punk tions kanal kom men, die aller dings nach Ein lage des Am platz schaftes in 
der Regel sistiert. Vor teil dieser Methode ist die gute Rönt gen durch lässig keit der Kunst-
stoff bougie, die jeder zeit die rönt geno logische Sicht auch schwach schatten geben der 
Kon kre mente er laubt.
In neuerer Zeit stehen auch pneumatische Systeme zur Dilatation des Punk tions kanals 
zur Ver fügung. Da zu werden auf den Am platz schaft ab ge stimmte Spe zial kathe ter ver-
wendet, die an ihrem dis talen Ende einen ca. 15 cm langen, auf blasbaren Bal lon auf-
weisen. Der Außen durch messer dieses Bal lons ent spricht dem Innen durch messer des 
je weils ver wende ten Am platz schaftes. Auch bei dieser Dila ta tions methode ist die Ge-
fahr einer Blu tung aus dem Punk tions kanal ge ring, da zu jeder Zeit eine Kom pres sion 
des Punk tions ka nals er folgt. Da es sich bei diesen Spe zial bougies um Ein weg mate rial 
han delt, hat sich diese Methode aus Kosten gründen bis her nicht all ge mein durch setzen 
können.
Alle dargestellten Methoden zur Bougierung des Punktions kanals er for dern eine rönt-
geno logische Flan kie rung mit tels Durch leuch tung (ver gleiche Ab bil dung 6-30, a bis d).

 Rigide Instrumente zur  Nephroskopie
Instrumente zur konventionellen perkutanen Nephrolitholapaxie weisen einen Instru-
menten quer schnitt von 22-26 Char. auf (Abbildung 6-31). Die Ver wen dung der In stru-
mente er folgt ent weder über einen sog. Am platz schaft oder über einen Nephro skop-
schaft. Beim Am platz schaft han delt es sich um eine Metall- oder Kunst stoff hülse, die zur 
Schie nung des Punk tions kanals zum Ab schluss des Bougie rungs vor gangs ein ge bracht 
wird. Da bei kann das Nephro skop im Am platz schaft frei be wegt werden. Die über das 
Nephro skop ein lau fende Spül fl üssig keit kann über den Spalt zwischen Am platz schaft-
innen wand und Nephro skop nach außen ab laufen.

Abbildung 6-31:  Vergleich von miniaturisiertem (1) und konventio nellem (2) Nephro skop.

1

1

2
2
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Der Nephroskopschaft hat eine dekonnektierbare, jedoch während des Ein griffs nur 
dreh bare Ver bin dung zum Nephro skop. Die Nephro skop schäfte sind als Rück spül-
schäfte aus ge legt und er lauben über einen ent spre chen den An schluss eine aktive Ab-
sau gung der Spül fl üssig keit.
Da zur PNL praktisch ausschließlich rigide Sonden zur  Desintegra tion und Extrak tion 
von Steinen ein ge setzt werden, weisen die rigi den Nephro skope einen gera den Arbeits-
kanal auf. Um den Ein blick des Opera teurs in die Op tik zu er leich tern, ist das Oku lar 
mit einem recht wink ligen An satz unter Ver wen dung von Stab linsen am Nephro skop an-
ge bracht.

Neue miniaturisierte Instrumente zur PNL
Eine Erweiterung der Indikation zur PNL hat die Entwicklung miniaturi sier ter In stru mente 
für die PNL ge bracht (siehe Ab bil dung 6-31) [76]. Es han delt sich hier um rigide Nephro-
skope mit einem Instru menten schaft durch messer von 12 Char., die ins beson dere eine 
perku tane Ver sor gung von großen unte ren  Nieren kelch steinen er lauben. Ziel der Arbeit 
mit diesen Instru menten ist es, die hohe Stein frei heits rate perku taner Opera tions tech ni-
ken mit einer der ESWL ver gleich baren Mor bi di tät zu er zielen.
Das von uns entwickelte Instrument weist einen Schaftdurchmesser von 12 F auf und 
kann wahl weise mit einem 18-Char.-Amplatz schaft oder –Nephro skop schaft ver wen det 
werden [76]. Spe ziell an ge passte Di la ta toren er lauben eine Bougie rung des Punk tions-
kanals in einem Ar beits gang (sog.  „single-step-dilatation“). Die übri gen tech nischen 
Ar beits mög lich keiten ent sprechen denen der PNL mit kon ven tio nellen Instru menten. 
Wegen des limi tier ten Ar beits kanal quer schnit tes von 6 Char. soll ten zu gunsten besse rer 
Sicht ver hält nisse klein kali brige Sonden zur  Des inte gra tion und Extrak tion von Steinen 
ein ge setzt werden. Für die  endo sko pische Litho trip sie be deu tet das vor zugs weise die 
Ver wen dung des  Holmium-Lasers und für die Extrak tion von Stein frag menten die Ver-
wen dung von  Tipless-Baskets.
Indikationen zur Verwendung des miniaturisierten Nephroskops sind die Thera pie von 
kind lichen Harn steinen, falls ein perku tanes Vor gehen indi ziert ist (Primär be hand lung 
großer Nieren becken- und kelch steine).

Flexible Instrumente zur Nephroskopie
Mit rigiden Instrumente kann in Abhängigkeit vom Zugang zum Nieren becken kelch-
system nur ein Teil des Hohl raum systems ins pi ziert werden. Oft ist es nur mög lich, den 
punk tier ten Nieren kelch, das Nieren becken und die obere Nieren kelch gruppe ein zu-
sehen. Ins beson dere dem punk tier ten Kelch be nach barte Nieren kelche ent ziehen sich 
der Ein sicht durch rigide Nephro skope. Zur Lösung dieses Pro blems wurden fl exible 
Nephro skope ent wickelt, die eine Inspek tion auch ab ge lege ner Nieren kelche er lauben 
(siehe Ab bildung 6-24). Der Durch messer dieser fl exi blen Nephro skope ist ähn lich den 
fl exi blen Zysto skopen 14-16 Char. Der Flexions winkel beträgt 160-180 Grad. Ist eine 
hohe pri märe Stein frei heits rate ge wünscht, wird heut zu tage häu fi g die rigide mit der fl exi-
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blen Nephro skopie im Rahmen der PNL kom bi niert. Um den Flexions winkel der Nephro-
skopie aus zu nutzen, muss auf die Ver wen dung fl exi bler Sonden ge ach tet werden. Das 
be deutet, dass zur endo sko pischen Litho tri psie am günstig sten der Holmium-Laser ein-
ge setzt werden sollte. Die Ex trak tion der Frag mente kann dann mit den von der fl exi-
blen retro graden  Endo skopie be kann ten Nitinol-Tipless-Baskets durch ge führt werden 
(Abbildung 6-32).

Abbildung 6-32:  So genannte Tipless-Baskets erlauben das Ein fangen von Kelch kon kre menten, 
die an der Nieren kelch wand an liegen. Im Gegen satz zu kon ven tionel len Dormia-
körb chen weisen sie keinen Über stand auf, der zur Alte ra tion der Nieren kelch-
wand mit kon se ku tiver Blu tung führen kann.

Methoden zur Desintegration von Harnsteinen bei der PNL
Sämtliche auch bei der retrograden Ureterorenoskopie eingesetzte Metho den der  Litho-
trip sie können auch bei der PNL zum Ein satz kommen.
Die  Ultraschall-Lithotripsie erlaubt neben der  Desintegration auch das Ab saugen von 
kleinen Des inte graten. Das Ver fahren eig net sich des halb vor allem zur Thera pie von 
Infekt steinen des obe ren Harn traktes, bei denen auf eine voll ständige Ent fer nung der 
Steine be sonde rer Wert ge legt werden muss. Die Ultra schall-Litho trip sie ist nur bei der 
rigi den Nephro skopie ein setz bar.
Bei der  ballistischen Lithotripsie müssen die Desintegrate mit Hilfe von Fass zange und 
Körb chen ent fernt wer den. Die ballis tische Litho trip sie ist zwar prin zi piell ein setz bar bei 
rigi den und fl exi blen Nephro skopen – aber die Ver wen dung der sog. fl exi blen Sonden 
zur ballis tischen Litho trip sie hat sich wegen der deut lich ein ge schränk ten Flektier bar-
keit der Instru mente nicht durch ge setzt.
Die  Laserlithotripsie ist besonders bei der Verwendung von fl exi blen Nephro skopen von 
Vor teil. Im Gegen satz zur fl exi blen retro graden Uretero reno skopie kön nen hier wegen 
des limi tier ten Flexions winkels auch Fasern größe ren Durch mes sers bis 600 μm ein ge-
setzt werden.
Auch die  elektrohydraulische Lithotripsie (EHL) ist bei der PNL ein setz bar. Auf grund der 
hohen Ener gie, die bei diesem Ver fahren im Nieren becken kelch system frei ge setzt wird, 
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und der da mit ver bunde nen Ver let zungs ge fahr kann die elektro hydrau lische Litho trip sie 
für die PNL nur mit Ein schrän kun gen em pfohlen werden. Aller dings er lauben die fl exi-
blen Sonden der EHL auch den Ein satz bei der fl exi blen Nephro skopie.

Behandlungskonzepte bei Nierenbecken- bzw. Nierenkelchsteinen 

(ESWL und PNL)

Die Tabelle 6-3 zeigt zusammengefasst unsere Behandlungskon zepte bei Nieren-
becken- bzw. Nieren kelch steinen.

Lokalisation des Harnsteins Therapie 

der 1. Wahl

Behandlungs-

alternative

Kommentar

 Nieren becken-
stein

< 1 cm ESWL • fl exible URS

1 bis 2 cm ESWL
• fl exible URS

• Mini-PNL

> 2 cm PNL • ESWL

Nierenbecken-
ausgussstein PNL

•  (offene 
 Operation)

• (ESWL)

•  Operation nur im Einzel-
fall (z.B. bei gleich-
zeitiger Nieren becken ab-
gangs enge)

•  multiple Punk tionen 
bei der PNL in Betracht 
ziehen

 Nierenkelch stein

obere Kelchgruppe ESWL
• rigide URS

• fl exible URS

mittlere Kelchgruppe ESWL • fl exible URS

untere Kelchgruppe ESWL

• fl exible URS

• Mini-PNL

•  bis 1 cm Größe fl ex. 
URS

•  ab 1 cm Größe Mini-PNL

•  ggf. sog.  Sandwich-
Therapie (PNL + ESWL)

 Nierenkelch-
divertikel stein

obere Kelchgruppe ESWL
• fl exible URS

mittlere Kelchgruppe ESWL
• fl exible URS

• Mini-PNL

untere Kelchgruppe ESWL
• Mini-PNL

• fl exible URS

Tabelle 6-3: Behandlungskonzepte bei Harnsteinen im Nierenbeckenkelchsystem.
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 Ureterorenoskopie ( URS)

 Behandlungskonzept des Harnleitersteins

Die Entfernung von Harnleitersteinen lässt bei Ausbleiben des  Spontan ab gangs zwei 
Optio nen zu, erstens die An wen dung der Stoß welle und zwei tens die Uretero reno-
skopie. Für uns hat sich das hier dar ge stellte strate gische Kon zept be währt (Abbildung 
6-33).

Abbildung 6-33: Harnleitersteinsanierung.

Für die Entscheidung zur aktiven Behandlung ist die Lokalisa tion des Harn steins von 
über ge ord neter Be deu tung. Über die Größe als Ein fl uss faktor bei der Ent schei dung zur 
endo sko pischen oder zur Stoß wellen thera pie diffe rie ren die Vor gaben der ver schiede-
nen natio nalen und inter natio nalen Fach ge sell schaften.
Proximale und mittlere  Harnleitersteine sind eine Indika tion zur pri mären ESWL. Die 
endo sko pische Thera pie steht hier nur an zweiter Stelle, da endo sko pische Ein griffe in 
diesen Harn leiter ab schnit ten mit einer nen nens wert höhe ren Kom pli ka tions rate ein her-
gehen als im dis talen Harn leiter drittel.
Bei unzureichendem Ergebnis empfi ehlt sich das Hoch schieben des proxi malen Harn-
leiter steins ins Nieren becken und eine er neute ESWL-Behand lung („push and smash“). 
Für dis tale  Harn leiter steine kön nen die Ureteroreno skopie und die ESWL als gleich-
wertige Ver fahren an ge wendet werden.

Unser Konzept zur  Indikation der verschiedenen Behandlungsmöglich keiten bei Harn-
leiter steinen zeigt die Tabelle 6-4.
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 Lokalisation des 
Harnsteins

Therapie der 
1. Wahl

Behandlungs alter-
native

Kommentar

 Harn leiter-
stein

proximaler 
Harnleiter ESWL

• rigide URS

• fl exible URS

mittlerer 
Harnleiter ESWL

• rigide URS

• fl exible URS

•  primäre URS bei 
Stein in Knochen-
deckung

distaler 
Harnleiter rigide URS • ESWL

Tabelle 6-4: Behandlungsmöglichkeit bei Harnleitersteinen verschiedener Lokalisa tionen.

 Methodik und Instrumentarium

Im Folgenden ist das Instrumentarium und die prak tische An wen dung der sich in den 
letz ten beiden Jahr zehn ten zu immer größe rer Effi  zienz ent wickel ten Uretero reno skopie 
dar ge stellt.
Die Abbildung 6-7 zeigt das von uns zusammen mit der Firma Wolff zu Beginn der 80er-
Jahre ent wickelte Uretero reno skop, das den Typ eines moder nen endo sko pischen 
Instru ments dar stellt. Hier kamen die Er rungen schaf ten der Minia turi sie rung und der 
modern sten  Licht leiter tech nik zur An wen dung [13, 16]. Die ge nannte Ab bil dung zeigt 
einen Harn leiter stein im Blick feld des URS und Ab bil dung 6-34 ein mit der Dormia-
 Schlinge extra hier tes Kon kre ment aus dem unte ren Harn leiter drittel.

Abbildung 6-34:  a)  Röntgenleeraufnahme mit distalem Harnleiterstein; b) AUR (10 Min-Auf-
nahme), mäßig gradige Auf stau ung des Kon trast mittels; c) Harn leiter stein (Ex trak-
tion durch URS).

a b c
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Bei diesen Instru men ten war es ge lungen, meh rere Ar beits kanäle (wie in Ab bil dung 6-7 
links oben zu er ken nen) in dem kleinen Instru ment zu pla zie ren und da mit dem Opera-
teur die Mög lich keit zu geben, unter Sicht das Kon kre ment dar zu stel len und die ent spre-
chen den Ge rät schaften wie Schlingen oder Ultra schall sonden ein zu führen (Abbildung 
3-35).

Abbildung 6-35:  Ureteroskop und verschiedene Instrumente zur Stein zer trüm merung bzw. Extrak-
tion: Ultra schall sonde, Ballon kathe ter, Dormia-Schlingen.

Ureterorenoskope der ersten Generation wiesen einen Instrumenten schaft durch messer 
von 11,5 bis 13 Char. auf. Dieser große Quer schnitt er for derte es, dass vor der Ein füh-
rung des Uretero stiums eine Er weite rung des Zu gangs er fol gen musste. Hier zu stand 
ent weder die  Bougie rung des Ostiums oder seine In zi sion mit einer ent spre chend minia-
turi sier ten Spe zial schere zur Ver fü gung. Ein weite res Pro blem der Uretero reno skope 
war der un ver änderte Schaft durch messer über die ge samte Instru menten länge. Das 
be deu tete, dass die große Instru menten spitze die Ein füh rung des Ostiums weiter er-
schwerte.
Die Fortentwicklung der Ureterorenoskopie bestand in der weiteren Minia turi sierung der 
Instru menten schäfte, so dass An fang der 90er-Jahre über wie gend mit Instru menten 
der Schaft stärke 8-9 Char. endo sko piert wurde. Außer dem nahm der Quer schnitt des 
Instru menten schafts von der Spitze bis zum Hand stück stufen weise zu, so dass die 
Ein füh rung des Uretero stiums ver ein facht wurde. Mitte der 90er-Jahre er folg ten dann 
eine weitere Minia turi sie rung so wie die Ver wen dung semi rigi der Instru menten schäfte 
unter der Vor stel lung, dass da mit die Inva si vi tät der  Endo skopie noch weiter ge senkt 
werden konnte. Unter Ver wen dung dieser In stru mente war es nicht mehr er forder lich, 
das Uretero stium vor der Pas sage zu bougie ren oder zu in zi dieren. Aller dings sank bei 
Ver wen dung dieser semi rigi den Instru mente die pri märe Stein frei heits rate von ini tial 
85 % auf 50 %. In dieser Zeit eta blierte sich das Kon zept des „smash-and-go“, eine Be-
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hand lungs moda li tät, die sich prak tisch nur auf die  Des inte gra tion der Harn leiter steine 
be schränkte und den  Spon tan ab gang der Frag mente ab wartete.

Heutzutage wird üblicherweise die rigide Ureterorenoskopie unter Ver wen dung von 
6,5 Char. starken In stru men ten, deren Schaft einen konischen Quer schnitt hat, durch-
ge führt. Da durch ist in der Regel die pri märe Entrie rung des Uretero stiums ohne 
weitere Hilfs mittel mit dem klein kali brigen Instru menten kopf mög lich. Beim weite ren 
Vor schieben des Instru ments er folgt dann eine Bougie rung des Uretero stiums durch 
den konischen Instru menten schaft. Die Stein frei heits raten dieser klein kali brigen, rigi-
den, moder nen Instru mente liegen bei ca. 80 %.
Zur Entfernung der Konkremente im Ganzen oder zur Entfer nung von Stein trüm mern 
nach Des inte gra tion durch Ultra schall, Schock welle oder Laser stehen ent spre chende 
Schlingen („Körbchen“) zur Ver fügung. Spe zielle Schlingen ( „Parachute-Körbchen“) (Ab-
bildung 6-36) bzw. der so ge nannte  „Stone-Cone“ nach Dretler (Abbildung 6-37) [44, 45, 
77], kön nen zur Ver mei dung des Über tretens von Kon kre menten ins Nieren becken bei 
der Harn leiter spiege lung ver wendet werden.

Abbildung 6-36:  Das Parachute-Körbchen wird oberhalb eines großen proxi malen Harn leiter-
steins posi tio niert und ver hin dert die Migra tion von Stein frag menten in das 
Nieren becken kelch system.

Abbildung 6-37:  Der sog. „Stone-Cone“ wird über einen Harnleiterkatheter im gestreckten Zu-
stand in den Harn leiter am proxi malen  Harn leiter stein vor bei ein ge führt. Er ver-
hin dert im ge öffne ten Zu stand die Migra tion von Stein frag menten in das Nieren-
becken kelch system [44].
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Besondere Problematik bei der Entfernung können kleine Harn steine mit glatter Ober-
fl äche be reiten, da sie beim Ent fer nungs ver such leicht in Rich tung Nieren becken ab ge-
schwemmt werden. Hier haben sich Spe zial schlingen, wie z.B. der „Stone-Cone“ nach 
Dretler, oder die An wen dung fl exi bler Instru mente, die auch das Er fas sen von Kon kre-
menten im Nieren becken und -kelch er mög lichen, be währt. In beson deren Situa tionen, 
z.B. nach rezi di vieren den Harn wegs infekten, mehr fachen frustranen URS-Versuchen 
und wieder holten Stein ein klem mungen, Harn leiter engen mit Schwierig keiten bei der 
Mani pu la tion im Ureter und der da mit fehlen den Mög lich keit des Ein satzes eines fl exi-
blen Instru ments via Harn leiter, kann ein kom bi nier tes Vor gehen: URS bzw. Ureterstent 
und perku taner Zu gang not wendig sein [16].
Eine zunehmende Miniaturisierung erfolgte auch bei den fl exiblen Endo skopen für 
den obe ren Harn trakt (Abbildung 6-38). Im Gegen satz zu den rigi den In stru menten 
müssen aus tech nischer Sicht wesent lich höhere An forde rungen an den Bild leiter ge-
stellt werden. Wäh rend man bei fl exi blen In stru menten der ersten Gene ra tion mit einem 
In stru menten quer schnitt von über 10 Char. noch eine grobe Raste rung durch die ge-
ringe Aufl  ösung des fl exi blen Bild leiters sah, er folgt heute die Ver wen dung von Bild-
leitern mit bis zu 50.000 Pixeln. Da durch wird auch bei der fl exi blen Endo sko pie eine 
Bild quali tät er zielt, die eine her vor ragende Sicht im obe ren Harn trakt er laubt. In der 
ersten Ent wick lungs stufe der fl exi blen Instru mente war der Flexions winkel mit bis zu 
180 Grad limi tiert. Dies führte da zu, dass gerade die untere Nieren kelch gruppe bei 
spitzem calico-ureteralen Win kel (infundibulopelvinem) mit diesen Endo skopen nicht 
pas siert werden konnte. Die Fort ent wick lung in diesem Be reich führte zu In stru menten 
mit einem Schaft quer schnitt von unter 7 Char. Außer dem stehen seit eini gen Jahren 
In stru mente mit einem maxi malen Flexions winkel von bis zu 270 Grad zur Ver fü gung, 
so dass heut zu tage auf retrograd-fl exiblem Weg prak tisch jeder An teil des obe ren Harn-
trakts er reicht werden kann (Abbildung 6-38). Einzelne Hersteller haben das Problem 
der begrenzten Flexion da durch ge löst, dass sie eine zweite aktive Flexions mög lich keit 
in ihre In stru mente ein bauten („dual-banding“). Vor allem für ver zweigte Hohl systeme 
kann sich diese neue Ent wick lung der fl exi blen  Endo sko pie als Vor teil er weisen, wenn-
gleich gegen wärtig noch keine ent spre chen den Daten zur Be wer tung dieses Ver fah rens 
zur Ver fü gung stehen. Neueste Ent wick lungen auf dem Ge biet der fl exi blen Endo sko pie 
führen unter Ver zicht auf einen Bild leiter zur Inte grie rung eines digi talen Video chips in 
den In stru menten kopf („chip-on-the-tip“). Die Bild in for ma tion wird da bei an der In stru-
menten spitze auf ge nom men und ver lust frei zur Video ein heit trans por tiert.



185

C.  Indikationen und Methoden der Steinentfernung

Abbildung 6-38:  Flexible Endoskope der neuesten Generation erlauben eine aktive Flexion um 
270 Grad. (In stru ment Wolf Knittlingen)

Weitere wichtige technische Verbesserungen, die zur Etablierung der fl exi blen Endo-
sko pie ge führt haben, sind die Ent wick lung von sog.  Entrier schäften, die einen leich-
te ren Zu gang zum Harn leiter er lauben. Hier bei han delt es sich um hydro phil be schich-
tete Kunst stoff hülsen (Bard-Angiomed13, Boston-Scientifi c14, Cook15, Urotech16), die in 
Seldinger-Technik über einen Füh rungs draht in den Harn leiter ein ge legt werden (Ab-
bildung 6-39). Da durch er folgt eine maxi male Scho nung des Uretero stiums so wie die 
Siche rung des Zu gangs zum obe ren Harn trakt für das fl exi ble Endo skop. Auf diese 
Weise sind heut zu tage auch multi ple Stein ent fer nun gen aus dem Nieren becken kelch-
system mög lich (Abbildung 6-40).

13 Bard-Angiomed: 76227 Karlruhe
14 Boston-Scientifi c: Natick, MA 01760-1537, USA
15 Cook: 41066 Mönchengladbach
16 Urotech: 83101 Rohrdorf-Achenmühle
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Abbildung 6-39:  Ureter-Entrier-Schäfte (Ureteral Access Sheath) erlauben die Entrie rung des 
Harn leiters mit dem fl exi blen Endo skop (10-16 F, hydro phil, ver stärkte Wan-
dung).

Abbildung 6-40:  Flexible Endoskopie des oberen Harntraktes. a) und b) Nach  retro grader Pyelo-
gra phie er folgt zu nächst die Ein lage eines Ureteral Access Sheath. Unter Sicht 
kön nen Kelch kon kre mente mit tels  Tipless-Basket ein ge fangen und extra hiert 
werden. c) Auch die Inspek tion des unte ren Nieren kelches ist durch fl exi ble 
Endo sko pie gut mög lich.

a b c
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Da nicht alle Harnsteine in toto ohne vorherige Desintegration extra hiert werden kön-
nen, ist auch bei der fl exi blen Endo sko pie eine  endo sko pische Litho trip sie er forder lich. 
In diesem Zu sam men hang hat sich die  Laser litho trip sie als un ver zicht barer Be stand-
teil der fl exi blen Endo sko pie eta bliert. Von den ver schiede nen Laser systemen hat der 
 Holmium-Laser (Wavelight17, Lisa laser products18, Lumenis19) be son dere Be deu tung 
für die  Des inte gra tion von Harn steinen, da er für alle ver schiede nen  Harn stein arten 
gleicher maßen gut ge eig net ist. Die Laser sonden haben einen Quer schnitt von 200-
600 μm und pas sen sich gut dem Flexions winkel der moder nen Endo skope an. Außer-
dem kann mit dem Holmium-Laser auch eine In zi sion von Kelch hals steno sen vor ge-
nom men werden, so dass die Kom bi na tion von fl exi blem Endo skop und Holmium-Laser 
auch sehr gut für die Thera pie mor pho lo gischer  Obstruk tionen des obe ren Harn traktes 
ge eig net ist.
Während die Extraktion von Fragmenten aus dem Harnleiter bei der rigi den Uretero-
sko pie mit tels Dormia körb chen ver gleichs weise ein fach durch zu führen ist, er for dert die 
fl exi ble Endo sko pie auch für diese Frage eine be son dere tech nische Lösung. Spe ziell 
aus Nitinol ge fer tigte Körb chen er lauben eine maxi male Flexion des In stru ments und 
ein Ein fangen von Kon kre menten aus prak tisch allen An teilen des Hohl systems (Cook, 
Bard-Angiomed, Boston-Scientifi c) (Abbildung 6- 41). Be sonder heit dieser Körb chen ist 
außer dem, dass sie am dis talen Ende keinen Über stand aus Draht haben und so ein 
direk tes An liegen des Körb chens an der Nieren becken- oder kelch wand er lauben, was 
Vor raus set zung für die er folg reiche Extrak tion von Kon kre menten ist.

Abbildung 6-41:  Spezielle, aus Nitinol gefertigte, stark fl ektierbare Instru mente sind zur Extrak-
tion bei der fl exi blen Endo sko pie nötig, da mit der Arbeits be reich nicht ein ge-
schränkt ist.

17 WaveLight: 91058 Erlangen
18 LISA laser products: 37191 Katlenburg-Lindau
19 Lumenis: 63303 Dreieich
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Ureterorenoskopie zur Entfernung von Harnleitersteinen im  Kindesalter

Während bei Erwachsenen die Behandlung des distalen Harnstein leidens durch ESWL 
oder URS er folgen kann, ist im Kindes alter die endo sko pische Stein ent fer nung im dis-
talen Harn leiter be reich die zu wäh lende Me tho de. Da für spricht ein mal die grö ßere 
Chance, den Stein so fort zu ent fer nen und die Be hand lung ab zu kür zen, und zum ande-
ren die nicht im mer ein fache ESWL-Fokus sie rung beim Kind.
Dieses Vorgehen wird unterstützt durch die zur Verfügung stehen den minia turi sier ten 
In stru mente, ins be son dere durch die fl exi blen Uretero reno skope (Abbildung 6-42).

Abbildung 6-42:  Flexibles Ureteroskop von 4,8 F für die Harnleiterspiegelung und Stein ent fer-
nung bei kleinen Kin dern.

Folgt man dem Bericht von de Dominicis et al., so zeigt sich an hand ihrer Er geb nisse, 
dass bei einer Gruppe von 17 Kindern (12 Mäd chen und 5 Jun gen) Stein frei heit mit 
der ers ten Be hand lung er zielt werden konnte, wäh rend nur 6 von 14 Kin dern, die eine 
ESWL er hiel ten, bei der ers ten Be hand lung stein frei waren und 8 Kin der erst bei der 
zwei ten ESWL. 5 Kinder, die zwei er folg lose ESWL-Behand lun gen be kom men hat ten, 
wur den an schlie ßend durch URS stein frei [39].
Zur Lithotripsie bei der Ureteroskopie hat sich auch im Kindes alter die An wen dung des 
Holmium:YAG-Lasers be währt [2, 42]. Al-Busaidy et al. be rich ten über eine 92 %ige 
Ge samt stein frei heits rate bei 28 ure tero sko pischen Holmium:YAG-Laser-Behand lun gen 
von Steinen in ver schiede nen Harn leiter ab schnit ten.
Ähnlich gute Resultate (Steinfreiheitsraten) fanden Dogan et al. bei Ver wen dung des 
Holmium:YAG-Lasers mit 82 % bei Ein schritt pro ze duren bzw. 97 % nach wieder holter 
Laser-Behand lung.
Offene  Operationen zur Harnleitersteinentfernung, vor allem im Zusammen hang mit re-
kon struk tiven Maß nah men, sind für indi vi du elle Situ a tio nen im Ein zel fall ge recht fertigt. 
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Der Stellen wert laparo sko pischer  Ure tero litho to mie bei Harn leiter stein im Kindes alter 
ist man gels ent spre chen der Daten bis heute noch nicht ab schlie ßend ge klärt.

Nebenwirkungen endoskopischer Harnsteinentfernungsmethoden

Die heute zur Verfügung stehenden endoskopischen Harnsteinent fer nungs metho den 
er mög lichen dem Uro lo gen ein breites Be hand lungs spek trum und da mit eine Reihe 
von Alter na tiven. Der Opera teur kann da durch nach der indi vi du ellen kör per lichen Situa-
tion des Pa tien ten, seiner Be last bar keit, nach seinen Wün schen und nicht zu letzt nach 
Größe, Lage und Zu sam men set zung des Harn steins die Aus wahl treffen.
Festzuhalten ist aber, dass die  endoskopischen Methoden zumeist eine lange Lern-
kurve auf weisen, um das Ver fahren mit größt mög licher Sicher heit an wenden zu kön-
nen. Ver schie dene Kom pli ka tionen können auf treten. Die Tabelle 6-5 und Tabelle 6-6 
zeigen in Über sicht häu fi ge bzw. ty pische Kom pli ka tionen der ver schie de nen Harn stein-
ent fer nungs metho den.
Methodenvertrautheit und entsprechende Aufklärung der Patien ten sind da her zur Ver-
mei dung von Vor wür fen im Rah men der Arzt haft pfl icht not wendig [14].

Blutungen 30-40 %
Sepsis 6 %
Fieber 0,6-1 %
Verletzungena von Nachbarorganen bzw. des Nierenbeckens
Darm 0,5 %
Pneumothorax (suprakostale Punktion) 4-12 %
Nierenbeckenperforation (5,4-26 % (1988))

  a Milz- und Leberverletzungen selten

Tabelle 6-5:  Komplikationen bei der perkutanen Nephrolitholapaxie (PNL).

Fieber 4-10 %
Perforation des Harnleitersa 1,7-7 %
Ausriss, Abriss bzw. Avulsion des Harn leiters 0,6 %
Strikturen 0,7-1,4 %
Blutungen 1 %
Sepsis < 1 %

  a Bei vorliegender Harnleiterenge ist die Perforationsgefahr größer

Tabelle 6-6:  Komplikationen bei der Ureterorenoskopie (URS).
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Schnittoperationen zur Harnsteinentfernung

 Offene  Operationen zur Therapie von Harnsteinen des oberen Harn traktes sind heut-
zu tage in An be tracht der guten  appa ra tiven und endo-urolo gischen Thera pie op tio nen 
nur im Ein zel fall ver tret bar [17]. Bei kom plet ten  Nieren becken aus guss steinen und bei 
gleich zeitig be stehen der morpho lo gischer Ab fl uss be hinde rung – also Situ a tio nen, die 
auch endo-urolo gisch nicht ohne Pro bleme sind – ist eine indi vi du elle Ab wä gung zur 
offe nen Opera tion vor zu neh men. Die Ab bil dun gen 6-27 und 6-28 zeigen ein ent spre-
chen des Bei spiel.
Die offene Operationsmethode bei den Nierenbeckenausgusssteinen ist zwar effek tiv, 
zeigt aller dings im post opera tiven Ver lauf, z.B. nach ana tro phischer Nephro litho tomie, 
Ein schrän kun gen der Nieren funk tion. Hier ist bei spiel haft auf die Er geb nisse von Gough 
und Baillie hin zu weisen, die bei 9 Kin dern große  Nieren steine auf diese Weise ope riert 
haben. Da bei konn ten bei 8 von 9 Pa tien ten die Steine voll stän dig ent fernt wer den. Die 
post opera tive Kon trolle der Nieren funk tion mit Szinti gra phie 99mTC-DMSA („dimercapto-
succinic acid) er gab aber eine mehr als 5%ige Funk tions ein schrän kung [55].

Laparoskopische Steinentfernungsmethoden

Mit der zunehmenden Praktikabilität der  laparo sko pischen Metho den (auch retro-
peritonealer Zu gang) wer den auch diese Ver fahren rasch an Be deu tung ge win nen. Die 
Tech nik ist so wohl bei Harn leiter- als auch bei Nieren steinen an wend bar. Auch die spe-
zielle In di ka tion laparo sko pischer Metho den bei Kelch diver ti kel stei nen mit nur dünnem 
Paren chym saum ist hier zu er wähnen.

Ergebnisse der Entfernung von Harnsteinen aus Niere und 

Harnleiter

Wie im Vorhergehenden aufgezeigt, besteht mit Hilfe der moder nen Harn stein ent fer-
nungs metho den ein ge wis ser „Optio na lis mus“, d.h. ver schie dene Ver fahren stehen im 
Ein zel nen zur Ver fü gung und er lauben eine ge zielte An pas sung der Methode an die 
Ge geben heiten des je weili gen Pa tien ten.
Die Tabelle 6-7 gibt eine Übersicht der  Ergebnisse der Stoß wellen- bzw. endo sko pischen 
Be hand lung von Harn steinen ver schiede ner Loka li sa tionen. Die Zahlen ent spre chen 
An gaben der „Literatur“ und unse ren eige nen Er fah run gen. Daten zu den Er geb nis sen 
bei der Ent fer nung von Nieren kelch steinen siehe Seite 170.
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 Lokali sa tion 

des Harn-

steins

Operations-
methode

Steinfrei-

heit [%]

Re-Behand-

lung [%]

Auxiläre Maß-

nahmen* [%]

 Nieren becken-
stein

 PNL 70 - 90 5 - 30
 ESWL 50 - 80 15 - 50 5 – 30

Mini-PNL 90 0 - 60 -

Nieren becken-
aus guss stein

PNL 70 - 90 20 - 70
ESWL 40 - 60 40 - 80 30 - 85

Kombinations-
behand lung 
( Sand wich-
Thera pie):

PNL – ESWL

- 90 40 - 80

offene Operation 70 - 95 -

Harn leiter ESWL 70 - 95 5 - 70 5 - 30
 URS 80 - 95 0 - 20 20 - 90

* DJ-Katheter, Nephrostomie

Tabelle 6-7:  Ergebnisse der ESWL bzw. endoskopischen Methoden zur Harn stein ent fer nung 
(Niere und Harn leiter).

Entfernung von Harnblasen- und Harnröhrensteinen

Harnblasensteine

Die Mehrzahl der  Harnblasensteine kann endoskopisch durch  Litho trip sie ent fernt wer-
den. Da bei ist zu be den ken, dass bei vor liegen den Harn blasen steinen zu meist ein Harn-
ab fl uss hinder nis (z.B. benigne  Prostata hyper plasie, Harn blasen tumoren, Di ver ti kel) mit 
zu be sei tigen ist. Die meisten Harn blasen steine treten als Folge einer   Harn wegs obstruk-
tion auf, aber auch bei neurogenen Harnblasenentleerungsstörungen (Abbildung 6-76).  
In krustierte Fremd körper mit kon se ku tiven Ver ände run gen in der Harn blase und in den 
Harn leitern sind hier ebenfalls zu er wähnen (siehe Ab bil dung 4-3 in Kapi tel 4, Patho ge-
nese der Harn steine).
Zur endoskopischen Steinzerstrümmung wird heute Ultraschall- elektrohydrau lische 
bzw. pneu ma tische Litho trip sie ( Lithoclast®20) an ge wandt. Die Kom bi na tion von pneu-
ma tischer und  Ultra schall-Litho trip sie er weist sich als be son ders effi  zient [80].
Eine offene Operation (sectio alta) hat Vorteile bei sehr großen, harten bzw. multi plen 
Steinen, da die Kon kre mente da bei mit einem Ein griff ent fernt wer den kön nen (Ab bil-
dung 6-42a, Abbildung 6-76). Das gilt ins beson dere, wenn gleich zeitig ein Ab fl uss hin-

20 Lithoclast: EMS, 1260 Nyon, Schweiz
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der nis zu be sei tigen bzw. ein Harn blasen diver ti kel ab zu tragen ist. Nach teilig beim offen 
opera tiven Vor gehen ist die In zi sion und die mehr tägige post opera tive Kathe ter ab lei-
tung. Offen opera tive Harn stein ent fer nung kann auch bei Harn ab lei tun gen (z.B. Ileum-
Conduit) an ge zeigt sein, vor allem wenn gleich zeitig re konstruk tive Maß nahmen not-
wendig sind (z.B. Steno sen).
Grundsätzlich können Harnblasensteine auch mit der extrakorpo ralen Stoß welle be-
han delt werden (siehe extra kor po rale Stoß wellen litho trip sie in diesem Kapi tel). Im Ver-
gleich zu der breiten Indi ka tion der Stoß welle bei Nieren- und Harnleiter steinen spricht 
aber eini ges gegen die ESWL-Anwen dung bei Harn blasen steinen: der rela tiv leichte 
endo sko pische und offene opera tive Zu gang zur Harn blase mit der Mög lich keit,  Ob-
struk tio nen zu be sei tigen, zum ande ren ist die Pas sage der Stein frag mente nach Stoß-
wellen be hand lung bei be ste hen der Ab fl uss be hinde rung schwie rig. Letzt lich ist es aber 
kom pli ziert, bei der großen Be weg lich keit des Kon kre ments in der Harn blase die Stoß-
welle auf den Stein zen triert zu halten.
Bei multiplen an der Harnblasenwand adhärenten Restkonkrementen ist eine ad juvante 
 Chemo litho lyse, z.B. bei Harn säure steinen mit  Alka li zi trat (per os) oder bei In fekt steinen 
(mit hohem Struvit an teil), durch An säu erung des Urins oder even tuell mit Renacidin-
Spülung an ge zeigt (siehe auch Ab schnitt 6 D, Infekt indu zierte Harn steine).
Zusammengefasst ist festzuhalten, dass Harnblasensteine vornehmlich auf endo sko-
pischem Weg ent fernt wer den kön nen, im Ein zel fall durch Schnitt opera tion (sectio alta). 
Das trifft auch für die Be hand lung im Kin des alter zu [88]. Eine post opera tive Meta phy-
laxe (z.B. bei Harn säure steinen mit Alkali zitrat) ist an ge zeigt.

Abbildung 6-42a:  Großer Harnblasenstein: Röntgenbild und entferntes Konkrement.
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 Harnröhrensteine

Die primäre Konkrementbildung in der Harnröhre ist selten, sie kann je doch bei spiels-
weise ver ur sacht wer den durch Urin ab fl uss störun gen wie Strik turen und ins be son dere 
durch Diver ti kel der Ure thra. Häu fi  ger han delt es sich um Kon kre mente, die beim Über-
treten von der Harn blase in die Harn röhre fest ge halten werden (Abbildung 6-43). Ge-
lingt die Ent fer nung der Kon kre mente durch ent spre chende Mani pu la tionen nicht (Aus-
streichen nach dis tal), kann mit Hilfe der zur Ver fü gung stehen den endo sko pischen 
In stru mente unter Sicht eine Ultra schall- bzw. pneu ma tische Litho trip sie durch ge führt 
werden. Die Frag mente wer den dann mit dem Urin strom aus ge trie ben. Auch das even-
tuel le Fas sen mit einer Dormia- Schlinge unter Sicht ist mög lich. Zur Ver hinde rung er-
neu ter  Stein bil dung müs sen Harn ab fl uss be hinde run gen (Strik turen, Diver ti kel) be sei tigt 
werden.

Abbildung 6-43:  Häufi gste Lokalisationen von Harnröhrensteinen (den rela tiven Eng stel len der 
Harn röhre ent spre chend).
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Seit der Einführung  apparativer und minimalinvasiver Stein ent fer nungs metho den und 
hier im Spe ziellen der Stoßwellentherapie wird die  Meta phy laxe des Harn stein leidens 
von vielen Kolle gen immer wieder in Frage ge stellt: Warum sollen wir Pa tien ten mit auf-
wen digen Dia gnostik pro gram men und Em pfeh lun gen zur Ände rung ihrer Lebens weise 
be lästi gen, wenn der Re zi div stein doch so ein fach be han delt werden kann? Hält sich 
der Pa tient über haupt an solche Rat schläge?
Im Zeitalter der ESWL sprechen aber gerade verschiedene Gründe für eine Re zi div pro-
phy laxe: Die ESWL lässt häu fi g  Rest frag mente zu rück und er höht die  Re zi div rate [31]. 
Epi de miologische Studien zeigen eine Zunahme der Rezidivquote [59, 141]
Immer hin ist auch nicht zu über sehen, dass die ESWL-Behand lung nicht ohne Kom pli-
ka tionen ab läuft (Blu tun gen, Stein straße, Fieber u.a.) [9].
Von Interesse sind in diesem Zusammenhang die epidemiologischen Untersuchungen 
anhand der GEK-Daten zu den Rehospitalisierungsraten bei Harnsteinpatienten (siehe 
Grobe et al., Kapitel 3 in diesem Buch). Hieraus ergibt sich, dass ein erheblicher Teil 
der Kranken haus patienten mit der Diagnose Urolithiasis kurz- bis mittelfristig nach der 
Ent lassung erneut stationär wegen der gleichen Krank heit behandelt wurde. Die Re hos-
pi talisierungsrate betrug beispielsweise 30 Tage nach der Entlassung 17-18 %, nach 
einem Jahr 26-28 %, d.h. bei einem Viertel der Patienten kam es mindestens zu einem 
erneuten Kranken haus auf enthalt. Dabei fand sich eine relativ hohe Zahl von Re hos pi ta-
li sie rungen nach ESWL-Behandlungen.

