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Harnsteine
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Vorsitzender der Fort- und Weiterbildungs-

kommission der Deutschen Urologen Genetik und Infekte

Die Beitrdge der Rubrik,Weiter- und Fort-
bildung” sollen dem Facharzt als Repetitorium
dienen und dem Wissenstand der Facharzt-
priifung fiir den Arzt in Weiterbildung

entsprechen. Die Rubrik beschrankt sich auf Zertift] Zertifiziert von der Landes-
gesicherte Aussagen zum Thema. ertifizierte -  drztekammer Hessen und der
Fortbildung Nordrheinischen Akademie
fiir drztliche Fort- und

eme sincell) Weiterbildung.

Epidemiologie und volkswirtschaftliche Aspekte

In den Lindern mit hohem sozial6konomischen Status ist die Inzidenz des Harnstein-
leidens im Ansteigen begriffen [11]. Die Angaben in der internationalen Literatur zur
Prévalenz (Krankheitshdufigkeit wihrend des Lebens) schwanken zwischen 4-15%,
wobei zu beachten ist, dass hiufig keine landesweite Befragung durchgefiihrt wurde.

Meist erfolgte die Erhebung an ausgew#hlten Kollektiven bestimmter Regionen,
Berufsgruppen bzw. Jahrgénge [10, 18, 42]. In eigenen reprisentativen Untersuchun-
gen fiir Deutschland wurde mit INFAS (Bonn-Bad Godesberg) im Jahre 1979 eine

P> Prdvalenz, Inzidenz P Privalenz von 4% und eine jihrliche PInzidenz von 0,54% ermittelt [43], (Tabel-
le1).In einer aktuellen Erhebung im Jahre 2001 wiederum mit INFAS unter Beibehal-
tung der Fragestellung wurde ein Anstieg der Pravalenz auf 4,7% und der Inzidenz fiir
das Jahr 2000 auf sogar 1,47% festgestellt.

Ménner erkranken hdufiger als Frauen Minner erkranken hiufiger als Frauen. Bei 50- bis 64-jihrigen Mannern fand
man eine Préavalenz von 9,7%, Frauen in der gleichen Altersgruppe waren mit 5,9% be-
teiligt [20]. Dieser starke Anstieg der Harnsteinerkrankungen muss das Signal sein,
den Harnstein nur als Symptom einer Erkrankung zu erkennen und durch weitere
Abklarung die Basis fiir eine erfolgreiche Rezidivprophylaxe zu schaffen [2,5,6,7,8,
12,13, 22, 24, 27, 29, 30, 32, 33, 34, 36, 37, 40, 41].

Kosten. Die Einordnung des Harnsteinleidens unter die Volkskrankheiten ist nach
diesen Studien gerechtfertigt. Die Therapie ist mit erheblichen Kosten verbunden.
Eigene Recherchen hatten 1993 ergeben, dass eine Steinepisode durchschnittlich
2500 EUR Behandlungskosten verursacht [31]. Nach einer aktuellen Studie betrugen
bei einer gesetzlichen Krankenkasse im stiddeutschen Raum die Kosten pro Harn-
steinpatient ca. 5500 EUR und nahezu 70% der Patienten mussten stationir behan-
delt werden [39]. Sehr hdufig ist die Harnsteinerkrankung mit langer Krankschrei-
bung verbunden.

Nachsorge. Durch konsequente Nachsorge konnen sehr viele Steinepisoden verhin-
» BONNER-Nachsorgeprogramm dert werden. Im ambulanten »>BONNER-Nachsorgeprogramm konnte eine Redukti-
on der Steinfrequenz um 50% erreicht werden [31]. Die Metaphylaxekosten liegen weit
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nachgewiesen werden Die wichtigste diagnostische Mafinahme
nach der Steinentfernung ist eine qualitativ sehr genaue Harnsteinanalyse. Alle Be-
» Methoden der Wahl standteile >5% sollten nachgewiesen werden. Die »>Methoden der Wahl sind heute:

D die Infrarotspektrometrie und
D die Rontgendiffraktion.