Im Weiteren ist auszuführen, dass 20 % aller Kal zium stein pa tien ten lang fristig über 
Harn stau und/oder  rezi di vie rende Harn wegs in fekte eine  Nieren in suffi  zienz ent wickeln 
[89]. Harn steine er höhen das Risiko, einen Blut hoch druck zu ent wickeln, etwa um den 
Fak tor 1,5 [88, 134].
Diese Tat sachen unter strei chen insgesamt die Be deu tung einer ganz heit lichen Be hand-
lung der Harn stein er kran kung [12, 18, 89, 129, 136]. Schließ lich ist die Ent fer nung der 
Harn steine nur die Be seiti gung eines Symp toms und nicht die Be hand lung der Er kran-
kung selbst, das be trifft ins beson dere Krank heits ver läufe mit re zi di vie ren der Harn stein-
bil dung. Eine rationelle Metaphylaxe kann das  Re zi div risi ko deutlich senken [60]. Zu 
be denken ist da bei auch, dass die Meta phy laxe – wie eigene Unter suchun gen ge zeigt 
haben – im Ver gleich zur Re zi div stein be hand lung billi ger ist [127].
Daher ist nach unserer Ansicht eine Harnsteinmetaphylaxe sinn voll und es ist richtig, 
sich deren Mög lich kei ten zu zu wenden oder bes ser, sie wieder ins Auge zu fas sen. Eine 
Mah nung, die wir schon vor Jah ren er hoben haben [8, 18].

Zur Metaphylaxe stellen sich zwei wichtige Fragen:
1. Bei welchen Harnsteinpatienten ist eine Metaphylaxe erforderlich?
2. Wie soll diese Metaphylaxe aussehen?
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De  nition

Zunächst zur Defi nition, was man unter „Metaphylaxe“ zu verstehen hat:
Es handelt sich um medikamentöse, diätetische und andere  Maß nahmen (z.B.  Stress-
reduk tion, Sport), mit deren Hilfe nach Ent fer nung des Kon kre ments und er ziel ter Stein-
frei heit ein Harn stein rezi div ver hin dert werden soll, und um spe zielle Maß nah men zur 
Aufl  ö sung von Kon kre menten (z.B.  Harn säure).
Die Stellung und die Bedeutung der Metaphylaxe bei der Harnstein be hand lung zeigt 
die Ab bil dung 6-44. Gene rell kön nen eine  all ge meine und eine  spe zielle Meta phy laxe 
unter schie den werden.

Abbildung 6-44: Schema der Harnsteinmetaphylaxe.

Harnsteinanalyse

Für eine erfolgreiche Metaphylaxe des Harnsteinleidens (z.B. bei Harnsäure-, Infekt-, 
Kalzium phosphat- und  Zystin steinen) ist eine ge naue  Harn stein ana lyse un ab ding bar, 
da sie für die Dia gnose und das weitere Vor gehen durch die Be stim mung der Zu sam-
men set zung der Harn steine ent schei dende Hin weise gibt [18, 26, 42a, 72, 73].
Die Harn stein ana lyse liefert neben der In for ma tion über den mine ra li schen Auf bau auch 
noch An halts punkte über den Ver lauf der Er kran kung (z.B. durch eine ge naue Ana lyse 
der ein zel nen Lagen bei schicht weisem Auf bau des Kon kre ments).
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Harnsteine können aus folgenden Substanzen zusammengesetzt sein:

•  Kalziumoxalate:  Whewellit,  Weddellit
• Phosphate:  Apatit ( Karbonatapatit, Hydroxylapatit),  Brushit,  Struvit
• Harnsäure: Harnsäure (Uricit), Harnsäure-Dihydrat
• Urate: Natriumurat, Ammoniumurat
•  Zystin
•   2,8-Dihydroxyadenin
• Xanthin
• Medikamente und andere: z.B.  Indinavir, Sulfonamid-Metabolite, Arte fakte

Methoden

Welche  Methoden der Harnsteinanalyse stehen uns heute zur Verfügung?
Wir haben in Tübingen im Rahmen unseres  Harnsteinbehandlungskon zepts über Jahr-
zehnte zwei Metho den durch ge führt: die  Pola ri sa tions mikro sko pie und die  Rönt gen-
diffrakto metrie [26, 42a, 73]. Da neben hat sich ande ren orts die  Infra rot spektro sko-
pie als eine zu ver läs sige Methode be währt [61]. In weni gen Labora to rien werden noch 
die auf wen digen chemi schen oder weitere physi ka lisch-techni sche Metho den (z.B. 
 Raster elek tronen mikro sko pie REM) an ge wandt [112]. Die chemi sche  Ana lyse mit Test-
sets ( Schnell tests) ist ab so lut un zu ver läs sig [73]. Sie kann zu einer Fehl be hand lung 
führen.

Mit Rücksicht auf die Schlüsselfunktion der  Steinanalyse ist im An hang ein Kapi tel zur 
Tech nik der von uns prä fe rier ten Ana lyse metho den (Po lari sa tions mikro sko pie und Rönt-
gen diffrakto metrie) an ge fügt.

Die Abbildungen 6-45 und 6-46 zeigen die Ana lysen der vier wich tig sten Harn stein arten 
(Po la ri sa tions mikro sko pie und Rönt gen diffrakto metrie).
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Abbildung 6-45:  a) Polarisationsmikroskopische Aufnahme von Whewellit- und Weddelli tkris tallen 
unter ge kreuz ten Po la ri sa toren mit ein ge schobe nem Hilfs ob jekt (Bild unter kante 
ca. 0,5 mm); b) Diffrakto gramm von Whewellit (2θ-Bereich: 7° bis 45°), Re fe-
renz spek trum rote Linien; c) Pola ri sa tions mikro sko pische Auf nahme von Harn-
säure kri stallen unter ge kreuz ten Po la ri sa toren mit ein ge schobe nem Hilfs ob jekt 
(Bild unter kante ca. 0,5 mm); d) Diffrakto gramm von Harn säure (2θ-Bereich: 12° 
bis 39°), Re fe renz spek trum rote Linien.

ba

c d
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Abbildung 6-46:  a) Polarisationsmikroskopische Aufnahme von  Struvit kris tallen (gelb und blau) 
und  Apatit kris tallen (vio lett und schwarz) unter ge kreuz ten Pola ri sa toren mit 
ein ge schobe nem Hilfs ob jekt (Bild unter kante ca. 0,5 mm); b) Diffrakto gramm 
von Apatit (blau) (2θ-Be reich: 14° bis 45°); c) Pola ri sa tions mikro sko pische Auf-
nahme von Zystin kris tallen unter ge kreuz ten Pola risa toren mit ein ge schobe nem 
Hilfs ob jekt (Bild unter kante ca. 0,5 mm); d) Diffrakto gramm von Zystin (rot) (2θ-
Bereich: 7° bis 37°).

ba

c d
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Zusammensetzung der Harnsteine

Die Zusammensetzung der Harnsteine wird beeinfl usst von sozio öko no mischen, ethni-
schen, here di tä ren und geo gra phi schen Fak toren. In den indus tria li sier ten Län dern 
über wiegen die  Kalzium oxalat steine bei weitem [3]. Eine für diese Staaten typi sche 
Ver tei lung der  Stein zu sam men set zung spie gelt unser Kran ken gut der Jahre 1991 bis 
2000 wieder (Abbildung 6-47).

Abbildung 6-47:  Zusammensetzung der Harnsteine nach Häufi gkeit der Haupt be stand teile in 
Tübingen von 1990 bis 2002. (+: even tuell zu sätz lich andere Be stand teile)

Die  Rezidivrate und damit der Verlauf der Harnstein er kran kung ist in hohem Maße von 
der Harn stein zu sam men set zung ab hängig (Tabelle 6-8).

Mineralogische Steinart  Rezidivrisiko ( % )

 Zystin 70 –100
Harnsäure 50 – 70
 Brushit 50 – 70
Infekt (Struvit-Apatit) 50 – 60
 Kalziumoxalat 30 – 40
 Apatit 30 – 40

Tabelle 6-8:  Rezidivrisiko in Abhängigkeit von der mineralogischen Stein art (modi fi  ziert nach 
Stroh maier [125]).
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Wie die Tabelle 6-8 zeigt, weisen im Gegensatz zu Pa tien ten mit Harn säure- bzw. In-
fekt steinen Kal zium oxa lat stein träger ge rin gere Re zi div raten auf. Bei den Kal zium oxalat-
steinen hat die Mehr zahl der Re zi div stein bild ner ein Re zi div im Laufe ihres Lebens. 
10 % der Re zi div stein bild ner er leiden mehr als drei Re zi dive [128]. Da mit haben 60-
70 % aller Stein pa tien ten ein ge rin ges Re zi div risi ko. Diese Gruppe ist nicht für eine spe-
ziel le Meta phy laxe moti vier bar, die ja eine Ände rung lieb ge worde ner Er nährungs- und 
Lebens ge wohn heiten er for dern würde [107].

Bedeutung der  Labordiagnostik

Zu beachten ist, dass das Harnsteinleiden keine uniforme Er kran kung ist. Vor allem die 
Meta phy laxe hat das zu be rück sich tigen. Da her ist die  Harn stein ana lyse die Basis unter-
suchung schlecht hin, die bei jedem Stein pa tien ten durch ge führt wer den muss.

Basis- und spezielle Labordiagnostik

Sehr wichtig für die Metaphylaxe ist nach der Harn stein ana lyse die labor mäßige Er fas-
sung von  Harn stein bil dungs fak toren (Abbildung 6-48 und Tabelle 6-9) [18]. Hier em-
pfi ehlt sich ein ratio nelles, spar sames Kon zept.

Abbildung 6-48: Schema der Harnsteinbildung mit den wichtigsten Bildungsfaktoren.
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Steinart Symptom / Erkrankung Parameter

Harnsäuresteine  harnsaure  Diathese pH, (Hs,  Zitrat)
Infektsteine  Harnwegsinfektion (HWI) Keime, (pH, Zitrat)

Kalziumoxalat/
- phos phat steine

 Hyperkalziurie,  Hypozitraturie Ca, Phosphat, Oxalat, 
PTH, Zitrat

Tabelle 6-9: Wichtige Faktoren der Harnsteinbildung.

Ein extensives Stoffwechseluntersuchungsprogramm macht nicht bei jedem Stein pa-
tien ten Sinn. Unter sucht wer den soll ten nur Para meter, die mög liche thera peu ti sche 
Kon se quen zen haben. Außer dem kann die me ta bo lische Ab klä rung das  Re zi div risi ko 
er wiese ner maßen nicht vor her sagen [139].
Die in früheren Jahren empfohlene Einteilung in Basis- und spezielle Labor dia gnos tik 
beim Harn stein leiden ist heute mehr und mehr ab ge löst von einer an die Harn stein ana-
lyse ge bun dene, d.h. stein art be dingte Labor dia gnos tik. So be steht bei spiels weise die 
Erst labor dia gnos tik ( „Basis dia gnos tik“) bei Kal zium oxalat stein bild nern aus dem Urin-
status und  Blut unter suchun gen auf  Kal zium (ioni sier tes bzw. Ge samt kal zium), Krea tinin 
und Harn säure.
Hierbei ist jedoch zu bedenken, dass der behandelnde Urologe bei einer Harn stein er-
kran kung nicht im mer pri mär mit dem Ab gang eines Kon kre ments und der dann mög-
lichen Ana lyse kon fron tiert wird, son dern mit dem Leit symp tom  „Kolik“ und dem in situ 
sono gra phisch nach ge wiese nen Stein (siehe Abbildungen 5-4 und 5-10). Will man als 
Uro loge den  Spontan ab gang ab warten (bei ent spre chen der Größe des Kon kre ments!), 
er gibt sich die Frage, ob man zwischen zeit lich auf ent spre chende, even tuell essen tielle 
In for ma tionen ver zich ten kann ( Urin-pH, Harn säure bzw. Krea tinin und Kal zium) (siehe 
Ab bil dung 5-4 in Kapi tel 5, Kli nik und Dia gnos tik des Harn stein leidens).

 Spezielle Diagnostik

Ist durch die Harnsteinanalyse ein Hinweis auf eine be stimmte Er kran kung mit spe ziel-
len Harn stein bil dungs fak toren ge geben, so müs sen diese durch ent spre chende dia gnos-
tische Metho den unter sucht werden. Hier zu werden unter Um ständen sehr auf wen dige 
Labor ver fahren not wendig. Diese Metho den (Tests) stehen je doch nicht am An fang der 
dia gnos tischen Kette (Tabelle 6-10) (siehe auch Funk tions tests im An hang).
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Erkrankung Funktionstest

Hyperkalziurie bzw. 
 Hyperoxalurie:

RTA:

 Kalziumbelastungstest
 Osteocalcin-Test
 Osteodensitometrie
 [13C2]Oxalatabsorptionstest
Risikoformel –  Bonn-Risk-Index (BRI)
 Ammoniumchlorid-Belastungstest

Hypozitraturie:  Zitratbelastungstest

 Nierenfunktionsveränderungen  Kreatinin-Clearance u.a.

Tabelle 6-10:  Funktionstests bei Urolithiasis (Rezidivsteine).

Auf die erweiterte, spezielle Diagnostik wird im Rah men der je weili gen stein spezi fi  schen 
Meta phy laxe ein ge gan gen. Diese Maß nahmen rich ten sich nach den  Risi ko fak toren 
der ver schiede nen  Harn stein arten. Eine Unter suchung aller bio chemi schen Para meter 
bei allen Stein pa tien ten ist im Hin blick auf feh lende thera peu ti sche Kon se quen zen un-
öko no misch.

� Bei welchem Harnsteinpatienten ist eine Metaphylaxe erforderlich?
Bei Zystin-, Harnsäure-, Infekt- und  Brushitsteinen und den extrem sel te nen  2,8-
Dihydroxy adenin- und Xanthin kon kre menten sollte die Meta phy laxe be reits nach der 
ersten Stein epi sode, beim reinen  Kal zium oxa lat stein beim ersten Re zi div ein ge leitet 
werden. Wichtig ist die Meta phy laxe im Kindes alter (siehe Kapi tel 5 B, Harn stein bil dung 
bei Kin dern und Jugend lichen).
Darüber hinaus sind folgende Punkte Risikofaktoren für ein Rezidiv: männ liches Ge-
schlecht, multi ple Steine, untere  Kelch steine,  Rest frag mente nach ESWL, früher Be-
ginn der Stein er kran kung, fami liäre Be las tung und Kom pli ka tionen bei der Stein ent fer-
nung [128].

� Wie soll diese Metaphylaxe aussehen?
Sie orientiert sich an den Risikofaktoren der jeweiligen Stein art. Aus gangs punkt ist eine 
suffi  ziente  Stein ana ly se (siehe oben). Die meta bo lische Dia gnos tik (Urin, Blut) soll die 
Risi ko fak toren der ver schiede nen Stein arten ab klären.
Eine  spezielle Metaphylaxe ist angezeigt bei der oben ge nann ten Harn stein gruppe 
(Harn säure u.a.), bei Rest frag menten nach ESWL und bei be reits rezi di vier ten Kal zium-
oxalat steinen.
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 Allgemeine Metaphylaxe

In allen anderen Situationen reicht eine allgemeine Metaphylaxe: Er höhung der  Di-
urese (über 2 l pro Tag), Kör per ge wichts norma li sie rung, aus ge wogene ballast stoff-
reiche Er näh rung und kör per liche Be we gung. Allein schon eine aus rei chende  Di urese 
konnte bei Kal zium oxalat-Erststein bild nern die  Rezi div rate sen ken [24].
Mit einer allgemeinen Metaphylaxe, wie z.B. Steigerung der Di urese, sind Em pfeh lun-
gen ver bunden, die von allen Harn stein pa tien ten un ab hän gig von der je wei ligen Grund-
er kran kung durch ge führt werden können.
Die Steigerung der Diurese sollte mit geeigneten Getränken erreicht werden. Hier zu 
sind neben Früchte-und Kräuter-, so ge nann te Nieren- und Blasen tees, ver schie dene 
 Mine ral wässer (siehe An hang) und Frucht saft schorlen be son ders ge eig net. Bei allen 
Ge tränken ist sorg fältig die Liste der In halts stoffe zu prüfen. So sind bei spiels weise 
stark kal zium haltige Mine ral wäs ser nicht im mer ge eig net (Hyper kalzi urie).
Das Ziel der  Harndilution ist eine ausreichende Harnverdünnung durch ent spre chende 
Flüs sig keits zu fuhr. Die täg liche Urin menge sollte ca. 2 bis 2,5 l be tragen. Im All ge-
meinen kann dann von einer aus reichen den Harn ver dün nung aus ge gangen werden. 
Die  Dichte des Urins sollte ≤ 1010 g/cm3 be tragen. Je nach kör per licher Akti vi tät und 
Um ge bungs tempe ra tur ist dazu eine ent spre chende Trink menge pro Tag not wendig. 
Nach Studien von Curhan [39] und Borghi [24] führt eine er höhte Trink menge zur Re duk-
tion des Stein bil dungs risi kos (Re zi div rate).
Die Patienten müssen das Abschätzen der richtigen Trinkmenge erlernen, da zu können 
Pro to kolle dienen, in denen sie die Ge tränke menge und die Uhr zeit pro to kol lieren. Das 
Trinken vor der Nacht ruhe ist be son ders wich tig, da über meh rere Stun den in der Nacht 
eine ste tige Kon zen tra tions zu nahme des Urins er folgt (z.B. bei der  Zystin urie).
Die Normalisierung des  Körpergewichts ist bei übergewichtigen Harn stein pa tien ten ein 
weite res wich tiges Ziel. Eine aus ge wogene, gut ge mischte kalo rien arme Er näh rung mit 
frischem Obst und Ge müse, Voll korn pro duk ten so wie fett armen Milch produkten ist hier 
zu em pfehlen. Als ober stes Ziel ist aber nicht eine schnel le Ge wichts re duk tion an zu-
streben, son dern eine mög lichst lang an hal tende, bes ser dauer hafte Er näh rungs um stel-
lung, die der Er kran kung an ge passt ist.

Zur allgemeinen Metaphylaxe gehören auch Ratschläge zur  Lebens füh rung. Wie an 
ande rer Stelle be schrie ben, kön nen Stress situa tio nen über Ver ände rung der Nieren-
durch blu tung eine Harn stein bil dung ini tiie ren (siehe Seite 35, Epide mio lo gie – Persön-
liche Ver haltens weisen). Metho den des  Stress ab baus wie Sport, aus rei chende Ruhe-
phasen und die heute viel dis ku tierte „Well ness“ sind für den Harn stein ge plag ten Pa-
tien ten von Be deu tung. Sieht man sich die Ver tei lungs kurve zur Häufi g keit der Stein er-
kran kung an, so ist es nicht über raschend, dass der Alters gipfel in der Lebens phase der 
inten sivsten berufl  ichen An span nung liegt.
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Wenn auch die  Harnsteinpathogenese in ihrer Gesamtheit bis heute nicht auf ge klärt 
ist, so haben doch die letz ten Jahr zehnte zahl reiche Er kennt nisse über ver schie dene 
 Stein bil dungs fak toren ge bracht, die Hin weise auf  Stoff wechsel störun gen geben und 
zur  Stein bil dung führen bzw. im Rah men der Meta phy laxe be ein fl uss bar sind.
Harnsteine entstehen zum Teil als Folgeerscheinung von spe ziel len Stoff wechsel stö run-
gen oder ande ren Krank heiten. In diesen Fäl len ist natür lich eine auf die Er kran kung und 
den Pa tien ten spe ziell ab ge stimmte Meta phy laxe er forder lich (z.B. Hyper oxal urie). Bei 
ein zel nen Stein arten, z.B. den Harn säure steinen, ist es so gar mög lich, durch Diät oder 
medika men tös ( Urin- pH-Verschie bung) die Aufl  ö sung des Kon kre ments zu er reichen.
Die Abbildung 6-48 und die Tabelle 6-9 zeigen die wesent lichen Ein fl uss fak toren zur Ent-
wick lung von Harn kon kre menten. Hier ist auf das aus führ liche Kapi tel 4, Patho genese 
der Harn steine, hin zu weisen. Einige wich tige Fak to ren seien auf ge führt: Harn wegs-
infekt, Nieren ver ände run gen (ins be son dere im Be reich des Tu bu lus), Hyper kalzi urie, 
 Hyper oxal urie so wie  Hypo zitrat urie, aber auch Lebens ge wohn heiten, Nah rungs ein-
fl üsse, Über ge wicht, Alko hol ab usus und ein zu ge ringes Harn volu men müs sen er wähnt 
werden.
Bei der Harnsteinbildung handelt es sich um den Prozess einer  Bio mine ra li sa tion, wie 
wir ihn aus der Bio lo gie ken nen, bei spiels weise bei der Ent wick lung der Schale des 
Hühner eis oder des Schnecken hauses. Über  Kal zium ein lage run gen in orga nische 
Sub stan zen wis sen wir bis heute wenig, kön nen aber mittler weile die Harn stein bil dung 
auf grund guter Kennt nisse der ver schie de nen Fak toren zum Teil ver stehen und be ein-
fl ussen.

 Spezielle Metaphylaxe

Harnsäuresteine

In einem klinischen Harnsteinbehandlungsgut nehmen die  Harn säure stein pa tien ten 
etwa 10 % ein (siehe Ab bil dung 6-47).

 Pathogenese ( harnsaure  Diathese)

Die Entstehung der Harnsäuresteine beruht nicht überwiegend auf einer an ge bore nen 
Stö rung des  Purin stoff wechsels, son dern auf einem  sauren Urin-pH-Wert. Zu sätz liche 
Fak toren (ver gleiche Ab bil dung 6-48) sind dis po nie rende Harn zu sam men set zun gen 
(z.B. Man gel an Kristal lisa tions hem mern), aber auch patho lo gi sche Ver ände run gen der 
ab leiten den Harn wege mit ent spre chen den Harn ab fl uss be hinde run gen so wie patho lo-
gische Ver ände run gen des Nieren ge webes [18].
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Bei der harnsauren Diathese ( „Säurestarre“ - idiopathische Harn säure stein bil dung) liegt 
ein sau rer Urin mit pH-Werten um 5,5 vor. Tages schwan kun gen sind da bei kaum fest zu-
stel len. Zu konsta tieren ist je doch, dass bei einem  Urin-pH-Wert unter halb der  Disso zia-
tions kons tante (pH 5,8) die Harn säure vor allem als un disso zi ierte Säure vor liegt.

 Physikalisch-chemische Eigenschaften der Harnsäure
Die  Harnsäure (2,6,8-Trioxypurin) ist in Wasser (Urin) nur schwer lös lich, 60 bis 70 mg/l 
bei 37°C (ver gleiche Koch salz: NaCl ca. 40.000 mg/l).
Im physiologischen pH-Bereich des Harns von 5,0 bis 8,0 liegt Harn säure als un disso-
ziiert schwer lös lich oder disso zi iert leicht lös lich vor. Bei einem pH-Wert von 5,4 sind 
ca. 40 %, bei einem pH von 6,9 sind schon 98 % der Harn säure disso zi iert. Der Urin-
pH-Wert hat des halb ent schei den den Ein fl uss da rauf, ob im Urin Harn säure kris talle 
aus fal len oder ob die Harn säure in Lösung bleibt.

Abbildung 6-49:  Abhängigkeit der Dissoziation von Harnsäure vom pH-Wert. Grün mar kiert ist 
der pH-Bereich von 6,2 bis 6,8.

Die Löslichkeit der Harnsäure ist demnach sehr stark vom  Urin-pH-Wert ab hän gig. Der 
Urin-pH stellt den wich tig sten Fak tor bei der Bil dung von Harn säure steinen dar. Für 
bes sere Lös lich keits ver hält nisse ist es wich tig, das pH-abhän gige Disso zia tions ver hält-
nis – un disso zi ierte Harn säure/disso zi ierte Harn säure – zu gun sten der disso zi ier ten 
Form zu ver schieben [46].
Das Verhältnis von undissoziierter zu dissoziierter Harnsäure, ab hän gig vom pH-Wert, 
be stimmt sich an hand der Henderson-Hasselbalchschen Glei chung (siehe Ab bil dung 
6-49). Der gün stige, an ge strebte Urin-pH-Bereich zwischen pH 6,2 und 6,8 ist in der 
Ab bil dung ge kenn zeich net. Die Zu nahme des Disso zi a tions gra des mit dem pH-Wert ist 
aus dieser Gra phik sehr leicht ab zu lesen [52].
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Die Löslichkeit der Harnsäure steigt mit der Dissoziation in Abhängig keit vom Urin-pH-
Wert. Bei neu tra len bis alka lischen Urin-pH-Werten (> 6,5) kann da mit eine Lös lich keit 
von über 1500 mg/l er reicht werden [91].

� Welche Rolle spielt der  Harnsäurespiegel für die Harnsäuresteinbildung?
Grundsätzlich ist festzuhalten, dass eine  Hyperurikosurie allein nur selten zur Harn-
säure stein bil dung führt und Harn säure stein pa tien ten nur ver ein zelt ent spre chende 
Harn säure stoff wechsel störun gen auf weisen.
Das normale Endprodukt des Purinstoffwechsels beim Menschen ist die Harn säure. Die 
Prima ten haben im Lauf der Evo lu tion die Fähig keit ver loren, in der Leber die Harn säure 
mit Hilfe des En zyms  Uri kase weiter zu  Al lan toin ab zu bauen. Des halb endet der Ab bau 
von Nuklein säuren (DNS, RNS) aus den  Purin basen  Ade nin und  Gua nin nicht bei dem 
Allan toin (bes ser lös lich), son dern bei der Harn säure (schlech ter lös lich) (Abbildung 
6-50).

Abbildung 6-50: Vereinfachtes Abbauschema von Purinbasen.

Durch Blockade der  Xanthinoxidase mit  Allopurinol kann die Bildung von Harn säure ver-
hin dert werden. Auf diese Weise sinkt der Harn säure spie gel im Blut und im Urin.

Der  Harnsäurestoffwechsel ist in Abbildung 6-51 dargestellt. Hier aus ist er sicht lich, dass 
der größte Teil der Harn säure der rena len Be ar bei tung zu fällt. Ferner hin wird ver ständ-
lich, dass der Harn säure-Pool durch diä te tische  Maß nahmen be ein fl uss bar ist.
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Abbildung 6-51:  Schema zum Harnsäurestoffwechsel (modifi ziert nach Hesse, Bach [58]).

Im Anhang (Diätberatung) ist der Puringehalt ver schiede ner  Nah rungs mittel auf ge-
führt.
Die  primäre Hyperurikämie (hereditäre Störungen), die ver mehrte endo gene Bil dung 
von Harn säure ( se kun däre Hyper urik ämie, z.B. bei Leuk ämie, Poly zyth ämie) und der 
Ein fl uss be stimm ter Medi ka mente (z.B. Zyto statika,  Urikos urika) so wie eine er höhte 
exo gene Purin zu fuhr bzw. ein ver ringer tes Harn volu men kön nen zu einer deut lichen 
Er höhung der Harn säure kon zen tra tion im Harn und da mit zur Harn stein bil dung führen 
[42, 86].
Eine seltene hereditär bedingte Veränderung des  Purinstoffwechsels kann für das Harn-
säure stein leiden von Be deu tung sein. Ur sache ist hier ein Enzym de fekt, der zu  Gicht 
und einer er höh ten Harn säure aus schei dung führt ( Hypo xanthin-Guanin-Phosphor-
ribosyl-Trans ferase). Bei par tiel ler Aus prä gung treten Hyper urik ämie, Gicht und Harn-
säure stein bildung, bei kom plet tem Aus fall zu sätz lich neuro lo gische Symp tome auf 
(Lesch-Nyhan-Syndrom) [23, 86].

Im Allgemeinen ist aber für die Entwicklung des Harnsäuresteins (Kris talli sa tions bil dung) 
der pH-Wert des Urins ( „harn saure  Dia these“ bzw.  „Säure starre“) von Be deu tung. Bei 
sauren pH-Werten reicht schon die nor male Harn säure aus schei dung aus, um, z.B. zu-
sam men mit einer Harn ab fl uss be hinde rung oder auch ohne, zu einer Harn stein bil dung 
zu führen.
Die Löslichkeit von Harnsäure in Abhängigkeit vom Urin-pH ist in Ab bil dung 6-52 dar ge-
stellt.
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Abbildung 6-52:  Löslichkeit von Harnsäure und Mono-Natriumurat in Ab hängig keit vom pH-
Wert.

Die Säurestarre des Urins wird hervorgerufen durch eine mangelnde Ammoniak bil dung 
in folge ver minder ter Gluta minase-Aktivi tät des Tubu lus. Die vom  Tubu lus sezer nier ten 
Wasser stoffi  onen füh ren zu einem sau ren pH-Wert, da sie von Phos phat und Am mo-
niak nicht aus rei chend ge puf fert werden. In dem so ent stande nen sau ren Be reich be-
stehen stän dig schlechte Lös lich keits ver hält nisse für Harn säure (Abbildung 6-53).
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Abbildung 6-53:  Harnsäureausscheidung im Tubulus.

Diagnostik

Voraussetzung für eine Metaphylaxe mit  Alkalizitrat zur  Harn alkali sie rung bei Pa tien ten 
mit Harn säure stei nen ist eine sorg fäl tige  Dia gnos tik: Bei Ver dacht auf einen Harn stein 
(z.B. Leit symp tom „Kolik“) ist die  Sono gra phie als Such methode in di ziert. In der Sono-
gra phie kön nen Harn säure steine, wie alle ande ren Harn steine, als „echo dichte“ Be-
reiche im Nieren becken kelch system bzw. im unte ren Harn leiter seg ment (rek tale Sono-
gra phie!) dar ge stellt werden. Häu fi g sind ihre  „Schlag schat ten“ gut sicht bar (Abbildung 
6-54 a). Sie be reiten da ge gen in der Rönt gen dia gnos tik Pro bleme, da reine Harn säure-
steine im Rönt gen bild nicht schat ten ge bend („rönt gen ne ga tiv“) sind. Sie kön nen je doch 
mit Hilfe von Kon trast mittel in di rekt sicht bar ge macht werden, und zwar als ent spre-
chende Aus sparung (Abbildung 6-54 b).

Eine Verschiebung des Urin-pH in den alkalischen Bereich führt zur  Löslich keits-
ver besserung der Harnsäure und damit zur Metaphylaxe bzw. Prophylaxe.
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Abbildung 6-54:  a) Sonographie eines  Nierensteins mit ausgebildetem Schlag schat ten. b) Rönt-
gen auf nahme nach Kon trast mittel gabe, gut sicht bar ist die Aus sparung des 
Kontrast mit tels im Nieren becken bei vor lie gen dem Harn säure stein.

Neben der Urin-pH-Messung über eine Woche mit Erstellung eines Tages pro fi ls (3-mal 
täg lich Be stim mung) sind ein Urin status (Bio chemie, Mikro sko pie und even tuell mikro-
bio lo gi sche Unter suchung bei Ver dacht auf einen Harn wegs in fekt) so wie die Be stim-
mung der Harn säure und Krea tinin im Serum bzw. die Mes sung der Harn säure aus schei-
dung im 24-Stunden-Urin not wendig.
Bei vorliegendem positiven Sonographiebefund und bestätigter „harn saurer Dia these“ 
(d.h. Urin-pH-Werte stän dig klei ner als 5,7) kann mit der Alkali zitrat thera pie be gon nen 
werden. Grund sätz lich bleibt aber fest zu hal ten, dass für eine lang an dauernde kon se-
quente Meta phy laxe mit pH-Mani pu la tion eine Harn stein ana lyse er forder lich ist. Für 
die  Stein ana lyse reicht schon der durch „Sie ben“ des Urins auf ge fan gene Stein grieß 
(1-2 mg) oder die bei  instru men tel len und appa ra ti ven Maß nahmen ge won ne nen Sub-
s tan zen aus. Eine Dia gnose siche rung ist auch im Hin blick auf die Ver wechs lung mit 
Urat steinen (pH-Unter schied!, siehe auch Ab bil dung 6-52) er forder lich.
Zur Harnsteinanalyse stehen die  Polarisationsmikroskopie, die  Rönt gen diffrak to metrie 
(Abbildung 6-55) oder die  Infra rot spek tro skopie als ver läss liche Metho den zur Ver fü-
gung [26, 42a, 61, 73]. (Zur Methode der Harn stein ana lyse siehe An hang.)

ba
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Abbildung 6-55:  Harnsäure-Körnerpräparat im Polarisationsmikroskop und Rönt gen diffrakto-
gramm von Harn säure.

Eine differential-diagnostische Abklärung ist notwendig, wenn keine Siche rung der Er-
kran kung durch die Ana lyse des ent fern ten Harn steins (oder Teile da von) mög lich ist. 
Hinter einer Kon trast mittel aus spa rung kann sich ein tumo röses Ge sche hen im Nieren-
becken bzw. im Harn leiter (Nieren zell- oder Urothel karzi nom) oder eine Uro geni tal tuber-
ku lose (mit hier bei nicht sel ten zu beo bach ten der Harn säue rung) ver bergen.

 Therapie

Das Ziel der Metaphylaxe beim Harnsäurestein ist eine  Alkali sie rung des Harns und, 
falls er forder lich, eine Sen kung der Harn säure aus schei dung.  K-Na-Zitrat-Zuberei tungen 
(z.B.  Blanel®21) füh ren zu einer effek tiven, gut steuer baren Harn alkali sie rung.
Die orale Verabreichung von K-Na-Zitrat erzeugt in Abhängigkeit von der Dosis die er-
wünschte Alka li sie rung des Harns und da mit eine er höhte Lös lich keit von Harn säure 
(siehe Ab bil dung 6-49).
Die mit der Alkalizitrat-Applikation zugeführten Zitrationen werden oxi diert und im Stoff-
wechsel nahe zu voll stän dig zu CO2 und H2O ver brannt. Ledig lich 2 % der absor bier ten 
Zitra tio nen er scheinen un ver ändert im Urin. Die ver bleiben den Al kali ionen (Na+, K+) er-
zeugen einen Basen über schuss, der renal eli mi niert wird, wo durch es zu einer Er hö-
hung des Urin-pH-Wertes und da mit zu einer Steige rung der Zitrat aus schei dung kommt 
(in folge der Re sorp tions ein schrän kung von  Zitrat im proxi malen  Tubu lus). Da bei treten 
bei nor maler Nieren funk tion und aus ge gliche nem Elek tro lyt haus halt keine Ver ände run-
gen der Blut gas werte auf.

21 Dr. Pfl eger Pharmazeutische Fabrik, 96045 Bamberg

ba
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Da Harnsäuresteine nur in einem stark sauren Harn (pH 5,0 bis 5,8) ent stehen kön nen, 
ist das Ziel der medi ka men tö sen Thera pie eine  Lös lich keits ver bes se rung für Harn säure 
durch  Al kali sie rung. Der saure pH-Wert des Urins wird da bei in den schwach sau ren 
bis neu tra len Be reich (pH 6,2 bis 6,8) ver schoben. In diesem pH-Milieu kön nen höhere 
Harn säure kon zen tra tio nen im Urin in Lösung ge hal ten bzw. be reits be ste hende Harn-
säure kon kre mente auf ge löst werden. Mit Al kali zitrat kann die vom pH ab hän gige Lös-
lich keit von Harn säure um das 10- bis 50-fache ge stei gert werden (siehe oben). Fest-
zu halten ist, dass Harn säure steine die ein zi gen Harn kon kre mente sind, die durch eine 
orale  Me di ka tion kom plett auf ge löst werden kön nen:  Chemo litho lyse.
Die medikamentöse Behandlung bei der so genannten  harn sauren  Dia these mit der 
Ten denz zur  Stein bil dung ver folgt zwei Ziele: die Aufl  ösung be reits vor hande ner Steine 
und die Ver hinde rung der Harn stein bil dung.
Um Harnsäuresteine aufzulösen, gibt man Kaliumzitrat oder Natrium-Kalium-Zitrat ent-
spre chend der pH-Messung und 300 mg  Allo puri nol pro Tag. An ge sichts der Mög lich keit 
einer ora len Chemo litho lyse hat die Lyse durch Irri ga tion des Harn trakts mit al ka lischen 
Lösun gen heute prak tisch keine Be deu tung mehr.

Dosierung und Anwendung von Alkalizitrat (am Beispiel von Blanel®)
Vor der Behandlung mit Alkalizitrat sollte immer mit Hilfe der pH-Karte ein Tages profi l 
des Urin-pH-Wertes er stellt werden. Da raus er gibt sich die Höhe der Dosie rung am An-
fang. Diese auf den ein zel nen Pa tien ten ab ge stimmte Dosie rung sollte unter ärzt licher 
An leitung und Kon trolle er folgen. Auch ist es er forder lich, einen Harn wegs in fekt aus zu-
schließen.
Wichtig ist, dass die Einnahme von Alkalizitrat und damit die Mani pu la tion des  Urin-pH 
grund sätz lich vom Pa tien ten im weite ren Ver lauf selbst orga ni siert werden muss. Vor 
Ein nahme der er forder lichen Menge (z.B. Blanel®-Brause tablet ten22) ist die Be stim-
mung des Urin-pH-Wertes not wendig. Die Ein nahme des Al kali zitrats wird in Ta belle 
6-11 bei spiel haft für einen Pa tien ten über drei Tage dar ge stellt. Der Pa tient be nö tigt 
eine mitt lere Tages dosis von 2 bis 2½ Brause tablet ten. Sinkt der pH-Wert über Nacht 
unter 6,0 ab, so muss am Abend die Dosis er höht werden. Die Brause ta blet ten werden 
je weils in einem Glas Was ser auf ge löst und nach den Mahl zeiten ge trunken.

22  1 Brause tablette enthält: 1409,0 mg Citronen säure, 1586,0 mg Kalium citrat 1 H2O, 980,0 mg Natrium-
hydrogen carbonat, 159,0 mg Natrium carbonat, ent spre chend 3266,3 mg Kalium-Natrium-Hydrogen citrat 
(6 : 6 : 3 : 5).
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Datum Tages-

zeit

Na-K-

Zitrat-

Dosis

pH-Werte des Harns

optimal

5,5 5,8 6,0 6,3 6,6 6,8 7,0 7,3 7,6

01.12. morgens 1 X
mittags ½ X
abends 1 X

02.12. morgens 1 X
mittags ½ X
abends 1 X

03.12. morgens ½ X
mittags ½ X
abends 1 X

Tabelle 6-11:  Kontrollkalender für Patienten zur Dokumentation der Harn-pH-Werte. (Die ein ge-
trage nen Werte stehen bei spiel haft für einen Pa tien ten.)

Mit Hilfe des dem Präparat beigefügten Indikatorpapiers (pH-Bereich 5,5-7,6) lässt sich 
der Urin-pH leicht be stim men. Wich tig ist, dass die Dosie rung so ge wählt wird, dass der 
opti male Lös lich keits be reich von 6,2-6,8 er reicht wird. An zu streben ist eine mög lichst 
ge naue Ein hal tung dieses Be zirks.
Zur Therapiefl ankierung und um sowohl dem Patienten als auch dem Arzt eine ge naue 
Über sicht zu ge währ leisten, sind die ge mes se nen Werte in die pH-Karte (Kon troll kalen-
der) ein zu tragen. Da mit lässt sich der The ra pie er folg mit Al kali zitrat prä pa ra ten leicht 
ver folgen. Diese vom Pa tien ten selbst zu steu ernde An wen dung sollte in be stimm ten 
Ab stän den vom be han deln den Uro lo gen kon trol liert werden. Wich tig ist, dass eine er-
folg reiche Meta phy laxe des Harn säure steins und da mit die Lyse bzw. die Ver hinde rung 
der Bil dung eines Re zi div steins über lange Zeit fort ge setzt wird.
Eine Änderung des Metaphylaxeregimes mit Alkalizitrat kann nur in Über ein stim mung 
mit dem be han deln den Uro lo gen durch ge führt werden (z.B. auch eine zeit liche Be gren-
zung auf die ersten 10 Tage eines Mo nats). Ärzt liche Kon trol len des Thera pie ver laufs 
sollten in 3- bis 4-wöchigen Ab stän den er folgen.
Inwieweit  diätetische  Maßnahmen, neben oder ausschließlich zur Be hand lung des 
Harn säure stein leidens, an ge wandt werden, be darf der ärzt lichen Ent schei dung. Eine 
Harn alkali sie rung ist mit bi kar bo nat hal tigen  Mi ne ral wäs sern (Fachinger®, Heppinger® 
und ande ren) zu er reichen [17, 62, 131, 132] (siehe auch An hang).
Da ein Teil der steinbildenden bzw. steininhibierenden Bestandteile des Urins, z.B. Harn-
säure und Zitrat, und das Urin-pH den Ein fl üs sen der Er näh rung unter liegen, ist es sinn-
voll, auch diä te tische Mög lich keiten in die Meta phy laxe spe ziell bei Harn säure steinen 
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ein zu be ziehen. Nach unse ren Er fah run gen sind  Risi ko fak to ren der Harn säure stein bil-
dung, wie saurer Urin-pH, aber auch  Hyper urik ämie, bei einer Groß zahl der Pa tien ten 
unter ge ziel ter  Er näh rungs be ra tung und deren prak ti scher Um set zung nor ma li sier bar 
[76, 77, 78]. So kann die Meta phy laxe zu nächst mit einer ent spre chen den Diät be gon-
nen werden (siehe An hang, Diät vor schrif ten für Harn stein pa tien ten). Für Harn säure-
stein pa tien ten kann das be deu ten, dass sie auf eine me di ka men töse Meta phy laxe 
ver zich ten kön nen. Hier zu ge hört neben einer reich lichen Flüs sig keits menge eine Be-
vor zu gung pfl anz licher Lebens mit tel (Obst und Ge müse – pH!), ver mehrte Auf nahme 
von Zitrus früch ten und die Ein schrän kung des Fleisch kon sums bzw. purin reicher Kost 
(Leber, Bries und Nieren), so wie die Ein schrän kung von Al ko hol (siehe An hang).
Wie oben aber bereits ausgeführt, hängt die Wirksamkeit der Meta phy laxe mit Al kali-
zitrat bzw. die der Diät bei Harn säure steinen von der ver stän digen Mit ar beit des Pa-
tien ten ab, da er selbst an hand der pH-Mes sung die Dosis des Al kali zitrats (z.B. von 
 Blanel® oder  Rebasit®23) ein stel len oder die Diät regeln ein halten muss.
Die Kontrollen des Therapieverlaufs durch den Arzt umfassen, neben der Über prü fung 
der pH-Kon troll karte, auch die Kon trolle des Urin status so wie in 3- bis 6-monati gen Ab-
stän den die Be stim mung von fol gen den Serum para metern: Harn säure, Krea ti nin und 
Elek tro lyte.
Erhöhte Harnsäurewerte im Serum bzw. Urin erfordern neben diä te tischen Maß nah men 
die An wen dung von  Allo pu ri nol (z.B. Allo pu rinol-ratio pharm®24) in einer Do sie rung von 
100-300 mg/d (je nach Nieren funk tion).
Als allgemeine  metaphylaktische Maßnahme ist eine ausreichende Trink menge er for-
der lich ( Diu rese ≥ 2 l/d). Bei gleich zeitig be stehen dem Harn wegs in fekt ist eine test ge-
rechte  Anti bio tika thera pie an ge zeigt.