» Rontgendiffraktion Bei der P> Rontgendiffraktion beruht das Messprinzip auf dem Kristallgitter der Sub-

» Infrarotspektrometrie stanz, wihrend bei der P Infrarotspektrometrie der Energieverlust im infraroten
Spektrum durch das zur Schwingung angeregte chemische Molekiil gemessen wird.
Die Diagramme von beiden Methoden (die sog.,.finger prints“) garantieren eine ex-
akte Analyse [15], (Abb. 1).

Chemische Analysemethoden sind Chemische Analysemethoden kénnen die verschiedenen Harnsteinphasen nicht

obsolet sicher definieren. Die Ringversuche zur Qualitdtskontrolle der Harnsteinanalysen
haben stets hohe Fehlerquoten bei den durchgefiihrten chemischen Analysen nach-
gewiesen. An den Ringversuchen der Deutschen Gesellschaft fiir Klinische Chemie
haben sich im Jahre 2001 iiber 60 Laboratorien mit der Infrarotspektrometrie und 7
Laboratorien mit der Rontgendiffraktion beteiligt. Ein flichendeckendes Angebot
zur Harnsteinanalyse ist damit gewéhrleistet.

Jeder neugebildete Stein sollte analysiert werden, da ein Steinartwechsel mog-

Nach Lithotripsie ist nur eine Steinanalyse lich ist. Jedoch ist nach Lithotripsie nur eine Steinanalyse der Fragmente erforderlich.
der Fragmente erforderlich Es sollten so viele Fragmente wie moglich zur Analyse eingesendet werden, damit im
Labor evtl. iiber eine Mehrfachanalyse entschieden werden kann.

Es konnen auch Mengen unter 1 mg analysiert werden - nur etwa '/, aller Steine
besteht ausschliefllich aus einer Substanz. Bei der Metaphylaxe miissen die Misch-
partner beachtet werden (Tabelle 2). In die Tabelle wurden nur die wichtigsten Stein-

P Seltene Harnsteinsubstanzen arten aufgenommen. Dariiber hinaus treten P> seltener auf:

D weitere Salze der Harnsdure (Urate),

D verschiedene Kalziumphosphate,

D Medikamentensteine (aktuell: Indinavir-Sulfat nach HIV-Medikation) sowie
D weitere Raritdten und Artefakte (Kieselsteine, Gips, Samenkérner u. a.).

»Streifentest des Spontanharns P Streifentests in Spontanurinproben gehoren zur Selbstverstandlichkeit bei jeder Stein-
episode. Himaturie, Leukozyturie, harnpathogene Keime durch den Nitrittest sowie
Eiweif} konnen schnell diagnostiziert werden. Von besonderer Bedeutung ist der Harn-
Bei den meisten Steinarten besteht ein pH, da zur Mehrzahl der Steinarten ein pathophysiologischer Zusammenhang besteht
pathophysiologischer Zusammenhang (Abb. 2). Harn-pH und Harndichte sollten vom Patienten auch selbst als Tagesprofil
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Tabelle 2

Die wichtigsten Harnsteinarten

Chemische Bezeichnung Mineralname  Haufigkeit [%]
Cystin - 0,5-1,0
2,8-Dihydroxyadenin - Sehr selten
Xanthin - Sehr selten
Harnséure Uricit 10-15
Harnsaure-Dihydrat - Ca.1
Monoammoniumurat - Ca.0,5
Karbonatapatit (karbonathaltiges Kalziumphosphat)  Dahllit 4-6
Kalziumhydrogenphosphat-Dihydrat Brushit 0,5-1,0
Magnesium-Ammoniumphosphat-Hexyhydrat Struvit 5-7
Kalziumoxalat-Monohydrat Whewellit 70-75
Kalziumoxalat-Dihydrat Weddellit 19

P> Kristallines Harnsediment

Serumuntersuchung ist obligat
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durchgefiihrt werden. Es werden wichtige Informationen iiber den Tag-Nacht-Rhyth-
mus erhalten. Bei positivem Nitrittest ist eine Keimdifferenzierung erforderlich.

Die Untersuchung des P-kristallinen Harnsediments sollte bei unbekannter
Steinart ebenfalls stets vorgenommen werden. Bestimmte Kristalle wie z. B. Cystin
sind fiir die Grunderkrankung pathognomonisch. Im Serum sollte bei Erststein und
in grofleren Abstinden auflerdem untersucht werden:

D Kalzium,
D Phosphat,
D Harnsdure und
D Kreatinin.

Eine weiterfithrende Labordiagnostik ist jeweils von der Steinart und der Haufigkeit
der Rezidive abhdngig.

Genetisch bedingte Steinbildung
Cystinurie
Atiologie

Nur etwa 0,5-1,0% aller Steinpatienten bilden Cystinsteine. Aufgrund der autosomal-re-
zessiv vererbten Erkrankung kommt es bereits im jugendlichen Alter zur Steinbildung.
Es werden 3 Phinotypen (Typ I-III) aufgrund der Cystinausscheidung bei obligat He-
terozygoten unterschieden. Eines der Gene, welches fiir den Typ I verantwortlich ist wur-
de identifiziert und ist auf Chromosom 2p21 lokalisiert [35]. Eine Reihe von Mutationen
fiir den Phénotyp I wurden beschrieben und inzwischen wurde auch fiir den Typ III das

pH -Wert im Harn und Harnsteinbildung

5,5 6,0 6,5 7,0 7,5 8,0
sauer neutral alkalisch

Saures Kalziumphosphat << | = Kalziumphosphat

Kalziumoxalate << | = Magnesium-Ammonium-
Phosphat {Infektsteine)

Harns#ure < | = Ammoniumurat
Abb.2 < Ubersicht zum Zusam-
Cystin ~ menhang Harn-pH und Steinart




P> Verminderte Riickresorption

» Halbquantitativer Cystinschnelltest

P> L-Methionin

Sauernde Kost ist zu vermeiden

Unbedingt sind alkalisierende Getranke
zu verwenden

Abb.3 Kristallines Harn-
sediment bei Cystinurie

verantwortliche Gen auf dem Chromosom 19q13.1 lokalisiert [21]. Durch den genetischen
Defekt kommt es in der Niere zu einer P>verminderten Riickresorption von:

D Cystin,

D Arginin,

D Ornitihin und
D Lysin.

Aufgrund der schweren Loslichkeit von Cystin im Harn kommt es zur Kristallurie
und Steinbildung.

Diagnostik

Bei Verdacht auf Cystinurie ist die sicherste Schnelldiagnostik das kristalline Harn-
sediment im konzentrierten Morgenharn. Die sechseckigen Kristalle sind pathogno-
monisch bei Cystinurie (Abb. 3). Ein P-halbquantitativer Cystinschnelltest [3] hat
sich leider nicht durchgesetzt, sodass die quantitative Cystinbestimmung direkt an-
geschlossen werden sollte. Fiir die Einleitung einer suffizienten Therapie ist dies stets
erforderlich. (nach Absprache kann der Schnelltest von Priv.-Doz. Dr. W. Berg, Uro-
logische Universitatsklinik Jena, Fax: 03641/935768 bezogen werden).

Erndhrung

Cystin wird aus der einzigen schwefelhaltigen essenziellen Aminosdure PL-Methionin
gebildet. Daher sollte eine methioninhaltige Kost normalisiert werden, d. h. tierisches
Protein sollte auf 0,8 g/kg Kérpergewicht/Tag beschrankt werden. Pflanzliches Pro-
tein enthélt weniger L-Methionin. Eine stark sduernde Kost ist zu vermeiden, dies
bedeutet ebenfalls wenig tierisches Eiweif3, keine Alkoholika (Bier, Wein etc.), keine
Cola-Getrianke und keine Limonaden.