Urikosurika-Therapie ergänzt durch Alkalizitrat
Präparate, die bei Patienten mit Hyperurikämie zu einer verstärkten Harn säure aus schei-
dung füh ren, kön nen da durch zur Bil dung von Harn säure steinen bzw. zur An sied lung 
von Harn säure kris tal len in der Niere führen. Für die Kris talli sation der Harn säure spielen 
auch hier der pH-Wert des Urins und die  Harn dilu tion eine große Rolle.
Es empfi ehlt sich daher, bei Patienten, die  Urikosurika (z.B. Benzbromaron-ratio-
pharm®25) regel mäßig ein neh men, eine  Al ka li sie rung des Urins mit Al kali zitrat durch-
zu führen. Auf diese Weise kann einer Harn säure kris tall bil dung in der Niere und da mit 
einer Schä di gung des Organs vor ge beugt werden.

23 Dr. Welte, Sternapotheke, 73312 Geislingen
24 ratiopharm, 89079 Ulm
25 ratiopharm, 89079 Ulm
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Zusammenfassung

Alkalizitratzubereitungen (z.B. Blanel® oder Rebasit®) eignen sich auf grund der guten 
physio lo gischen Eigen schaf ten und der ge rin gen Neben wir kun gen her vor ragend für 
eine Lang zeit thera pie. Da durch ist eine Chemo litho lyse bei 90 % aller Harn säure steine 
mög lich (Leit linien zur Meta phy laxe des Harn stein leidens), so wie eine Pro phy laxe und 
Meta phy laxe, auch bei Kal zium oxalat stein pa tien ten, ge geben [83].
Entscheidend für die Harnsäuresteinbildung ist die  Säurestarre des Urins (harn saure 
Dia these) als Grund für die Kris talli sa tion von Harn säure. Neben der Bedeutung der 
  harnsauren Diathese für die Harn säure stein bil dung kann eine ver mehrte Harn säure aus-
schei dung im Harn ein Fak tor der Stein bil dung so wohl für Harn säure steine als auch für 
 Kal zium oxa lat steine sein.
Die primäre  Gicht (Hyperurikämie), eine erhöhte exogene Purinzufuhr, ein ver ringertes 
Harn volu men, die ver mehrte en do gene Bil dung von Harn säure so wie der Ein fl uss be-
stimm ter Me di ka mente (z.B. Zyto statika, Urikos urika) kön nen zu einer Er hö hung der 
Harn säure kon zen tra tion im Harn und da mit zur Harn stein bil dung führen.
Eine erfolgreiche Therapie bzw. Metaphylaxe beim Harnsäurestein setzt des halb an 
mehre ren Punk ten an (Abbildung 6-56):

- Alkalizitrat - Wirkung:
- eine Erhöhung des Urin-pH-Wertes, gleicht die Säure starre aus
- der höhere pH-Wert führt zu einer größe ren Lös lich keit von Harn säure
- höhere Zitratausscheidung (  Zitrat ist eine wichtige inhi bi to rische Sub stanz 

für die Harn stein bil dung)
- Alkalisierung auch durch Diät bzw. entsprechende Mineralwässer
- eine Steigerung der  Diurese
- die Behandlung der Hyperurikämie mit Allopurinol reduziert die Harnsäure aus-

schei dung
- eine Senkung der exogenen Purinzufuhr (Diät)

Abbildung 6-56:  Therapiemöglichkeiten bei Harnsäuresteinbildung.
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Xanthinsteine

Außer Harnsäuresteinen kann es zur Bildung anderer  Purin steine kom men. Hier sind als 
Bil dungs sub stan zen das Oxy purin  Xan thin (2,6-Hydroxy purin) und die  Purin base  Ade-
nin ( 2,8-Dihydroxy ade nin) zu nen nen. Beim oxyda tiven Ab bau von Ade nin und  Gua nin 
ent stehen Hypo xan thin bzw. Xan thin (Oxy purine) (Abbildung 6-57).  Xanthinurie kann 
iatrogen als Folge einer Allopurinol-Behand lung (Xanthin oxydase hem mer, Hypo xan thin 
Ana lo gon) auf treten oder here di tär be dingt sein [87]. Fest zu halten ist, dass Xanthin- 
und Adenin steine im Gegen satz zu denen aus Harn säure extrem sel ten sind.

Abbildung 6-57:  Abbau der Purinriboside (Nucleoside) Adenosin, Inosin, Xanthosin und 
Guanosin.

Die Erstbeschreibung eines Xanthinsteins erfolgte 1954 durch Dent und Philpot [41]. Zur 
Häu fi g keit der Er kran kung sind ver schie dene Ar beiten zu zitie ren, wie z.B. die An gaben 
von Frayha et al. [48]. Diese Auto ren fan den bis 1977 29 Krank heits fälle mit er höh ter 
Xanthin urie, 10 davon hat ten Xanthin steine. Rose stellte fest, dass etwa ein Drit tel der 
Pa tien ten mit patho lo gi scher Xan thin urie ent spre chende Harn steine aus bilden [112].
Herring fand unter 10.000 Harn stein ana lysen einen reinen Xan thin und drei Misch steine 
mit Xan thin [56]. Watts (1976) be rich tet über 20 Pa tien ten mit Xan thin steinen [142].

 Pathogenese

Zu Xanthinurie unter Allopurinol-Medikation kommt es nur selten [50]. Der Grund für 
das Aus bleiben einer allo puri nol be ding ten Xan thin urie liegt in der Re uti li sie rung von 
Hypo xan thin zu Ino sin. Diese wird bei stei gen dem Hypo xan thin spiegel nach Allo pu-
rinol-Medika tion durch die Wir kung von  Hypo xanthin-Guanin-Phos phor ribosyl-Trans-
ferase – HGPRT (so ge nann tes  „salvage enzyme“) – be wirkt (Abbildung 6-58) [87, 113]. 
Da raus ist zu fol gern, dass die Oxy purin aus schei dung ins ge samt durch Allo pu ri nol re du-
ziert wird und eine Xan thin stein bil dung als Thera pie folge er schei nung nach Allo pu ri nol 
nicht auf tritt.
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Abbildung 6-58:  Bildung von Dihydroxyadenin (DHA) und Xanthin. (1) Das Fehlen der  Adenin-
Phos phor-Ribosyl-Trans ferase (APRT) („salvage enzyme“) blo ckiert den Ab bau 
von Ade nin. (2) Der weitere Ab bau er folgt dann durch die Xan thin oxy dase (OX) 
zu 2,8-DHA. (3) Hypo xanthin-Guanin-Phos phor ribosyl-Trans ferase (HGPRT) 
wirkt als „salvage enzyme“ zur Re uti li sie rung von Hypo xan thin. Allo pu ri nol ver-
hin dert die Bil dung von 2,8-DHA, HS und Xan thin. (4) Nukleosid phos phorylase 
(NP). (AMP = Adenosinmonophosphat, IMP = Inosinmonophosphat)

Von eigentlicher klinischer Bedeutung sind die hereditäre Form der  Xan thin urie und die 
da raus ent stehende Stein bil dung.
Es handelt sich um einen seltenen angeborenen Defekt des Purin ab baus, bei dem die 
Xan thin oxy dase fehlt (siehe Ab bil dung 6-58) und der durch ein auto so mal re zes sives 
Gen über tragen wird. Bei Pa tien ten mit Xan thin urie ist die Xan thin oxy dase-Aktivi tät deut-
lich ab ge senkt. Die Folge ist, dass die Oxy purine Hypo xan thin und Xan thin ver stärkt im 
Urin aus ge schie den werden.

 Diagnostik

Klinisches Bild: Xanthinsteine können bereits im Kindesalter in Er schei nung treten (das 
sollte auch bei der Dia gnos tik von Stein er kran kun gen bei Kin dern be dacht werden). 
Nicht sel ten wird das Krank heits bild aber erst im Er wachse nen alter dia gnosti ziert.
Der Steinnachweis gelingt wie bei den Harnsäuresteinen mit der  Sono gra phie. In der 
Rönt gen unter suchung ist das Kon kre ment nicht schatten gebend („rönt gen nega tiv“). 
Die sich bilden den Xan thin steine sind von bräun licher Farbe und glat ter Ober fl äche.
Zur Sicherung der Diagnose ist eine präzise Harnsteinanalyse (Rönt gen diffrak tion oder 
 Infra rot spektro sko pie) er forder lich. Labor che misch fal len er höhte Xan thin- bzw. Hypo-
xan thin werte im Serum und Urin auf, dabei ist der  Harn säure spiegel so wohl im Serum 
als auch im Harn extrem ge senkt (im Serum unter 1 mg/100ml und im Harn weni ger als 
50 mg/d).
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Neben der Harnsäure gehören Hypoxanthin und Xanthin zu den nor ma len Urin be stand-
teilen. Die Aus schei dung be trägt nor maler weise 2 bis 12 mg/24 Stun den. Im Krank heits-
fall fi n den sich einige 100 mg/24 Stun den [112]. Die Lös lich keit von Xan thin steigt mit 
dem pH-Wert, je doch nicht in dem Maße, wie das für die Harn säure gilt. Hypo xan thin ist 
deut lich lös licher als Xan thin. Bei Pa tien ten mit Xan thin urie ohne Stein bil dung sind die 
labor che mischen Be funde aus schlag gebend.
Zum Xanthinnachweis im Urin werden enzymatische Metho den mittels Xan thin oxy dase 
an ge wandt. Dif fe ren tial dia gnos tisch sind bei er höh ten Xan thin- und Hypo xan thin werten 
im Urin auch an Stö run gen der tubu lä ren  Rück re sorp tion von Harn säure (M. Wilson 
oder  Debré-De Toni- Fanconi-Syndrom) zu denken.

 Therapie

Maßnahmen der allgemeinen  Metaphylaxe sind indiziert, insbesondere aber die Er-
höhung der Trink menge, fer ner hin eine Ein schrän kung der Purin zu fuhr (spe ziell bei 
deut lich er höh ter Xan thin aus schei dung). Mit Rück sicht auf die bes sere Lös lich keit von 
Xan thin bei hohem pH ist eine  Al kali sie rung des Harns an ge zeigt. Im Ver gleich zu Harn-
säure ist die Wir kung aller dings mäßig.
Am effektivsten ist die  Medika tion mit Allopurinol (800 mg/d).
Pharmakologisch ist die Anwendung eines Xanthinoxydasehem mers durch die da mit er-
ziel bare stoff wech sel mäßige Ver schie bung von Xan thin zu Hypo xan thin er klär bar: Bei 
den Pa tien ten liegt zu meist eine Rest ak ti vi tät an Xan thin oxy dase vor. Da das En zym 
an zwei Stel len des oxy da tiven Purin ab baus ein greift, wird nicht nur die Bil dung von 
Harn säure, son dern auch von Xan thin durch Allo pu ri nol be ein träch tigt (siehe Ab bil dung 
6-58). Da raus resul tie ren eine Er hö hung des Hypo xan thin spie gels und eine ver mehrte 
Aus schei dung des bes ser lös lichen Hypo xan thins.

2 ,8-Dihydroxyadeninsteine (DHA)

Die Ausscheidung des schwer löslichen Dihydroxyadenins (DHA) im Urin be ruht auf 
einer sel te nen, auto so mal re zes siv ver erb ten Er kran kung. Bei den be trof fe nen Pa-
tien ten be steht ein un voll stän diger bzw. voll stän di ger Man gel an dem En zym Adenin-
Phosphor-Ribosyl-Trans ferase (APRT) (siehe Ab bil dung 6-58). Der Ab bau ver läuft 
dann bei feh len der APRT durch die Wirk sam keit von Xan thin oxy dase zu   2,8-Di hydroxy-
adenin. Wäh rend in kom plette For men des Enzym de fekts un auf fällig bleiben kön nen, 
zeigen die kom plet ten De fekte einen dele tä ren Ver lauf.
Das völlige Fehlen von APRT wurde erstmals 1974 bei Kindern fest ge stellt [113]. Be-
schrei bun gen des Krank heits bildes bei Kin dern er schie nen schon in den Sieb ziger-
jahren des vori gen Jahr hun derts [32, 112, 121, 122] Die Häu fi g keit der Er kran kung wird 
mit 0,4-1 % an ge ge ben. Die ge schätzte Häu fi g keit des homo zy go ten En zym defekts der 
APRT be trägt 1/100.000 [49]. Asper und Schmucki be rich ten 1982 von 20 DHA-Stein-
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pa tien ten aus der Welt lite ra tur [5]. Folgt man Rose, so ist aller dings zu ver muten, dass 
sich unter einer in suf fi  zien ten Harn stein ana lyse (Harn säure oder  Kal zium oxa late) mehr 
Pa tien ten mit einem DHA-Stein be fi nden [112]. Typi scher weise wurde bei der  Stein ana-
lyse zu meist die Fehl dia gnose „Harn säure stein“ ge stellt. [122]

Pathogenese

Bei der APRT handelt es sich um das  „salvage enzyme“ von Ade nin, das heißt, dass 
es für die Wieder ge win nung der Sub stanz für den Purin pool not wen dig ist. Wenn die 
Wieder ein schleu sung von Ade nin durch das zu ge hö rige „salvage enzyme“ (ARPT) 
nicht mög lich ist ( Gen defekt), ent wickelt sich der Ab bau unter Mit wir kung der Xan thin-
oxy dase zum 2,8-Dihydroxy adenin (DHA) (ver gleiche Ab bil dung 6-58). So weit be kannt, 
wird DHA durch Se kre tion im  Tubu lus aus ge schie den. DHA ist im Urin sehr schwer lös-
lich. Es ent stehen des halb bei den Pa tien ten früh zeitig Aus fällun gen der Sub stanz in 
der Niere bzw. es kommt zur Kon kre ment bil dung.

Diagnostik

Zum Krankheitsbild: Wiederholte Koliken, Harnwegsinfekte und begin nende  Nieren-
in suffi  zienz führen die Pa tien ten in ärzt liche Be hand lung. Die sono gra phische Unter-
suchung er gibt den Stein nach weis des an sons ten „rönt gen nega tiven“ Be fundes.
Die  Urinuntersuchung zeigt mikroskopisch typische Kristalle (unter pola ri sier tem Licht!). 
Die Harn säure liegt im Serum und Urin im Norm be reich. Die in der Farbe grau bräun-
lichen und an der Ober fl äche buck ligen Steine sind in der  Rönt gen diffrakto metrie (oder 
mit ver gleich baren Metho den) sicher zu er ken nen.
Wichtig ist, vor allem bei einer Harnsteinsymptomatik im Kindes alter an die Mög lich keit 
einer Di hydroxy adenin urie bzw. Stein bil dung zu denken. Die wich tig ste diffe ren tial dia-
gnos tische Unter suchung neben der Harnsteinanalyse ist der Nach weis des feh len den 
En zyms Adenin-Phos phor-Ribosyl-Trans ferase (APRT). Die Be stim mung er folgt in den 
Ery thro zyten. Die in der Lite ra tur ver öffent lich ten Kasu is tiken be schrei ben z.T. über 
Jahre ver lau fende Krank heits ge sche hen mit teil weise be droh lichem Ver lauf (wieder-
holte opera tive Ein griffe, Nieren in suffi  zienz, Dia lyse oder Nieren trans plan ta tion).
Eine von Asper und Schmucki beschriebene Kasuistik schildert einen ent spre chen den 
Ver lauf: „Ana mnestisch gab die 50-jährige Pa tien tin an, seit 17 Jahren an einer rezi di-
vieren den Harn stein er kran kung zu leiden. Unter Koli ken ent leerte sich wieder holt hell-
braunes Kon kre ment mate rial. Aus wär tige Harn stein ana ly sen er gaben Kal zium oxalat 
(!). Die im Labor des Kanton spi tals Zürich durch ge führte Ana ly se (Rönt gen dif fraktio-
metrie) zeigte 2,8-Dihydroxy ade nin.“ Das Nicht er ken nen der Sub stanz in der Stein ana-
lyse kann wie im Beispiel zu jahre lan ger Fehl be hand lung führen [5].
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Therapie

Die entscheidende, lebenslange Therapiemaßnahme besteht in der Ver ab rei chung von 
 Allo pu ri nol, um den Ab bau des Ade nins durch die Xan thin oxy dase bei feh len der ARPT 
zu blo ckie ren (siehe Ab bil dung 6-58). Auf grund der Schwer lös lich keit von DHA im Urin 
ist eine pH-Mani pu la tion nicht sinn voll.

 Kalziumoxalatsteine

Problematisch hinsichtlich der Metaphylaxe ist die Kalzium oxalat stein bil dung (50-75 % 
der Harn steine in Eu ro pa). Die Häu fi g keit in unse rem Kran ken gut der Jahre 1991 bis 
2000 zeigt die Ab bil dung 6-47.
Wie oben ausgeführt, haben 60-70 % der Patienten mit Kalzium oxalat stein bildung ein 
geringes Rezidivrisiko, so dass im Gegensatz zum Rezidivsteinbildner bei der Erststein-
bildung Empfehlungen im Sinne der allgemeinen Metaphylaxe hinreichend sind.
Der  Steinbildung liegt ein komplexer  Biomineralisationsprozess zu grunde, der letzt lich 
noch un klar ist. Ein fache Regel größen, wie z.B.  Zystin bei der ent spre chen den Stein bil-
dung, sind hier nicht be kannt. Im mer hin ken nen wir aber eine Reihe von Fak to ren, die 
mehr oder weni ger bei jedem ein zel nen Pa tien ten eine Rolle bei der Kal zium oxalat stein-
bil dung spie len kön nen. So sind für die Patho ge ne se neben Sub stan zen wie  Kal zium, 
Phos phat, Oxal säure,  Harn säure und  In hi bi to ren der Kris talli sa tions vor gänge im Urin 
(  Zitrat,   Pyro phos phat,  Glykos amino glykane – GAG) zu be denken. In dem kom plexen 
Ge schehen werden diä te tische Ein fl üs se,  Stoff wech sel stö run gen und Nieren tubu lus-
Altera tio nen wirk sam. Da bei kön nen bei ein zel nen Pa tien ten Stein bil dungs sub stan zen 
in er höh tem Maße aus ge schie den werden (z.B. Kal zium), wo bei nur eine Kris tall urie ent-
steht, wäh rend ande rer seits bei nor ma ler Aus schei dung des Stof fes eine Stein bil dung 
auf tritt. Hier bei kommt nicht zu letzt der Ein fl uss in hi bi to ri scher Sub stan zen zum Tragen. 
Auch Inter de pen den zen zwischen Kris tal len (Kal zium oxalat/ Kalzium phos phat) bzw. der 
Ein fl uss von Harn säure auf die Kal zium oxa lat stein bil dung sind zu nennen.
Das Kalziumoxalat tritt in den Harnsteinen in zwei Formen auf:  Kalzium oxalat mono hydrat 
( Whewellit) und  Kal zium oxalat dihydrat ( Weddellit) (siehe Ab bil dung 6-45, a und b).
Die Löslichkeit von Kalziumoxalat im Urin ist nicht, wie bei der Harn säure, nur vom 
Urin-pH-Wert ab hän gig. Kal ziumionen bilden im Urin ver schie dene Ver bin dun gen: 
Kom plexe mit Zitrat, Phos phat und  Sul fat. Oxalat-Ionen kön nen auch an  Mag ne sium, 
Kalium, Natrium und  Am mo nium ge bun den werden.
Durch die sekundären physikochemischen Effekte einer Al kali thera pie wer den die Lös-
lich keits ver hält nisse von Kal zium oxalat ver bessert.
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Pathogenese

Man muss davon ausgehen, dass an der Bildung eines Kalzium oxalat steins im mer meh-
rere Fak to ren be tei ligt sind. In Kapi tel 4, Patho ge nese der Harn steine, wird da rauf aus-
führ lich ein ge gan gen. Hier seien nur syn op tisch die Ent stehungs schritte auf ge zeigt.
Die Abbildung 6-59 (Löslichkeitskonzept der Harnsteinentstehung [125]) ver an schau-
licht die Be deu tung und Wir kung der for mal gene tischen As pekte bei der Kal zium oxalat-
stein bil dung. Kausal gene tische Fak to ren von zen traler Be deu tung für die Bil dung von 
Kal zium oxalat kon kre men ten sind die Kon zen tra tion litho gener Sub stan zen im Urin 
(Hyper kalzi urie,  Hyper oxal urie,  Hyper urikos urie), die Akti vi tät in hi bi to rischer Sub stan-
zen (z.B. Hypo zitrat urie), Stö run gen der Uro dyna mik so wie patho lo gische Ver ände run-
gen des Nieren ge webes neben den im Urin ab lau fen den Kris talli sa tions pro zes sen [9, 
18, 20, 64, 125].

Abbildung 6-59: Löslichkeitskonzept der Harnsteinentstehung.

Wird das Löslichkeitsprodukt überschritten, befi ndet sich die Lösung zu erst in einem 
meta sta bi len Be reich, in dem noch keine Kris talle ent stehen. Steigt die Kon zen tra tion 
weiter an, wird das so ge nannte  Bil dungs pro dukt er reicht. Die Lösung ist jetzt so kon-
zen triert, dass eine in sta bile  Über sätti gung vor liegt, d.h. es kann spon tan zur  Kris tall bil-
dung, homo gene  Nukle a tion, kom men. Im meta sta bi len Be reich kön nen Kris talle nur 
durch hetero gene  Nukle a tion ent stehen und wach sen, d.h. es be darf eines aus lösen-
den Fak tors wie z.B. be reits vor han dener Kris talle, Mikro lithe, Rest kon kre mente oder 
Fremd körper (siehe auch Ab bil dung 4-3 in Ka pi tel 4, Patho ge nese der Harn steine).
Zur Bedeutung der renalen Beteiligung bei der Harnstein ent stehung wird auf das 
Kapitel 4, Patho ge ne se der Harn steine, ver wiesen.
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Ein Hilfsmittel zur Metaphylaxe bei Kalziumoxalatsteinträgern ist die Be stim mung der 
Kris talli sa tions nei gung des Urins. Zur Er fas sung dieses  Kris talli sa tions risi kos wurden 
For meln bzw. Indi ces er ar bei tet. So er stell ten be reits Smith und Werness in den 80er-
Jahren ein Com puter pro gramm zur Kal ku la tion der Satu ra tion des Urins ( EQUIL) [123, 
143]. Auch Tiselius be schreibt zur Er mitt lung der  Super sa tu ra tion von Ca-Ox bzw. Ca-
P einen  Akti vi täts pro dukt-Index (AP-Index CaOx), der sich nach der For mel er rechnet 
[137, 138]:

Indices zur Bestimmung der Kristallisationsneigung stellen die Kon zen tra tion litho-
gener Sub stan zen den In hi bi to ren, bei spiels weise Zitrat und   Mag ne sium, gegen über 
(Tiselius). Zu be den ken ist da bei aber, dass makro mole ku lare  Mo du la to ren nicht be-
rück sich tigt werden. Hier ist des halb fest zu halten, dass in einer kom plexen Lösung wie 
dem Urin die  Ionen stärke nicht be stimm bar ist, da es da zu not wendig wäre, die Kon zen-
tra tion aller im Urin ent hal te nen Stoffe zu mes sen, was im Urin nicht mög lich ist [112] 
(siehe auch Kapi tel 4, Patho ge nese der Harnsteine).
Beim Bonn-Risk-Index (BRI) wird diese Problematik umgangen, in dem die Kris talli sa-
tions nei gung in vitro be stimmt wird. Der BRI basiert auf der Mes sung der Kris talli sa tions-
nei gung des zu unter suchen den Urins nach Be stim mung des Ge haltes an Kalzium ionen 
und Zu gabe von Am monium oxalat. Ein ent spre chen des Ana lyse ge rät ( Urolizer®)26 
steht da für zur Ver fügung. Zur Methode bzw. der rech ne ri schen Aus wer tung siehe im 
An hang (BRI).
Die Bestimmung des Index ermöglicht Aussagen zum Ausmaß des Stein bil dungs risi-
kos, BRI: < 1,0 ge ringes Risi ko oder > 1,0 er höh tes Stein bil dungs risi ko (siehe An hang) 
[80, 81].
Der Behandlungsverlauf der Kalziumoxalatsteinpatienten kann mit Hilfe des BRI für 
jeden Pa tien ten in di vi duell be ur teilt werden [82]. Gleich zeitig er mög licht das Er geb nis 
auch einen Rück schluss auf die Com pliance des Pa tienten.
Metaphylaxemaßnahmen mit Diätberatung bzw. Ernährungs um stel lung und Steige rung 
der  Diu rese sind an hand der Gra phik dem Pa tien ten ver ständ lich zu machen. Eine 
genaue dia gnos tische Unter suchung der Pa tien ten mit dem Ziel, den Grund der Harn-
stein bil dung zu fi nden, ist aber nach wie vor un er läss lich.
Kompliziert wird das Verständnis für die Harnsteinbildung dadurch, dass auch bei 
Normo kalzi urie bzw. Normo oxal urie  Kal zium oxalat steine ent stehen. Hier muss an die 
Be deu tung der in hi bi to ri schen Sub stan zen wie  Zitrat er in nert werden, bei deren Man-
gel die Litho ge nese ge för dert wird, aber auch an den Ein fl uss re na ler Ver ände run gen 
(nephro toxische Wir kung von  Stein bil dungs fak to ren?) (siehe hier zu Kapi tel 4, Patho ge-
nese der Harn steine).

26 Raumedic: 95205 Münchberg
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Bei der Harnsteinbildung handelt es sich in der Regel um eine hetero gene Nukle-
a tion (siehe Ab bil dung 6-59). D.h. für die Bil dung von Kal zium oxalat steinen kön nen 
als Auslöser viele ver schie dene Fak to ren ge funden werden, so zum Bei spiel Kal zium-
phos phat-,  Am monium urat- und Harn säure kris talle oder orga nische  Makro mo le küle 
(Nucleus). Hat sich ein  Kris tall keim ge bil det, so kann er im ge sam ten Über sätti gungs be-
reich wach sen, er wird sich auch bei einer Unter schrei tung des Lös lich keits pro duktes 
(Unter sätti gung) kurz fris tig nicht aufl  ösen. Oft liegen zwi schen der pri mä ren Stein bil-
dung und dem Größen wachs tum meh rere Wochen, Mo na te oder sogar Jahre, in denen 
der Stein symp tom los bleibt, ehe er weiter wächst.
Bei der Harnsteinsanierung ist es daher wichtig, möglichst alle Harn steine oder Frag-
mente (z.B. nach der ESWL-Behand lung) zu ent fer nen. Im Urin liegt häu fi g ein meta sta-
bi ler  Über sätti gungs be reich vor, der da zu führt, dass jeder noch so kleine Rest eines 
Harn steins wieder als Keim für den näch sten Stein (Re zi div stein) fungie ren kann.

 Risikofaktoren (Diagnostik und Therapie)

Die Ausscheidung von Kalzium, Oxalsäure und Harnsäure als Risiko fak toren im Urin 
sind wie er wähnt von Be deu tung für die Kal zium oxalat stein bil dung und müs sen im Ein-
zel nen be spro chen werden.  Meta phy lak ti sche Maß nahmen werden sich in erster Linie 
an diesen be kann ten Stein bil dungs fak toren orien tieren.

Die  Labordiagnostik umfasst beim Kalziumoxalatsteinträger Folgendes:
Beim Erststeinbildner:  Urinstatus
   Serum:  Kalzium (ionisiertes oder Gesamt-)
    Kreatinin
    Harnsäure

Auf Sammelurinuntersuchungen kann hier zunächst verzichtet werden.

Beim Rezidivsteinträger sind neben den oben genannten Unter suchun gen auch die 
Be stim mung von Kal zium, Oxal säure, Harn säure und Zitrat im 24-Stunden-Urin bzw. 
even tuell Tests wie Am mon chlorid be las tung, Kal zi um be las tung, Oxalat ab sorp tions test 
u.a. an ge zeigt (siehe An hang). Hier sind auch die Mess metho den der Kris talli sa tions nei-
gung in di ziert (z.B.  Bonn-Risk-Index).

Hyperkalziurie
Bei Patienten mit  Hyperkalziurie ergibt sich die Diagnose entsprechend dem Schema 
(Abbildung 6-60).
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Abbildung 6-60:  Diagnostik und Therapie der Hyperkalziurie [20, 126, 133, 135].

Eine Hyperkalziurie ist bei ca. 30 % der Patienten an der Harn stein bil dung be teiligt [20, 
110, 126]. Die Kalziumausscheidung im Urin beträgt beim Gesunden bis 5 mmol/24h. 
Der Kal zium spie gel im Serum (2,5 mmol/l) wird von einer Reihe Hor mone im Gleich ge-
wicht ge hal ten. Hier zu ge hören in erster Linie  Parat hor mon (PTH), 1,25(OH)2D3 und 
 Calcito nin (Abbildung 6-61).

Abbildung 6-61:  Steuerung des Kalzium- und Phosphat-Haushalts durch Parat hormon, Calcitonin 
und  Vita min D3 (mod. nach Mutschler [93]).
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 Kalzium ist ein Hauptbestandteil des menschlichen Körpers. Etwa 1,5 bis 2 % der Kör-
per masse be stehen aus Kal zium. Die em pfoh lene täg liche Kal zium auf nahme liegt bei 
ca. 800-1000 mg [147].
In der Nahrung liegt Kalzium meist in gebundenem oder kom plexem Zu stand vor. Zur 
ente ra len Auf nahme müs sen die Kal zium salze auf ge löst werden. Kal zium wird in ioni-
sier ter Form ab sor biert, dieser Pro zess wird durch Vita min D ge steuert [57].
In der Niere werden 70 % des Kalziums glomerulär fi ltriert. Im Tubulus appa rat der Niere 
wird dann fast das ge samte Kal zium wieder rück resor biert, nur 1 % des fi l trier ten Kal-
ziums mit dem Urin aus ge schieden. Der Pro zess der Filtra tion und Rück resorp tion 
kann von ver schie de nen Fak toren (z.B. Parat hor mon) be ein fl usst wer den. Kal zium und 
Natrium sind sehr eng ge kop pelt (gleicher Trans por ter). Die Kal zium aus schei dung kann 
durch eine er höhte Diu rese ge stei gert wer den. Diese Ver dün nung be hin dert gleich zeitig 
die Harn stein bil dung.
Für die Entstehung der Hyperkalziurie können ursächlich sein: Stei ge rung der ali men-
tä ren Zu fuhr von Kal zi um und Zu nahme der in testi na len Ab sorp tion, Zu nahme der Kal-
zium frei set zung aus den Knochen so wie ein Nieren tubu lus-Defekt. Die ge stei gerte 
in testi nale  Kal zium auf nahme (Ab sorp tion) spielt eine Rolle bei der Harn stein bil dung. 
 Immo bi li sa tion bzw. Knochen meta stasen kön nen eine Kal zium re sorp tion aus dem 
Kno chen und da mit eine Hyper kalzi urie ver ur sachen. Beim pri mä ren  Hyper para thyreo-
idismus (pHPT) ist in der Regel eine re sorp tive/ab sorp tive Fehl steue rung in folge des 
er höh ten PTH-Spiegels für die Hyper kalzi urie ver ant wort lich. Ein weite rer wich ti ger 
patho gene tisch wirk samer Mecha nis mus der ver stärk ten Kal zium aus schei dung sind 
Stö run gen der rena len tubu lä ren  Rück re sorp tion ( „renal leak“).
Die Ernährung ist für die Bildung der Kalziumoxalatsteine von Be deu tung ( Affl uenz). 
So wird die Kal zium- und Oxal säure aus schei dung von der Nah rungs auf nahme be ein-
fl usst. Ins be son dere der Pro tein an teil in der Nah rung ist wich tig, da er Ein fl uss auf den 
Urin-pH (Ver schie bung zur sau ren Seite und Sen kung des Zitrat spie gels) ge winnt und 
den Kal zium ge halt im Urin er höht. Diese Zu sam men hänge kön nen für die Meta phy laxe 
aus ge nützt werden.
Besteht eine Hyperkalziurie (bei ca. 30 % der Kalziumoxalatstein träger), so gehen wir 
bei diesen Pa tien ten ent spre chend der in Ab bil dung 6-57 vor ge schla ge nen Dia gnos tik 
bzw. Stra te gie vor: Zeigt sich unter Re duk tion des tie ri schen Ei weißes keine Nor ma li-
sie rung der Kal zium aus schei dung, so sind nach wieder holter Be stim mung der Kal zium-
aus schei dung die Unter suchung der kal zium regu lieren den Hor mone so wie die da von 
ab hän gigen  Kal zium be lastungs tests an ge zeigt.

Ausgehend von der schematischen Darstellung (siehe Ab bil dung 6-60) des dia gnos-
tischen Weges zur Ab klä rung von Stö run gen des Kal zium stoff wech sels, ge hört neben 
der Be stim mung von Kal zium und Phos phat im Urin die Mes sung der für die Kal zium-
homöo stase wich tigen Para meter (Parat hormon, 1,25-Vitamin D3, 25-OH, Calcitonin 
und  Osteocalcin) dazu.
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Zur Klassifi kation der  idiopathischen Hyperkalziurie stehen   Stoff wechsel funk tions-
tests zur Ver fü gung: Kal zium be lastungs test nach Pak und  Osteocalcin-Reak tions test 
(siehe An hang).
Wir verwenden hierzu die von Pak angegebene Unter suchung zur Diffe ren zie rung der 
Hyper kal zi urie-For men [101] bzw. den Osteocalcin test [133, 135, 140].

1. Der Pak-Test soll zwischen der absorptiven (Typ 1 und 2),  resorp tiven und 
 rena len Hyper kalzi urie dif fe ren zie ren [101]. Da bei er folgt die Be stim mung der 
Kal zium aus schei dung im 24h-Urin nach ge rin ger und er höh ter Kal zium zu fuhr 
(ein mal nach 12-stündi ger Fasten perio de und zum ande ren durch Kal zium be-
las tung mit 1000 mg). Die re sorp tive und renale Hyper kalzi urie zeigt be reits 
eine deut liche  Nüch tern-Kalzi urie.
Der von Pak beschriebene Kalziumbelastungstest er laubt aller dings, in folge 
der ge rin gen Re pro du zier bar keit, nur eine Ab schät zung.

2. Wir verwenden daher zur weitergehenden Differenzierung der Hyper kalzi urie 
den Osteocalcin test [133, 135, 140]. Hier bei wird die Marker funk tion des osteo-
blas tären En zyms Osteocalcin bei re sorp ti ven Vor gängen im Kno chen (unter 
Kal zium restrik tion) aus ge nutzt. Die Be stim mung gibt Hin weise auf die Akti vi tät 
der  Osteo blasten (Marker für den Kno chen stoff wechsel).
Bei dem Test werden nach einwöchiger kalziumarmer Diät (400 mg/Tag) die 
Osteocalcin spie gel im Plas ma ge mes sen. Ein An stieg der Werte spricht für 
eine er höhte  Osteo blasten akti vi tät in folge ver mehr ter Kal zium frei set zung aus 
dem Kno chen. Der art rea gie rende Pa tien ten dürfen nicht mit kal zium armer Diät 
be han delt werden, da hier die Ge fahr einer Osteo penie be steht. Bei fehlen dem 
An stieg der Osteocalcinwerte nach 8-tägiger res trik tiver Diät ist ein Thera pie-
ver such mit kal zium armer Diät sinn voll. Hier für haben sich bei uns auch Bal last-
stoff prä pa rate wie Farnolith®27 be währt, die im Ge gen satz zu Zel lulose prä pa-
raten nicht zu einer Hyper oxal urie führen [130].
Dem beim Osteocalcintest positiven Patienten empfehlen sich  Thiazide (Rück-
re sorp tion von Kal zi um).

Neben der Anwendung von Kalziumbelastungstests (nach Pak bzw. Osteocalcin) ist 
die Mes sung der  Kno chen dichte für die Dia gnos tik der Hyper kalzi urie von Inte resse. 
Ins be son dere bei Pa tien ten mit Hyper kalzi urie, die mit kal zium armer Diät be han delt 
werden, sollte die  Osteo densito metrie zur Be ur tei lung des Lang zeit ver laufs der Kal zium-
homöo stase ein ge setzt werden.
Bei Patienten mit resorptiver Hyperkalziurie (z.B. primärem HPT) bzw.  „renal leak“ 
fi nden sich häu fi g er nie drigte Kno chen dichte werte (Abbildung 6-62).

27 Farnolith®: Divapharma Coira SA, CH-7002 Coira
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Abbildung 6-62:  Die Knochendichtemessung bei einer Patientin (39 J.) mit pri mä rem HPT zeigt 
einen deut lich er nie drig ten Wert (siehe Stern chen). An gabe der BMD in g/cm2 
oder in Pro zent be zogen auf ein Kol lek tiv 20- bis 45-Jähri ger. Der Nor mal wert 
der unter such ten Per son ist ab hän gig vom Alter, Ge schlecht, Größe und Ge-
wicht (blauer Strei fen).

Zur Verfügung stehen hier röntgenologische Methoden (CT) bzw. die Densito metrie 
(z.B. Lunar DPX-L), wo bei die  „double X-ray absorption“ zur Be stim mung ver wen det 
wird (siehe An hang). Ana ly siert wird da zu die  Kno chen dichte (BMD = Bone Mineral 
Density) einer re prä sen ta tiven Re gion der Lenden wirbel kör per L1-4 (VMD28), im Ver-
gleich zu einem alters- und geschlechts ent spre chen den Kol lektiv.
Zuerst wird bei den Patienten die Knochendichte der Lenden wirbel kör per be stimmt 
(die unter schied lich dich ten Re gio nen der Wirbel kör per sind in Ab bil dung 6-62 farb lich 
dar ge stellt). Aus der Auf nahme wird eine mitt lere Kno chen dichte be rech net und in der 
rechten Gra phik der Ab bil dung 6-62 ein ge tragen. Zum Ver gleich wird die mitt lere Kno-
chen dichte von „Nor mal per sonen“ mit einem blauen Band dar ge stellt. Die in der Ab bil-
dung dar ge stellte Dichte ist er nie drigt (Kreuz in weißem Kreis). Die mitt lere Kno chen-
dichte nimmt im Alter ab (Ver lauf des blau en Bands).

1-3 % der Harnsteinpatienten weisen als Ursache ihrer Er kran kung einen pri mä ren 
Hyper para thyreo idismus (pHPT) auf. Labor che misch wird die  Dia gnos tik durch eine 
Hyper kalz ämie und Hypo phos phat ämie bei gleich zeitig er höh tem oder hoch nor ma lem 
Parat hor mon be stimmt. Da bei ist das ioni sierte Kal zium von Inte resse, da es wesent lich 
sen si tiver als das Ge samt kal zium ist. Bei er höh tem ioni sier tem Kal zium ist die Mes sung 
des Parat hor mons er forder lich.
Wegweisend ist fernerhin neben der Hyper kalzi urie und  Hyper phos phat urie (ver min-
derte Phos phat re ab sorp tion) eine Osteo penie (Kno chen dichte!). Bei Ver dacht auf 

28 VMD: Vertebral Mineral Density (im Anhang)
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primä ren HPT ist da her die  Kno chen dichte mes sung hilf reich, even tuell auch eine  Inulin/
 Phosphat-Clearence mit Be stim mung des tubu lä ren Re ab sorp tions maxi mums für Phos-
phat (TRP) (siehe An hang).
Der primäre Hyperparathyreoidismus wird aufgrund der patho lo gischen Kons tel la tion 
der Blut para meter fest ge stellt. Zu sätz liche rönt geno lo gische Unter suchun gen zur 
Loka li sa tions dia gnos tik (Com puter- bzw. Kern spin tomo gra phie) stel len Hilfs mit tel zur 
Pla nung der Ope ra tion dar (Abbildung 6-63). Sie haben aber keinen Ein fl uss auf die 
 Dia gnose stel lung. Klei nere  Neben schild drüsen adenome kom men da rüber hin aus bild-
ge bend oft mals nicht zur Dar stel lung.

Abbildung 6-63: Darstellung der Halsregion mit Nebenschilddrüsenadenom (siehe Pfeil).

Die   Therapie der Wahl des pHPT stellt bei rezidivie ren der Uro lithia sis die Ex stirpa tion 
des Neben schild drüsen adenoms dar (Abbildung 6-64). Die In di ka tion zur Ope ra tion bei 
asymp to ma ti schen Pa tien ten mit pHPT (Zu falls be fund) wird kon tro vers dis ku tiert. Im 
Ein zel fall ist eine ex spek ta tive Vor gehens weise ge recht fer tigt – eng maschige Kon trol-
len vor aus ge setzt.

Abbildung 6-64:  Nebenschilddrüsenadenom. a) Operationssitus; b) und c) Adenom.

cba
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Die Abbildung 6-65 zeigt die Veränderung der Laborwerte: Kal zium (Gesamt- und Ioni-
sier tes) und Phos phat bei einem Pa tien ten mit pHPT, vor und nach der ope ra tiven Ent-
fer nung des Neben schild drüsen adenoms.

Abbildung 6-65:  Gesamtkalzium-, Ionisiertes-Ca- und Phosphat-Verlauf im Serum bei HPT (vor, 
2 Stunden nach der OP und Tage später).

 Kalzium-Zitrat-Komplexbildung und ihre Anwendung bei der Metaphylaxe
Für die Metaphylaxe von  Kalziumoxalatsteinen ist von Bedeutung, dass Ca2+-Ionen mit 
Zitrat ver schie dene Kom plexe bilden kön nen, deren Stabi li tät vom pH-Wert ab hängt 
(siehe Ab bil dung 6-52).
Die Ca-Zitratkomplexe sind gut löslich und können im Urin aus ge schie den werden. Im 
sau ren pH-Bereich wird weni ger Zitrat im Urin aus ge schie den, da die Rück re sorp tion 
mit dem Ab fall des pH-Wertes in der Niere zu nimmt. Im alkalischen Urin (pH > 6,2) ist die 
Zitrat rück re sorp tion im proxi malen  Tu bu lus ein ge schränkt und da mit die Aus schei dung 
er höht (Abbildung 6-66). Die im sauren Urin (pH < 5,8) gebildeten Kalziumhydrogen -
Zitrat-Kom plexe des Kal ziums sind zu sätz lich stär ker dis so zi iert, d.h. die Bin dung ist 
nicht so fest wie bei den Kalzium-Zitrat-Kom plexen bei höhe rem pH-Wert. Wegen der 
nied rige ren Zitrat kon zen tra tion werden weni ger Ca-Ionen ge bun den. Schon eine milde 
 Alka li sie rung des Urins mit  Al ka li zitrat (z.B. mit  Blanel® oder  Rebasit®) führt zu einer 
Er hö hung der Zitrat aus schei dung im Urin. Im pH-Bereich > 6,2 kommt es zur Bil dung 
von Kalzium-Zitrat-Kom plexen, in denen die Kal zium bin dung an das Zitrat stär ker ist 
und so mit Kal zium ionen nicht für die Bil dung von  Kal zium oxalat bzw.  Kal zium phos phat 
zur Ver fü gung stehen [28, 29, 99, 100].
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Abbildung 6-66:  Alkalizitratwirkung auf das  Urin-pH, die Zitratausscheidung im Urin und die 
Komplexierung von Kalzium.