Kochsalz kann die Cystinausscheidung verstérken [25]. Eine alkalisierende Kost
verbessert die Loslichkeit von Cystin im Harn. Daher ist eine vegetarisch betonte Kost
mit alkalisierenden Getrénken zu bevorzugen wie z. B. Zitrussifte (Orangen-, Grape-
fruit-, Lemonsaft) oder Mineralwésser mit hohem Bikarbonatgehalt (>1500 mg/l).

Harndilution
Eine konsequente Harnverdiinnung sollte auch in der Nacht durchgefiihrt werden -
optimal wéren 2,0 1 Harn in der Zeit von 8-20 Uhr und 1,51 Harn von 20-8 Uhr. Un-
bedingt sind alkalisierende Getrinke (s.oben) zu verwenden. Weiterhin erforderlich
ist die Kontrolle der eigenen Harndichte durch den Patienten (<1010 g/cm3).

Medikamente

Ab einem Harn-pH von 7,5 nimmt die Loslichkeit von Cystin stark zu, daher ist eine
konsequente Alkalisierung auf pH 7,5-8,0 erforderlich (z. B. Uralyt U, Lithurex, Ble-
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Cave: Ausschluss eines Harnweginfekts

P> Vitamin C-Therapie, Cystein

Cave: Tachyphylaxie und andere
Nebenwirkungen

»PHI

> PHII

> PHIII

Diagnostische Abklarung und thera-
peutische Kontrolle unbedingt an einem
spezialisierten Zentrum

» M.Dent, Bartter-Syndrom,
Distale renale tubulare Azidose
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maren). Daneben gilt auch hier die Selbstkontrolle des Harn-pH durch den Patien-
ten. AufSerdem sollte ein Harnwegsinfekt ausgeschlossen werden.

Ascorbinsdure reduziert (spaltet) Cystin in das gut 16sliche P>Cystein [1]. Durch
hohe Dosierung (5 g/Tag) werden maximal 15-20% des ausgeschiedenen Cystins ge-
spalten [4]. Ascorbinsdure sduert den Harn jedoch an, daher sollten Vitamin-C-Brau-
setabletten (alkalisierend) verwendet werden. Bei hoher Cystinausscheidung im Harn
(>720 mg=3000 pmol/Tag) ist meist eine weiterfithrende Therapie mit Tiopronin (o-
Mercaptopropionylglycin, Captimer) erforderlich. Die Dosierung ist mit 2-mal 250 mg
(1-0-1) zu beginnen und muss dem klinischen Erfolg angepasst werden. Die Hochst-
dosis betrdagt maximal 2,0 g/Tag, wobei auf Tachyphylaxie und andere Nebenwirkun-
gen zu achten ist.

Primére Hyperoxalurie
Atiologie

Die primére Hyperoxalurie Typ I ( »PHI) ist eine seltene, autosomal-rezessiv vererb-
te Erkrankung. Durch eine erniedrigte oder génzlich fehlende Aktivitdt der leber-
spezifischen peroxisomalen Alanin-Glyoxylat-Aminotransferase (AGT) kommt es zu
einem Defekt im Glyoxylatmetabolismus. Dadurch wird Glyoxylat zu Oxalat oxidiert
und zu Glykolat reduziert, anstatt zu Glycin transaminiert zu werden. Dies fiihrt zu
einer stark erh6hten Ausscheidung von Oxalat und Glykolat im Harn. Auch die Plas-
maoxalatkonzentration ist bereits bei normaler Nierenfunktion erhéht. Bei Progres-
sion der Erkrankung und Abnahme der Nierenfunktion werden neben Nierenstei-
nen, Kalziumoxalatkristalle im Nierenparenchym und anderen Organen wie z. B.
Knochen und der Retina abgelagert.