Das zugeführte  Zitrat selbst wird metabolisiert und steht für die Aus schei dung in der 
Niere nur zu einem ge rin gen Teil zur Ver fü gung.
Die im alkalischen Milieu verbesserte Löslichkeit von Harn säure und Kal zium im Urin 
kann über einen län ge ren Zeit raum so gar zur Ver kleine rung oder Aufl  ö sung von schon 
ge bil de ten Harn stein kon kre menten ( Mikro lithen) führen [99].
Zur inhibitorischen Wirkung von   Pyrophosphat und  Glykosaminoglykanen bei der Kal-
zium oxa lat stein bil dung, siehe im Kapi tel 6 D, Kal zium phos phat steine.

Metaphylaxe mit  Thiaziden bei Hyperkalziurie
Führen diätetische  Maßnahmen (proteinreduzierte Kost) und Al ka li zitrat prä parate nicht 
zum ge wünsch ten Er folg bzw. liegt eine sehr aus ge prägte  idio pathische Hyper kalzi-
urie (> 8 mmol/d) oder eine tubu läre In suffi  zienz ( „renal leak“) vor, kön nen Thiazide 
(Hydro chloro thiazid z.B. HCT-ratiopharm®29) in einer Dosis von 25-50 mg/d an ge wandt 
werden. Meh rere rando mi sierte Studien be legen ihre Ef fek ti vi tät im Sinne der Re duk tion 
der Re zi div häufi g keit [25, 75, 136]. Thiazid an wen dung kann auch die bei idio pathi scher 
Kal zium stein bil dung zu beo bach tende  Kno chen re sorp tion be ein fl us sen (siehe da zu 
auch Kapi tel 4, Patho ge nese der Harn steine). Auf grund der Neben wir kun gen (Hypo kali-
ämie und Hypo natri ämie,  Hyper urik ämie, Muskel krämpfe, Müdig keit, Blut druck ab fall) 
wer den sie je doch in der Regel nicht als pri märe Meta phy laxe maß nahmen ein ge setzt 
[84, 102].

29 ratiopharm, 89079 Ulm
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 Hyperoxalurie
Neben der Hyperkalziurie stellt die Hyperoxalurie einen weite ren wich tigen  Risi ko fak tor 
der Kal zium oxa lat harn stein bil dung dar, wo bei die Hyper oxal urie als gra vieren der für die 
 Stein patho genese an zu sehen ist [108, 110].
Oxalsäure wird im Stoffwechsel zum einen zu etwa 40 % aus Glyoxylat ge bildet, das 
beim Ab bau von  Hydroxy prolin, Glyko lat und Glycin ent steht (Abbildung 6-67), und zum 
ande ren aus Ascorbin säure, dem Nah rungs oxa lat. In wie weit eine ver stärkte Auf nahme 
von  Vita min C den Oxalat spie gel er höht, wird kon tro vers dis ku tiert. Es ist an zu nehmen, 
dass die Um wand lung von Ascorbin säure zu Oxa lat be grenzt ist.

Abbildung 6-67:  Stoffwechsel von Glyoxylat und Entstehung von Oxalat. Mar kiert sind die An-
griffs punkte der En zym de fekte bei der pri mä ren  Oxalose I und II.

Untersuchungen an gesunden Probanden, die täg liche Dosen von Ascorbin säure 
(5 x 1 g bzw. 5 x 2 g) er hiel ten, zeig ten allerdings eine Oxalat aus schei dung im Urin von 
0,89-1,11 mmol/d [116].
Glyoxylat steht im Mittelpunkt der Oxalatbildung bzw. der Hyper oxal urie und ent steht 
auch aus Gluta min über eine Trans aminase wir kung.
Zur  Diagnostik der Hyperoxalurie wird die Oxalsäureausschei dung im 24-Stunden-
Urin ge mes sen. Nor ma ler weise werden 0,1-0,6 mmol/24h aus ge schie den [16, 86]. 
Weitere Unter suchungs ver fahren sind der Oxa lat re sorp tions test und zur Er fas sung der 
Kris talli sa tions nei gung ent spre chende Indi ces bzw. der  Bonn-Risk-Index (BRI) (siehe 
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An hang) [81]. (Je nach Be fund kann mit Hilfe des BRI eine Ver bes serung, aber auch 
eine Ver schlech te rung des Harn stein bil dungs risi kos er kannt werden. Steigt der BRI an, 
ist die ge wählte Thera pie zu ändern.)
Pathogenetisch sind verschiedene Formen der Hyper oxal urie zu unter schei den.  Pri-
märe Hyper oxal urie (Oxa lose) tritt als seltene, gene tisch deter mi nierte Er kran kung 
des Glyoxylat stoff wech sels (En zym de fekt) auf, die mit einer er heb lichen Er hö hung der 
Oxal säure aus schei dung bis 3,5 mmol/d ein her geht (Normo oxal urie: ≤ 0,5 mmol/d). Es 
sind zwei For men der Oxa lose be kannt: Bei Typ I ist die Kon den sa tion von  Glyoxalat 
an α-Ketoglutarat in folge des De fekts der α- Ketoglutaratglyoxalatcarboligase ge stört 
(siehe Ab bil dung 6-67) [27, 86, 112]. Die Oxa lose II hat eine Stö rung der  Glyoxylat reduk-
tase zur Ur sache, wo durch die Um wand lung zu Glyko lat be ein träch tigt wird (ver gleiche 
Ab bildung 6-67).
Die Oxalosen sind folglich gekennzeichnet durch erhöhte Glyoxalat- und Oxalat bil dung 
bzw. da raus fol gen de Hyper oxal urie und er höh te Aus schei dung von Glyko lat (Typ I) 
sowie Glyoxylat (Typ II).
Patienten mit primärer Hyperoxalurie fallen bereits in frühen Jahren mit wieder holten 
Stein epi soden auf. Die  Stein ana lyse (100 % CaOx), das Alter und die re zi di vieren den 
Stein koli ken müs sen den Ver dacht auf eine pri märe Hyper oxal urie lenken. Der Ver lauf 
der Er kran kung ohne Be hand lung ist ge kenn zeich net durch wieder holte Harn stein atta-
cken. Als Zeichen eines be gin nen den Nieren schadens zeigen sich ein Krea tinin- und 
Oxalat an stieg im Serum, im Weite ren Oxa lat ab lage run gen in der Niere.
Die primäre Hyperoxalurie kann zu erheblichen Nieren ver ände run gen führen (Nephro-
lithia sis, Nephro kalzi nose,  Nieren in suffi  zienz) [112].
Die  Labordiagnostik beinhaltet neben der Messung von Oxalat im Serum und Urin auch 
die Be stim mung von  Glykol säure (Glyko lat). Diese Sub stanz ist zu meist bei Pa tien ten 
mit pri mä rer Hyper oxal urie er höht [112].
Ausgehend von der Pathophysiologie der primären Hyperoxalurie ist auf die Be deu tung 
von Vita min B6 für die Ent ste hung dieses Krank heits bildes und in diesem Zu sammen-
hang auf seine thera peu tische Ver wen dung hin zu weisen.
 Vitamin B6 spielt in seiner wirksamen Form  Pyridoxalphosphat als Co enzym im 
Glyoxalat stoff wech sel eine Rolle, so z.B. bei der  Glutamin säure-Glyoxyl-Trans aminase. 
Pyridoxal phos phat be wirkt fer ner hin als Co fak tor der  Alanin-Glyoxylat-Trans aminase 
die Über füh rung von Glyoxalat in Glycin. Vita min-B6-Defi  zit be hin dert diese re ver si ble 
Trans aminie rung und führt zu ver stärk ter endo gener Oxalat bil dung und Hyper oxal urie. 
Es ist an zu nehmen, dass durch Vitamin B6 die Menge an Oxa lat im Urin re du ziert wird 
(Abbildung 6-68) [27, 86, 111].
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Abbildung 6-68:  Entwicklung von Oxalsäure aus Glycin, Glykolat und der Ein fl uss von Vita min B6 
(aus Rohde und Zilliken [111]). FH4 = Tetrahydrofolsäure.

Glycin ist die Vorstufe von  Glyoxylsäure, die bei Vitaminmangel (B1, B2, B6) in Oxal säure 
über geht. Die Glyoxyl säure wird bei aus reichen der Vita min ver sor gung letzt lich zu CO2 
und H2O oxi diert (siehe Ab bil dung 6-68). Das Reak tions gleich ge wicht Glycin – Glyoxyl-
säure ist nor maler weise auf der Seite des Glycins. Vita min B6 ist als Co en zym wesent-
lich an der Ver ringe rung des Oxal säure spie gels be tei ligt.
Nach Rose ist bei der primären Hyperoxalurie zunächst ein hoch dosier ter Be hand-
lungs ver such mit Vita min B6 in di ziert (Ge samt menge 800 mg/d auf Ein zel por tio nen 
ver teilt). Die Be hand lung sollte zu nächst 10 Tage lang fort ge führt und da nach eine Be-
stim mung des Oxalat ge haltes im Urin durch ge führt werden [112]. Harrison und Rose 
konn ten mit dieser  Thera pie eine grö ßere An zahl Pa tien ten er folg reich be han deln. Sie 
be rich ten auch über posi tive Er fah run gen mit dieser  Medi ka tion bei Pa tien ten mit be-
reits be stehen den Nieren schäden in folge der Er kran kung [53].
Das Ansprechen der Pyridoxin-Medikation eröffnet auch die Möglich keit bei einer even-
tuell not wendig wer den den Trans plan ta tion, die über tragene Niere vor der Oxa lose zu 
be wahren [112].
Weitere metaphylaktische Maßnahmen bei der primären Hyper oxal urie sind eine deut-
liche Er hö hung der Trink menge und diä te tische Maß nahmen zur Sen kung der Kal zium- 
und Oxalat auf nahme so wie die Ap pli ka tion von  Mag ne sium bzw. Phos phat.
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 Sekundäre Hyperoxalurie
Im Dünndarm wird normalerweise die Oxalsäure an Kalzium zu un lös lichem  Kal zium-
oxalat ge bunden. Maxi mal 10 % des freien Oxalats werden re sor biert.
Durch entzündliche Darmerkrankungen:  Ileitis regionalis (Morbus Crohn) bzw.  Colitis 
Ulcerosa kann es zur Hyper oxal urie (se kun där) kom men. Bei 15-20 % der Pa tien ten 
mit se kun dä rer Hyper oxal urie in folge ent zünd licher Darm er kran kun gen treten rezi di vie-
rende Harn stein bil dun gen auf [33].
Als Konsequenz der intestinalen Resorptionsstörung für Fett säuren (FS) kommt es da-
bei zu einer ver mehr ten Bin dung von Kal zium an Fett säuren (Abbildung 6-69) ( Fett-
seifen bildung,  Steatorrhoe). Da durch be steht eine ver rin gerte Mög lich keit, das intesti-
nale Oxa lat an Kal zium zu binden, was eine er höhte Re sorp tion von Oxal säure zur 
Folge hat, die sich in Form der se kun dä ren Hyper oxal urie als litho gener Fak tor aus-
wirken kann [34, 37, 97].

Abbildung 6-69:  Oxalsäureresorption bei Patienten mit Dünndarmer kran kun gen (nach Caspary 
[34]).

Als Beispiel sind hier die Röntgenuntersuchung sowie die ent spre chen den Labor para-
meter ein schließ lich der Harn stein ana lyse bei einem unse rer Pa tien ten mit rezi di vie ren-
der Uro lithi a sis und Ileitis regionalis ( Morbus Crohn) auf ge führt (Abbildung 6-70). Unter 
ande rem fand sich eine deut liche Hyper oxal urie. Die quan ti ta tive  Harn stein ana lyse er-
gab 80 % Kal zium oxalat und 20 % Struvit [11].
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Abbildung 6-70:  Röntgenuntersuchung (a) und Laborwerte (b) bei Iliitis terminalis (Morbus Crohn) 
mit se kun dä rer Hyper oxal urie (50 Jahre, ♂).

Eine wesentliche Maßnahme der gezielten Harnsteinmetaphylaxe bei se kun dä rer 
Hyper oxal urie be steht da her in der ora len Kal zium substi tu tion (2-3 g/d). Die An wen-
dung von Pyridoxin ( Vita min B6) ist vom Stoff wech sel her ge sehen kon se quent (siehe 
oben). Zu be denken ist, dass sich im Tier experi ment (Ratte) bei B6-Man gel eine Hyper-
oxal urie und Harn stein bil dung fi nden [65].
Gershoff konnte unter Vitamin-B6-Applikation die Oxalsäureausschei dung im Tier ver-
such und beim Men schen sen ken (zi tiert bei Rohde und Zilliken) [111].
Klinische Erfahrungen zeigen, dass Pyridoxin die Oxalsäureausschei dung bei Pa tien-
ten mit re zi di vieren der Uro li thia sis senkt [65]. Auch ist zu be ach ten, dass bei einem 
hohen An teil von tie ri schem Pro tein in der Nah rung der Vita min-B6-Bedarf steigt und so 
eine Be ein fl us sung der Oxal säure aus schei dung ent stehen kann. Ein durch Mes sung 
der Oxal säure aus schei dung fl an kier ter Thera pie ver such mit Pyridoxin bei Pa tien ten mit 
Hyper oxal urie ist des halb be denkens wert.
Wegen der Altersabhängigkeit des  Pyridoxalphosphat-Spiegels (signi fi  kan ter Ab fall be-
reits ab dem 5. Lebens jahr zehnt) raten Rohde und Zilliken dazu, älte ren Pa tien ten mit 
rezi di vie ren der Kal zi um oxa lat stein er kran kung Vita min B6 (100-300 mg/d) zu ver ord nen 
[111].
Neue Erkenntnisse zur Pathophysiologie der sekundären Hyper oxal urie be ruhen auf 
Unter suchun gen zur Be deu tung der Darm fl ora für die Re sorp tion von Oxa lat: Der Man-
gel an  Oxalobacter formigenes führt zu einer ver stärk ten Oxalat re sorp tion und letzt-
lich zur Hyper oxal urie [1, 2]. So fand sich als Neben effekt einer anti bio tischen Be hand-
lung von Pa tien ten mit Harn wegs in fek ten eine Hyper oxal urie. Die Anti bio tika füh ren zur 
Schä di gung der Darm be sied lung mit Oxalobacter formigenes. Diese Bak te rien bauen 
Oxal säure ab und ver hin dern so mit deren Re sorp tion. Ent spre chende Unter suchun gen 

b

a
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beim Men schen und im Tier ver such (Ratte) zeig ten, dass durch die orale Ap pli ka tion 
von Oxalobacter formigenes der Ge halt an Oxalat im Urin ge senkt werden konnte [30, 
120]. Diese Methode ist aber noch nicht aus rei chend kli nisch er probt. Bei lang an dauern-
der anti bio tischer  Thera pie ist an die Wieder her stel lung der physio lo gi schen Darm fl ora, 
auch unter dem Ge sichts punkt der Stein patho ge nese, zu denken.
Zu erwähnen ist noch eine weitere Form der Hyperoxalurie. Kasidas und Rose be-
schrei ben eine  mäßige „meta bo lische“ Hyper oxal urie mit er höh ter  Glykol säure- und 
Oxalat aus scheid ung im Urin (0,6-0,8 mmol/d). Die Autoren tren nen diese Form ab von 
der se kun dä ren Hyper oxal urie in folge der Nah rungs auf nahme bzw. Ab sorp tion bei 
 Steator rhoe. Die von ihnen be handel ten Pa tien ten hat ten rezi di vie rende Stein epi soden 
und wiesen zum Teil eine renale tubu läre   Azi dose (RTA) auf. Dieses Krank heits bild fand 
sich zu meist bei Män nern. Es trat im Kindes- und Jugend alter, aber auch bei Älte ren (6. 
Lebens de kade) auf. Die Pa tien ten hatten keine posi tive „Familien ana mnese“. Kasidas 
und Rose ver muten als Ur sache einen  Um welt ein fl uss (?). Alle Pa tien ten wurden mit 
Pyridoxin be han delt, in der Mehr zahl mit gutem Er folg [67].

Hyperurikosurie
Patienten mit  Kalziumoxalatsteinen können eine  Hyperurikosurie auf weisen, die sich 
als  Pro motor aus wirkt. So steigt bei spiels weise bei einer purin reichen Er näh rung die 
Harn säure aus schei dung bei gleich zeitig fal len dem  Urin-pH-Wert an. Es kommt in dem 
sau ren Urin zu einer deut lichen  Über sätti gung an  Harn säure. In diesem sau ren Urin 
kön nen sich kleine Harn säure kris talle bilden, an denen – schon bei nied rige rer Kal zium- 
und Oxal säure kon zen tra tion – Kal zium oxalat kris talle hete ro gen aus kris talli sie ren [38]. 
Da bei muss an ge nom men werden, dass  in hi bi to rische Sub stan zen (z.B. GAG) durch 
Harn säure in ihrer Wir kung be ein träch tigt werden (Abbildung 6-71). Eine so ent ste-
hende Kal zium oxalat kristall- Nuklea tion wird als  „hyperuricosuric-calciumoxalate-stone 
syndrom“ be zeich net [43].

Abbildung 6-71:  Wirkung der Harnsäure bzw. Urat auf inhibitorische Sub stan zen wie z.B. GAG 
bei der Harn stein bil dung ( Kal zium phos phat/-oxalat).
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Bei rezidivierender Kalziumoxalatsteinbildung und erhöhter Harnsäure aus schei dung ist 
da her die Ap pli ka tion von  Allo pu ri nol zur Sen kung des Urin spie gels an ge zeigt.

Anwendung von  Magnesium in der Metaphylaxe bei Kalziumoxalatsteinträgern
Magnesium führt zu einem Abfall der Ionenaktivität von Oxalat und des sen  Super-
satu ra tion. Fer ner hin be wirkt der An stieg von Mag ne sium im Urin die In hi bie rung von 
Kal zium phos phat kris tallen [123]. Die An wen dung von Mag ne sium bei idio pathi schen 
 Kal zium(-oxalat)steinen wird aber auf grund von Stu dien kon tro vers dis ku tiert [45, 92, 
105]. Während Smith und Schwille die In di ka tion eher als sinn voll an sehen und zu ent-
spre chen den Studien raten, sehen andere Auto ren, wie z.B. Knapworst, keinen Vor teil 
im Ver gleich zur An wen dung von  Al ka li zitrat [68, 118, 123]. Eine ab schlie ßende Mei-
nung zur sinn vol len An wen dung von Mag ne sium in der Meta phy laxe von Kal zium oxalat-
steinen exis tiert der zeit wegen feh len der Lang zeit studien nicht [136].
Magnesiumpräparate enthalten Magnesiumoxid oder -hydroxid. Die Do sie rung be trägt 
450 mg/Tag bzw. 210 mg.

Diätetische  Maßnahmen zur Prophylaxe und Metaphylaxe bei Pa tien ten mit rezi di-
vie ren dem Kal zium oxalat stein leiden
Angaben aus der Literatur [95] und eigene Untersuchungen [77, 78] zeigen, dass durch 
ent spre chende Nah rungs um stel lung (z.B. Misch kost, Re duk tion von Pro teinen ent spre-
chend den Richt linien der Deut schen Ge sell schaft für Er näh rung – DGE) und durch 
harn alka li sie rende Ge tränke der pH-Wert des Urins auf ~ 6,5 an ge hoben werden kann 
und sich da durch die Zitrat aus schei dung er höht, die Kal zium- und Harn säure aus schei-
dun g ge senkt bzw. die Harn säure in Lösung ge hal ten wird [17, 131]. Be stimmte alka li-
sie rende  Mine ral wäs ser wie Fachinger oder Adel heid quelle sind bi kar bonat reich. Zitrus-
säfte als orga nische Säu ren be wirken eben falls eine  Al ka li sie rung.
Bei Kalziumoxalatsteinträgern sollte generell auf die Kalzium- und Oxalat auf nahme mit 
der Nah rung ge ach tet wer den. Nah rungs mit tel mit hohem Oxalat ge halt soll ten da her 
ge mieden oder zu min dest re du ziert wer den. Hier ist bei spiels weise auch an Kakao und 
Nüsse zu denken (siehe da zu auch Diät em pfeh lun gen im An hang). Für die Kal zium auf-
nahme werden 800-1000 mg/24h em pfoh len [147]. Eine Res trik tion ist wegen der Ge-
fahr der ver stärk ten Oxalat re sorp tion nicht em pfehlens wert (siehe oben!). Gene rell sind 
aber vor ge ziel ten diä te ti schen Maß nahmen – ins be son dere den Kal zium stoff wech sel 
be tref fend – fl an kie rende bzw. vor aus gehende dia gnos tische Maß nahmen er forder lich 
(siehe unter Hyper kalzi urie). So könn ten durch grei fende Res trik tio nen bei fal scher Indi-
ka tion zu  Osteo po rose füh ren (siehe Dia gnos tik schema Ab bil dung 6-60 und die ver-
schie de nen Tests im An hang).
Von Bedeutung für die Diätetik rezidivierender Kalziumoxalat stein er kran kun gen ist 
ferner hin die Ein schrän kung der Pro tein zu fuhr; das be trifft vor allem tie ri sches Ei weiß. 
Ein hoher der arti ger Pro tein an teil in der Nah rung ( Affl uenz) führt zu einer pH-Sen kung, 
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 Hypo zitrat urie so wie einer Zu nahme der Kal zium-, Oxalat- und Harn säure aus schei-
dung. Em pfoh len werden des halb ca. 0,8 g Pro tein pro kg  Körper ge wicht.
Schließlich ist auch der Einfl uss von raffi niertem Zucker („Süßig keiten“), der heute z.T. 
in größe rer Menge kon su miert wird, zu er wäh nen. Durch ihn wird die Kal zium aus schei-
dung ge steigert.
Diese Ausführungen zeigen insgesamt, dass durch die Er näh rung Ein fl uss auf das re-
zi di vie rende Kal zium oxa lat stein leiden ge nom men werden kann. Sicher lich sind aber 
auch hier bei, wie bei ande ren meta phy lak ti schen Maß nahmen, die Ein sichts fähig keit 
und Kons tanz des be troffe nen Pa tien ten von großer Be deu tung.

Zusammenfassung

Eine vergleichbar gute Aufl ösung wie bei den Harnsäuresteinen ist bei den Kal zium-
oxalat steinen nicht mög lich. Die kom plexe Patho ge nese der Kal zium oxalat steine macht 
zur Ein lei tung der Meta phy laxe (bei Re zi div-Stein bild nern) zu nächst eine sorg fäl tige 
Dia gnose mit Er fas sung der  Stein bil dungs fak to ren (Oxalat, Kal zium, Harn säure, pH) 
und der in hi bi to rischen Sub stan zen wie Zitrat er forder lich. Da rüber hin aus sind ent spre-
chende Tests (Oxal säure re sorp tion,  Kal zium be lastung und even tuell Am mon chlorid be-
lastung) not wendig.
Hilfreich für die Metaphylaxe bei Kalziumoxalatstein patien ten ist die Be stim mung der 
Kris talli sa tions nei gung des Urins, z.B. mit Hilfe des  Bonn-Risk-Index (BRI). Die „Risi ko-
for mel“ wird zu Be ginn der Be hand lung und zur Ver laufs kon trolle ein ge setzt. Die Kor-
rek tur von patho lo gischen Wer ten der Risi ko fak toren durch me di ka men töse und diä te-
tische Maß nahmen bzw. die Re gu lie rung der Flüs sig keits auf nahme lässt sich durch 
den BRI kon trol lieren.
Die Metaphylaxe mit Alkalizitrat kann durch die Veränderung des Urin-pH und des 
Zitrat spie gels die Kal zium lös lich keit ver bes sern, vor allem auch in Hin sicht auf die bei 
der moder nen Stein be hand lung (ESWL) nicht sel ten zurück blei ben den klei nen Kon kre-
mente und auf das da raus resul tie rende neue Stein wachs tum (Re zi div steine) [36].
Die Wirksamkeit von Magnesium bei rezidivierender Kalzium oxalat stein er kran kung 
wird kon tro vers dis ku tiert. Wir sehen des halb von seiner An wen dung der zeit ab (siehe 
da zu auch weiter oben den Ab schnitt „Patho ge ne se“).
Eine Phosphat-( Orthophosphat-)Medikation erscheint uns speziell mit Blick auf die 
Neben wir kun gen nicht sinn voll.
Zur Metaphylaxe empfi ehlt sich neben diätetischen Maß nahmen (Pro tein reduk tion) die 
Stei ge rung der  Harn di lu tion und die Gabe von Alka li zitrat [18, 136].
Mit Rücksicht auf das multifaktorielle Geschehen der Kalziumoxalat stein bil dung ist bei 
Rezi div stein trägern auch auf eine Hyper oxal urie (z.B. Be hand lung mit Kal zium, Diät 
und even tuell Ein nahme von  Vita min B6) bzw. auf eine Hyper urikos urie (Diät, Allo pu-
rinol) zu achten.
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Bei Rezidivsteinträgern und Hyperkalziurie ist deren Klassifi zierung not wendig, um 
da von aus gehend über die Be hand lung (z.B. mit Thiaziden) zu ent schei den (siehe 
 Osteocalcin-Reaktionstest im An hang) [103].

Kalziumphosphatsteine

Bei den   Phosphatsteinen ( Apatit bzw.  Brushit) ist zu bedenken, dass es selten reine 
Kon kre mente sind. Im All ge meinen kom men die Phos phate in Misch steinen vor. Da bei 
ist man über ein ge kom men, von einem Phos phat stein dann zu spre chen, wenn andere 
Be stand teile < 20 % der Stein masse aus machen [115].
Darüber hinaus ist festzuhalten, dass Phosphatanteile in einer großen An zahl von Harn-
steinen ent halten sind. In der Ta belle 6-12 sind Harn stein mine rale mit Phos phat ge halt 
auf ge führt.

Name Mineralogische 
Bezeichnung

Chemische Formel

 Magnesiumammonium phos phat-
Hexa hydrat

 Struvit MgNH4PO4*6H2O

 Kalziumphosphat Apatit Ca5(F⏐PO4)3

Pentakalziumhydroxyl phos phat Hydroxylapatit Ca5[(OH)⏐(PO4)]3

Kalziumkarbonatapatit Dahllit Ca10[(PO4,CO3)6(OH,CO3)2]

β- Trikalziumphosphat Whitlockit β-Ca3(PO4)2

 Kalziumhydrogen phosphat-
Dihydrat

 Brushit CaHPO4*2H2O

Tabelle 6-12: Phosphathaltige Harnsteinminerale.

In unserem Harnsteinkrankengut nehmen diese Konkremente insgesamt einen An teil 
von 7 % ein (siehe Ab bil dung 6-47).

Pathogenese

Brushitsteine ( Kalziumhydrogenphosphat) können nur in einem sehr engen Urin-pH-
Bereich von 6,5-7,2 ge bil det werden (siehe Ab bil dung 6-72). Bei höhe ren  Urin-pH-
Werten wan deln sie sich in Apatit (Kal zium phos phat) um [96, 98]. Brushit harn steine 
sind nicht Infekt-assozi iert und haben ein hohes  Re zi div risiko.
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Abbildung 6-72:  Sättigungsbereiche für Brushit bei verschiedenen Phos phat kon zen tra tio nen (n = 
2) in Ab hän gig keit vom pH-Wert und der Kal zium kon zen tra tion.

Nach Pak ist der erste Schritt bei der Entstehung eines Phosphatsteines die Bil dung 
eines Brushit-Nidus. Der ent ste hende Kern kann als Brushit stein weiter wach sen oder 
durch Hydro lyse in Apatit um ge wan delt wer den. Häu fi ger lagern sich an dem Brushit-
Nidus  CaOx-Kris talle an und bil den dann einen Kal zi um oxa lat stein mit Phos phat kern 
[96]. (Zum Pro zess der Nuklea tion von Brushit siehe auch Ka pi tel 4, Patho ge nese der 
Harn steine.)
Der Bildungsbereich für Apatit erstreckt sich von Urin-pH 6,4 bis über 8 (bei In fek ten). 
Sie sind häu fi ger als Brushit steine.
Der in den Harnsteinen analytisch nachgewiesene Apatit besteht meist aus einer 
Mischung aus Tri kal zium phos phat, das wegen seiner schlech ten Kris talli ni tät als „amor-
phes Kal zium phos phat“ be zeich net wird, aus Hydroxyl apatit,  Kar bonat apatit und aus 
Octa kal zium phos phat. „Harn stein apatite“ kön nen inner halb der Apa tit kris tall struk tur 
sehr hohe An teile an Kar bona tio nen ent halten (Kar bonat apatit).

Für die  Pathogenese der Phosphatsteine ist der Phosphatstoffwechsel von Be deu-
tung. Die über wie gende Menge an Phos phat im Kör per ist in den Kno chen ge bunden. 
Nach Rutishauser be trägt der Ge samt ge halt an Phos phat 800 Gramm. Unter  Vita min-
D3- bzw.  Parat hor mon-Wirkung wird Phos phat im Jejunum re sor biert [115].
Am Knochen bewirkt das Parathormon (PTH) eine Mobilisierung von  Kal zium und Phos-
phat. Der Kal zium- und Phos phat spie gel im Blut wird durch das Parat hor mon re gu liert 
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und so eine Plas ma kon zen tra tion von 2,5 mmol/l bzw. 1,3 mmol/l auf recht er halten 
(siehe Ab bil dung 6-72).
Für die Phosphatsteinbildung spielt Kalzium eine erhebliche Rolle. Als Ur sache der 
 Hyper kalzi urie kom men eine ver stärkte Re sorp tion aus dem Kno chen bzw. eine in suffi -
ziente tubu läre Re sorp tion in Frage.
Festzuhalten ist, dass eine gesteigerte Kalziumzufuhr nur selten zu einer Hyper kalzi urie 
führt, da das mit der Nah rung zu ge führte Kal zium größ ten teils im Stuhl aus ge schie den 
wird. (Zur Patho ge nese der Hyper kalzi urie for men siehe Ab schnitt „Kal zium oxalat stein-
bildung“.)
Anders sind die Verhältnisse beim Phosphat, das eine deutlich bessere Ab sorp tion aus 
der Nah rung auf weist und in einer hohen Kon zen tra tion im Urin aus ge schie den wird. 
Nach Baumann [6] ist nor maler weise die Aus schei dung von Phos phat 10-mal höher 
als bei Kal zium und etwa 100-mal höher als bei Oxalat. Es bleibt in diesem Zu sam men-
hang zu er wäh nen, dass es trotz der er heb lichen Aus schei dungs menge nur bei er höh-
tem  Urin-pH bzw. bei Hyper kalzi urie zur Phos phat stein bil dung kommt [6].
Für die Phosphatsteingenese spielen physikalisch/chemische Aspekte eine Rolle. Da-
bei kommt es durch die Ver bin dung von Kal zium- und Phos phat ionen zur Aus bil dung 
von Kal zium phos phat, das bei hohen Kon zen tra tio nen und bei Über schrei tung der Lös-
lich keits grenze kris talli siert [6].
Abbildung 6-72 soll die Zusammenhänge erläutern: horizon tal ist der Urin-pH und 
verti kal die Kal zium kon zen tra tion auf ge tragen. Die Para beln geben den zu ver schie-
de nen Phos phat kon zen tra tio nen ge hören den Sätti gungs kon zen tra tions ver lauf und den 
Bil dungs kon zen tra tions ver lauf wieder. In Punkt 1 ist eine Kal zium kon zen tra tion von 4 
mmol/l bei einer er höh ten Phos phat kon zen tra tion von 40 mmol/l und einem pH-Wert 
von 6,2 dar ge stellt. Ein weite rer An stieg der Kon zen tra tio nen oder des pHs würde zu 
einer Über schrei tung der Bil dungs kon zen tra tions grenze (Lös lich keits grenze) und da mit 
zur spon tanen  Kris tall bil dung führen. Bei „nor ma ler“ Phos phat kon zen tra tion wird diese 
Grenze erst bei pH 6,9 er reicht (Punkt 2).
Primärer  Hyperparathyreoidismus (pHPT), erhöhte exogene Zu fuhr von Phos phat und 
ge stei gerte Ab sorp tion kön nen zu patho lo gisch ge stei ger ter Phos phat aus schei dung 
führen, die einen Stein bil dungs fak tor dar stellt. Fest zu halten ist aller dings, dass eine 
allei nige Über sätti gung des Urins mit Phos phat nicht in jedem Fall eine Harn stein bil-
dung zur Folge hat. Weitere Fak toren müs sen hinzu kommen.
So spielt neben der Phosphaturie vor allem ein alkalischer  Urin-pH eine Rolle (> 6,5). 
Al ka lische Urin-pH-Werte (> 6,5) fi nden sich bei Harn wegs in fek tio nen und unter stüt zen 
da mit die Phos phat stein bil dung. Hier ist auch die renale tubu läre   Azi dose (RTA), ins-
beson dere in ihrer dista len Form, mit Aus bil dung eines al ka li schen Urins und der Ten-
denz zur Phos phat stein bil dung zu nennen.
Für das Verständnis der Harnsteinbildung ist fernerhin von Bedeutung, dass zwischen 
der Kal zium oxalat- und Kal zium phos phat kris talli sa tion Be zie hun gen in so fern be stehen, 
als die Kris talle ihre Aus fäl lung und  Ag gre ga tion gegen seitig fördern.
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Neben der Phosphaturie und dem alkalischen Urin-pH kommt häufi g eine Hypo zitrat-
urie als weite rer Stein bil dungs fak tor hin zu. In folge des Zitrat man gels im Urin und der 
da raus re sul tie ren den Kom plex bil dung von Kal zium und Phos phat wird die Harn stein bil-
dung ge för dert.   Zitrat wirkt durch die Bin dung von Kal zium als In hi bi tor.
Für die Pathogenese der phosphathaltigen Harnsteine sind weitere Inhi bi to ren wie   Pyro-
phos phat und   Glykosamino glykane (GAG) zu er wähnen. Bei der Bil dung phos phat halti-
ger Harn steine sind Kris talli sa tions vor gänge im Urin wesent lich. Ob es bei einer Über-
sätti gung des Urins mit Phos phaten zu einer Stein bil dung kommt, wird vom Vor handen-
sein von Kris talli sa tions inhi bi toren ab hängen. Sub stan zen wie Pyro phos phat, Zitrat und 
GAG be hin dern eine Aus fäl lung von Kris tallen bzw. deren Ag gre ga tion (Kris talli sa tion 
von Kal zium phos phat oder  Kal zium oxalat).
Es wird angenommen, dass die Inhibitoren vor allem für den Beginn eines Kris talli sa-
tions pro zes ses von Be deu tung sind. Auf diese Weise ver hin dern sie die Größen zu-
nahme kleiner Kris talli sa tio nen und er mög lichen deren leich tere Aus schwem mung. Bei 
Fixa tion von Kris talli sa tions keimen, z.B. an der Pa pille, kann es eher zum Wachs tum 
von Kris tall ker nen kom men, da hier eine Aus schwem mung deut lich er schwert ist [6].
In entsprechenden In-vitro-Experimenten konnte gezeigt werden, dass die genannten 
Sub stan zen eine hohe in hi bi to rische Wir kung auf die Kris tall aggre ga tion von Kal zium-
oxalat bzw. Kal zium phos phat auf weisen. Urin von Harn stein pa tien ten hat eine deut lich 
nied rigere in hi bi to rische Wir kung auf die Aggre ga tion von Kal zium oxalat kris tallen als 
Urin von Nor mal per sonen [6].
Aus experimentellen Untersuchungen geht hervor, dass Pyro phos phat sich an Kal zium-
phos phat an lagert und so die Kris talli sa tion blo ckiert. Baumann [6] ver mutet, dass Pyro-
phos phat auf diese Weise die Ober fl äche von Kris tall gittern be setzt und so die  Ad hä-
sion weite rer Sub stan zen und letzt lich das  Kris tall wachs tum hemmt (siehe Ab bil dung 
4-7 in Kapitel 4, Patho ge nese der Harn steine). Nach Fleisch macht Pyro phos phat aller-
dings nur einen klei nen Teil der tota len Hemm wirkung im Ver gleich zu  Makro mole külen 
im Urin aus [47]. Schwille u.a. konn ten im Urin von rezi di vie ren den Stein trägern keinen 
er nied rig ten Spie gel an Pyro phos phat fest stellen (siehe auch Ka pi tel 4, Patho ge nese 
der Harn steine) [114].
Pak berichtet andererseits, dass eine erhöhte Konzentration von Pyro phos phat im Urin 
das Lös lich keits pro dukt von Kal zium phos phat er höht und da mit den meta sta bilen Be-
reich ver grö ßert [96]. Diese Be funde stim men über ein mit der An sicht, dass den Inhi-
bi to ren, haupt säch lich aber den  nieder mole ku laren  Kom ple xoren, erst bei deut licher 
Spie gel er hö hung im Urin Wir kung zu kommt (siehe Seite 78).

 Diagnostik

Der  Labordiagnostik kommt neben der Darstellung der Konkremente durch die  bild-
geben den Ver fahren zur  Loka li sa tion des Steins und zur Er fas sung der Ab fl uss ver hält-
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nisse bzw. even tuel ler Fehl bil dun gen der ab leiten den Harn wege eine be son dere Be deu-
tung zu, auch im Hin blick auf einen mög lichen pri mären Hyper para thyreo idismus.

 Harnsteinanalyse:  Häufi g Phosphatsteine mit anderen Anteilen (z.B. CaOx)
   Brushit und Apatit
Urinstatus:    Biochemie: wichtig pH!, Messung über mehrere Tage; bei 

Werten über 5,8-6 Ver dacht auf RTA (Æ  Am monium chlorid be-
lastung, siehe An hang).

   Mikroskopische (Leukozyten?) und Mikro bio lo gische Unter-
suchung.

Serum:   Kalzium (ionisiertes), Phosphat, Harnsäure, Kreatinin.
Sammelurin (24-Stunden):  Kalzium, Phosphat, Harnsäure, Zitrat, Glykosamino-

glykane.

 Therapie

Ausgehend von der Pathogenese der Phosphatsteine stellt sich die Frage nach Mög lich-
keiten der Meta phy laxe.
Grundsätzlich muss bei der Metaphylaxe von Phosphatsteinen auf die Mit be teili gung 
ande rer Stein arten (Misch steine) ge ach tet werden. Der  Stein ana lyse kommt da her für 
die Pro phy laxe große Be deu tung zu. Reine Apatit- bzw. Brushit steine sind sel ten. Die 
Meta phy laxe bei den Phos phat steinen ist auf grund der er heb lichen Unter schied lich keit 
in der Zu sam men set zung und der ver schie de nen patho physio lo gischen Be din gun gen 
schwierig.
Als wesentliche Steinbildungsfaktoren sind zusammenfassend zu nen nen: Hyper kalzi-
urie, er höh ter Urin-pH (z.B. durch In fekt oder RTA),  Hyper urikos urie so wie Inhi bi tor man-
gel. Mög lich keiten der Be hand lung der Hyper kalzi urie er geben sich aus gehend von 
einer ent spre chen den Dia gnos tik:
Bei Hyperkalziurie kommen diätetische  Maßnahmen, even tuell  Thiazide in Be tracht. 
Eine Hyper urikos urie er for dert Diät bzw. den Ein satz von Allo pu ri nol. Hier spielt wahr-
schein lich die Blo ckie rung der GAG durch Urate eine Rolle (ver gleiche Ab bil dung 6-71) 
[6, 43, 109] (siehe auch unter Hyperurikosurie im Kapi tel 6 D, Kal zium oxalat steine).
Das Vorliegen eines Inhibitormangels (Zitrat, GAG bzw. Pyrophosphat) und so mit auch 
die Ein fl uss nahme auf ein De fi  zit an Kris talli sa tions hemm kör pern sind pro ble ma tisch.
Bei reduzierter GAG-Ausscheidung (< 5-6 mg/24h) ist ein Versuch mit Glykosamin prä-
pa raten (z.B. Dona 200S®30) zu er wägen [21]. Die Zitrat substi tu tion kann diä te tisch mit 
Zitrus früch ten ver sucht werden (das zu ge führte Zitrat wird aller dings wei test gehend ver-
stoff wech selt!), die sich da raus ent wickelnde  Urin al ka li sie rung ist aber pro ble ma tisch 
[74].

30 Opfermann – Arzneimittel, 51674 Wiehl
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Dem Pyrophosphat kommt, wie bereits oben erwähnt, für die Phos phat stein bil dung 
eine Be deu tung zu. Die Sub stanz ist auch in nied riger Kon zen tra tion im Ex peri ment ein 
ef fek tiver Kris talli sa tions hemm körper.
Für die Metaphylaxe wurden  orthophosphathaltige Präparate ver wendet ( Reducto®31 
in der Dosie rung von 3 Drag./d). Ortho phos phat geht da bei in das im Urin wirk same 
Pyro phos phat über.
Eine  Phosphattherapie mit Kaliumdihydrogenphosphat bzw. Natrium mono hydrogen-
phos phat (Reducto®) ist von den bio chemi schen Grund lagen her rich tig. In erster Linie 
wird da durch Kal zium an Phos phat ge bun den (Kal zium phos phat). Diese Sub stanz ist 
im Darm schwer lös lich und wird des halb größ ten teils über den Stuhl aus ge schie den. 
Da rüber hin aus steigt die Aus schei dung von Pyro phos phat im Urin an. Die in hi bi to rische 
Wir kung von Pyro phos phat ist zwar ex peri men tell nach ge wiesen, aber nach Aus wer-
tung ent spre chen der kli ni scher Studien frag lich [6].
Nachteilig ist, dass die Behandlung hohe Dosen der phosphathaltigen Prä pa rate er-
for dert (~ 600 mg), die er heb lich be las tende Neben wir kun gen, ins beson dere Magen-
Darm-Beschwerden, ver ur sachen. Fer ner hin ist eine Phos phat thera pie bei Harn wegs-
infek ten (Cave   Harn wegs obstruk tion) kontra in di ziert. Mit Rück sicht auf die Neben wir-
kun gen wird deshalb heute von der An wen dung der Ortho phos phat medi ka tion bei Kal-
zium phos phat- und Kal zium oxalat steinen ab ge sehen.
Die seltenen reinen  Brushitsteine haben ein hohes  Rezidivrisiko und bedürfen be reits 
bei der ersten Epi sode einer  spe ziel len Meta phy laxe (An säue rung,  Diu rese). Sie setzt 
aber die Suche nach einem Harn wegs infekt bzw. einer rena len tubu lären Azi dose (RTA) 
vor aus. Eine An säue rung z.B. mit  Acimol®32 oder  Methionin-ratio pharm®33 ist zwar bei 
reinen Brushit steinen und beim In fekt hilf reich, bei RTA aber kontra in di ziert.
Die reinen Apatitsteine kommen häufi g bei Harnwegsinfekt vor. Ihre Meta phy laxe muss 
das be rück sich tigen: In fekt be hand lung, reich lich Flüs sig keit, pH-Mani pu la tion (5,8-
6,2).

Zusammenfassung

Die Metaphylaxe besteht bei den Kalziumphosphatsteinen (die häu fi g Be stand teil von 
Misch steinen sind, z.B. in Ver bin dung mit Kal zium oxalat!) in einer Sen kung der Hyper-
kalzi urie, An he bung der Zitrat aus schei dung und, ab hän gig vom  Harn säure spie gel im 
Urin, einer  Allo pu ri nol-Medika tion. Die reinen Kal zium phos phat steine (Brushit,  Apatit) 
er for dern eine pH-Mani pu la tion (An säue rung bzw. Be hand lung einer even tuel len Hyper-
kalzi urie).
Aufgrund der verschiedenen pathogenetischen Faktoren ist eine Meta phy laxe der Phos-
phat steine kom pli ziert und er for dert eine sorg fäl tige Labor dia gnostik.

31 Temmler-Werke, 35039 Marburg Lahn
32 Pfl eger, 96045 Bamberg
33 ratiopharm, 89079 Ulm
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Infektinduzierte Harnsteine

In den Industrieländern entstehen ca. 10 bis 15 % der Harnsteine infolge von Harn wegs-
in fek tio nen. In unse rer Kli nik wurden 4.400 Pa tien ten mit Harn steinen in den Jahren von 
1991 bis 2000 be han delt, da von hat ten 510 Pa tien ten  Infekt steine (ca. 12 %) (Tabelle 
6-13).

Jahr
Harnsteine 
(insgesamt)

Infektsteine Prozentualer Anteil [%]

1991 343 47 13,7
1992 464 77 16,6
1993 434 50 11,5
1994 457 54 11,8
1995 441 51 11,6
1996 437 44 10,1
1997 467 57 12,2
1998 481 46 9,6
1999 489 46 9,6
2000 388 38 9,8

Gesamt 4401 510 11,6

Tabelle 6-13:  Harnsteine in der Klinik für Urologie in Tübingen von 1991 bis 2000, An teil der In-
fekt steine [13, 14].

 Pathogenese

Ursache für die bakteriellen Infektionen können z.B. Harn ab fl uss störun gen oder Fehl bil-
dun gen des Harn trakts sein. Han delt es sich bei den Bak te rien um Keime, die das En-
zym Urease pro du zie ren (Urease posi tiv), so kann es durch die Spal tung von Harn stoff 
in Ammo niak und CO2 und die da mit ver bun dene Ände rung des Urin-pH zur Bil dung 
von In fekt steinen kom men [13]. Sie ent stehen bei Über sätti gung des Urins z.B. mit  Mag-
ne sium ammo nium phos phat und Kal zium phos phat im Rah men eines  Urease posi tiven 
Harn wegs in fekts.
Die wichtigsten  Erreger von Harnwegsinfekten, die das Enzym  Urease synthe ti sie ren 
( Urease bild ner), sind: Proteus mirabilis, Klebsiella, Pseudo monas, Staphylococcus 
[14].
In der Tabelle 6-14 sind die bei Patienten mit  komplizierten Harn wegs in fek ten nach-
ge wie se nen Keime auf ge führt (siehe auch im fol gen den Kapi tel 6 E, Be hand lung der 
Harn wegs infek tio nen, S. 289).



255

D.  Metaphylaxe

Keim Summe

(N)

Urease positiv

(N)

Urease positiv

(%)

Proteus spp 54 54 100
Klebsiella spp 31 26 84
Staphylococcus spp 67 37 55
E.coli 142 2 1,4
Pseudomonas spp 20 1 5
Providencia spp 1 1 100
M.morganii 1 1 100
Gesamtzahl 423 122 28,8

Tabelle 6-14:  Häufi gkeit von Urease positiven  Keimen in unserem Untersuchungs gut von Pa tien-
ten mit kom pli zier tem Harn wegs in fekt (HWI) [14].

Ursächlich ist in erster Linie der Urease positive Harn wegs in fekt mit al ka li schem Urin. 
Hyper natri urie, Hyper urikos urie und nied riges Harn volu men sind wei tere be günsti gende 
Fak toren [137].
Infektsteine sind durch ein überaus schnelles Steinwachstum ge kenn zeich net [63]. Für 
die Bil dung eines In fekt steines kön nen schon 4 bis 6 Wochen aus reichen [9]. Die Patho-
ge nese der In fekt steine wird in der fol gen den Ab bil dung 6-73 dar ge stellt.

Abbildung 6-73:  Pathogenese der Infektsteinbildung durch Urease bildende Keime.

Die Infektsteine  bestehen aus  Struvit ( Magnesiumammoniumphos phat) und/oder  Kar-
bonat apatit bzw.  Mono ammonium urat, wobei Struvit und Kar bonat apatit die beiden 
wich tig sten In fekt stein kom po nen ten sind (siehe Ab bil dung 6-46, a und b). Sie kom men 
häu fi g zu sam men vor.
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Karbonatapatit beginnt ab einem Urin-pH-Wert von 6,6 zu kristalli sie ren. Struvit fällt 
erst ab pH 7,2 aus [117]. Wird der Urin sau rer, kann Struvit nicht weiter aus fal len und 
be ginnt sich wieder auf zu lösen. Das Lös lich keits pro dukt von Struvit be trägt 2,5 x 10-13 
(mol/l)2 [90]. Jeder Harn stein, der Struvit oder Kar bonat apatit bzw. beides ent hält, ist in 
Folge eines Harn wegs in fektes ent standen.
 Ammoniumuratsteine entstehen bei einer Übersättigung des Urins mit Harn säure bei 
al ka lischem Urin. Das Lös lich keits pro dukt von Ammo nium urat be trägt 7,2 x 10-4 (mol/l)2 
[90]. Urat steine treten eben falls im Zu sam men hang mit Urease posi tiven Harn wegs in-
fek ten (siehe auch Struvit steine) auf. Da her kom men auch Kom bi na tionen mit Struvit 
vor. Ferner können bei einer ausgeprägten Hypernatriurie und Hyperurikos urie auch 
 Natrium urat steine ent stehen. Das Lös lich keits pro dukt von Natrium urat be trägt 1,3 x 10-3 
(mol/l)2 [90].

  Risikofaktoren

Infekte, und damit die Infektsteinbildung, werden be günstigt durch Risi ko fak toren wie 
Harn wegs obstruk tio nen, Urin ab lei tun gen durch Kathe ter, endo uro lo gische Mani pu la tio-
nen, neuro gene Blasen ent lee rungs stö run gen, Urin ab lei tun gen mit Darm an teilen (Ileum-
Conduit, Er satz blasen) so wie durch die dis tale renale tubu läre  Azi dose (dRTA) und die 
 Mark schwamm niere [117, 55, 13]. Als  Obstruktionen sind  Ureterabgangsstenosen, 
entzündliche Ver engun gen des Harn leiters bzw. Ver let zun gen zu nen nen [144, 13].
Harnabfl ussbehinderungen können bereits im Kindesalter zu  rezidi vie ren den Harn wegs-
in fek ten und zur In fekt stein bil dung führen. Für das rei fende Nieren paren chym des Kin-
des stellt die Harn ab fl uss be hinde rung eine be son dere Ge fahr dar: Die Harn stau ung 
be wirkt einer seits direkt eine Druck schädi gung, ande rer seits in direkt eine aus ge prägte 
In fekt dia these (Abbildung 6-74).

Abbildung 6-74:   Nierenbeckenausgusssteine beidseitig (4 Jahre, ♂). AUR: Kon kre mente beider-
seits und Ab fl uss be hin de rung.
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Dazu folgendes Patienten-Beispiel:

Der vierjährige Junge litt an beidseitigen Ureterabgangs steno sen, die zu einer per sis tie-
ren den Ab fl uss be hin de rung des Urins führ ten. Nach einer In fek tion mit Urease pro du zie-
ren den Kei men bilde ten sich beider seits große  Nieren becken steine aus. Das Aus schei-
dungs uro gramm (AUR) zeigte ge staute und stark dila tierte Nieren kelch systeme. Beide 
Kon kre mente konn ten in offe nen  Opera tio nen voll stän dig ent fernt werden, gleich zeitig 
wurden die Obstruk tionen be seitigt (Abbildung 6-75).

Abbildung 6-75:  Beide Nierenbeckensteine nach operativer Entfer nung. Stein größe je weils 
ca. 2 x 3 cm. Po la ri sa tions mikro sko pische Harn stein ana lyse: Kar bonat apatit, 
Struvit.

Die instrumentelle urologische Diagnostik ist mit der Möglichkeit einer iatro genen In fek-
tion der Harn wege ver bun den. Die Keim ein schlep pung auf ein Mini mum zu re du zie ren, 
ge hört da her zu den Grund prin zi pien der In stru men ta tion. Zu den uro lo gischen Mani pu-
la tio nen ge hört auch das Kathe teri sie ren [9] (siehe auch Ka pi tel 6 E, Be hand lung der 
Harn wegs in fek tionen).
Neurogene Harnblasenentleerungsstörungen können zu Restharn bildung bzw. Urin auf-
stau der obe ren Harn wege füh ren. Sie stel len so mit be günsti gende Fak toren für die Aus-
bil dung von  Harn wegs in fek ten und für die Ent ste hung von In fekt steinen dar (Ab bildung 
6-76).
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Abbildung 6-76:  Multiple  Harnblasensteine bei neurogener Blasen ent lee rungs stö rung (69 Jahre, 
♂). a) Das Rönt gen bild zeigt die multi plen Kon kre mente in Pro jek tion auf die 
Blase; b) die ent fern ten Kon kre mente.

Im Bereich des Nierentubulus kann es infolge pyelonephritischer Ver ände run gen 
( tubulointerstitielle Ne phritis) oder an ge bore ner In suffi  zien zen zu De fek ten kom men. 
Der artige Ver ände run gen im di stalen  Tubu lus führen zu Stö run gen der Azi di fi  zie rung. 
Das da raus ent ste hende Krank heits bild der   rena len tubu lä ren Azi dose (RTA) ist ge-
kenn zeich net durch die Stö rung der H+-Ionen-Sekre tion bzw. HCO3

- -Resorption. Es 
liegt dann ein Un ver mögen vor, im di stalen Tubu lus einen H+-Ionen-Gradien ten auf zu-
bauen und diesen auf recht zu er hal ten. Der daraus resultierende alkalische Urin sowie 
eine  Hypo zitrat urie, z.T. eine Hyper kalzi urie und Phos phat urie be güns tigen die Bil dung 
von Kal zium phos phat kon kre men ten bei der di stalen RTA (dRTA) [15, 18].
Die multiple Steinbildung kann ihrerseits die Harnwegsinfektbil dung bzw. den Unter halt 
der arti ger Ent zün dun gen unter stützen.
Abbildung 6-77 zeigt eine linksseitige Harnsteinbildung bei Harn wegs infekt und   di staler 
renaler tubu lärer  Azi dose (dRTA).

b

a
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Abbildung 6-77:  Links: Die Nierenleeraufnahme zeigt den  Nierenbecken aus guss stein. Rechts: 
Ope ra tiv ent fern ter Harn stein. Ana lyse: Struvit/ Kar bonat apatit. Posi tive NH4Cl-
Belastung: dRTA.

Die distal-tubuläre Azidifi zierungsfähigkeit der Niere wird mit der  Ammo nium chlorid be-
lastung ge prüft (siehe An hang) [15, 145].
Die inkomplette renale tubuläre Azidose vom di stalen Typ weist eine ein ge schränkte 
Säure se kre tions ka pa zi tät auf, die aber im All ge meinen nicht zu einer meta bo lischen 
 Azi dose führt. Man unter schei det da von die kom plette RTA, die durch nied rigen HCO3-
Blut spiegel ge kenn zeich net ist und einen Aus gleich der meta bo li schen Azi dose (mit 
Hydro gen kar bonat) er for dert (Abbildung 6-78).

Abbildung 6-78:  Schema des Ammoniumchloridbelastungstests bei Ver dacht auf eine renale 
tubu läre Azi dose (RTA), BGA (Blut gas ana lyse).
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 Markschwammnieren können insbesondere bei gleichzeitigem Vor liegen einer renalen 
tubu lären Azi dose Ur sache multi pler bzw. re zi di vie ren der Infekt stein bil dung sein, es 
han delt sich da bei um an ge bo rene Stö run gen im Be reich der Sam mel rohre [144].
Die Diagnose wird im Allgemeinen durch Erfassung der typi schen radio lo gi schen Ver-
ände run gen im Pyra mi den be reich der Niere be werk stel ligt. Häu fi g sind beide Nieren von 
der Er kran kung be fal len. Pa tien ten mit Mark schwamm nieren kön nen viele Jahre un auf-
fäl lig bleiben [35]. Die Krank heit mani fes tiert sich durch re zi di vie rende Harn wegs in fekte 
und immer wieder auf tre tende Harn stein bil dung. Das kli nische Bild ist symp to ma tisch 
ge prägt von rezi di vie ren den Nieren koli ken und Dys urie. Die Ab bil dung 6-79 zeigt die 
radio lo gisch er fass baren Ver ände run gen so wie schema tisch dar ge stellt die Loka li sa-
tion der Kon kre mente in den zysti schen Er wei te run gen der Sam mel rohre. Pa tien ten mit 
Mark schwamm nieren haben zu einem hohen Pro zent satz eine renale tubu läre Azi dose, 
die durch den al ka lischen Urin-pH und die Hypo zitrat urie die re zi di vie rende Harn stein bil-
dung unter hält. Bei der Harn stein ana lyse werden über wiegend Struvit, Kar bonat apatit 
und  Kal zium oxalat ge funden.

Abbildung 6-79:  a) Markschwammniere mit den typischen radiologischen Ver ände rungen im 
Pyra miden be reich der Niere (43 Jahre, ♀). b) Schema tische Dar stel lung der 
medul lären Kalzi fi  zie rung. Aus schnitt 1:  Randall‘sche Plaques und kleine Kon-
kre mente im Tubu lus und in den Sam mel rohren. Aus schnitt 2: Medullär-zysti-
sche Ver ände run gen der Sam mel rohre mit  Nieren steinen.

a b
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 Diagnostik

 1.  Ausgehend von der Harnsteinanalyse ergeben sich folgende labor medi zi ni sche 
Unter suchun gen:

 Urinstatus:  Biochemie (pH!), Mikro sko pische (Leuko zyten-)Unter suchung.
 Mikrobiologische  Untersuchung des Urins:
   Für die Behandlung des Harnwegsinfekts ist eine mikro bio lo gische 

Unter suchung mit Keim be stim mung und Anti biotika-Testung drin gend 
er for der lich. Ins be son dere in der ope ra tiven Phase, aber auch im weite-
ren Ver lauf, sind Kon troll unter suchun gen zur Er fas sung er neu ter Harn-
wegs in fekte not wendig, um eine ge zielte anti bio ti sche Be hand lung 
durch führen zu kön nen.

   Der Nachweis von bakterieller  Urease [10, 55] im Urin kann mit einem 
Test von bioMérieux (Harn stoff-Indol-Medium) er fol gen. Das Nähr me-
dium ent hält einen In di ka tor, der durch einen Farb um schlag von gelb 
nach rot die  Al ka li sie rung durch die Urease an zeigt.

   Darüber hinaus sind Urease-Schnelltests im Handel, die auch für die 
Helicobacter pylori-Dia gnos tik ein ge setzt werden.

 Serum: Kreatinin, Elektrolyte (Natrium, Kalzium), Harn säure.
  Bei Verdacht auf renale tubuläre Azidose (RTA):
   Urin-pH-Messung über mehrere Tage,  Am mo nium chloridbelas tung bei 

Wer ten stetig über 5,8 (siehe An hang).

 2.  Zur Erfassung von weiteren Risikofaktoren bei der Infektsteinbildung spielen 
neben der  Ana mnese bild ge bende Ver fahren und die Uro dyna mik eine Rolle. 
Zu den Risi ko fak toren ge hören:

    Harnwegsobstruktionen, neurogene Blasen ent lee rungs stö run gen, dis-
tale renale tubu läre    Azi dose (dRTA), Mark schwamm nieren, Urin ab lei-
tun gen (auch mit Darm an teilen: Ileum-Conduit, Er satz blasen), Zu stand 
nach  Endo skopie bzw. Kathe teri sie rung [13, 117].

 Therapie

Drei Punkte können bei der Behandlung der Infektsteine als Hauptziele mani fes tiert 
werden:

• möglichst vollständige Entfernung der Harnsteine
• antibiotische Behandlung des Harnwegsinfektes
• Metaphylaxe bzw. Prophylaxe.

Die Entfernung der Konkremente (anzustreben ist Steinfreiheit) ist der erste Schritt der 
Thera pie, ge folgt von einer Harn stein ana lyse (durch  Rönt gen diffrakto metrie,  Pola ri sa-
tions mikro sko pie oder  Infra rot spektro sko pie) und da mit auch die Ein lei tung der Re zidiv-



262

6 Therapie des Harnsteinleidens

pro phy laxe bzw. Meta phy laxe [72, 73]. Zur Harn stein ent fer nung bie ten sich heute in 
erster Linie die  ESWL und die  endo sko pischen Metho den an.  Offen ope ra tive Ver fahren 
sind bei Harn ab fl uss störun gen an ge zeigt. Zur Be hand lung der  Nieren becken aus guss-
steine wird die ESWL mit auxil lärer Litho lapaxie kom bi niert (siehe auch Kapi tel 6 C, 
Indi ka tio nen und Metho den der Stein ent fer nung).

Von großer Wichtigkeit bei der Behandlung des Infektsteines der ab leiten den Harn wege 
ist die anti bio tische  Thera pie (ge zielte Lang zeit be hand lung für Wochen und Monate, 
um den Keim zu era di zie ren) (siehe hier zu auch das Kapi tel 6 E, Be hand lung der Harn-
wegs in fek tio nen). Be gin nend vor jeder appa ra tiven oder in stru men tel len Mani pu la tion, 
wäh rend der Be hand lung und in der post opera tiven Phase ist In fekt frei heit zu er zie len.
Eine von manchen Autoren vorgeschlagene antibiotische  Sup pres sions be hand lung 
(über Monate nied rige Anti bio tika gabe) zur Unter drü ckung even tuell noch vor han de ner 
Keime hal ten wir nicht für an ge bracht.
Neben der antibiotischen Therapie und einer aus rei chen den Flüs sig keits auf nahme, um 
die Urin aus schei dung zu er hö hen, ist die Mög lich keit der Urin-Azi di fi  zie rung im Rahmen 
der Meta phy laxe zu nen nen. Es bleibt fest zu halten, dass Struvit in sau rem Urin nicht 
aus fällt und ein sau rer Urin gleich zeitig das Keim wachs tum be hindert.
Für die Azidifi zierung eignet sich Ammoniumchlorid (kurzzeitig) bzw. Methionin 
( Acimol®34,  Methionin-ratio pharm®35). Am mo nium chlorid (3 x 1-2 g/d) oder L-Methionin 
(2-3 x 500 mg/d). Die Ef fek ti vi tät der Azi di fi  zie rung ist aller dings nicht er wiesen. Für alle 
ge nann ten An sätze liegen keine rando mi sier ten Studien vor.

Die Gabe von  Vitamin C wird beschrieben, hierbei ist aber zu bedenken, dass es sich 
um eine orga nische Säure han delt, die einen al ka li sie ren den Ef fekt auf den Urin hat.
Voraussetzung einer Ansäuerung des Urins ist aber der vorherige Aus schluss einer 
renalen tubu lären Azi dose (RTA).
Der Einsatz von   Ureaseinhibitoren (z.B. Acetohydroxamsäure – AHA) zeigte in kon-
trol lier ten Stu dien eine Hem mung des Stein wachs tums und ein signi fi  kant ge senk tes 
 Rezi div risi ko, aber bei 20 % der be han del ten Pa tien ten traten neuro lo gische bzw. 
häma to lo gische Neben wir kun gen so wie Haut rei zun gen auf [13, 69, 70, 71]. Da auch 
bei länge rem Ge brauch ein deut liches Nach las sen der Wir kung beo bach tet wird, ist 
der Be hand lungs zeit raum der Medi ka mente ein ge schränkt. Vor allem mit Rück sicht auf 
die er heb lichen Neben wir kun gen wird heute von den Urease in hi bi toren kein Ge brauch 
mehr ge macht. Sie werden zwar in den Euro pä ischen Leit linien für ein zelne Fälle em-
pfoh len, in Deutsch land sind die Medi ka mente aber nicht zu ge las sen.
Zu erwähnen ist die lokale Aufl ösung von  Struvitkristallen ( Chemo litho lyse) mit Hilfe 
von Lö sun gen aus Zitro nen säure, Mag ne sium oxid und Natrium kar bonat. Die be kann-

34 Acimol: Pfl eger
35 Methionin-ratiopharm: ratiopharm
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testen Zu be rei tun gen sind die Solu tion G bzw. Renacidin®36. Sie werden mit Hilfe von 
Kathe tern zur stän di gen Spülung in das Nieren becken ein ge bracht. Renacidin ist z.T. 
iden tisch mit Suby´s Solu tion G, ent hält aber zu sätz lich  Mag ne sium und D-Glukose.
Wir verwenden die Chemolitholyse bei rezidivierenden Infekt stein bil dun gen in aus ge-
such ten Fäl len und unter sta tio nären Be din gungen.
Die Behandlung der renalen tubulären Azidose umfasst die Harnstein sanie rung und die 
anti bio tische Thera pie. Unter stüt zend kön nen auch  Schleifen diure tika (z.B.  Furosemid) 
ein ge setzt und im Rah men einer „for cier ten  Diu rese“ sollte die Trink menge deut lich er-
höht und die Subs ti tu tion von Zitrat ver sucht werden.
Die Behandlung der rezidivierenden Harnsteinbildung bei Markschwammnieren muss 
zum einen die für die renale tubu läre Azi dose ge ge bene Be hand lung, zum ande ren 
aber die multi ple Stein bil dung in den Sam mel roh ren be denken und die er heb liche Rezi-
div nei gung be rück sich tigen. In Ein zel fällen ist eine ge zielte ESWL-Thera pie ver tret bar 
( Obstruk tion). Da rüber hin aus wird man sich aber auf die In fekt be hand lung und „for-
cierte Diu rese“ bzw. auf die Be sei ti gung der obstruie ren den Kon kre mente im Nieren-
becken und im Harn leiter be schrän ken müssen.

  Zystinsteine

Der Zystinsteinbildung liegt eine pathologische Ausscheidung der Sub stanz im Urin zu-
grunde. Die Er kran kung ist selten. Der An teil am Ge samt kranken gut der Harn stein pa-
tien ten be trägt 1-3 % bei Er wachse nen und 6-8 % der kind lichen Steine (ver gleiche Ab-
bil dung 6-47) [94]. Der  Ver lauf der Er kran kung ist schick sal haft eine schwere Be las tung 
für die Pa tien ten, da eine kau sale Be hand lung fehlt, eine große Rezi div nei gung be steht 
und lebens lange Thera pie er forder lich ist.
Neben der Steinentfernung mit Hilfe der entsprechenden  appa ra tiven (ESWL) bzw. 
endo sko pischen Maß nah men sind zur Be hand lung der Zystin steine vor allem auch 
Metho den der  Meta phy laxe not wendig.

 Pathogenese

Der  Zystinurie liegt eine angeborene Störung des  Aminosäuretransports zu grunde 
(auto so mal re zes siv). Es fi n det sich eine ge störte intes ti nale Re sorp tion von  Zystin 
so wie eine ver stärkte renale Aus schei dung. Ur sache sind Ver ände run gen des Dünn-
darm epi thels und/oder des proxi ma len Nieren tubu lus. In der Schleim haut des Darms 
und im Nieren tubu lus epi thel sind Trans port sys teme für Amino säuren in der apikalen 
(lumen zu ge wand ten) und in der baso late ralen Mem bran vor handen [54]. Die Amino-
säuren werden über Carrier im Cotrans port mit Natrium von der Tubu lus zelle re sor biert. 
Man unter schei det einen apikal, baso late ral bzw. Lyosomen membran ge bunde nen Re-
sorp tions de fekt (Abbildung 6-80). Da bei ist fest zu halten, dass nicht nur die intesti nale 

36 Renacidin: Abbott Laboratories
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Resorp tion und die renale Re ab sorp tion von Zystin, son dern auch die von  Lysin,  Arginin 
und  Ornithin be trof fen sind.

Abbildung 6-80:  Prinzip der primären Störung (Blockaden) des Amino säure stoff wech sels (mod. 
nach Häusinger [54]).

Abbildung 6-81:  Schematische Darstellung der Vererbung der Zystinurie (Typ I) (n. Rose). Leere 
Sym bole = keine Zystin urie; volle Sym bole = zwei re zes sive Zystinurie-Gene = 
Zystin urie; ge stri chelte Sym bole = 1 Zystin urie-Gen = nor ma le Zystin urie.

Bei der Zystinurie bzw. den anderen oben genannten  Diamino mono kar bon säuren han-
delt es sich um eine an ge bo rene, iso lierte Stö rung des Amino säure trans ports im Be-
reich der apikalen Mem bran. Der gene tische De fekt ( mono gen) mani fes tiert sich in ver-
schie de nen Zystin urie typen (Abbildung 6-81). Fol gende For men kom men vor:

Klassische  Zystinurie:
• Typ I, rezessiv – Chromosom 2p 21
• Typ II, inkomplett rezessiv – Chromosom 19q13.1
• Typ III inkomplett rezessiv – Chromosom 19q13.1
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Bei Typ I ist das abnormale Gen rezessiv, die heterozygoten Nach komm en sind pheno-
typisch nor mal (d.h. mit nor ma ler Zystin aus schei dung, < 0,45 mmol/24h). Die Homo-
zygoten sind da gegen Zystin uriker.
Bei Typ II ist das abnormale Gen inkomplett rezessiv, die Hetero zygoten sind „semi-
zystin urisch“ mit mäßi ger Re ab sorp tion von Zystin. Kom plette Zystin urie tritt hier nur 
auf, wenn beide Eltern teile Semi zystin uriker sind [112].
Typ III Zystinurie ist keine homogene Gruppe; sie wird unterteilt in zwei Unter grup pen 
mit unter schied licher Amino säure re sorp tion bzw. -aus schei dung.
Diese Klassifi kation ist heute aber umstritten, ins beson dere wegen der unter schied lichen 
Amino säure aus schei dung bei Hetero zygoten. So ist eine Dif fe ren zie rung zwischen Typ 
II und III Zystin urie schwie rig. Die Klas si fi  ka tion be darf vor aus sicht lich einer weite ren 
Modi fi  ka tion.

Für den Typ I der Zystinurie wurde auf dem Chromosom 2p21 ein Trans porter (rBAT) 
für di ba sische Amino säuren ge funden und zwar auf der gleichen Loka li sa tion wie der 
Zystin urie Locus SLC 3A1. Alle bis her ge funde nen rBAT-Muta tio nen sind rezes siv und 
zeigen bei den Hetero zygoten eine nor male Zystin-Aus schei dung, was dem Typ I der 
Zystin urie ent spricht (siehe oben).
Der Typ III der Zystinurie lokalisiert sich auf dem Chromosom 19q13.1 (SLC 7A9). Der 
Typ II der Zystin urie fi ndet sich auf dem gleichen Locus des Chromo soms 19q13.1. 
Auch das non-type-I Zystin urie-Gen ist auf diesen Locus zu pro ji zieren. Die eigent liche 
Rolle des SLC 7A9 Gen ist noch un be kannt, man glaubt aber, dass es in Be zie hung 
steht zu Amino säure-Trans por tern (rBAT). Es ist zu hof fen, dass weitere Auf klä rung der 
Gene tik zu prä ven tiven oder even tuell thera peu tischen Maß nahmen bei der Zystin urie 
führt.
Bedeutsam ist, dass die genetischen Erkenntnisse in Beziehung zur Klinik ge setzt 
werden kön nen, um thera peu tische Maß nahmen zu opti mie ren. Bei spiels weise konnte 
bei zystin urischen Kin dern durch Iden ti fi  zie rung ihres SLC 3A1 Gen status und den 
Alters be zug des ersten Stein auf tretens die Er kennt nis ge zogen werden, dass 50 % der 
Kinder mit zwei SLC 3A1 Muta tio nen (Homo zygote Typ I Zystin urie) zu mindest einen 
Stein inner halb der ersten Lebens dekade ent wickeln. So steht zu hof fen, dass mit der-
arti gen gene tischen Unter suchun gen eine Voraus sage über das Stein risi ko und even-
tuell ein zu schla gende thera peu tische Schritte mög lich werden [94].
Von der klassischen Zystinurie ist eine isolierte Form zu unter scheiden, die extrem sel-
ten vor kommt. Auch bei dieser Form wird Zystin ver min dert re sor biert. Die Loka li sa tion 
liegt in der Niere, d.h. im pro xi malen  Tubu lus, und frag lich im Darm. Kli nisch fällt die 
Er kran kung eben falls durch eine Zystin-Nephro lithia sis auf.
Die aufgeführten Störungen des Aminosäuretransports mani festie ren sich im All ge-
meinen im Säug lings alter. Bei der Zystin urie kön nen aber Symp tome auch erst später 
(2. bis 3. Lebens jahr zehnt) auf treten. Kli nisch macht sich die Zystin urie durch rezi di vie-
rende Harn stein bil dung be merk bar.
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Nicht alle Zystinuriker sind allerdings Harnsteinbildner. Er höhte Zystin aus schei dung fi n-
det sich bei 1-2 ‰ der Be völ ke rung. Es be steht ein Unter schied zwi schen hetero zy goten 
und homo zy goten Zystin urikern. Letz tere haben wesent lich häufi  ger Zystin steine.

Die Pathogenese der Zystinsteinbildung wird neben der genetisch beding ten Zystin urie 
vom Urin-pH und der Lös lich keit von Zystin mit be ein fl usst. Ein Urin-pH von < 7 för-
dert die Harn stein bil dung. Fer ner hin ist die ein ge schränkte Lös lich keit für Zystin zu be-
achten. Sie be trägt maxi mal 0,83 mmol/l (200 mg/l) in destil lier tem Was ser bei 37°C. 
Für Urin werden unter schied liche Werte von 0,45 mmol/l (109,6 mg/l) bis 1,33 mmol/l 
(320 mg/l) an ge geben [91]. Die Thera pie grenze liegt bei > 0,8 mmol/l (192 mg/l). Bei 
homo zygoten Zystin urikern kann diese Menge um das 3-Fache und höher sein (> 5,82 
mmol/l (1400 mg/l)).

 Diagnostik

Anamnese:
Familie!, Zeitpunkt des Krankheitseintritts, Kindesalter?

Labormedizinische Untersuchungen:
 Harnsteinanalyse:
    Röntgendiffraktometrie,  Polarisationsmikroskopie oder Infra rot spektro-

sko pie (siehe Ab bil dung 6-46, c und d)
 Urinstatus:   Biochemie (von besonderer Wichtigkeit ist die pH-Bestim-

mung), Mikro sko pie, Mirko bio lo gie
 Zystinnachweis im Urin:
   Semiquantitativer  Schnelltest (Berg, Jena) bzw. quantitative Amino-

säure be stim mung aus 24h-Sammel urin (Norm wert der Zystin aus schei-
dung im Urin: 0,17-0,33 mmol/24h) (zur Be stim mung von Zystin siehe 
An hang)

   Zur  Zystinbestimmung während der Metaphylaxe mit MPG, D-
 Penizillamin bzw.  Vita min C ist es er forder lich, eine chromato gra-
phische Be stim mungs methode zu ver wen den, da die oben ge nann ten 
Medi ka mente leichter lös liche Kom plexe mit Zystin bilden oder Zystin 
in Zystein um wan deln (Vita min C). Beide werden aber bei der üb lichen 
Zystin be stim mung mit er fasst.

 Serum: Kreatinin
Bildgebende Verfahren:  Sonographie und Röntgenuntersuchungen (AUR)

Therapie

Ziel der Behandlung ( Metaphylaxe) ist die Minimierung der Zystin urie. Die Meta phy-
laxe bei Pa tien ten mit Zystin steinen muss sich in erster Linie um eine signi fi  kante  Harn-
dilu tion be mühen. Das Urin volu men sollte 3 Liter oder mehr in 24h be tragen. Es ist 
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von be sonde rer Wich tig keit, den Pa tien ten zu dieser deut lich er höh ten Trink menge zu 
moti vie ren. Da bei muss Tag und Nacht ge trun ken werden. Spe ziell ist zu be denken, 
dass bei er höh ten Außen tem pera turen der Schweiß ver lust bei der Trink menge be rück-
sich tigt werden muss. Zum Bei spiel kann die Dilu tion in fol gen der Weise durch ge führt 
werden: 2 Gläser Was ser alle zwei Stun den, zu sätz lich zwei Gläser vor dem Schlafen-
gehen und zwei Gläser in der Nacht. Da raus kann eine Harn aus schei dung von 3 bis 4 
Litern pro Tag resul tie ren. Die Pa tien ten soll ten an ge halten werden, ihre Harn menge zu 
mes sen, um eine Kon trolle der Aus schei dung zu ge währ leisten. Beson dere Schwie rig-
keiten be rei tet die lebens lange Moti va tion der Pa tien ten zu diesen  meta phy lak tischen 
Maß nahmen. (Zur medi ka men tösen Sen kung des Zystin spie gels im Urin siehe unten.)
Für die Metaphylaxe bei Zystinsteinträgern (Senkung des Zystinspie gels im Urin) kom-
men auch me di ka men töse Maß nahmen in Frage. Hier ist die Gabe von Ascorbin säure 
zu nen nen, die über eine Re duk tion Zystin in das bes ser lös liche Zystein über führt 
(Abbildung 6-82) [4].

Abbildung 6-82:  Wirkungsweise von Ascorbinsäure bei Zystin urie (Re duk tion von Zystin zu bes ser 
lös lichem Zystein).

Vitamin C (Ascorbinsäure) kann bei einer Zystinurie unter 3-3,5 mmol/d ge geben wer-
den, bei höhe rer Zystin aus schei dung ist diese Be hand lung aber nicht mehr wirk sam. 
Als Dosis hat sich hier eine Menge von 5 x 1 g pro 24h be währt. Da bei ist aller dings fest-
zu hal ten, dass diese Thera pie im All ge meinen nicht über län gere Zeit von den Pa tien-
ten tole riert wird (Auf treten gastri tischer Be schwer den!). Die medi ka men töse Thera pie 
be darf da her eines Wech sels in der An wen dung der Sub stan zen.
Eine weitere medikamentöse Einfl ussnahme möglichkeit auf die harn stein bildende Zystin-
urie stel len Sub stan zen wie D-Penizillamin oder  α-Mercaptopropionylglycin (MPG) dar. 
Diese kom plex bilden den Sub stan zen mit freier SH-Gruppe spalten Zystin zu Zystein 
und bil den da mit Kom plexe, die bes ser was ser lös lich sind als Zystin (Abbildung 6-83). 
Bei höhe rer Zystin aus schei dung als 3,5 mmol/d kön nen diese Sub stan zen ver wen det 
werden.
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Abbildung 6-83:  Zystein-Komplexbildung mit Penicillamin, MPG oder  Captopril (Sub stan zen mit 
freier SH-Grup pe).

Bei D-Penizillamin handelt es sich um ein Analogon von Zystin (3,3-Dimethylzy steine). 
Bei der ora len Gabe und Aus schei dung im Urin wer den seine SH-Grup pen an das aus 
Zystin ent stan dene Zystein ge kop pelt, so dass ein Penizillamin-Cystein-Komplex ent-
steht, der deut lich wasser lös licher ist als Zystin. Nach teilig sind bei der An wen dung von 
D-Penizillaminen die Neben wir kun gen: Fieber schübe, Granulo zytose und Protein urie 
(Nephro tisches Syn drom ?). Es muss aller dings fest ge hal ten werden, dass die Neben er-
schei nun gen rela tiv selten sind. Bei Ver wen dung von D-Penizillamin sollte mit ge rin gen 
Dosen (150 mg/8-stünd lich an stei gend bis zu 450 mg/8 h) be gon nen werden.
Ebenfalls eine Komplexbildung mit Zystin entsteht bei der An wen dung von α-Mercapto-
propionylglycin (MPG). Hier von ist eine Min dest dosis von 7 bis 10 mg/kg  Körper ge-
wicht/d, maxi mal 20 bis 50 mg/kg/d, oder bei Tiopronin (Captimer®37) 250-2000 mg/d 
je nach Kör per ge wicht er forder lich. Mercaptopropionylglycin ist etwa 1,5-mal ef fek tiver 
in der Kom plexie rung von Zystein als D-Penicillamin. Ins beson dere bei der medi ka-
men tösen Meta phy laxe hat sich für uns ein Wech sel der ver schie denen Sub stan zen 
(Ascorbin säure bzw. Kom plex bild ner) be währt.
Eine Spaltung von Zystin und Komplexierung mit Zystein kann auch durch Captopril 
( Mercapto  methyl propionyl-Prolin), einem Angiotensin-Converting-Enzyme-Inhibi tor 
(siehe Ab bil dung 6-83), durch ge führt und da mit eine Sen kung der Zystin urie (Dosis: 
75-150 mg/d) er reicht werden. Ursache ist die im Captopril enthaltene freie SH-Gruppe, 
die Zystin in Zystein spal tet. Der sich bil dende Captopril-Zystein-Kom plex ist um ein Viel-
faches lös licher als Zystin. Vor allem Pa tien ten mit gleich zeitig be hand lungs be dürfti gem 

37 MIT Gesundheit GmbH, 47533 Kleve
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Hoch druck und Zysti nurie sind für eine Be hand lung mit Captopril®38 ge eignet. Für diese 
kom plex bilden den Medi ka mente liegen aber keine rando mi sier ten Stu dien vor.

Zu erwähnen ist fernerhin eine  lokale Chemolitholyse von Zystin steinen. Wäh rend Ver-
suche mit Penicillamin bzw. MPG bei loka ler An wen dung keine Er folge brach ten, wird 
über er folg reiche Spül be hand lung mit N-Acethyl-L-Cystein (1%ige Lösung über Ureter-
kathe ter oder Nephro stomie instil liert) be rich tet [85].
Bei der Metaphylaxe von Zystinsteinen ist fernerhin die Ein fl uss nahme mög lich keit auf 
die Zystin aus schei dung durch Diät zu er wäh nen. Eine ent spre chende Nah rungs um-
stel lung be rück sichtigt die Um wand lung von Methionin in Zystin im inter mediä ren Stoff-
wech sel. Eine Ein schrän kung dieser Amino säure in der Er näh rung stellt da her eine 
Mög lich keit der Re du zie rung des Zystin spie gels im Urin dar. Eine der artige Diät ist für 
den ein zel nen Pa tien ten aller dings be lastend (wenig schmack haft und schwer ver träg-
lich!). Je doch kann die Diät unter Um ständen bei Nicht an wend bar keit der me di ka men tö-
sen Mög lich keiten (siehe oben) eine Hilfe für den Pa tien ten sein.
Fernerhin ist es erforderlich, den Urin-pH auf Werte zwischen 7 und 8 ein zu stellen, da 
die Lös lich keit von Zystin in diesem pH-Bereich deut lich er höht ist. Eine Mög lich keit 
zur Be hand lung be steht in der ora len Gabe von Bi kar bonat (bei spiels weise 2 g vier mal 
am Tag Sodium bikar bonat), um den ent spre chen den alka lischen Urin-pH-Bereich zu 
er reichen.
Bei uns hat sich zur  Alkalisierung des Urins die Gabe von  Alkali zitrat prä para ten be währt 
( Blanel®,  Rebasit®). Beim Zystin uriker bzw. Zystin stein träger ist die An wen dung dieser 
Prä parate unter pH-Kon trol le er forder lich (Urin-pH ≤ 7,5). Die Alka li sie rung des Urins 
muss aber ein her gehen mit der oben be schrie be nen Dilu tion. Die Kom bi na tion dieser 
zwei Be hand lungs fak toren kann auch durch An wen dung ent spre chen der Heil wässer 
ge währ leistet werden. Da bei sollte die hohe Ge samt trink menge etwa 2 Liter Mine ral-
wasser be in hal ten. Alka li sie rende Mine ral wässer sind z.B. Fachinger, Adelheid quelle 
oder andere (siehe auch An hang).
Das Schema in Abbildung 6-84 zeigt die verschiedenen Angriffsmöglich keiten zur Meta-
phy laxe bei Zystin urikern bzw. –stein trägern.

38 Captopril Pfl eger® Dr. Pfl eger Pharmazeutische Fabrik, 96045 Bamberg
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Abbildung 6-84:   Pathogenese und Metaphylaxe des Zystinsteins.
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 Harnsteinbildung durch Medikamente

 Pathogenese

Verschiedene Medikamente können die Ausscheidung von  Stein bildungs fak toren be-
wirken (z.B.  Allo pu ri nol ver ur sacht  Xanthin urie) oder den Urin-pH ver ändern und da-
durch die  Stein bil dung ver ur sachen. Z.B.  Carboanhydrase hemmer – Acetazolamide 
(Diamox®) be wirken eine Azi dose und da raus fol gernd eine Hyper kalzi urie und  Hyper-
phos phat urie. Es kön nen da raus Kal zium oxalat- bzw.  Phos phat steine ent stehen [93].
Im Weiteren können Medikamente eine Kristall- bzw. Stein bildung durch ihre  Aus kris-
talli sa tion her vor rufen, und zwar ent weder als „de novo“-Bildung oder durch Aus kris-
talli sieren (z.B.  Sulfonamide,  Indinavir) bzw. An lagern an einen be reits be stehen den 
Stein.
Die Tabelle 6-15 gibt eine Übersicht über die verschiedenen Medi ka mente, ihre Wir kun-
gen und ent spre chende Stein bildung.
Ein zur Behandlung des erworbenen Immunmangelsyndroms (acquired immune 
defi ciency syndrom = AIDS) ver wen detes Medi ka ment ist das Indinavir sulfat. Es han-
delt sich da bei um den bei dieser Er kran kung am häufi g sten angewandten Protease-
Inhibi tor. Unter der Indinavir-Medika tion wurden bei etwa 10 % der Pa tien ten Indinavir-
kris talle im Urin fest ge stellt [40, 66, 146].
Pathogenetisch ist festzuhalten, dass die Löslichkeit der Sub stanz pH-abhän gig ist, und 
zwar im sau ren Milieu lös licher als im alka lischen.
Symptomatisch für die Bildung von Indinavirkonkrementen sind Koliken. In der  Sono gra-
phie bzw. im Spiral-CT sind die rönt gen nega tiven Kon kre mente fest stell bar.

 Diagnostik

Wichtig ist die Erhebung einer eingehenden  Anamnese mit Er fas sung der Medika mente 
so wie der  Stein ana lyse (z.B. Rönt gen diffrakto metrie).