Die primédre Hyperoxalurie Typ II ( »>PH II) beruht auf einem Defekt der leber-
spezifischen D-Glycerat-Dehydrogenase und Glyoxylatreduktase. Dies fithrt zu einer
vermehrten Oxalatsynthese. Die Glykolatausscheidung ist aber normal. Der klinische
Verlauf der PH II ist viel milder als der der PH 1.

In der letzten Zeit wird fiir bestimmte Formen der milden Hyperoxalurie ein
»PH III Typ diskutiert [21, 23].

Diagnostik

Die Diagnose PH I wird meist sehr spit gestellt. Deshalb sollte v. a. bei Kindern mit
Nephrokalzinose oder Kalziumoxalatsteinen eine PH I ausgeschlossen werden.
Die quantitative Analyse von Oxalat im Harn und Serum ist dafiir erforderlich.
Zur Bestitigung der Diagnose PH I sollte eine Glykolatbestimmung angeschlos-
sen werden.

Therapie
Der Krankheitsverlauf kann verzégert werden durch:

D Alkalisierungstherapie,
D Magnesiumsubstitution und
D Pyridoxingaben.

Die diagnostische Abkldrung und therapeutische Kontrolle sollte unbedingt einem
spezialisierten Zentrum iiberlassen werden.

Primére Hyperkalziurie

Es gibt eine Reihe von genetisch bedingten Grunderkrankungen, die mit einer Hyper-
kalziurie verbunden sind (z. B.»>M. Dent, » Bartter-Syndrom, > distale renale tubu-
lire Azidose), [21]. Durch die familidre Hiufung von Steinerkrankungen mit nach-
weisbarer Hyperkalziurie wird ein genetischer Hintergrund bei idiopathischer Hy-
perkalziurie diskutiert [14, 23, 28].



Primadre Harnsaureiiberproduktion

Harnsteine

Durch einige seltene angeborene Erkrankungen des Purinstoffwechsels, z. B. durch
einen Mangel an Hypoxanthin-Phosphoribosyl-Tansferase (HPRT) kommt es zur
priméren Uberproduktion von Harnséure. Neben Urolithiasis kann es auch zu einem

» Lesch-Nyhan-Syndrom Nierenversagen kommen. Ein kompletter HPRT-Mangel liegt beim »>Lesch-Nyhan-
Syndrom vor, einer schweren X-chromosomal-rezessiv vererbten neurologischen Er-
krankung [9]. Mentale Retardierung, Selbstzerstiimmelung, Gicht und Harnsdure-
steine charakterisieren diese Krankheit.
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2,8-Dihydroxyadeninurie

Infolge eines autosomal-rezessiv vererbten Mangels an Adeninphosphoribosyltrans-

» APRT ferase (> APRT) kommt es durch Oxidation mittels Xanthinoxidase zur Bildung von
2,8-Dihydroxyadenin (2,8-DHA). Im Harn von Gesunden ist 2,8-DHA nicht nach-
weisbar. 2,8-DHA kann sich im Nierenparenchym ablagern und zur Steinbildung fiih-
ren. Durch Gabe von Allopurinol wird die Xanthinoxidase gehemmt und die 2,8-
DHA-Ausscheidung im Harn reduziert. Die Bestimmung von 2,8-DHA im Harn ist
mittels HPLC moglich [16].

Xanthinurie

» XDH Mutationen des Xanthindehydrogenasegens (»>XDH) sind fiir einen Xanthinoxidase-
mangel verantwortlich. Dadurch wird Xanthin nicht weiter zu Hypoxanthin und Harn-
sdure oxidiert [38]. Die Konzentration von Harnsidure im Serum ist bei Xanthinoxida-
semangel sehr niedrig (<2 mg/100 ml=119 umol/l). Eine urséchliche Therapie ist bei
Xanthinurie nicht méglich. Purinarme Kost und eine Harndilution auf ca. 3 1/Tag sind
meist eine erfolgreiche Metaphylaxe, da Xanthin relativ gut 16slich ist. Sekundér kann
eine Xanthinurie durch hochdosierte Allopurinoltherapie z. B.beim Lesch-Nyhan-Syn-
drom oder bei der Chemotherapie maligner Erkrankungen zur Steinbildung fithren.