 Therapie

Die Metaphylaxe bzw. Prophylaxe bei medikamentenbedingten Harn steinen be steht in 
erster Linie in der Steige rung der  Diurese und in der stein art ge rechten Thera pie. Bei 
indinavir beding ten Steinen ist er forder lich, be reits bei Ein nahme des Medi ka ments bzw. 
Stunden da nach reich lich Flüssig keit auf zu nehmen.
Im Einzelfall ist die pH-Abhängigkeit der Auskristallisation der Medi ka mente zu be-
denken. Bei spiels weise ist eine An säue rung des Urins bei Indinavir-Steinen sinn voll, 
wird aber im All ge meinen schlecht ver tragen. Bei entsprechender  Alkalisierung (z.B. 
durch Mineralwässer, Diät oder Na-K-Zitrat) bzw. An säue rung ist die Kon trolle des Urin-
pH er forder lich. Letzt end lich ist es aber am besten, falls die Mög lich keit be steht, das 
be tref fende Medi ka ment ab zu setzen bzw. aus zu tauschen.
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1.  Medikamente, die die Ausscheidung von Harn stein pro moto ren be wirken und dadurch Kon kre-
mente bilden

Medikament Entstehung / Wirkung  Harnsteinart

 Acetazolamide
Carboanhydrase hemmer
(z.B. Diamox)

Acidose
Hyperkalzi urie
Hyperphosphat urie

CaOx, CaPhos

Kalzium- Antacida
 Vitamin D - Calciferol

Hyperkalzi urie CaOx

 Glykokortikoide
 Theophylline
 Schleifen diuretika (z.B.
 Phos phatbindende 
Antacida)

Hyperkalziurie CaOx

 Urikosurika Erhöhte Kris talli sations neigung von Harn säure Harnsäure steine

Chemo therapie  Hyperurikos urie Harnsäure steine
Allopurinol Hypoxanthin urie Xanthin
 Vitamin C Hyperoxal urie

Hyperurikos urie
CaOx

 Pyridoxilate  Glyoxalat -> Oxalat CaOx

2. Harnsteinbildung durch Auskristallisieren von Medika menten

Medikament Entstehung / Wirkung Harnsteinart

 Triamteren
(Antihyper tonikum)

Hydroxytriamteren Misch steine mit HS 
und CaOx

 Antacida (Magnesium-
trisilikat)

Silikat Silikat kristalle

 Sulfonamide
(Sulfamethoxazol u. 
Sulfadiazin)

Die  Chemo thera peutika Sulfamethoxazol und Sulfadiazin 
werden im Körper acetyliert, wobei schlecht lösliche 
Metabolite ent stehen, die bei niedriger Urin pro duk tion und 
niedrigem Urin-pH Kon kre mente bilden können.

Sulfonamid kristalle

 Aciclovir (Virustatikum) Nukleosid zur Behandlung von Herpes simplex
Ausscheidung un ve rändert im Urin. Bei  Nieren insuffi  zienz 
oder rascher i.v. Appli kation  Kris tall bildung in der Niere.

Aciclovir kristalle

Indinavir (Virustatikum) Bei HIV-Patienten, die mit dem Protease-Inhibitor Indinavir 
be han delt werden, können Indinavirsulfat-haltige Harn-
steine auf treten.

Indinavirsulfat-
kristalle

 Methyldopa 
(Antihypertonikum, α2-
Rezeptor Agonist)

70 % Ausscheidung über die Niere Methyldopa kristalle

 Phenacetin Phenacetin kristalle
 Anthranilsäure-Derivate
( nichtsteroidales 
Antiphlogistikum)

Mefenamin säure Anthranil-
säure wurde in 
glukuronierter 
Form als Neben be-
stand teil von Harn-
steinen ge funden.

Tabelle 6-15: Harnsteinbildung durch Medikamente.
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Restfragmente nach Stoßwellenanwendung, endoskopischer bzw. 

offener Harn stein ent fer nung

 Restfragmente nach  ESWL bedürfen der besonderen Beachtung. Für alle Stein arten 
er höhen sie das  Re zi div risiko be trächt lich [31]. Im Grunde handelt es sich nicht um ein 
Rezi div, son dern um Stein wachs tum, das von Rest frag menten aus geht. Die Rest kon-
kre mente werden als  clinical in signifi  cant residual frag ments (CIRF) be zeich net, wenn 
sie auf grund ihrer Größe als spon tan ab gangs fähig an zu sehen sind. Im weite ren Ver-
lauf der Harn stein be hand lung können die CIRF kli nische Rele vanz da durch er langen, 
dass sie Ur sache einer   Harn wegs obstruk tion sind.
Die Metaanalyse der Literatur zeigt, dass es nicht ge recht fertigt ist, die Klassi fi  ka tion 
von Re si dual frag men ten als CIRF nur auf grund ihrer Größe vor zu nehmen [79]. Viel-
mehr muss auch die Mor pho lo gie des Harn trakts be rück sichtigt werden. Harn stein pa-
tien ten mit CIRF nach ESWL ver langen da her eine eng maschige Ver laufs kon trolle und 
ge gebenen falls Thera pie. Alle ge nann ten Aspekte unter strei chen die kli nische Be deu-
tung der Re si dual frag mente und legen nahe, den irre führen den Be griff CIRF in Frage 
zu stellen.
Bei Patienten mit Restfragmenten sollte eine  spezielle  Metaphylaxe in Ab hängig keit von 
der Stein art er fol gen, um durch die zu er war tende Ver kleine rung der Rest frag mente 
ihren Ab gang zu er leich tern und ein er neu tes Stein wachs tum zu redu zieren [36]. Beson-
ders hoch ist das Risi ko bei den In fekt stei nen [7]. Bei ihnen ist eine Lang zeit antibio tika-
thera pie bzw. eine even tuelle An säue rung des Urins an ge zeigt (siehe Ab schnitt „In fekt-
indu zierte Harn steine“).
Bei Kalziumoxalat- bzw. Harnsäuresteinen ist die Applikation von  Alkalizitrat sinn voll 
[36].
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E. Behandlung der Harnwegsinfektionen

 Harnwegsinfektionen spielen für die Pathogenese der Harnsteinbildung eine wichtige 
Rolle. Deshalb darf ihre direkte bzw. indirekte Beteiligung an der Harnsteinbildung 
nicht über sehen werden. Sie sind eine wesentliche Vorraussetzung für die Bildung der 
„Infekt steine“ (siehe Kapitel 4, Pathogenese der Harnsteine, und 6 D, Metaphylaxe). 
Darüber hinaus ist an die unter schiedlichen Schädigungen des Nierentubulus durch 
pye lone phritische Pro zesse (interstitielle Nephritis) mit ihren Auswirkungen auf die 
Urin zusammen setzung zu erinnern. Vor allem die schwerwiegenden Komplikationen 
in Form der renalen tubulären  Azidose (RTA) sind für die Stein pathogenese wichtig 
(siehe auch dort). Es ist deshalb notwendig, das Krankheitsbild „Harnwegsinfektion – 
 Pyelonephritis“ in seiner Bedeutung für das Harnsteinleiden und insbesondere seine 
Behandlung zu berück sichtigen. Anderer seits ist die  Harnwegs obstruktion durch Konkre-
mente ein ernster patho genetischer Faktor für die Ent stehung von Harnwegs infektionen, 
die manch mal in kurzer Zeit eine lebensbedrohliche Urosepsis auslösen können [5].
Bakterielle Harnwegsinfektionen (HWI) kommen sowohl bei ambulanten als auch bei 
stationären Patienten häufi g vor.

Einteilung der Harnwegsinfektionen

Zur Behandlung ist eine genaue Diagnose und Einteilung der Harnwegsinfektionen 
(HWI) und der sonstigen urologischen Infektionen erforderlich. Aus klinischer Sicht hat 
sich folgende Einteilung bewährt:

1.  unkomplizierter unterer HWI (unkomplizierte  Zystitis)
2. akute unkomplizierte  Pyelonephritis
3.  komplizierter HWI
4.  asymptomatische Bakteriurie
5.  rezidivierender HWI
6. sonstige urologische Infektionen: Urethritis, Balanitis,   Prostatitis, Vesiculitis, 

Epididymitis, Orchitis

Unkomplizierter Harnwegsinfekt

Man spricht von unkompliziertem HWI immer dann, wenn keine anatomischen oder 
funk tionellen Veränderungen im Harntrakt vorliegen, die die uro dynamischen Abläufe 
wesent lich beein trächtigen, keine Nieren funktions störungen vor handen sind und/oder 
keine sonstigen Erkran kungen vor liegen, die zum HWI disponieren, z.B. schwer ein stell-
barer Diabetes mellitus etc.
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Die unkomplizierten unteren HWI treten meist bei Frauen in der Form der akuten 
Zystitis auf. Die Patien tinnen klagen über Dysurie, Pollakis urie und imperativen Harn-
drang, wobei eine Leukozyt urie und Bakteriurie festgestellt werden kann. Als häufi gster 
Erreger fi ndet sich Escherichia coli, im größeren Abstand gefolgt von Proteus mirabilis 
und Staphylokokken, meist Staphylococcus saprophyticus. Andere Erreger, wie Kleb-
siellen, sind selten.

  Epidemiologie
In einer Studie wurde die  Inzidenz der Zystitis bei jungen, sexuell aktiven Studentinnen 
einer Universität in Seattle und bei altersentsprechenden sonstigen weib lichen Personen 
mit 0,5 bzw. 0,7 pro Person und Jahr berechnet [12].

 Pathogenese
Bei rezidivierenden HWI spielen sowohl extrinsische als auch intrinsische Faktoren eine 
Rolle. Hierbei werden drei Gruppen von Frauen unterschieden: Frauen in der Prä meno-
pause, gesunde Frauen in der Post meno pause und ältere Frauen in Pfl egeheimen. 
Extrinsische Faktoren für HWI bei prämeno pausalen Frauen sind der Gebrauch von Dia-
phragma oder Spermiziden, mehr als vier mal Geschlechts verkehr pro Monat und ein 
neuer Sexual partner während des letzten Jahres. Intrinsische Risiko faktoren sind rezi-
divierende HWI der Mutter und die Erst mani festation einer HWI vor dem Alter von 15 
Jahren. Bei gesunden Frauen in der Post meno pause sind auch ana tomische Faktoren, 
wie Inkonti nenz, das Vorliegen einer Zystozele, eine erhöhte Rest harn bildung und die 
Erst mani festation einer HWI in der Prä meno pause, für die Ent wicklung rezidivierender 
HWI von Bedeutung [21, 28]. Frauen mit Diabetes mellitus zeigen im Ver gleich zu ge-
sunden Frauen eine signifi kant erhöhte Rate an asymptomatischen HWI (26 % vs. 
6 %). Die  Risikofaktoren unterscheiden sich abhängig vom Diabetes-Typ. Bei Frauen 
mit Typ I Diabetes sind die Dauer des Diabetes mellitus, das Vorliegen einer peripheren 
Neuro pathie oder Zysto pathie und eine Makroalbuminurie von Bedeutung. Bei Frauen 
mit Typ II Diabetes mellitus sind Alter, Makroalbuminurie, Übergewicht und eine HWI im 
vergangenen Jahr Risiko faktoren [11].

 Therapie
Bei der akuten Zystitis hat sich die  Kurzzeittherapie (bis zu drei Tagen) bewährt. An 
oralen Anti biotika kommen für die Kurz zeit therapie Trimethoprim, Cotrimoxazol, 
Fluo rochinolone und für die Ein zeit therapie Fosfomycin-Trometamol in Frage. Die 
Escherichia coli-Empfi ndlichkeit gegenüber Cotrimoxazol kann in verschiedenen Gegen-
den unter schied lich sein. Deshalb sind  epidemiologische Studien wichtig. Betalaktam-
Antibiotika, wie z.B. Amoxicillin und klassische orale Cephalosporine, sind für die Kurz-
zeit therapie nicht so gut geeignet. Für neuere orale Cephalosporine liegen jedoch zum 
Teil günstigere Studien ergebnisse vor.
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 Prophylaxe
Bei rezidivierender Zystitis, d.h. bei mehr als zwei Episoden pro Halbjahr bzw. mehr 
als drei Episoden pro Jahr, sollte eine Prophylaxe erfolgen. Die in Tabelle 6-16 auf-
ge führten Anti biotika können zur Lang zeit prophylaxe eingesetzt werden. Es wird eine 
niedrige Dosierung (Tabelle 6-16) einmal pro Tag (abends) em pfohlen. Alter nativ ist bei 
Asso ziation zum Ge schlechts verkehr eine einmalige Antibiotika-Gabe nach dem Ge-
schlechts verkehr gleichfalls effektiv [20].

Patienten wollen oft Antibiotika vermeiden, sodass alternative Therapien berücksichtigt 
werden müssen. Studien mit Preiselbeersaft zur Senkung der Rate von rezi divieren den 
HWI ergaben unter schied liche Ergebnisse [1, 14, 15]. In den letzten Jahren wurden 
auch verschiedene Impfungen untersucht, jedoch war die klinische Effi zienz niedriger 
als bei der Antibiotika dauer prophylaxe [3, 4, 13, 30]. Direkte Vergleichs unter suchungen 
fehlen aber. Probiotika können erfolgreich eine Candida Vaginitis verhindern. Die Rolle 
in der Prävention von HWI ist jedoch noch nicht geklärt [29]. Sind exogene Faktoren, 
wie z.B. der Gebrauch von Spermi ziden, für die rezidivierenden HWI verantwortlich, 
so sollte in diesen Fällen auf eine alter native Kontra zeption umgestellt werden. In der 
Post meno pause kann allein durch die lokale intravaginale Anwendung von Estriol (z.B. 
Estriol 0,5-1 mg supp. 2 x Woche) die Rezidivhäufi gkeit signifi kant gesenkt werden 
[27].
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Diagnose Häu  gste Erreger Kalkulierte Initial thera pie Therapie dauer

Zystitis

unkompliziert

• Escherichia coli

• Klebsiellen

• Proteus spp.

• Staphylokokken

• Trimethoprim +  Sulfonamid 

(3 d)

•  Fluorchinolon*(3 d)

• Fosfomycintrometamol (1 

d)

• Pivmecillinam (7 d)

• Nitrofurantoin (5-7 d)

1-3-7 Tage

 Pyelonephritis

akut, 

unkompliziert

• Escherichia coli

• Proteus spp.

• Klebsiella spp.

• andere Entero-

bakterien

• Staphylokokken

• Fluorchinolon*

• Cephalosporin Gr.2/3°

alternativ:

• Aminopenicillin/BLI

• Aminoglykosid (max. 3 d, 

dann Alternativen)

7-10-14 Tage

HWI mit Kom pli ka-

tionen

 nosokomiale HWI

Pyelonephritis

akut, kompliziert

• Escherichia coli

• Enterokokken

• Pseudomonas spp.

• Staphylokokken

• Klebsiella spp.

• Proteus spp.

• Enterobacter spp.

• andere Entero-

bakterien

• (Candida spp.)

• Fluorchinolon*

• Aminopenicillin/BLI

• Cephalosporin Gr.3°

• Carbapenem Gr.2

bei Versagen der Initial thera pie 

innerhalb von 1-2 Tagen:

• pseudomonas wirksames 

Acylaminopenicillin/BLI

• Cephalosporin Gr.3b/4

• Carbapenem Gr.1

bei Candida:

• Fluconazol

• Amphotericin B

3-5 Tage nach Ent-

fi eberung bzw Besei-

ti gung des kom pli-

zieren den Fak tors

2-3 Tage nach 

Ent fi eberung bei 

Patienten mit Blasen-

dauer kathetern

Reinfektions-

pro phylaxe bei 

rezidivie renden 

un kompli zierten 

HWI bei Frauen

Prophylaxe wird nach 

erfolg reicher Therapie 

einer akuten HWI-

Episode be gonnen, 

d.h. der Urin ist zu 

Beginn der Pro phy laxe 

keim frei

• Trimethoprim: 50-100 mg/d

• Cotrimoxazol: 40/200 mg/d

• Nitrofurantoin: 50-100 mg/d

bei Durchbruchinfektionen:

• Norfl oxacin: 200 mg/d

• Ciprofl oxacin: 125 mg/d

in der Schwangerschaft:

• Cephalexin: 125-500 mg/d

3-6 Monate,

ggf. auch länger

* =  Fluorchinolon (siehe Tabelle 6-17); BLI = Betalaktamaseinhibitor; Cephalosporin- und 

Carbapenem-Gruppeneinteilung siehe Tabelle 6-18

Tabelle 6-16:  Übersicht der Empfehlungen zur empirischen  Antibiotikatherapie von Harn wegs-
infek tionen (modifi ziert nach Naber KG et al. 2000 [24] und Naber KG et al. 2004 
[25]).
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Akute unkomplizierte Pyelonephritis
Die akute unkomplizierte Pyelonephritis tritt ebenfalls am häufi gsten bei Frauen, ins-
besondere in der  Schwangerschaft und im Wochenbett, auf.

Symptomatik und  Diagnostik
Die Patientinnen klagen über  Flankenschmerzen und Fieber, wobei dys urische Be schwer-
den wie bei der Zystitits gleichzeitig vorhanden sein können. Bei der Untersuchung fällt 
die Klopf empfi ndlich keit des Nieren lagers, eine Leuko zytose, eine Leukozyt urie und 
 Bakteri urie auf. Für das therapeutische Vorgehen und die Prognose ist es wichtig zu 
unter scheiden, ob eine unkomplizierte oder komplizierte Pyelone phritis vorliegt. Ein un-
auf fälliger Nierenbefund in der  Sono graphie und eine restharnfreie Blasen ent leerung 
sprechen für eine un komplizierte akute Pyelone phritis. Als häu  gste  Erreger fi ndet 
man Escherichia coli, gefolgt von Proteus mirabilis; andere Erreger sind selten (siehe 
Tabelle 6-16).
Pathologisch gesehen handelt es sich bei der Pyelonephritis um eine  tubulo inter stitielle 
Nephritis. Die verschiedenen Formen und ihre  Kompli kationen bzw. prädispo nierenden 
Faktoren sind in Abbildung 6-85 und in Tabelle 6-17 dargestellt [5, 6].

Abbildung 6-85: Einteilung der tubulointerstitiellen Nephritis.
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-  Obstruktionen der Harnwege (Stenosen, Harnsteine, Anomalien)

-  Vesikoureteraler Refl ux

- Blasenfunktions-/Blasenentleerungsstörungen

- Abgeschwächtes Immunsystem durch
� Diabetes mellitus (Störung der Phagozytose, Agranulozytose)
� Hohes Lebensalter (Atrophie der lymphoretikulären Organe, reduzierte 

Immun antwort)
�  Niereninsuffi zienz/Urämie (Proteinurie, Granulozyten-/Lymphozytenfunktion 

vermindert)
� Konsumierende Erkrankungen (Proteinverlust, Antikörpermangel)
� Immunsuppression/Chemotherapie (Elimination lymphoider Zellen, 

reduzierte Immunantwort)

Tabelle 6-17:  Prädisponierende Faktoren.

 Therapie
Die Erregeridentifi kation und -empfi ndlichkeitstestung kann in der Regel, für den 
Beginn der Therapie, nicht abgewartet werden, da der frühe Einsatz einer effektiven 
Anti biotika therapie nicht nur für den klinischen Verlauf, sondern auch für eine even-
tuelle Beeinträchtigung der Nierenfunktion bzw. für die Narbenbildung der Nieren 
eine Rolle spielt. Der klinische Zustand der Patientin (Übelkeit, Erbrechen, hohes 
Fieber) erzwingt zu Beginn oft eine parenterale Therapie form. Dazu eignen sich Fluo-
rochinolone, Cephalosporine der Gruppe 3, Amino penicilline in Kombination mit einem 
Betalactamase-Inhibitor und Aminoglykoside (siehe Tabellen 6-16, 6-18, 6-19). Nach 
wenigen Tagen kann die Therapie oral fort gesetzt werden, wenn sich der klinische Zu-
stand der Patientin gebessert hat. Eine Änderung der anti biotischen Therapie kann 
auch nach Vor liegen der Erreger identifi kation und Empfi ndlichkeits testung angezeigt 
sein.

In der  Schwangerschaft sind nach der 14. Schwangerschaftswoche folgende   Anti-
bio tika erlaubt, die auch für die Therapie von HWI in Frage kommen: Ampicillin und 
Amoxicillin (auch im ersten Trimenon unbe denklich), Cephalosporine der Gruppen 2, 
3a/b. Keine aus reichende Erfahrung besteht bei neueren (oralen) Cephalosporinen 
und Kombi nationen mit Betalactamase-Inhibitoren. Kontra indiziert sind  Fluorchinolone, 
Tetra zykline, Doxycyclin, Trimethoprim im ersten Trimenon und  Sulfonamide im letzten 
Trimenon [24] sowie Gentamicin [32].
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Komplizierte und im Krankenhaus erworbene Harnwegsinfekte 

(nosokomiale)

 Komplizierte HWI liegen also immer dann vor, wenn sich anatomische oder funktionelle 
Ver änderungen fi nden, die die urodyna mischen Abläufe wesent lich beein trächtigen. 
Eben so gehören HWI bei  Markschwammnieren, beim Vorliegen einer distalen renalen 
tubu läre    Azidose (dRTA) oder bei anderen Nieren funktions störungen zu den kompli-
zierten HWI. Viele Infekt stein patienten fallen in diese Gruppe.
Bakterielle Virulenzfaktoren auf der einen Seite und die Integrität der körper eigenen Ab-
wehr mechanismen auf der anderen Seite bestimmen den Verlauf der Infektion. Wenn 
die Ab wehr mechanismen infolge genetischer oder erworbener Faktoren gestört sind, 
können Spät komplika tionen oder Folge schäden auftreten.
Bei den komplizierten HWI ist das Erregerspektrum deutlich breiter als bei den un kom pli-
zierten. Es umfasst sowohl Gram-negative als auch Gram-positive Erreger, die zudem 
häufi g multi resistent sind (siehe Tabelle 6-16).

Bei komplizierten und im Krankenhaus erworbenen ( nosokomialen) HWI muss man 
je nach klinischer Situation und umgebendem Keim reservoir mit einer noch größe ren 
Band breite mög licher Er reger rechnen, die häufi g auch multi resistent sein können 
(siehe Tabelle 6-16). Zusätz lich müssen klinische Aspekte und die Art der kompli-
zieren den Faktoren im Harn trakt mit berück sichtigt werden, wie z.B. Abfl uss hinder-
nisse verschiedener Art, Uro lithiasis, entzünd liche und tumoröse Stenosen, Katheter, 
Schienen. Eine ent sprechende weiter führende Diagnostik ist deshalb bei diesen 
Patienten meistens erforder lich. Daneben spielt die anti biotische Vor behand lung und bei 
stationären Patienten das Keim reservoir der Ab teilung eine Rolle, vor allem dann, wenn 
Kreuz infektionen nicht sicher aus geschlossen werden können. Die ideale Situation liegt 
dann vor, wenn der Er reger und seine Em pfi ndlich keit gegen über Anti biotika bekannt 
sind. Häufi g muss aber eine kalkulierte anti biotische Therapie ein geleitet werden, z.B. 
bei fi eber haften HWI, drohender Urosepsis oder vor inter ventionellen Eingriffen in den 
Harn wegen [5].

Während bei der Therapie der unkomplizierten HWI im Wesentlichen eine empirische 
anti mikrobielle Therapie zum Einsatz kommt (siehe Tabelle 6-16), müssen bei den 
kompli zierten HWI die be einfl us senden Faktoren (z.B. obstruie render Harn stein) mitbe-
handelt werden. Die individua lisierte anti biotische Therapie, d.h. auf den einzelnen 
Patienten bezogen, muss insbesondere bei nosokomialen, d.h. im Krankenhaus oder 
in sonstigen Be hand lungs ein richtungen erworbenen HWI, die in der Regel kom pli ziert 
sind, durch geführt werden. Da nosokomiale HWI meistens bei Patienten mit Harn dauer-
katheter ab leitungen oder nach urologischen Inter ventionen auftreten, ist der sorg fältige 
Umgang mit Dauer kathetern und die peri operative  Anti biotika pro phylaxe zu beachten.
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Durch den Umstand, dass komplizierte HWI eine sehr heterogene Patienten gruppe be-
treffen, was die Be schaffen heit des Harn traktes und das Erreger spektrum anbelangt, 
sind all gemeine Therapie empfehlungen proble matisch. Hierzu gehören auch Patienten 
mit Infekt steinen, die durch Infek tionen mit  Urease bildenden Erregern hervor gerufen 
werden. Man unter scheidet solche uropathogenen Erreger, die praktisch immer (> 98 %) 
Urease bilden (obligate  Ureasebildner), von solchen, bei denen nur ein Teil der Stämme 
Urease bildet ( fakultative Ureasebildner), und solche, die praktisch nie (< 5 %) Urease 
bilden:

Obligate Ureasebildner (> 98 %):
- Proteus spp.
- Providencia rettgeri
- Morganella morganii
- Corynebacterium urealyticum
- Ureaplasma urealyticum

Fakultative Ureasebildner:
- Klebsiella spp.
- Enterobacter gergoviae
- Stahylokokken

Keine Ureasebildner (0-5 %):
- Escherichia coli
- Enterokokken
- Pseudomonas aeruginosa
- Providencia alcalifaciens

Bei HWI mit  Biofi lm39 kann nur von  Fluorchinolonen und dazu noch in sehr hoher Dosie-
rung ein klinischer Effekt, wenn überhaupt, erwartet werden (siehe Tabelle 6-18). Werden 
Fluo rchinolone miteinander verglichen, so unterscheiden sie sich in der Pharma kokinetik 
und oft auch in der anti bakteriellen Aktivität. Die Angaben äquivalenter Dosierungen sind 
deshalb schwierig. Klinische Studien, die verschiedene Fluorchinolone direkt miteinander 
ver gleichen, enthalten oft (bewusst) eine hohe Dosierung der Standardsubstanz und 
ver gleichen diese mit einer niedrigen Dosierung der neuen Substanz. Die so erhaltenen 
Er gebnisse sagen wenig über die Dosisäquivalenz aus.

39  Biofi lm: von Bakterien abgesonderte schleimige Substanzen (Schleimschicht), die ihre Haftung an Grenz-
fl ächen ermöglichen.
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Niedrige Dosierung Norfl oxacin 2 x täglich 400 mg
Enoxacin 2 x täglich 200 mg
Ofl oxacin 2 x täglich 100 mg
Ciprofl oxacin 2 x täglich 100 mg

Standarddosierung Enoxacin 2 x täglich 400 mg
Ofl oxacin 2 x täglich 200 mg
Ciprofl oxacin 2 x täglich 250 mg
Levofl oxacin 1 x täglich 250 mg

Hohe Dosierung Ciprofl oxacin* 2 x täglich 500 mg
Levofl oxacin* 1 x täglich 500 mg

* Dosierung kann bei Bedarf noch erhöht werden

Tabelle 6-18:  Äquivalente Tagesdosierungen oraler Fluorchinolone, die bei der Therapie von 
Harn wegs infektionen empfohlen werden [23].

Antibiotikum gruppe Substanz Dosierung

oral i.v./i.m.

Aminopenicillin + BLI Ampicillin/Sulbactam 2 x 750 mg 3 x 0,75-3 g
Amoxicillin/Clavulansäure 3 x 500/125 mg

2 x 875/125 mg
3 x 1,2-2,2 g

Acylureidopenicillin + 
BLI

Piperacillin/Tazobactam - 3 x 2,5-4,5 g

Piperacillin/Combactam - 3 x 5 g
Cephalosporin Gr. 1 Cephalexin nur Prophylaxe -
Cephalosporin Gr. 2 Cefuroximaxetil 2 x 250-500 mg -

Cefuroxim - 3 x 0,75-1,5 g
Cefotiam - 2-3 x 1-2 g

Cephalosporin Gr. 3 Cefpodoxim proxetil 2 x 200 mg -
Ceftibuten 1 x 200-400 mg -

Cephalosporin Gr. 3a Cefotaxim - 2-3 x 1-2 g
Cetriaxon - 1 x 1-2 g

Cephalosporin Gr. 3b Ceftazidim - 2-3 x 1-2 g
Cephalosporin Gr. 4 Cefepim - 2 x 2 g
Carbapenem Gr. 1 Imipenem - 3 x 500 mg

Meropenem - 3 x 500 mg
Carbapenem Gr. 2 Ertapenem - 1 x 400 mg

Tabelle 6-19:  Einteilung und Dosierung ausgewählter Betalactamantibiotika, die für die Therapie 
von Harn wegs in fek tio nen empfohlen werden.
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Die Bestimmung der  urinbakteriziden Titer (UBT) kann man hier als Ver gleichs parameter heran-
ziehen, wenn man davon ausgeht, dass die Wirksamkeit von Fluorchinolonen mit der maximalen 
Konzentration (Cmax) über der minimalen Hemm konzen tration (MHK) (Cmax/MHK) und der 
Zeit-Konzentrations fl äche über der MHK (AUC/MHK) korreliert. Die direkte Über tragung der 
absoluten Plasma werte, die bei systemischen Infek tionen mit dem Therapie erfolg korrelieren, 
kann auf Infektionen im Harn trakt nicht ohne Weiteres über tragen werden, da die anti bakterielle 
Aktivi tät der meisten Fluo rchinolone im Urin ab ge schwächt ist und bei kompli zierten HWI Biofi lm-
infektionen eine große Rolle spielen können. Die UBTs, die mit der Urin konzen tration über der 
mini malen bakteriziden Urin konzen tration korrelieren und damit etwa der Cmax/MHK „vor Ort“ 
ent sprechen, dürften wahr schein lich der bessere pharmakokinetisch-pharmakodynamische 
(PK/PD) Para meter für den Therapie erfolg sein. Vergleicht man die UBTs von Ciprofl oxacin und 
Levofl oxacin, so werden ins gesamt nach gleichen Einzel dosen ver gleich bare maxi male UBTs 
erzielt. Wegen der unter schied lichen Pharma kokinetik halten jedoch die UBTs nach Gabe von 
Levofl oxacin länger an, was im Regel fall die zwei malige Gabe für Ciprofl oxacin und die Einmal-
gabe pro Tag für Levofl oxacin gerecht fertigt er scheinen lässt. In der Zwischen zeit wurde auch für 
Ciprofl oxacin eine „slow release“-Form (Ciprofl oxacin XR) ent wickelt, die die Einmal gabe pro Tag 
mög lich macht (siehe Tabelle 6-18).

 Katheter-assoziierter HWI
Die Vermeidung Harnwegkatheter-assoziierter HWI umfasst folgende Punkte [19]:
 ▪ unnötige Katheterisierungen vermeiden
 ▪ Alternativen zum transurethralen Katheter
 ▪ aseptische Anlagetechnik
 ▪ geschlossene, adäquate Drainagesysteme
 ▪ sicherer Urinabfl uss
 ▪ hygienischer Umgang mit Kathetersystemen
 ▪ neue Kathetermaterialien und Technologien.

In verschiedenen Studien konnte gezeigt werden, dass schon beginnend in der Not-
aufnahme bis zu 50 % der Harn weg katheterisierungen un nötig erfolgen bzw. im weiteren 
Ver lauf die Katheter un nötig lange ver bleiben. Wenn dies kontrol liert reduziert wird, 
könnte die Zahl der Harnwegkatheter-assozierten HWI gesenkt werden. Die  Inzidenz 
Katheter-assoziierter HWI konnte in drei Not aufnahmen in einer Größen ordnung von 
17-  45 %, je nach Fach richtung, gesenkt werden [9].

Alternativen zum transurethralen Katheter sind z.B. suprapubische Katheter, oder, falls 
keine subvesikale  Obstruktion besteht, ein Kondomurinal. Verschiedene Studien, v.a. 
aus dem Bereich der Allgemein chirurgie, haben eine Reduktion der HWI-Rate durch die 
Ver wendung von suprapubischen Kathetern im Vergleich mit transurethralen Kathetern 
gezeigt [7, 31], was aber in einer neueren Arbeit nicht bestätigt werden konnte [2]. 
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Die Ver sorgung mit einem Kondom urinal, falls keine subvesikale Obstruktion besteht, 
scheint eben falls mit einem niedrigeren HWI-Risiko behaftet zu sein [33].

Katheterisierungen sollten nur von Personen durchgeführt werden, die mit der korrek ten 
Indika tions stellung, Technik und den Erfordernissen der Aseptik und Anti septik so wie 
der Katheter hygiene ver traut sind [10]. Es sollten nur ge schlossene Kathe ter systeme 
verwendet werden, die die hygienischen An forde rungen an die Proben ent nahme stellen 
für bakterio logische Harn unter suchungen, an die Rück fl uss sperre, das Luft aus gleich-
ventil, den Ab lass stutzen sowie an das Ab lass ventil erfüllen [10]. Wenn darauf geachtet 
wird, dass nach Katheteranlage das System in jedem Falle ge schlossen bleibt, so kann 
für einen Zeit raum von bis zu zwei Wochen das Risiko für eine HWI unter 25 % bleiben 
[19]. Ein ungehinderter Urin abfl uss muss gewährleistet sein, d.h. der Katheter schlauch 
sollte zwischen der Harn blasen ebene und der Ebene des Auffangbeutels liegen und der 
Auf fang beutel sollte sich immer unter halb der Blasen ebene befi nden. Wird dies nicht 
be rück sichtigt, so steigt das Risiko für eine HWI signifi kant an [18].

 Asymptomatische Bakteriurie

Darunter versteht man eine  Bakteriurie, die bei einem subjektiv beschwerden freien 
Patienten gefunden wird. Sowohl die klinische Unter suchung als auch ent sprechende 
Labor parameter wie C-reaktives  Protein (CRP), Blut senkungs ge schwindig keit (BSG) 
und  Blut bild (Leuko zyten) sind dabei un auf fällig. Bei einem Urin befund von 105 Bakterien/
ml Urin und der oben beschriebenen Symptom losigkeit spricht man von einer asympto-
ma tischen Bakteriurie.
Von Bedeutung bei der  Diagnostik ist die sachgerechte Uringewinnung, insbesondere bei 
Frauen [26].  Mittel strahl urin ist hierbei aussage kräftiger als durch Katheter gewonnener. 
Durch den Katheter können sowohl Keime aus der Urethra in die Harn blase gelangen 
als auch Keime durch das Des infektions mittel abgetötet werden. Problema tisch ist die 
Urin ge winnung bei Kindern, aber auch hier ist der Versuch, die Bestimmung aus dem 
Mittel strahl durch zuführen, ange zeigt. Zweifelhafte Befunde sollten kontrolliert werden.
Die asymptomatische Bakteriurie fi ndet sich bei Frauen in 3-7 %, bei Schwangeren in 
6 % [26]. Von Kass wird ange nommen, dass die asympto matische Bakteriurie eine Früh-
form des Harnwegsinfekts dargestellt [16, 17, 26].
Eine antibiotische Behandlung der isolierten asymptomatischen Bakteriurie ist unter 
Kon troll bedingungen (wiederholte  Urinuntersuchungen) nicht erforderlich [8, 32].

 Rezidivierende Harnwegsinfekte

Bei Harnwegsinfekten, insbesondere den komplizierten, muss in hohem Maße mit Rezi-
diven gerechnet werden. Rezidive können bereits wenige Wochen nach der Thera pie 
auf treten. Die Beseitigung der Er reger hängt im Wesent lichen davon ab, ob die kompli-
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zierenden Faktoren (z.B. Harn steine) behandelt sind und ein unbehinderter Urin ab fl uss 
besteht. Allerdings kann auch nach gutem Operations erfolg (z.B. Stein entfernung) eine 
 Bakteriurie fort bestehen.
 Frührezidive treten häufi g dann auf, wenn der ursprüngliche Erreger nicht voll ständig 
be seitigt wurde. Hier sind eine weitergehende Abklärung und entsprechende Therapie 
not wendig. Bei  Spät rezidiven handelt sich in 80 % der Fälle um Reinfektionen [25a].
Die Therapie richtet sich nach der Häufi gkeit und dem zeitlichen Abstand der Rezidive. 
Falls die Rezidive nur 3- bis 4-mal pro Jahr auftreten und die Einmal therapie erfolg-
reich war, können damit auch die Rezidive behandelt werden. Treten die Rezidive in 
kurzen Ab ständen auf, ist eine Reinfektions prophy laxe über Monate er forder lich (siehe 
Tabelle 6-16). In jedem Fall sind dabei regel mäßige Kontroll unter suchungen (alle 4 bis 
6 Wochen) angezeigt. Die Chemo therapie wird vor der Kontrolle nicht abgesetzt, da die 
 Medikation beendet bzw. gewechselt werden sollte, wenn trotz Prophylaxe eine Bakteri-
urie mit sensiblem oder resistentem Erreger nachweisbar ist.

Sonstige urologische Infektionen
Dazu gehören die Infektionen des männlichen Genitaltraktes, d.h. des Penis inklusive 
der Harnröhre, der Prostata, der Samenbläschen und der Hoden- und Nebenhoden.

Perioperative Antibiotikaprophylaxe

Die perioperative  Antibiotikaprophylaxe spielt bei Eingriffen im Harntrakt zur Stein ent-
fer nung bzw. Korrektur von Abfl ussbehinderungen eine Rolle. Sie ist am besten durch 
Studien bei der transurethralen Resektion der Prostata belegt. Dabei hat sich gezeigt, 
dass Fluo rochinolone (sogar in oraler Form), Cephalosporine der Gruppen 2 und 3 
sowie Breitspektrum-Penicilline grund sätzlich dazu geeignet sind.
Die Prophylaxe sollte heute mit einer einzigen Dosis unmittelbar vor OP-Beginn durch-
geführt werden, da das Haupt ziel der Prophy laxe die Ver meidung einer systemischen 
Infek tion (am schwersten in Form der Uro sepsis) während und un mittel bar nach der 
Opera tion ist. Eine längere Antibiotika gabe, z.B. bis zur Entfernung des Harn röhren-
katheters, mag zwar zusätzlich die Rate post operativer Bakteriurien ver ringern, erhöht 
damit aber die Gefahr der Selektion resistenter Erreger und sollte deshalb unter bleiben 
[22].
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Tests bzw. Bestimmungsmethoden zu Funktionsstörungen des Nierentubulus

 • Säurebelastungstest (NH4Cl)

 • Kalziumbelastungstest (nach Pak)

 • Osteocalcin-Reaktionstest (nach Strohmaier)

 • [13C2]Oxalatabsorptionstest

 • Bestimmung des Steinbildungsrisikos

  Bonn-Risk-Index (BRI)

 • Zitratbelastungstest

 • Zystinbestimmung

 • Nierenfunktionsproben:

  Kreatinin-Clearance

  Inulin-Clearance (u.a. TRP)

Knochendichtemessung

Harnsteinanalyse

Diätvorschriften für Harnsteinpatienten

 Tabellen
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Tests bzw. Bestimmungsmethoden zu Funktionsstörungen des 

Nierentubulus

 Säurebelastungstest (Ammoniumchlorid, NH4Cl)

Ziel:  Abklärung einer renalen tubulären    Azidose vom distalen Typ (dRTA) [2]

Durchführungsvoraussetzung:
Ausschluss bzw. suffi ziente Behandlung eines  Urease positiven Harnwegs-
in fektes [1]. Vor dem Test müssen alle Spontanharnproben einen pH > 5,8 
haben:
Verdacht auf RTA als Ursache

Abbildung A-1:  Untersuchungsgang bei Verdacht auf renale tubuläre Azidose vom distalen Typ 
(dRTA). BE = base excess.

Das Schema in Abbildung A-1 gibt die Durchführung und Bewertung des Am monium-
chlorid be las tungs tests graphisch wieder.
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Testdurchführung:
Am Untersuchungstag bleiben die Patienten nüchtern. Für den Belastungstest 
wird den Patienten pro kg  Körpergewicht 0,1 g Ammoniumchlorid (NH4Cl) in 
etwas Flüssigkeit (Kamillentee) verabreicht. Nach der Verab reichung des 
Ammonium chlorids werden jeweils stünd lich Harn proben gesammelt (1. bis 3. h) 
und von jeder Probe die  titrierbare Azidität (Ab bil dung A-2) bzw. der pH-Wert 
ge messen.

Abbildung A-2:   Urin-pH und titrierbare Azidität (TA) unter Säurebelastung bei Patienten mit RTA. 
(n = 40) (Mittelwerte und Standardabweichungen) [4].

Die Messung der titrierbaren Azidität (TA) wird unter elektrolytischer pH-Kontrolle 
durch geführt, wobei mit 0,1 molarer NaOH titriert wird. Es handelt sich dabei um 
die quanti tative Erfassung der im Urin ausgeschiedenen, an Phosphat gebundenen 
H+-Ionen und erlaubt damit eine direkte Beurteilung der endogenen bzw. exogenen 
Säure belastung des Organismus. Es muss jedoch darauf hingewiesen werden, dass 
mit dieser Methode auch organische Säuren titriert werden und damit die titrierbare 
Azidität um ca. 25 % überschätzt werden kann [3]. Bei Normalpersonen fällt unter einer 
solchen Säurebelastung innerhalb von vier Stunden der Urin-pH auf 5,3 oder weniger 
ab. Patienten mit RTA hingegen sind dazu nicht mehr in der Lage.

Ergebnis:
 Sinkt der pH-Wert des Urins nicht unter 5,4, liegt eine RTA vor.
 Komplette RTA:  Blut-pH und HCO3 niedrig
 Inkomplette RTA:  Blut-pH und HCO3 normal.
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 Kalziumbelastungstest nach Pak

Ziel:  Zur Klassifi kation der  idiopathischen Hyperkalziurie stehen  Stoff wechsel funktions-
tests zur Verfügung (Kalziumbelastungstest nach Pak und Osteocalcin-Test) [1, 3].

Es ist darauf hinzuweisen, dass der Pak-Test eine ungenügende Reproduzierbarkeit 
besitzt. Die von Pak postulierten Konstellationen sind nicht sicher nach weisbar [1, 2, 3]. 
Wir verwenden daher für die Diagnostik der Hyperkalziurie den  Osteocalcin-Reaktions-
test (OCR) (siehe unten).

Kalzium-Belastungstest nach Pak

 Durchführung:
Der Test differenziert zwischen der absorptiven (Typ 1 und Typ 2),  resorptiven 
und  renalen Hyperkalziurie [4]. Die resorptive Hyperkalziurie entsteht durch eine 
vermehrte Freisetzung von Kalzium aus dem Skelett (z.B. beim primären  Hyper-
parathyreoidismus oder primären Knochenerkrankungen). Die  absorptive Hyper-
kalziurie erklärt sich durch eine pathologisch vermehrte Aufnahme von Kalzium 
im Darm. Die renale Hyperkalziurie hat ihren Ursprung in einer verminderten 
Kalzium rückresorption in den Tubuli ( ‚renal leak’).

Ablauf des Belastungstest nach Pak (Ab bildung A-3):
Zu Beginn werden folgende Blutparameter bestimmt: Ionisiertes Kalzium, pH-
Wert, Gesamtkalzium, Phosphat, Kreatinin,  Parathormon,  Calcitonin,  Vitamin D 
und  Osteocalcin.
Die Patienten erhalten für drei Tage eine kalziumarme Diät von 400 mg Kalzium 
pro Tag. Milch und alle Milchprodukte sind zu meiden. Die Patienten sammeln 
jeweils 24h-Urin.
Anschließend werden sie für 2 Tage stationär aufgenommen. Ab 20.00 Uhr des 
ersten Tages bleiben die Patienten nüchtern (Nahrungs- und Flüssigkeitskarenz). 
Sie erhalten um 20.00 Uhr und um 24.00 Uhr jeweils 300 ml und um 6.00 Uhr 
500 ml kalziumarmes Wasser zu trinken. Der 24h-Sammelurin (des ersten 
stationären Tages) wird am 2. Tag um 7.00 Uhr ab ge schlos sen.
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Abbildung A-3: Ablauf der Durchführung des Kalziumbelastungstests nach Pak.

Für 2 Stunden folgt eine „Nüchtern-Urin“-Sammelperiode.
Um 9.00 Uhr werden den Patienten 40 ml Blut abgenommen, Bestimmung der 
oben angeführten Parameter.
Die Patienten bekommen anschließend 1 g Kalzium verabreicht (Bsp. Brause-
tablette von Sandoz) sowie ein Diätfrühstück.
Von 9 bis 13 Uhr werden die 4h-Belastungsurine gesammelt. Um 11 Uhr erhalten 
die Patienten nochmals 500 ml kalziumarmes Wasser.

Ergebnis:
Je nach Verlauf der Kalziumausscheidung unter Diät und der Höhe dieser 
Quotienten lassen sich die vier   Formen der Hyperkalziurie klassifi zieren:

absorptive Hyperkalziurie:
pathologisch vermehrte Kalziumaufnahme im Darm. Das erhöhte Kalzium an ge-
bot an die Niere äußert sich nach Überschreiten des Rücktransportmaximums 
in einer Hyperkalziurie.

Es treten zwei Typen auf:
Typ I: unabhängig von der Kalziumzufuhr (Kalziumausscheidung unter Diät erhöht)
Typ II: nur bei erhöhter Kalziumzufuhr (Kalziumausscheidung unter Diät normal)

renale Hyperkalziurie:
pathologisch verminderte Kalziumrückresorption im distalen  Tubulus der Niere. 
Der renale Kalziumverlust führt zur Stimulation der Produktion von Parat-
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hormon in der Nebenschilddrüse und es entwickelt sich ein sekundärer Hyper-
parathyreoidismus (sHPT).

 resorptive Hyperkalziurie:
übermäßige Freisetzung von Kalzium aus dem Skelett und vermehrte Kalzium-
auf nahme aus dem Darm infolge eines primären Hyperparathyreoidismus 
(pHPT).

Die Berechnung und Bewertung der Ergebnisse des Kalziumbelastungstests ist in 
Abbildung A-4 dargestellt.

Abbildung A-4: Berechnung und Bewertung der Ergebnisse des Kalziumbelastungstests.
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Osteocalcin-Reaktions-(Response-) Test (OCR)

Ziel:  Der  Osteocalcin-Reaktionstest dient zur Bestimmung des Hyperkalziurietyps 
(subgroups) und der daraus ableitbaren adäquaten Behandlung [1, 2, 4].

Grundlagen:
 Osteocalcin ist ein Produkt der  Osteoblasten und stellt einen Marker des 
Knochen aufbaus dar (siehe Ab bildung A-5) [3]. Der Test analysiert deren Ver-
halten unter Normalkost und kalziumarmer Diät.

Abbildung A-5:  Regulationsmechanismen des Knochenstoffwechsels: Die Formveränderlichkeit 
der Knochen wird hauptsächlich durch  Parathormon (PTH),  Vitamin D und 
 Calcitonin reguliert. Das Schema gibt die Wirkungsweise der einzelnen Faktoren 
wieder.

Methode:
Messung des Osteocalcinspiegels im Blut.
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 Durchführung (Abbildung A-6):

Abbildung A-6: Ablaufschema des Osteocalcin-Reaktionstests (OCR).

unter freier Diät (ca. 900-1000 mg Kalzium / 24 Std.) (OC1)
und nach 7-tägiger kalziumarmer Diät (400 mg / 24 Std.) (OC2)

Die Blutentnahmen zur Bestimmung von Osteocalcin erfolgen morgens zwischen 
8.00 und 10.00 Uhr (mit Rücksicht auf den circadianen Rhythmus [2]).

 Die Osteocalcinantwort (%) auf die kalziumarme Diät wird wie folgt be rechnet:

Als positiv wird der OCR bezeichnet, wenn der Osteocalcinwert um 10 % oder 
mehr über den Basalwert angestiegen ist ( Osteoblastenaktivität).
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Ergebnisse:
Bei negativem OCR ist eine mäßige Kalziumrestriktion auf 600-800 mg/24 Std. 
an gezeigt (bei gleichzeitiger Proteinrestriktion).
Bei positivem OCR ist die Behandlung mit  Thiaziden40 angezeigt, um eine 
Osteo penie bei Kalziumverlust durch  „renal leak“ zu verhindern.
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[13C2]Oxalatabsorptionstest

Ziel: Bestimmung der intestinalen Oxalatabsorption ( Hyperoxalurie)

 Grundlagen:
Hyperoxalurie ist einer der wichtigsten  Risikofaktoren für die Harnstein er kran-
kung. Schon eine kleine Änderung in der Oxalat-Ausscheidung führt zur Kalzium-
oxalat kristall bildung [3]. In Abhängigkeit von der Bestimmungs methode und der 
Defi nition leiden bis zu 30 % der Kalzium oxalat stein patienten an einer Hyper-
oxal urie. Für die Behandlung (sowohl Prophylaxe als auch Meta phylaxe) ist es 
entscheidend, ob eine  hyper absorptive oder eine  meta bolische Hyper oxal urie 
vorliegt. Mit dem [13C2]Oxalatabsorptionstest kann die intestinale Oxalat absorp-
tion bestimmt werden und eine gezielte Behandlung wird dadurch möglich [1, 
2, 4, 5].

 Durchführung (Abbildung A-7):
Die Patienten werden stationär aufgenommen und erhalten über zwei Tage eine 
standardisierte diätetische Ernährung.

Abbildung A-7: Ablaufschema des [13C2]Oxalatabsorptionstests.
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Die Nahrung enthält pro Tag:
 - 2400 ml Flüssigkeit, verteilt über den gesamten Tag;
 - Nahrungsmittel mit 2400 kcal

o 93 g Eiweiß  o 350 g Kohlenhydrate
o 96 g Fett   o 800 mg Kalzium
o 750 mg  Magnesium o 63 mg Oxalat

Am ersten Tag werden zwei Sammelurinproben von 8.00 Uhr bis 20.00 Uhr und 
von 20.00 Uhr bis 8.00 Uhr am folgenden Tag kollektiert (Leerurin).
Am zweiten Tag erhalten die Patienten um 8.00 Uhr 33,8 mg [13C2]Oxalsäure in 
Form von 50 mg Natriumsalzkapsel. Sie beginnen ebenfalls um 8.00 Uhr mit der 
Sammlung eines fraktionierten Sammelurins. Um 9.00 Uhr erhalten sie ein Früh-
stück. Um 14.00 Uhr wird die erste Urinkollektierung (6 h) abgeschlossen. Die 
Patien ten erhalten ein Mittagessen.
Der Sammelurin am Nachmittag wird bis 20.00 Uhr (6 h) gesammelt, ab 20.00 Uhr 
folgt wieder eine Nachtsammlung bis um 8.00 Uhr (12 h) am anderen Morgen.

Auswertung:
Mittels Gaschromatographie werden die [13C2]Oxalat-Konzentrationen der Urin-
proben quantitativ bestimmt.
Eine Absorption über 10 % [13C2]Oxalat deutet auf eine Hyperoxalurie hin. Normal-
personen haben eine [13C2]Oxalat-Absorption von weniger als 10 %.

Mit dem Test kann zwischen einer metabolischen und der hyperabsorptiven Hyper-
oxal urie unterschieden werden.
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Bestimmung des Steinbildungsrisikos

 Bonn-Risk-Index (BRI)

Ziel: Bestimmung des Steinbildungsrisikos bei Kalziumoxalatsteinbildnern [2].

 Methode:
Die Ermittlung des Bonn-Risk-Indexes basiert auf einem In-vitro-Kristalli sa tions-
ver fahren [1]. Dabei wird die unvollständige Bestimmung der einzelnen lithogenen 
Urin parameter dadurch umgangen, dass in der zu untersuchenden Urinprobe 
eine Kristallisa tion künstlich ausgelöst wird. Der Beginn der Kristallisation ist hier-
bei der wichtige Parameter.
Im Einzelnen wird in einer Sammelurinprobe mit einer ionenselektiven Elektrode 
die freie Kalziumionenkonzentration (Ca2+) bei 37°C gemessen. Zu einem gut 
ge rührten zweiten Aliquot des Urins wird Ammonium oxalat lösung (in 0,25 ml-
Schritten, bei 200 ml Proben aus gangs volu men) solange hinzu titriert, bis die Kris-
talli sation von Kalzium oxalat kristallen einsetzt. In diesem Moment ändert sich die 
Anzahl und Größe der im Urin suspendierten Partikel [3]. Der Beginn der Kris talli-
sa tion kann mit einer Lasersonde (λ = 780 nm) bestimmt werden.
Aus der Ca2+-Ionenkonzentration und der titrierten Menge an Ammoniumoxalat 
(Ox2-) wird der Quotient (BRI) berechnet:

 Durchführung:
Die Patienten kollektieren einen 24h-Sammelurin (besser 2 x 12 h, zur Unter-
schei dung zwischen Tag- und Nachtrisiko). Der Urin muss während der Kollektion 
gekühlt gelagert werden, Zusätze sind nicht erforderlich. Nach Abschluss der 
Samm lung wird der Urin in zwei Proben aufgeteilt. In einem Teil wird die freie 
Kalzium ionenkonzentration (Ca2+) bei 37°C mit einer ionensensitiven Elektrode 
gemessen. In den anderen Teil (200 ml) wird bei 37°C solange Ammo nium-
oxalat lösung hinzutitriert, bis die Kristallisation von Kalziumoxalat einsetzt. Aus 
den beiden Messwerten wird der BRI berechnet.

Ein Wert größer 1 deutet auf ein erhöhtes Risiko zur  Steinbildung hin, während ein Wert 
kleiner 1 auf ein geringes Risiko hinweist.

Die Fa. Raumedic AG41 bietet für die Bestimmung ein Analysegerät an.

41 Raumedic AG, 95205 Münchberg
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Auswertung:
In Abbildung A-8 wird der Verlauf der Kurve („Best-fi t-Hyperbel“) zur Beschreibung 
des Zusammenhangs zwischen den Parametern [Ca2+] und [Ox2-] dargestellt.

Abbildung A-8:  Ausgleichshyperbel „Best-fi t-Hyperbel“ für die Risikoformel (Bonn-Risk-Index 
BRI).

BRI = 1,0 „trennt“ den Bereich Steinbildner von Nichtsteinbildnern.
 BRI < 1,0 bedeutet kein oder nur ein geringes Risiko (Abbildung A-8, grüner 
Bereich).
 BRI > 1,0 bedeutet erhöhtes Steinbildungsrisiko (Abbildung A-8, roter Be-
reich).
Mit steigendem BRI steigt auch das Steinbildungsrisiko (Abbildung A-9) deut lich, 
wobei aber ein hoher BRI noch nichts über eine tatsächlich eintretende patho-
logische Harnsteinbildung aus sagt.
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Abbildung A-9: BRI-Skala.

Der Behandlungsverlauf der Kalziumoxalatsteinpatienten kann mit Hilfe des BRI, 
der Mess werte innerhalb der Kurve, für jeden Patienten individuell beurteilt werden. 
Gleich zeitig ermöglicht das Ergebnis auch einen Rück schluss auf die Compliance der 
Patienten.
Metaphylaxemaßnahmen mit Diätberatung bzw. Ernährungsumstellung und Steigerung 
der  Diurese sind anhand der Graphik dem Patienten verständlich zu machen.
Eine genaue diagnostische Untersuchung des Patienten, um den Grund der Harn stein-
bildung zu fi nden, ist aber nach wie vor unerlässlich.

Literatur
1. Laube N, Hergarten S, Hoppe B, Schmidt M, Hesse A: Determination of the 

Calcium Oxalate Crystallization Risk from the Urine Samples: the Bonn-Risk Index 
in Comparison to other Risk Formulas. J. Urol. 172: 355-359, 2004.

2. Laube N, Schmidt M, Hesse A: Überwachung des Behandlungserfolgs der Kalzium-
oxalat stein meta phy laxe mit dem Bonn-Risk-Index. Urologe A 42: 243-249, 2003.

3. Laube N, Hergarten S, Hesse A: Comparison of Laser-probe and photometer-based 
determinations of the urinary crystallization risk of calcium oxalate. Clin Chem Lab 
Med 40: 595-599, 2002.
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 Zitratbelastungstest

 Ziel:  Prüfung der Zitratausscheidung bei Harnsteinpatienten mit  Hypozitraturie (< 2,4 
mmol/Tag). Be lastungs test mit  Alkalizitrat.

1. Suche nach Veränderungen im Zitrattransport als Ursache der therapie-
resistenten Hypo zitrat urie [2].

 Durchführung (siehe Abbildung A-10):
- 2 Tage vor dem eigentlichen Testtag:

zitratarme Ernährung, Verzicht auf Zitrusfrüchte: Zitronen, Limonen und Orangen 
bzw. zitronen säurehaltige Fruchtsäfte, keine Vitamin-C-haltigen Präparate oder 
entsprechende Früchte (z.B. Johannisbeeren) sowie keine  Mineralwässer mit 
hohem Hydrogen karbonat gehalt (über 500 mg/l).

- Am Vortag des Tests:
Kollektieren eines 24h-Sammelurins (Zitratbestimmung). Ab 22.00 Uhr keine 
Nahrungs auf nahme mehr.

- Testtag:
Die Patienten erscheinen nüchtern zum Ausscheidungstest. Sie erhalten eine 
Flasche (0,5 l) hydrogenkarbonatarmes Mineralwasser zu trinken und sammeln 
für 2 Stunden Urin, aus diesem Urin wird der Leerwert – Zitrat bestimmt. An schlie-
ßend erhalten sie 500 ml einer Zitrat lösung (8 g  Zitrat) zu trinken (Tabelle A-1).

 Auf Wunsch kann ein Frühstück (zitratarm) eingenommen werden.
 Innerhalb der nächsten vier Stunden wird der Urin (Belastungsurin) kollektiert.

Abbildung A-10: Schema der Testdurchführung der Zitratbelastung.
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Zusammensetzung:
1 Beutel enthält 2015 mg

Kaliumzitrat 1H2O
Natriumzitrat 2H2O
Zitronensäure 1H2O
Magnesiumzitrat 5H2O
Pyridin-HCl
Macrogol

  794 mg
  723 mg
  270 mg
  180 mg
      8 mg

Tabelle A-1: Zusammensetzung des Zitratpräparates Lithurex® 42S (Granulat).

Auswertung (siehe Abbildung A-11):
Zeigt sich unter Belastung ein Anstieg der Zitratausscheidung, liegt kein Defekt 
des Zitrattransporters vor. Die Hypozitraturie ist dann ernährungsbedingt.
Steigt die Zitratausscheidung auch unter Belastung nicht an, liegt eine Störung 
des Zitrat trans porters vor (hereditär).

Abbildung A-11: Auswertung des Zitratbelastungstests.

In eigenen Untersuchungen [1] wurde das Verhalten von ionisiertem und Gesamt-
Kalzium, von Phosphat sowie Harnsäure im Serum unter der Zitratbelastung gemessen. 
Es fanden sich keine signifi kanten Veränderungen. Zitrat zeigte hingegen einen signi fi -
kanten Anstieg (Abbildungen A-12 und A-13).

42 Phönix Laboratorium GmbH, 71149 Bondorf
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Abbildung A-12:  Änderung der Ausscheidung von  Kalzium, Phosphor und  Magnesium nach 
Zitrat belastung mit 8 g Zitratgranulat (Lithurex® S) gelöst in 500 ml destilliertem 
Wasser (n = 21).

Abbildung A-13:  Änderung der Zitrat-Kreatinin-Clearance und der Zitrat-Ausscheidung nach 
Zitrat belastung mit 8 g Zitratgranulat (Lithurex® S) gelöst in 500 ml destilliertem 
Wasser (n = 21).

Literatur
1. Feil G, Bichler K-H, Eipper E, Lahme S, Zimmermann R, Lang F, Stenzl A: Evaluation 

of a citrate load test in patients with calcium urolithiasis. In: Sarica K u.a.: Urolithiasis. 
Re-Ta ofset publ., Gaziantep (Turkey) 2003.

2. Feil G, Bichler K-H, Lahme S, Lang F, Götz T: Citrate load test for detecting possible 
disordered citrate metabolism in stone formers. In: Kok DJ, Romijn HC, Verhagen 
PCMS, Verkoelen CF: Eurolithiasis. Shaker, Maastricht, 2001.
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 Zystinbestimmung

Ziel: Abklärung einer  Zystinurie

Methoden:
1)  Semiquantitative Zystinbestimmung mit dem Nickel/Dithionit-Tablettentest (PD Dr. 

med. W. Berg#)
2) Quantitative Zystinbestimmung

Zu 1):  Semiquantitative Zystinbestimmung im Urin
Reaktionsprinzip:

Der Nachweis von  Zystin beruht auf der Spaltung von Zystin durch die Dithionitionen 
und Umsetzung des Spaltprodukts Cystein mit Nickelionen zu einem braunen Farb-
komplex (siehe Reaktions gleichung) [1, 2, 3, 4, 5].

Reaktionsgleichung zum Zystinnachweis

Durchführung:
Im Reagenzglas werden 2 ml frischer, abzentrifugierter Urin vorgelegt, dazu 
wird eine Reaktionstablette gegeben. Diese zerfällt unter Aufschäumen, wobei 
die Reagenzien mit der Probe vermischt werden. Nach etwa 30 Sekun den wird 
noch mals durch vorsichtiges Schütteln vermischt. Dies ist nach 2 Minuten zu 
wiederholen. Die Inkubationszeit beträgt etwa 4 Minuten. Je nach Zystin konzen-
tra tion liegt die Farbentwicklung zwischen grünblau bis stark braun.

Auswertung:
Die Farbreaktionen können entsprechend den Zystinkonzentrationen mit Hilfe 
einer Farbtafel quantifi ziert werden:

0 mmol/l (0 mg/l): grünblau bis grüngelb negativ
0,42 mmol/l (100 mg/l): grau mäßig erhöht
0,83 mmol/l (200 mg/l): hautfarben mittelstark erhöht
1,25 mmol/l (300 mg/l): beige
1,66 mmol/l (400 mg/l): hellbraun stark erhöht
2,08 mmol/l (500 mg/l): mittelbraun

> 2,49 mmol/l (600 mg/l): dunkelbraun sehr stark erhöht
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Anschrift von PD Dr. W. Berg:
 Universitätsklinikum Jena
 Klinik für Urologie
 PD Dr. med. Wolfgang Berg
 Lessingstraße 1
 D-07743 Jena

Zu 2):  Quantitative Zystinbestimmung im Urin

Für die  quantitative  Untersuchung des Urins auf Zystin (photometrisch oder chroma to-
graphisch) em pfehlen, wir eine Probe in das Labor der Fa. bioscientia zu schicken.

Probenversand:
Der Urinprobe (ca. 30 ml aus dem 24h-Sammelurin) werden ca. 0,5 ml Eis essig 
zugesetzt und gut vermischt. Das Volumen des 24h-Urins angeben. Die photometrische 
Zystin-Bestimmung wird z.B. unter Captimer®-Medikation gestört. Für diese Proben 
wird die chromatographische Zystin-Bestimmung verwendet.

Die Normalwerte betragen bei der photometrischen Bestimmung:

0,04-0,42 mmol/24h (10-100 mg/24h)

und bei der chromatographischen Zystin-Bestimmung:

Kinder > 4 Jahre: < 0,133 mmol/24h (32 mg/24h)
Erwachsene:  < 0,125 mmol/24h (30 mg/24h)
Kinder < 4 Jahre: < 0,037 mmol/0,1 g Crea (9 mg/0,1 g Crea).

Anschrift des Untersuchungslabors:
 bioscientia
 Institut für Laboruntersuchungen
 Ingelheim GmbH
 Konrad-Adenauer-Straße 17
 55218 Ingelheim
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 Nierenfunktionsproben

 Kreatinin-Clearance

Ziel:  Messung der Leistungsfähigkeit der Niere, Kreatinin auszuscheiden.

Grundlagen:
Die Clearance ist der Ausdruck für die Ausscheidungsgeschwindigkeit der 
Niere für einen bestimmten Stoff. Ein niedriger Wert bedeutet eine langsame 
renale Ausscheidung, ein hoher Wert eine schnelle. Für jede Substanz hat der 
Clearance-Wert eine bestimmte Größe, die von der Glomerulum-Filtration, der 
tubu lären Ausscheidung und von der tubulären  Rückresorption der betreffenden 
Substanz in der Niere abhängt.

Durchführung:
Die Patienten sammeln über einen bestimmten Zeitraum Urin (z.B. 4 h, besser 
aber 24 h). Innerhalb der Sammelperiode werden 10 ml Blut abgenommen.
 Aus beiden Proben (Urin und Serum) werden die Kreatininkonzentrationen 
bestimmt.

Ergebnis:

[min]) SammelzeitSerumt (Gerätewer

[ml]) Urinmenge100t Urin(Gerätewer
 [ml/min] Clearance

×
××

=

Normalwert:   100-160 ml/min
 Niereninsuffi zienz: < 50 ml/min

 Inulin-Clearance

 Ziel:  Methode zur Ermittlung der  glomerulären Filtrationsrate (GFR). Messung der 
Phos phat aus schei dung (zur  Diagnostik des Hyperparathyreoidismus (HPT)).

 Durchführung:
Bei den Patienten wird ein Blasenkatheter gelegt. Nach einer Stunde werden die 
Urinbeutel entleert (Leerwerte) und den Patienten 10 ml Blut abgenommen.
Die nüchternen Patienten bekommen 1 Liter ungesüßten Tee. Anschließend 
werden 4 ml 25%ige Inulin-Lösung intravenös appliziert, zusätzlich erhalten sie 
über 2 Stunden eine Infusion mit 1%iger Inulinkonzentration in physiologischer 
Koch salzlösung (400 ml). Die Tropfgeschwindigkeit beträgt 200 ml/h.
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Nach einer Stunde Äquilibrationsperiode werden die Blasenkatheterbeutel voll-
ständig entleert und die Urine verworfen.
In den folgenden 60 Minuten werden exakt nach jeweils 20 Minuten die Urin-
proben aus den Beuteln für die Messung entnommen. Genau in der Mitte der 
Sammel perioden werden den Patienten jeweils 10 ml Blut abgenommen.

Auswertung:
Im Labor werden aus allen Proben die Inulin- und anorganische Phosphat-
Konzentration bestimmt.

Berechnung folgender Größen:

1. Inulin-Clearance (CIN)
(glomeruläre Filtration (GFR) [ml/min])

Zur individuellen Beurteilung der GFR wird diese auf 1,73 m2 Körperoberfl äche um ge rech-
net und nach einer empirischen Regressionsgleichung in % der Norm aus ge rech net.

2.  Phosphat-Clearance (CP)

Referenzbereich: 5,4-16,2 ml/min

3. Prozentuale  tubuläre Phosphatrückresorption (TRP %)

Referenzbereich: 82-90 %

Erkrankung:
Primärer  Hyperparathyreoidismus 20-81 %
Phosphatdiabetes     < 80 %
Renale tubuläre  Azidose    < 80 %

CCR = Creatinin-Clearance
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Die TRP (%) berücksichtigt im Unterschied zur Phosphat-Clearance die Nierenfunktion. 
Sie ist allerdings von der Phosphatzufuhr abhängig: bei Phosphatentzug steigt die TRP, 
bei Phosphatzufuhr fällt sie [1].

4. Phosphat-Exkretions-Index (PEI)

Referenzwerte:
CP / CIN: < 0,2
PEI: ± 0,120

Literatur
1. Thomas L: Labor und Diagnose, 5. erweiterte Aufl age, TH-Books Frankfurt 2000.

Hersteller für Inulin:
 Fresenius-Kabi Austria, Fresenius Kabi AG
 Else-Kröner-Strasse 1
 61352 Bad Homburg v.d.H.
 Germany
 Phone: ++49-(0)6172-686-0
 Fax:  ++49-(0)6172-686-2628
 e-mail: communication@fresenius-kabi.com
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Knochendichtemessung

Ziel:  Erfassung der  Knochendichte ( Bone Mineral Density - BMD) bei Patienten mit 
Hyper kalziurie und Verdacht auf vermehrte Kalziumfreisetzung aus den Knochen 
(Osteo penie).

 Grundlage:
Abnahme der Knochendichte infolge vermehrter Kalziumfreisetzung aus den 
Knochen, z.B. bei primärem Hyperparathyreoidismus bzw. tubulärer  Nieren-
insuffi  zienz ( renal leak), d.h. renalbedingter erhöhter Kalziumausscheidung [1].

 Methode:
  Densitometrie mit Lunar® DPX-L (siehe Abbildung A-14) bzw. DPX Bravo®43. 
Die Geräte arbeiten nach dem Prinzip der  „double X-ray absorption“ [2, 3]. Die 
Strahlen dosis ist gering:

  

Bestimmt wird dazu die Knochendichte einer repräsentativen Region der Lenden wirbel-
körper L1-4 im Vergleich zu einem alters- und geschlechtsentsprechenden Kollektiv. So 
fi nden sich bei Patienten mit  resorptiver Hyperkalziurie (z.B. primärem HPT) häufi g 
niedrigere Knochendichtewerte (Abbildung A-15).

Abbildung A-14: Gerät zur Knochendichtemessung: Lunar® DPX-L.

43 Lunar GmbH, D-50858 Köln

X-ray characteristics

Constant source at 76kV
Dose effi cient K-edge fi lter
Permanent dual energy x-ray beam

Typical Scan Time and Exposure *

Site Scan Time Exposure

AP Spine 90 sec 20μGy

Femur 90 sec 20μGy

* maximum at Standard mode
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Abbildung A-15:  Die Knochendichtemessung bei einer Patientin (39 J.) mit primärem HPT zeigt 
einen deutlich gesenkten Wert (siehe Sternchen). Angabe der BMD in g/cm2 

oder in Prozent bezogen auf ein Kollektiv 20-45 Jähriger. Der Normalwert der 
unter suchten Person ist abhängig vom Alter, Geschlecht, Größe und Gewicht 
(blauer Streifen).

Literatur
1. Bichler K-H, Hub A and Strohmaier WL: Osteodensitometry and primary hyper-

parathyroidism. In: Rao PN, Kavanagh JP and Tiselius HG: Urolithiasis – Consensus 
and Controversies. South Manchester University Hospitals, Manchester, 1995.

2. Lunar® DPX Bravo® Broschüre.
3. Minisola S, Rosso R, Romagnoli E et al.: Trabecular bone mineral density in primary 

hyper para thyroidism: relationship to clinical presentation and biomarkers of skeletal 
turnover. Bone and Mineral 20: 113-23, 1993.
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Harnsteinanalyse

Die Mehrzahl der stoffwechselbezogenen  metaphylaktischen Maßnahmen begründen 
sich auf zu verlässige Harnsteinanalysen. Zusammen mit klinisch-chemischen  Analysen 
von litho genetisch bedeut samen Harn inhalts stoffen dienen die  Harn stein analysen 
der meta bolischen Ursachen diagnostik, der Rezidiv prophylaxe und der Kontrolle des 
Therapie verlaufs.

Wir haben in Tübingen im Rahmen unseres Harnsteinbehandlungskonzepts über 
Jahr zehnte zwei Methoden durchgeführt: die  Polarisationsmikro skopie und die  Rönt-
gen diffrakto metrie (Abbildung A-16). Die beiden Methoden wurden zu einem Drittel in 
Kombination und zu zwei Dritteln alternativ verwendet [3, 4, 7, 8, 9, 15, 16, 17, 19].

Abbildung A-16:  a) Polarisationsmikroskopische Harnsteinanalyse (Frau Sabine Korn); b) Harn-
stein analyse mit Röntgendiffraktometrie (Herr Ewald Eipper).

Daneben hat sich anderenorts die  Infrarotspektroskopie als eine zuverlässige Methode 
bewährt [14]. Alle anderen Analysenmethoden (z.B. nasschemische Analysen, Testsets) 
spielen keine bedeutende Rolle, da sie den hohen Ansprüchen an die Analytik häufi g 
nicht ent sprechen. Harnsteine sind in der Mehrzahl Misch steine (> 60 %), die mit der 
Harn stein analyse differen ziert werden müssen. Das Ziel der Harn stein analyse ist eine 

ba
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präzise Bestimmung der chemischen Zusammen setzung des Konkre ments mit einer 
quanti tativen Angabe der Komponenten.

 Probenaufbereitung

Die Harnsteine gelangen, je nach ihrer Beschaffenheit ( Spontanabgang bzw. ent spre-
chend der angewandten Entfernungsmethode), in unter schied lichem Zustand ins Labo-
ra torium.
Um für die jeweilige Analysemethode ein optimales Untersuchungsgut zu erhalten, sind 
einige Arbeitsschritte, die für alle Techniken gleich sind, notwendig. Dazu gehören die 
Reinigung der Harn steine und ihre Dokumentation (Abbildung A-17).

Abbildung A-17: Schema der Harnsteinanalyse.

Die Harnsteinprobe wird beim Eintreffen im Labor makroskopisch beurteilt. Ist sie durch 
anhaftendes organisches Material (Blut usw.) verun reinigt, wird dieses vor sichtig ent-
fernt. Dazu kann das Harnsteinkonkrement mit destilliertem (entionisiertem) Wasser 
gewaschen werden. Eine Aufl ösung des Harnsteinmaterials wurde bei uns bisher noch 
nicht beobachtet. Bei Harnsteingrieß ist eine Reinigung nur sehr vorsichtig durchzuführen, 
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zur Unterstützung kann hierfür ein Urinsieb verwendet werden. Besteht die Gefahr, die 
Probe zu verlieren, sollte auf die Reinigung verzichtet werden. Anschließend wird die 
Probe unter dem Abzug an der Luft getrocknet, alternativ kann die Trocknung auch im 
Wärme schrank erfolgen.
Nach dem Trocknen wird die Masse der Steinprobe bestimmt und der Harnstein foto-
graphisch dokumentiert. Der Einsatz einer Digitalkamera hat sich in neuerer Zeit bewährt, 
da die Bilder (Abbildung A-18) direkt in den Befund eingefügt werden können.

Abbildung A-18:  Dokumentation einer Harnsteinprobe. Kalziumoxalat-Harnstein mit Maßstab 
(1 Teilstrich = 1 mm).

Durch die modernen Entfernungsmethoden (ESWL, Mini-PNL und URS) werden die 
Harn steine meist schon im Körper zerkleinert. Makroskopisch lassen sich an den Bruch-
stücken erste Erkenntnisse über den Aufbau und die Struktur des Konkrements sowie 
Anhaltspunkte für die weitere Analyse gewinnen (siehe unten).
Für die  Polarisationsmikroskopie, die Röntgendiffraktometrie und auch für die Infra-
rot spektroskopie werden in der Regel Harnsteinpulverpräparate benötigt. Dazu wird 
der Harnstein in einem Achatmörser (Achatreibeschale) vorsichtig zerrieben. Beim 
Zer kleinern des Harnsteins im Achatmörser muss auf einen möglichen Schalenbau 
geachtet werden. Können verschiedene Zonen, beispiels weise eine einfache Kern-/
Hüllen struktur, erkannt werden, so sind Proben aus den ver schiedenen Bereichen zu 
gewinnen. Weiter ist die Beurteilung der Härte und Sprödig keit des Harn steins mög-
lich. Das Harnsteinpulver sollte zu einem feinen Mehl zerrieben werden. Eine gute 
Homo genisierung der Stein probe ist sehr wichtig, da für die Analyse oft nur ein Teil des 
Pulvers benötigt und verwendet wird.
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Abbildung A-19:  Achatmörser mit einer Harnsteinprobe. a) Probe unzerteilt; b) Probe grob zerlegt; 
c) Probe pulverisiert.

Das so erhaltene  „Harnsteinmehl“ ist das Ausgangsmaterial für die weiteren Analysen 
(siehe Ab bil dung A-17).
Sowohl die Farbe, die  Größe, als auch die Form und die Oberfl ächenbeschaffenheit 
der Harnsteine geben erste Hinweise auf die  Steinzusammensetzung [1, 2, 13]. Beim 
Zer legen im Achatmörser kommen noch die Härte und die Sprödigkeit der Steine bzw. 

c

a

b
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der Minerale als weitere Eigenschaften hinzu. Damit lässt sich eine erste Beurteilung 
(makro skopische Analyse) durchführen, die allerdings nur einen groben Hinweis gibt 
und die eigentliche Analyse nicht ersetzen kann.
In seltenen Fällen werden von größeren Harnsteinen Dünnschliffe oder Anschliffe 
(Abbildung A-20) her gestellt.

Abbildung A-20:  Anschliff eines Blasensteins (Ø ca. 6 cm). Gut sind die Wachstumsringe, typisch 
für Harnsäureblasensteine, zu erkennen.

 Polarisationsmikroskopie

Einleitung
Die Bestimmung von Mineralen und anderen kristallinen Substanzen mit dem Pola ri sa-
tions mikroskop gehört zu den klassischen mineralogischen Unter suchungs metho den. 
Bereits im 19. Jahrhundert wurden die ersten Harn steine mit Hilfe des Pola ri sa tions-
mikroskops untersucht.
Mit Hilfe der Polarisationsmikroskopie können die Harnsteine hinsichtlich ihres Mineral-
bestands, der Kornverwachsungen und des Korngefüges analysiert werden [1, 2, 5, 6, 
8, 15, 16, 17].
Die Identifi zierung von Mineralien mit dem Polarisationsmi kro skop beruht auf der Be stim-
mung typischer optischer und morpho logischer Eigen schaf ten der Minerale. Dies sind die 
Höhe der Licht brechung (Brechungs index), die Höhe der Doppel brechung, der optische 
Charakter, die Achs winkel, die Aus löschungs winkel, die Disper sion und typische Kristall-
formen (Morpho logie) sowie Ver wach sungen zwischen den ver schiedenen Mineral-
kompo nenten (Korngefüge). Zum Erkennen einer Harn stein komponente reichen meist 
wenige dieser Größen aus: Brechungs index, Doppelbrechung, optischer Charakter und 
Morpho logie.
Bei der Harnsteinanalyse wird in der Regel die so genannte Körner präparat methode 
durch ge führt, dazu muss der zu untersuchende Harnstein in einem Achatmörser zu 
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Pulver zer rieben werden (siehe oben). Das „Harnstein mehl“ wird anschließend auf 
einem Objekt träger in Immersions öl einge bettet und die Mineralkomponenten anhand 
ihrer Eigen schaften bestimmt.
Die Polarisationsmikroskopische Analyse erfordert eine sehr intensive Ein ar bei tung und 
viel Erfahrung, um für die Therapie ausreichende Analyse ergeb nisse zu erhalten. Es 
können nur semiquantitative Schätzungen über die Harnstein zusammen setzung durch-
geführt werden.
In seltenen Fällen werden von größeren Harnsteinen noch Dünnschliffe (30 bis 50 μm dick) 
hergestellt und in diesen Schliffen die Harnsteinkomponenten polarisationsmikroskopisch 
bestimmt.

 Qualitative und semiquantitative Analysen
Bei der Herstellung des Körnerpräparates ist es wichtig, auf ein gut homo geni siertes 
Aus gangs material zu achten. Dazu wird der Harnstein im Achat mörser zerrieben und 
das Pulver mindestens 2 Minuten homogenisiert.
Das Körnerpräparat wird unter dem Mikroskop, bei verschiedenen Einstellungen (Durch-
licht, gekreuzte Polarisatoren bzw. eingeschobenes Hilfsobjekt), voll ständig nach 
mög lichen Kompo nenten ab gesucht. Alle gefundenen Harn stein bestand teile werden 
notiert, gleichzeitig gewinnt der Betrachter einen ersten Eindruck von der Ver teilung der 
Komponenten im Präparat. Nachdem alle Komponenten bekannt sind, kann die semi-
quantitative Analyse erfolgen. Selbst bei guter Homo geni sierung der Harn stein probe 
in der Achat reibe schale werden im Präparat noch Unter schiede in der Verteilung der 
Kompo nenten beobachtet.
Die Verteilung der Komponenten wird in mehreren Gesichtsfeldern beurteilt (Abbildung 
A-21). Hierbei wird für jedes Mineral die Anzahl, die Dicke und die Fläche (Größe) der 
Körner be stimmt. Am Schluss dieser Unter suchung erfolgt eine semiquantitative Bestim-
mung der Harn stein probe.

Abbildung A-21:  Polarisationsmikroskopische Aufnahme von  Weddellit bei gekreuzten Polarisa-
toren und eingeschobenem Hilfsobjekt (Rot I). (Bildunterkante = 50 μm).



328

Anhang

Mineral Kristall-
system

Brechungsindex Doppel-
bre chung

Opti scher 
Charak ter

Achsen-
winkel 
2V

nα

no

nβ nγ

ne

 Whewellit monoklin 1,490 1,555 1,650 0,160 positiv 83°55´
Weddellit tetragonal 1,523 1,544 0,021 positiv
 Harn säure monoklin 1,588 1,739 1,898 0,310 positiv 84°
Harn säure-

Dihydrat
rhombisch 1,508 1,691 1,728 0,220 negativ 40°24´

Ammo nium-

urat
1,50 1,82 0,32

Na-hydro-
genurat-Mono-
hydrat

triklin 1,448 1,75 1,84 0,40 positiv

K-Urat
Apatit
Mineral

hexagonal 1,629-
1,667

1,624-
1,666

0,005 negativ < 10°

 Apatit
Harnstein hexagonal 1,55-

1,65
isotrop -

Octa calcium-
phosphat

triklin 1,576 1,583 1,585 0,009 negativ 50-55°

 Struvit rhombisch 1,495 1,496 1,504 0,009 positiv 37°22´
Whitlockit rhomboedrich 1,629 1,626 0,003 negativ
 Brushit monoklin 1,539 1,545 1,558 0,019 positiv 86°
 Zystin hexagonal 1,687 1,637 0,050 negativ
Kalzit trigonal 1,658 1,486 0,172 negativ
Quarz trigonal 1,544 1,553 0,009 positiv 0-10°
Gips monoklin 1,521 1,523 1,531 0,009 positiv 58°
Choles terin triklin 1,520 1,532 1,566 0,046 positiv
Billirubin

Tabelle A-2:  Die optischen Eigenschaften der häufi gsten Harnsteinminerale (fettgedruckt) und 
von Artefakten.

Infrarotspektroskopie

Die  Infrarotspektroskopie (IR) hat sich in den vergangenen vier Jahrzehnten zu einer 
bedeu tenden physikalisch-chemischen Routinemethode in der Analytik ent wickelt. Da-
bei hat sie insbesondere von der Entwicklung der Lasertechnik, aber auch von den 
neuen Möglich keiten der Rechner technik profi tiert. In der chemischen Industrie und in 
der Forschung wird die IR zur Identitäts prüfung, zur Rein heits kontrolle und zur Struktur-
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analyse eingesetzt. In der Harnsteinanalyse hat sich die IR ebenfalls einen festen Platz 
als zuverlässige Methode erobert [14, 15].

 Grundlagen der IR
In der Infrarotspektroskopie wird die Wechselwirkung zwischen elektro magne tischer 
Strah lung (Infrarot licht mit einer Wellen länge von λ = 2,5 bis 50 μm) mit Mole külen oder 
Atomen unter sucht. Durch die Strahlung im infraroten Spektral bereich können in den 
unter suchten Kristallen und Molekülen Schwin gungen ange regt werden. Diese Schwin-
gungen führen zu einer Änderung des Dipolmo ments des schwingenden Systems. 
Die Schwin gungen in Atom-/Molekül-Gruppen betreffen die Bindungen zwischen zwei 
Atomen (Valenz schwingungen), die Winkel zwischen den Bindungen von drei Atomen 
(Deforma tions schwingungen) und die Drehung von Atom gruppen um Bindungen (Tor-
sions schwingun gen). Diese Wechselwirkung zwischen der eingestrahlten elektro magne-
tischen Strahlung (Infrarotlicht, IR-Licht) und der Probe führt zu einer Schwächung der 
einge strahlten Energie, welche abhängig von den Schwingungsniveaus in den Mole-
külen ist.
Die Lage dieser Absorptionen (deren Intensität, Form und Breite) liefert die Informationen, 
um welche Atom-/Molekül-Gruppen es sich handelt. Die Absorptionsbanden sind cha-
rakteris tisch für die Moleküle („Fingerabdruck“). In Abbildung A-22 ist das IR-Spektrum 
von Harnsäure dargestellt. In Tabelle A-3 sind die charakteristischen Absorptionsbereiche 
für einige Atomgruppen aufgeführt.

Abbildung A-22:  IR-Spektrum von Harnsäure.
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Atomgruppe Charakteristische Schwingung (cm-1)

Valenzschwingung Deformationsschwingung

C-H 2500-3000 1300-1500
C=O 1600-1800
O-H 3100-3600 1100-1400

1650 (H2O)
N-H 3200-3500 1550-1650
NH4

+ 3030-3300 1390-1430
PO4

3- 1000-1100 550-  650
CO3

2- 1350-1450 850-  900

Tabelle A-3: Charakteristische Absorptionsbereiche für Atomgruppen.

Für die IR-Analyse werden die Harnsteinsubstanzen in Form von Presslingen in KBr als 
Ein bettungs mittel vermessen. Zur Herstellung eines Press lings ist es not wendig, die 
Substanz (Harn stein probe) und das Kalium bromid zunächst gut zu vermahlen, um eine 
homo gene Vermischung zu erhalten. Damit keine Dispersions effekte auftreten, muss 
die Teilchen größe (< 2,5 μm) kleiner als die Wellenlänge der Infrarotstrahlung sein.

Röntgendiffraktometrie

 Grundlagen
Die dreidimensional periodische Anordnung der Atome in einem Kristall, das heißt der 
Gitterbau der Kristalle, erzeugt bei Bestrahlung mit Röntgen strahlen (elektro magnetische 
Strah lung im Wellen längen bereich λ = 0,03 bis 0,5 nm) Beugungserscheinungen.
Sind bestimmte geometrische Bedingungen erfüllt, so treten an den Kristall gittern Beu-
gungs maxima auf, ähnlich den Beugungs erschei nungen von Licht an einem Strich gitter. 
Die Bedingungen können mit Hilfe der Bragg-Beziehung beschrieben werden:

nλ = 2 dhkl sinθhkl .

Bei konstanter Wellenlänge λ der Röntgenstrahlung sind die Beugungswinkel θ nur von 
den Netz ebenen abständen d der Atome (Moleküle, Ionen) im Kristall gitter ab hängig. 
Die Geometrie des Kristall gitters bestimmt also zusammen mit der Wellenlänge der 
Strah lung die Beugungswinkel.
Die unterschiedlichen Intensitäten der einzelnen Beugungsmaxima („Refl exe“) werden 
durch die Anordnung der Atome innerhalb der Elementarzelle bedingt.
Bei der Röntgenpulverdiffraktometrie wird die ebene Oberfl äche des Kristall pulver prä-
parats mit einem monochromatischen Röntgenstrahl (λ = konstant, meist CuKα: λ = 
1,541 Å = 0,1541 nm) bestrahlt. Diese Methode eignet sich auch besonders gut für die 
Harn stein analyse. Durch die große Anzahl und die regellose Anordnung der Körner bei 
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der Röntgen pulver diffraktometrie wird erreicht, dass alle beugungs fähigen Netzebenen 
einer Kristall art statistisch gleichmäßig verteilt sind und zum Beugungsmuster bei-
tragen.

 Diffraktometerverfahren
Bei diesem Verfahren werden die abgebeugten Röntgenstrahlen mit Hilfe eines Zähl-
rohrs registriert. In Abbildung A-23 ist der Strahlen gang für ein Zählrohrdiffrakto meter 
dar gestellt. Das ebene Pulver präparat befi ndet sich im Mittelpunkt des Mess kreises, es 
wird mit der Winkel geschwindigkeit °ϑ/min gegen die Röntgen röhre gedreht. Gleichzeitig 
wird das Zählrohr mit der doppelten Winkel ge schwin digkeit (2ϑ/min) auf dem Messkreis 
bewegt (so genannte ϑ/2ϑ-Technik).

Abbildung A-23: Messkreisanordnung in einem Diffraktometer (D5000 SIEMENS).

Die Interferenzen eines Präparates kommen daher nicht gleichzeitig zur Registrierung, 
sondern nacheinander. Die vom Strichfokus der Röntgenröhre ausgehende Röntgen-
strahlung durchläuft ein Blenden system, ehe sie auf das Pulver präparat fällt. Die abge-
beugte Strahlung geht wiederum durch ein Blendensystem und trifft schließlich in das Zähl-
rohr. Das Zählrohr fängt stets dann Impulse auf, wenn unter bestimmten Winkel werten 
bei den Kristall körnern die Bragg´sche Gleichung erfüllt ist. Jede kristalline Verbindung 
ist durch einen Satz von Interferenzen gekennzeichnet. Aber nicht nur die Lage der Inter-
ferenzen, sondern auch ihre Intensitäts verteilung ist ein charakteristisches Merkmal 
für die Substanz. Die Abbildungen A-24 und A-25 zeigen die Röntgen diffraktogramme 
der beiden wichtigen Harnsteinminerale  Whewellit ( Kalziumoxalatmonohydrat) und 
 Weddellit ( Kalziumoxalatdihydrat).
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Abbildung A-24:  Diffraktogramm einer Harnsteinprobe bestehend aus 100 % Whewellit (Referenz-
spektrum – rote Linien).

Abbildung A-25:  Diffraktogramm einer Harnsteinprobe bestehend aus 50 % Weddellit (blau 
markierte Linien) und 50 % Whewellit (rot markierte Linien).

Harnsteinanalyse mit Hilfe der Röntgendiffraktometrie
Ein weiterer Vorteil der Methode liegt in der Analyse von Gemischen. Da Harnsteine 
zu ⅔ aus Gemischen bestehen, ist für ihre Analyse eine Methode notwendig, die mit 
Mischungen aus zwei, drei oder gar vier und mehr Komponenten keine Probleme hat 
[10, 11, 12]. 
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Liegt bei der Röntgendiffraktometrie ein Gemisch aus zwei oder mehr kristallinen Ver-
bindungen vor, so überlagern sich die Interferenzen (Röntgendiffrakto gramme) der ein-
zelnen Substanzen. Mit den heute zur Verfügung stehenden Software program men kön-
nen mühelos die koexistierenden Phasen bestimmt werden. Es lassen sich sogar Refl ex-
über lagerungen, so genannte Koinzidenzen, den einzelnen Phasen wieder zuordnen.
Die Nachweisgrenze dieser Methode hängt von der Kristallinität und den Korngrößen 
der Phasen ab. Für die Kombinationen aus den Kalziumoxalaten, der Harn säure, Harn-
säure-Dihydrat, und Zystin liegt die Nachweisgrenze bei 0,5 bis 2 Gew. %. Bei den 
Phos phaten (vor allem Apatit [18]) und den Uraten kann die Nachweisgrenze auf 5 bis 
8 Gew. % ansteigen, je nach Kristallinität der Probe. Für die gut kristallinen Proben ist 
auch die quantitative Auswertung deutlich besser, so dass der Fehler unter ± 5 Gew. % 
liegt. Bei Mischungen mit  Apatit können auch Schwankungen von ± 10 Gew. % auftreten 
[12].

Literatur

1. Armbruster T: Minerale in menschlichen Harnkonkrementen, Teil I, Phosphate. Der 
Auf schluss 29: 427-433, 1978.

2. Armbruster T: Minerale in menschlichen Harnkonkrementen, Teil II, Oxalate, Urate 
und andere kristalline organische Verbindungen. Der Aufschluss 32: 313-321, 1981.

3. Asper R: Harnsteinanalytik. Habilitationsschrift, Universität Zürich, 1982.
4. Bichler K-H, Eipper E, Götz T, Lahme S, Hohneder A: Behandlung des Harn stein-

leidens. Med. Monatschrift für Pharmazeuten 26: 272-277, 2003.
5. Bichler K-H, Eipper E, Naber K: Infektinduzierte Harnsteine. Urologe A 42: 47-55, 

2003.
6. Bichler K-H, Eipper E, Naber K, Braun V, Zimmermann R, Lahme S: Urinary infection 

stones. Inern J Antimicrobial Agents 19: 488-498, 2002.
7. Bichler K-H, Strohmaier WL, Wilbert DM, Mittermüller B, Eipper E: Harn stein meta-

phylaxe – heute noch aktuell? TW Urologie Nephrologie 8: 44-52, 1996.
8. Bröring S, Bausch W, Bichler K-H: Wertigkeit quantitativer Harnsteinanalysen (Pola-

ri sa tionsmikroskopie und Röntgendiffraktion). Fortschr Urol Nephrol 14: 312-314, 
1979.

9. Bruckner A, Bernheim M: Eine mikrochemische mikroskopische Harnsteinanalyse. 
Ärztl.Lab. 24: 72-78, 1978.

10. Chung FH: Quantitative Interpretation of X-ray Diffraction Patterns of Mixtures. II. 
Adiabatic Principle of X-ray Diffraction Analysis of Mixtures. J.Appl.Cryst. 7: 526-
531, 1974.

11. Chung FH: Quantitative Interpretation of X-ray Diffraction Patterns of Mixtures. III. 
Simultaneous Determination of a Set of Reference Intensities. J.Appl.Cryst. 8: 17-
19, 1975.



334

Anhang

12. Eipper E: Quantitative röntgenographische Bestimmung von Harnsteinen. Universität 
Tübingen, 1991.

13. Hesse A, Bach D: Harnsteine – Pathobiochemie und klinisch-chemische Diagnostik. 
In: Breuer H, Büttner H, Stamm D (Hrsg.): Klinische Chemie in Einzeldarstellungen. 
Band 5. Thieme, Stuttgart - New York 1982.

14. Hesse A, Sanders G: Infrarotspektren-Atlas zur Harnsteinanalyse. Thieme, Stutt gart - 
New York 1988.

15. Hesse A, Claßen A, Röhle G: Labordiagnostik bei Urolithiasis. Wissenschaftliche 
Ver lagsgesellschaft Stuttgart 1989.

16. Korn S: Polarisationsoptische Harnsteinanalyse. Eigenverlag, Tübingen 1992.
17. Korn S, Bichler K-H, Eipper E, Henzler B, Schreiber M: Methodischer Vergleich von 

Harn steinanalysen. Urologe A, Springer Berlin, Heidelberg 32: 232-236, 1993.
18. Lahme S, Bichler K-H, Eipper E, Michels A, Strohmaier WL: Investigations on the 

pathophysiology of apatite stone disease. In: Rodgers AL et al. (eds.): Urolithiasis 
2000. Cape Town. 610-611, 2000.

19. Matouschek E, Huber R-D: Urolithiasis – Pathogenese, Diagnostik, Therapie. 
Schattauer, Stuttgart – New York 1981.



335

Diätvorschriften für Harnsteinpatienten

 Diätvorschriften für Harnsteinpatienten

Die  Ernährungsberatung spielt im Rahmen der Harnsteinmetaphylaxe eine Rolle. 
Dabei ist zu bedenken, dass ein großer Teil der steinbildenden und steininhibierenden 
Bestand teile des Urins ernährungsabhängig sind. So können sich nutritive Einfl üsse 
stein bildend auswirken, z.B. Kalzium, Oxalat, Phosphat, Alkohol, Proteine, Fette u.a. 
Stein hemmend sind andererseits  Zitrat, Ballaststoffe, Flüssigkeit, Vitamine ( B6, C).
Es liegt also nahe, eine gezielte Änderung der  Ernährungsgewohnheiten als Maßnahme 
zur Harnsteinmetaphylaxe zu beachten. In Abhängigkeit von der zugrunde liegenden 
 meta bolischen Störung sollte deshalb die gezielte Ernährungs beratung als fester Be-
stand teil der Harnsteinmetaphylaxe gesehen werden.
In Tübingen haben wir in den Jahren von 1998 bis 2002 im Rahmen klinischer Unter-
suchun gen in Zusammen arbeit mit der Allgemeinen Ortskrankenkasse und hier mit 
maß geb licher Unter stützung ihres Leiters Herrn Norbert Völkerrath ein Kon zept der 
gezielten, inten sivierten Ernährungs beratung ver folgt.44 Nach Klassi fi ka tion der 
Patienten in Risiko gruppen erfolgte eine kon trollierte Er nährungs beratung. Die Er geb-
nisse zeigen, dass  Risiko faktoren wie  Hyperurikosurie oder saurer  Urin-pH in einem 
hohen Prozent satz der Patienten unter dieser gezielten Ernährungsberatung norma-
lisiert werden können [1, 2]. Für Harnsäurestein-Patienten bedeutet dies, dass dann 
auf eine medikamentöse Behand lung verzichtet werden kann. Vorteilhaft ist dabei die 
durchweg hohe Motivation der Harn stein patienten zur Ernährungsumstellung, die in 
den zurückliegenden klinischen Beschwerden begründet ist. Hier besteht im Gegensatz 
zur Ernährungsberatung anderer Patienten (z.B. mit Diabetes mellitus oder  Adipositas) 
eine wesentlich günstigere Aus gangs situation (Angst vor erneuten  Koliken!).
Zum Monitoring der Patienten eignen sich Kontrollen des 24-Stunden-Sammelurins und 
pH-Bestimmungen durch den Patienten bzw. Messungen des Risiko-Indexes.
Unsere Erfahrungen aus diesen Untersuchungen haben wir neben Ergebnissen anderer 
Autoren in den nachstehenden Diätvorschriften dargestellt.
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1.  Achten Sie auf eine ausreichende Flüssigkeitszufuhr. Sie sollten pro Tag ca. 2-3 l 
Urin produzieren, d.h. je nach Witterung kann dies einer Trinkmenge von 3 l oder 
mehr entsprechen. Besonders ist auch auf die Trinkmenge vor dem Schlafen gehen 
zu achten, denn zu dieser Zeit ist der Urin besonders konzentriert und das Risiko der 
er neuten Harn stein bildung besonders hoch. Als Vorschlag für eine ausgewogene 
Flüssig keitszufuhr kann der beigefügte Trinkplan dienen.

2.  Achten Sie auf einen geringen Anteil von tierischen Eiweißen in der Nahrung. Be-
schränken Sie sich auf 2 Fleisch mahl zeiten pro Woche. Einzel heiten zur Beurteilung 
von Lebens mitteln im Hinblick auf ihren Anteil an tierischem Eiweiß entnehmen Sie 
bitte der beigefügten Tabelle.

3.  Haben Sie Übergewicht? Durch eine Reduktion Ihres Übergewichts können Sie das 
Risiko einer erneuten Harnsteinbildung senken.

4.  Vermeiden Sie den Konsum größerer Mengen Alkohol. Gegen gelegentliches Trinken 
geringerer Mengen Alkohol ist nichts einzuwenden.

5.  Sorgen Sie für eine angemessene körperliche Bewegung. Besonders für Be rufs-
gruppen mit sitzender Tätigkeit ist die regelmäßige sportliche Betätigung eine 
wichtige Maßnahme zur Vorbeugung eines erneuten Harnsteins.

 Allgemeine diätetische Empfehlungen für Patienten:
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Spezielle Diätempfehlungen bei verschiedenen Steinarten:

▪  Kalziumoxalatsteine und erhöhte Kalziumausscheidung bei vermehrter 
Aufnahme

▪ Kalziumoxalatsteine bei erhöhter Oxalsäureaus scheidung

▪ Kalziumoxalatsteine und nierenbedingt erhöhte Kalziumausscheidung

▪ Harnsäuresteine

▪ Zystinsteine

▪  Tabellen zum Eiweiß-, Kalzium-, Oxalsäure-, Harnsäure- und Methionin-
gehalt verschiedener Nahrungsmittel

▪  Tabellen mit Hydrogenkarbonatgehalten und Kalziumgehalten von 
Mineral  wässern
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Sehr geehrte Patientin, sehr geehrter Patient!

Die vorrangige Aufgabe der Harnsteinbehandlung ist die Entfernung des Harnsteins. 
Je nach Zusammensetzung des Harnsteins besteht jedoch ein erhebliches Risiko einer 
erneuten Harn stein bildung, wenn nicht entsprechende vorbeugende Maß nahmen ge-
troffen werden. Dazu ist es erforderlich, eine umfang reiche Unter suchung des Stoff-
wechsels vorzunehmen. Nur so können etwaige Stoffwechselerkrankungen als Ursache 
der Harnsteinbildung rechtzeitig erkannt und behandelt werden.

Die Untersuchungen Ihres Stoffwechsels haben ergeben, dass eine vermehrte Kalzium-
ausscheidung als Folge einer vermehrten Kalziumaufnahme aus dem Darm der wesent-
lichste ursächliche Faktor für Ihre Harnsteinbildung ist.

Neben einer allgemeinen Empfehlung raten wir Ihnen deshalb zu einer speziellen 
Behandlung.

Spezielle  diätetische Empfehlungen:

1.  Sorgen Sie für eine reduzierte Kalziumzufuhr mit der Nahrung (600 mg/Tag). Orien-
tieren Sie sich an der beigefügten Liste zum Kalziumgehalt verschiedener Lebens-
mittel.

2. Nehmen Sie viele Ballaststoffe zu sich.

Nachfolgend fi nden Sie nun ein Verzeichnis verschiedener Lebensmittel mit dem ent-
spre chenden Kalziumgehalt. Richten Sie sich nach diesen Empfehlungen und notieren 
Sie Ihre Mahlzeiten auf Ihrem Ernährungsprotokoll! Diese Aufzeichnungen sind die 
Basis weiterer diätetischer Empfehlungen bei Ihrer nächsten urologischen Behandlung. 
Bringen Sie deshalb diese Aufzeichnungen zur Untersuchung mit.

 Kalziumoxalatsteine und erhöhte Kalziumausscheidung bei 
vermehrter Aufnahme
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Die Untersuchungen Ihres Stoffwechsels haben ergeben, dass es infolge einer ver-
mehrten Ausscheidung von Oxalsäure zur Bildung eines Harnsteines gekommen ist.

Neben einer allgemeinen Empfehlung raten wir Ihnen deshalb zu einer speziellen 
Behandlung.

Spezielle diätetische Empfehlungen:

1.  Sorgen Sie für eine reichliche Kalziumzufuhr (mehr als 1500 mg/Tag) mit der 
Nahrung. In Ihrer besonderen Situation können Sie damit die Aufnahme von Oxal-
säure aus dem Darm vermindern, dann wird auch entsprechend weniger Oxalsäure 
mit dem Urin ausgeschieden. Orientieren Sie sich an der beigefügten Liste zum 
Kalzium gehalt verschiedener Lebensmittel.

2.  Unterstützen Sie die Kalziumzufuhr durch Genuss von kalziumhaltigen  Mi neral-
wässern (mehr als 300 mg Kalzium/Liter; z.B. Bad Niedernauer, Biber acher, Ensinger, 
Imnauer Apollo).

3.  Achten Sie auf eine oxalsäurearme Ernährung. Beigefügte Tabelle zeigt Ihnen, 
welche Lebensmittel für Sie geeignet sind.

Nachfolgend fi nden Sie nun ein Verzeichnis verschiedener Lebensmittel mit dem 
entsprechenden Kalzium- bzw. Oxalatgehalt. Richten Sie sich nach diesen Empfeh-
lungen und notieren Sie Ihre Mahlzeiten auf Ihrem Ernährungsprotokoll! Diese Auf-
zeichnungen sind die Basis weiterer diätetischer Empfehlungen bei Ihrer nächsten urolo-
gischen Behandlung. Bringen Sie deshalb diese Aufzeichnungen zur Unter suchung 
mit.

Kalziumoxalatsteine bei erhöhter Oxalsäureaus scheidung
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Die Unter suchungen Ihres Stoffwechsels haben ergeben, dass eine vermehrte Kalzium-
aus scheidung als Folge einer Nierenfunktionsstörung der wesentlichste ursächliche 
Faktor für Ihre Harnsteinbildung ist.

Neben einer allgemeinen Empfehlung raten wir Ihnen deshalb zu einer speziellen 
Behandlung.

Spezielle diätetische Empfehlungen:

1.  Sorgen Sie für eine normale Kalziumzufuhr mit der Nahrung (1000-1200 mg/Tag). 
Orientieren Sie sich an der beigefügten Liste zum Kalziumgehalt verschiedener 
Lebens mittel.

2.  Halten Sie keine kalziumarme Ernährung ein. Aufgrund des Kalziumverlustes über 
die Nieren benötigt Ihr Körper eine angemessene Kalziumzufuhr. Andern falls käme 
es zu einer vermehrten Freisetzung von Kalzium aus dem Knochen (Entkalkung).

Nachfolgend fi nden Sie nun ein Verzeichnis verschiedener Lebensmittel mit dem ent-
spre chenden Kalziumgehalt. Richten Sie sich nach diesen Empfehlungen und notieren 
Sie Ihre Mahlzeiten auf Ihrem Ernährungsprotokoll! Diese Aufzeichnungen sind die 
Basis weiterer diätetischer Empfehlungen bei Ihrer nächsten urologischen Behandlung. 
Bringen Sie deshalb diese Aufzeichnungen zur Untersuchung mit.

Kalziumoxalatsteine und nierenbedingt erhöhte 
Kalziumausscheidung
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Die Untersuchungen Ihres Stoffwechsels haben ergeben, dass neben einer vermehr ten 
Aus scheidung von Harnsäure mit dem Urin vor allem eine Veränderung des  Urin-pH-
Wertes die wesentliche Ursache für die Harnsteinbildung darstellt.

Neben einer allgemeinen Empfehlung raten wir Ihnen deshalb zu einer speziellen 
Behandlung.

Spezielle diätetische Empfehlungen:

1.  Trinken Sie alkalisierende Mineralwässer (z.B. Fachinger oder Heppinger). Orien-
tieren Sie sich an beiliegender Mineralwasserliste. Entscheidend ist der Bikarbonat 
(HCO3)-Gehalt des Wassers, der über 1500 mg/l liegen sollte. Günstig sind auch 
alkalisierende Fruchtsäfte (Zitronensaft, Orangensaft, Grapefruit-Säfte).

2.  Die tägliche Harnsäuremenge sollte 500 mg/Tag nicht überschreiten. Orientieren 
Sie sich bitte an beiliegender Tabelle.

3.  Essen Sie pro Mahlzeit nicht mehr als 150 g Fleisch oder beschränken Sie sich 
auf 1-2 Fleischmahlzeiten pro Woche. Ebenso sollten Sie 2-3 wurstfreie Tage pro 
Woche einhalten.

4.  Bevorzugen Sie pfl anzliche Lebensmittel. Achten Sie aber auch dabei auf den Harn-
säure gehalt.

5. Nehmen Sie reichlich Zitrusfrüchte zu sich.

Nachfolgend fi nden Sie nun ein Verzeichnis verschiedener Lebensmittel mit dem ent spre-
chenden Harnsäuregehalt. Außerdem sind verschiedene Mineralwässer genannt, die für 
eine  Harnalkalisierung in Frage kommen. Richten Sie sich nach diesen Empfehlungen 
und notieren Sie Ihre Mahlzeiten auf Ihrem Ernährungsprotokoll! Diese Aufzeichnungen 
sind die Basis weiterer diätetischer Empfehlungen bei Ihrer nächsten urologischen Be-
hand lung. Bringen Sie deshalb diese Aufzeichnungen zur Untersuchung mit.

Harnsäuresteine
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Die Untersuchungen Ihres Stoffwechsels haben ergeben, dass als wesentlichster ursäch-
licher Faktor für die Harnsteinbildung eine deutliche Erhöhung der Zystinaus scheidung 
vorliegt. Dabei handelt es sich um eine ererbte Erkrankung, die infolge einer Nieren-
funktions störung zu einer vermehrten Ausscheidung von  Zystin führt. Da die Neigung 
zur immer wiederkehrender Harnsteinbildung sehr hoch ist, raten wir dringend zu einer 
weiter führenden, vorbeugenden Behandlung.

Neben einer allgemeinen Empfehlung raten wir Ihnen deshalb auch zu einer spe-
ziellen Behandlung.

Spezielle diätetische Empfehlungen:

1.  Reduzieren Sie methioninhaltige Lebensmittel. Methionin wird im Stoffwechsel zu 
Zystin um ge wandelt und erhöht deshalb das Angebot an Zystin. Ein Ver zeichnis 
des Methionin gehalts verschiedener Lebensmittel fi nden Sie im Fol genden.

2.  Trinken Sie alkalisierende Mineralwässer (z.B. Fachinger oder Heppinger). Orien-
tieren Sie sich an beiliegender Liste von Mineralwässern. Entscheidend ist der 
Bikarbonat (HCO3)-Gehalt des Wassers, der über 1500 mg/l liegen sollte. Günstig 
sind auch alkalisierende Fruchtsäfte (Zitronensaft, Orangensaft, Grapefruit-Säfte).

Nachfolgend fi nden Sie nun ein Verzeichnis verschiedener Lebensmittel mit dem ent-
spre chenden Methioningehalt. Richten Sie sich nach diesen Empfehlungen und notieren 
Sie Ihre Mahlzeiten auf Ihrem Ernährungsprotokoll! Diese Aufzeichnungen sind die 
Basis weiterer diätetischer Empfehlungen bei Ihrer nächsten urologischen Behandlung. 
Messen Sie bitte außerdem dreimal täglich den pH-Wert des Urins und tragen Sie diese 
Messung in das dafür vorgesehene Heftchen ein. Bringen Sie diese Aufzeichnungen 
zur Untersuchung mit.

 Zystinsteine
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Tabellen zur Ernährung bei Harnsteinleiden

Tabellen zum Eiweiß-, Kalzium-, Oxalsäure-, Harnsäure- und 
Methionin gehalt verschiedener Nahrungsmittel

Tabelle A-4: Eiweißgehalt verschiedener Lebensmittel [1, 2].

Lebensmittel Eiweißgehalt
(g/100g)

Milch Frischmilch, H-Milch (alle Fettgehaltsstu fen), 
Ziegenmilch

3,6

Schafsmilch 5,3

Milch pro-
dukte

Sahne, süß, Crème fraiche, 30% Fett; Sahne, sauer 2,4 – 2,8
Dickmilch, Joghurt, Kefi r (alle Fettgehaltsstufen), 
Buttermilch, Kaffeesahne 10% Fett

3,1 - 3,5

Kondensmilch, 7,5% Fett, 10% Fett, 4% Fett 6,5 – 9,4

Käse Tresana, Frischkäse 2,6
Ricotta Käse 9,5
Doppelrahmfrischkäse, 60% Fett i. Tr., Schicht käse + 
Speisequark 40% i. Tr.

11,1

Hüttenkäse, Schichtkäse, 10-20% Fett i. Tr., 
Speisequark, 20% Fett i. Tr.

12,5

Rahmfrischkäse, 50% Fett i. Tr. , Schmelz käse, 60% 
Fett i. Tr., Speisequark, mager

13,5

Schmelzkäse, 45% Fett i. Tr. 14,4
Schafskäse, 40% Fett i. Tr. 16,7
Feta Käse, Camembertkäse, 60% Fett i. Tr. 17,0 – 17,9
Gorgonzola Käse, Mozzarella Käse, Romadur 50% 
Fett i. Tr.

19,4 – 19,9

Butterkäse, 50% Fett i. Tr., Camembertkä se, 45-50% 
Fett i. Tr., Edelpilzkäse, 50% Fett i. Tr., Romadur, 45% 
Fett i. Tr., Ziegen käse, Roquefort Käse, Münsterkäse, 
45% Fett i. Tr.

21,0 – 21,6

Brie Käse, 50% Fett i. Tr., Camembertkäse 40% Fett i. 
Tr., Limburgerkäse, 40% i. Tr.

22,5

Romadurkäse 20-40% Fett i. Tr., Camembertkäse, 
30% Fett i. Tr.

23,1 – 23,7

Edamerkäse, 45% Fett i. Tr. 24,8
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Lebensmittel Eiweißgehalt
(g/100g)

Käse Bel Paese Käse, Chesterkäse 50% Fett i. Tr., 
Goudakäse, 45% Fett i. Tr.

25,4

Edamerkäse 30-40% Fett i. Tr., Limburgerkä se, 20% 
Fett i. Tr., Tilsiter käse, 45% Fett i. Tr.

26,1 - 26,4

Emmentalerkäse, 45% Fett i. Tr., Tilsiterkä se, 30% 
Fett i. Tr., Gruyère Käse, Harzer, Mainzer

28,7 – 29,8

Parmesankäse 35,6
Eier Hühnerei 12,9
Fleisch Hammelfl eisch (Keule, Brust), Schweinefl eisch (Bug, 

Schlegel, Vordereisbein), Rindfl eisch (Hochrippe)
18,0 – 18,6

Rindfl eisch (Bug + Brust), Ziegenfl eisch 19,5
Kalbfl eisch (Filet), Ochsenschwanz, Rind fl eisch (Filet), 
Schweinefl eisch (Kamm, Filet-Kotelett)

19,8 – 20,4

Kalbfl eisch (Bug, Haxe, Keule, Kotelett, Hals), Rind-
fl eisch (Oberschale, Querrippe, Kamm, Fehl rippe, 
Keule, Tartar)

20,8 – 21,3

Rindfl eisch (Roastbeef) 21,6
Rinderhackfl eisch 22,9

Gefl ügel Gans 15,7
Ente, Huhn, Truthahn 18,1 – 24,1

Wild Wildschwein, Hirsch, Kaninchen, Hase, Reh 19,5 – 22,4
Innereien Kalbsherz, Rinderzunge, Niere, Rinderherz, 

Kalbsbries, Kalbszunge, Kalbsleber, Rinderleber
15,9 – 19,7

Wurst Speck (durchwachsen) 9,1
Kalbsbratwurst, Leberkäse, Münchener Weiß wurst, 
Gelbwurst, Knackwurst

11,4 – 11,8

Bockwurst, Frankfurter Würstchen, Jagd wurst, 
Leberwurst, Mortadella, Bratwurst, Lyoner, Mettwurst

12,4 – 12,7

Dosenwürstchen, Blutwurst, Fleischwurst, 
Regensburger, Fleischkäse, Leberpastete, Wiener 
Würstchen

13,0 – 14,9

Bierschinken, Putenwurst 15,6

Cervelatwurst, Salami, deutsche, Schweineschinken, 
roh

16,9 – 18,0

Bockwurst 19,3

Kasseler, Truthahn-Paprikawurst 20,8
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Lebensmittel Eiweißgehalt
(g/100g)

Wurst Corned beef, deutsch, Schweineschinken, gekocht 21,4

Corned beef, amerikanisch 25,3

Bündner Fleisch 39,0
Fisch Aal, Matjeshering, Tintenfi sch 15,0 – 16,0

Flunder, Sprotte, Steinbutt, Scholle, Seezunge, 
Kabeljau, Renke (Felchen), Schellfi sch, Schleie, 
Barsch, Hecht, Hering, Karpfen, Rotbarsch, Seelachs

16,7 – 18,3

Makrele, Lengfi sch, Zander, Forelle, Sardine 18,7 – 19,5

Heilbutt, Lachs, Sardelle, Thunfi sch 20,1 – 21,5
Fisch-
waren

Hering in Gelee 12,7

Heringsfi let in Tomatensoße 14,8

Bismarckhering, Lachs in Öl, Brathering 16,4 – 16,8

Aal, geräuchert, Krebsfl eisch in Dosen 17,9

Garnele, Sprotten geräuchert, Salzhering 18,6 – 19,8

Makrele, geräuchert, Bückling, Schillerlocken 20,7 – 21,2

Thunfi sch in Öl, Ölsardinen 23,8 – 24,1
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Tabelle A-5 a: Lebensmittel mit geringem Kalziumgehalt [1, 2].

Lebensmittel mit geringem Kalziumgehalt Kalziumgehalt
(mg/100g)

Butter 15
Doppelrahmfrischkäse, 70% Fett i.Tr. 70
Schlagsahne, Speisequark, 20% Fett i.Tr.; Speisequark, mager 80 - 90
Kaffeesahne, Saure Sahne, Schmand, Crème fraiche, 
Speisequark, 40% Fett i.Tr.; Hüttenkäse

100

Buttermilch 110
Frischmilch, H-Milch, Joghurt, Dickmilch, Kefi r, Molke alle 
Fettgehaltsstufen, Mainzer Harzer

120

Tabelle A-5 b: Lebensmittel mit mittlerem Kalziumgehalt [1, 2].

Lebensmittel mit mittlerem Kalziumgehalt Kalziumgehalt
(mg/100g)

Eiscreme 150
Kondensmilch 250
Romadur, 30% Fett i.Tr.; Camembert, Brie 60% Fett i.Tr.; 
Romadur, 20% Fett i.Tr.

380 - 450

Tabelle A-5 c: Lebensmittel mit hohem Kalziumgehalt [1, 2].

Lebensmittel mit hohem Kalziumgehalt Kalziumgehalt
(mg/100g)

Edelpilzkäse, Schmelzkäse (20% Fett i.Tr.) 500
Limburger (20-40% Fett i. Tr.) 540
Schmelzkäse 45% Fett i. Tr.; Camembert 45% Fett i. Tr. 550 - 570
Feta (Schafskäse), Gorgonzola, Camembert 30% Fett i. Tr. 600
Rocquefort 660
Butterkäse, Chester, Edamer, Gouda, Tilsiter 800
Emmentaler 1020
Parmesan 1300
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Tabelle A-6: Oxalsäuregehalt verschiedener Lebensmittel [1, 2].

Lebensmittel Oxalsäuregehalt
mg/100g

Gemüse Erbsen, Feldsalat, Gurken, Lauch, Paprika, 
Radieschen, Schwarzwurzeln

0,0

Spargel (gekocht) 1,7
Kopfsalat 2,2
Kartoffeln, Tomaten, Karotten, Rosenkohl, 
Blumenkohl, Rotkohl, Grünkohl

5,2 – 7,2

Sellerie 15,2
Karotten (gekocht) 22,7
Bohnen (gekocht) 29,7
Rote Beete (gekocht) 109,0
Petersilie 166,0
Rhabarber 573,0
Spinat 571,0
Mangold 650,0

Obst Ananas, Äpfel, Bananen, Pfi r siche 0,7 - 2,5
Aprikosen, Birnen, Orangen, Kirschen, Trauben 6,2 – 7,9
Pfl aumen 11,9
Brombeeren, Erdbeeren, Himbeeren 12,4 – 16,4

Fleisch Huhn, Lamm, Rind, Schwein 1,1 - 1,6
sonstiges Eier, Milch 0,5 – 0,7

Brot (hell) 6,9
Brot (dunkel) 20,9
Kaffee, Fruchtsäfte 1,0 – 1,2
Kakaopulver 623
Teeblätter (schwarz) 375 - 1450
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Tabelle A-7: Harnsäuregehalt verschiedener Lebensmittel [1, 2].

Lebensmittel Harnsäuregehalt
(mg/100g)

Fleisch, 
Innereien 
und 
Gefl ügel

Fleischextrakt 3500

Bries 1030

Herz 400

Leber 340

Nieren 240
Huhn, Schlegel; Gänsebrust 110 - 114
Lammkeule, Kalbshaxe, Rinderfi let 120 - 130
Hammelbraten, Putenschnitzel, Schweinefl eisch 150
Rinderbraten 170
Huhn, Brust; Ente 175 - 183
Kalbsbraten 193
Wild (Fasan, Hase, Hirsch, Reh) 150 - 170

Wurst Mettwurst, Bierschinken, Jagdwurst, Blutwurst 70 - 90
Salami 104
Fleischwurst, Mortadella 130
Leberwurst, Schinken, roh/gekocht, mager 177 - 198

Fisch Räucheraal 80
Scholle, ohne Haut 130
Kabeljau, Karpfen, Rotbarsch, Krabben 150 - 165
Lachs, Makrele, geräuchert 174 - 186
Hering, mit Haut; Thunfi sch, in Öl; Forelle, 
geräuchert; Bückling, mit Haut

280 - 318

Anchovis, Sardellen, Miesmuscheln 360 - 370
Ölsardinen 399

Gemüse Kartoffeln 5
Artischocken, Paprika, rot; Rosenkohl, Rote 
Beete, Spinat, Schwarzwurzeln

56 - 71

Petersilie 83
Bohnen, weiß; Erbsen, grün, frisch 130 - 145
Kichererbsen 164
Sojabohnen, Schrot; Linsen, getrocknet 196 - 198
Sojabohnen, getrocknet 356

Pilze Pfi fferlinge, Morcheln, Champignons, Steinpilze 30 - 78
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Lebensmittel Harnsäuregehalt
(mg/100g)

Obst Bananen 57
Datteln, Feigen, Pfl aumen, Aprikosen, getrocknet 54 - 73
Rosinen 107

Nüsse und 
Getreide

Walnuss 26
Haselnuss, Mandel 41
Erdnuss - Sesamsamen 74 - 88
Leinsamen - Sonnenblumenkerne 105 - 157

Brot Weißbrot 15
Mischbrot, Weizenvollkornbrot 36 - 40
Knäckebrot, Zwieback 60

Hartwaren Nudeln - Vollkornnudeln, gekocht 42 - 64
Reis, poliert, gekocht; - ungeschält, gekocht 54 - 69
Weizengrieß 55
Cornfl akes 83
Weizenkleie 142
Haferfl ocken 187
Weizenkeime 842

sonstiges Fruchtsäfte 0
Tee/ Kaffee 2 - 4
Marzipan, Nougat 56
Nuss-Nougat-Creme 70
Schokolade, Vollmilch; Müsli-Riegel 91 - 95
Butter/Margarine 0
Vollei 2
Tofu 68
Milch, Milchprodukte 0 - 30
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Tabelle A-8: Methioningehalt verschiedener Lebensmittel [1, 2].

Lebensmittel Methionin gehalt
(mg/100g)

Obst                                         allgemein sehr methioninarm

Gemüse Auberginen, Karotten, Tomaten, Rotkohl, Salat, 
Weißkohl, Zwiebel, Kohlrabi, Paprika, Spargel, Bohnen, 
grün; Kartoffeln

0,8 – 3,1

Spinat, Blumenkohl, Rosenkohl, Grünkohl, Erbsen, Mais 4,3 – 5,5

Sojabohnen 64,0

Pilze Pfi fferlinge, Champignons 0,8 – 2,3

Milch und 
Käse

Margarine 0,6

Butter 1,9

Buttermilch, Trinkmilch 8,3

Doppelrahmfrischkäse 37,0

Camembert, Speisequark 48,0

Emmentaler 71,0

Brot Brot und Backwaren, Cornfl akes, Reis 11,0 - 15,0

Haferfl ocken, Eierteigwaren 20,0

Nüsse Kokosnüsse 7,0

Haselnüsse 16,0

Walnüsse, Mandeln, Erdnüsse 22,0 – 28,0

Fleisch und 
Gefl ügel

Roastbeef, Schweinekotelett, Hochrippe, Kalbskotelett, 
Kalbsfi let, Schweinefi let

41,0 – 48,0

Brathuhn, Pute 54,0 – 56,0

Niere, Leber 35,0 – 46,0

Salami, Schinken, Rohwurst 38,0 – 48,0

Corned beef 56,0

Fisch Aal 43,0

Forelle, Kabeljau, Rotbarsch, Scholle, Hering, Makrele, 
Sardine, Lachs, Thunfi sch

50,0 – 60,0

Heilbutt 68,0

sonstiges Eier 68,0

Hefe 29,0

Literatur:
1.  Aign W, Elmadfa I, Fritzsche D, Muskat E: Nährwert-Kalorien-Tabelle 2004/2005, 

Gräfe und Unzer 2004.
2.  Ernährungsberatungsprogramm PRODI® 5 Euro.
  Nutri-Science GmbH, Reichsgrafenstrasse 11, D-79102 Freiburg
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Tabelle A-9:  Hydrogenkarbonatreiche  Mineralwässer (Gehalte von HCO3 und Ca in mg/l, 
HCO3 > 1500 mg/l)

Name des Mineralwassers HCO3
- (mg/l) Ca2+ (mg/l)

Selters (Taunus) 1580,0 117,0
Staatl. Fachingen 1723,0 113,3
Göppinger Sauerbrunn 1774,0 318,0
Gerolsteiner Stille Quelle 1779,0 337,0
Apollinaris 1788,0   94,9
Gerolsteiner Sprudel 1817,0 347,0
Gerolsteiner Stern 1917,0 363,7
Göppinger St. Christophorus 2006,0 323,0
Göppinger 2284,5 313,0
Christophsquelle, Göppingen 2423,0 323,0
Heppinger 2891,0 116,0
Vichy 3000,0 100,0
Adelheid-Quelle 3001,0 152,0

Tabelle A-10:  Kalziumarme Mineralwässer (Ca < 120 mg/l)

Name des Mineralwassers Ca (mg/l)

Kissleger Quelle 1,40
Christinen Brunnen 4,80
Volvic 10,40
EuroPerl, Anna-Quelle, Bad Griesbach 19,00
Aegidiusquelle 43,80
Bad Godesberger 54,00
Überkinger 56,10
Überkinger Quelle 56,10
Nürtinger Heinrichsquelle 75,80
Evian 81,80
Apollinaris 94,90
Vichy 100,00
Staatl. Fachingen 113,30
Heppinger 116,00
Selters (Taunus) 117,00
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Tabelle A-11:  Kalziumreiche Mineralwässer (Ca > 300 mg/l)

Name des Mineralwassers Ca (mg/l)

Remstal Quelle 300,60
Remstal Sprudel 300,60
Bad Niedernauer-Römerquelle 309,50
Römer Quelle 310,00
Göppinger 313,00
Göppinger Sauerbrunn 318,00
Rippoldsauer 321,00
Göppinger St. Christophorus 323,00
Niedernauer Sprudel 325,50
Gerolsteiner Stille Quelle 337,00
Imnauer Fürstenquelle 344,90
Gerolsteiner Sprudel 347,00
Römerquelle N 348,00
Christophsquelle, Göppingen 354,00
Starzach Quelle 357,00
Niedernauer Römerquelle 359,70
Gerolsteiner Stern 363,70
Starzacher Quelle 430,00
Biberacher 457,00
Contrex 467,00
Ensinger Sprudel 486,00
Ensinger Burgbrunnen 492,20
Ensinger Mineralquelle 500,00
Breisgauer 507,00
Imnauer Fürstin-Eugenie Quelle 538,30
Imnauer Apollo 547,80
Fontanis 574,00
Bad Niedernauer 601,00
Filippo 604,00
Imnauer Quelle 3 Apollo 609,20
Obernauer Löwensprudel 651,30
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Sachverzeichnis

A

Abdomen, akutes   109

Abgangsfähigkeit   134, 148

Acetazolamide (Diamox®)   272 Siehe Carbo
anhydrasehemmer
Acetohydroxamsäure - 
AHA Siehe Ureaseinhibitoren

Acetylsalizylsäure   141

Aciclovir   72, 272

Acidifi zierungsdefekte   81

Acidifi zierungsstörung   81, 90

Acimol®   253, 262

Adenin (2,8-Dihydroxyadenin)   127, 205, 215, 
225, 227–228
Adenin-Phosphor-Ribosyl-Transferase 
(APRT)   72, 226–228

Adhäsion   78, 90, 93, 251

Adipositas   32, 52, 152, 335

Adnexitis   110

Adrenalinausschüttung   35

Affl uenz   69, 234, 246 Siehe Überkonsumption

Agglomeration   66, 76

Aggregation, Kristalle   74, 76, 91–93, 250–251

Aktivitätsprodukt-Index (AP-Index 
CaOx)   231

Alanin-Glyoxylat-Transaminase   241

Albright-Syndrom   71

Alkalisierung   221, 246, 261, 271

Alkalisierung, Urin   218, 220, 223, 227, 238, 
252, 269, 341
Alkalizitrat   158, 192, 218–224, 238, 246–247, 
269, 273, 312
Allantoin   215

Allopurinol   71, 215, 221, 223–225, 229, 246, 
253, 271–272
Alterationen, zelluläre   65, 92
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Diuretika   71
Etacrynsäure   71
Furosemid   71, 263
Mannit   71

Divertikulitis   110

Dopa   71

Dopamin   71

Doppelnierenbildung   126
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metabolische Störungen   127
Pathogenese   125
Therapie   129

Harnsteinerkrankung in der Schwanger-
schaft   133

Diagnostik   133
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gung   54 Siehe Krankenhausbehandlung, 
Harnsteinleiden

Harnsteinmehl   325–326

Harnsteinpathogenese   66, 78, 83, 91, 94, 
125, 127, 213, 240

im Kindesalter   128
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(extrarenal, interarenal)   26

Hypoxanthin-Guanin-Phosphorribosyl-
Transferase (HGPRT)   71, 216, 225–
226 Siehe salvage enzyme
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Defi nition   105
Differentialdiagnose   109–110
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Therapie   139

Kollagen IV   89
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Pyrophosphat   73, 76–77
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Ludus Paracelsi (Boracitsalmiak)   17

Lymphome, maligne   68
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metabolische Störungen   127–129, 335

Metamizol   135, 139

Metaphylaxe
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N-Acetyl-β-Glucosaminidase   81

Nahrungsmittel, Puringehalt der   216

Natriumuratsteine   256



360

Sachverzeichnis

Naturbeobachtung   13, 16–17
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Therapie   237
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Nephrolitholapaxie (PNL)
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Oxalattransport   95
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