Infektsteine

» Ureasebildner Zwei Steinarten konnen ursichlich mit einer Harnweginfektion mit Pureasebilden-
den Keimen in Zusammenhang gebracht werden: Es sind:

D Struvit und
D> Ammoniumhydrogenurat.

Eine 3. Steinart ist hdufiger Begleiter von Infektsteinen, da der hohe Harn-pH bei ei-
ner Infektion die Kristallisation von Kalziumphosphat begiinstigt: Als Mischpartner

» Karbonatapatit von Struvitsteinen tritt dadurch haufig »>Karbonatapatit auf. Makroskopisch konnen
beide Steinbestandteile nicht unterschieden werden. Die Struktur der Steine ist fein-
kristallin, brocklig bei weif3 bis grauer Farbe.

Struvitsteine

Epidemiologie
Die Héufigkeit der Struvitsteine ist in den letzten Jahren in Deutschland drastisch
zuriickgegangen. Wurden von uns Anfang der 7oer-Jahre noch in 9-14% der Fille
Struvitsteine analysiert, so beschreibt Schubert (1996) nur 3% bei 70.000 Analysen.

In einer eigenen aktuellen Statistik (n=14.400) ergaben sich Struvitsteine

D in 2,9% der Fille bei Mdnnern und
D in 6,9% der Fille bei den Frauen.

Der Riickgang der Struvitsteine ist auf ein gestiegenes Gesundheitsbewusstsein, die
verbesserten diagnostischen Moglichkeiten (Sonographie, Harnanalyse, Steinanaly-

se) und eine konsequente Therapie und Nachsorge zuriickzufiihren.
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Struvitbestandteile: Magnesium,
Ammonium und Phosphat

»>Zitrat

In der Akutphase Fleisch, Kase,
Hiilsenfriichte und Niisse reduzieren

Fliissigkeitsverluste vermeiden

PreiBelbeersaft: ja!

Zitrussafte: nein!
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Atiologie

Die Bestandteile von Struvit - Magnesium, Ammonium und Phosphat - sind als To-
nen im Harn stets vorhanden. Unter normalen physiologischen pH-Werten im Harn
(6,2-6,5) reicht die Konzentration jedoch fiir die Kristallisation nicht aus. Bei Infek-
tionen mit ureasebildenden (harnstoffspaltenden) Bakterienstimmen kommt es zu
hohen Ammoniumkonzentrationen und hohem pH-Wert im Harn.

H,N - CO - NH, 2*% 5NH, + CO,

NH, + H,0 < NH+ OH-

CO,+H,0 &H,CO;< H"+HCO3

Ureasebildende Bakterien sind z. B.:

D Proteus,

D Providentia,

D Klebsiellen,

D Pseudomonas und
D Serratia.

Des Weiteren verbrauchen die Bakterien als Energielieferanten P> Zitrat, wodurch die
schiitzende Komplexierung von Mg>*- (und auch Ca?*-) Ionen durch Zitrat unter-
bleibt. Die Bedingungen fiir eine rasche Struvit- (und auch Karbonatapatit-)Kristal-
lisation sind dadurch gegeben.

Diagnostik
Die Diagnostik bei Struvitsteinen ist im Folgenden aufgefiihrt:

D Streifentest im Spontanharn: pH (>7,0), spezifisches Gewicht (>1015), Nitrit (+),
Leukozyten und Hdmoglobin (+),

D Harnsediment: Leukoyzten, Erythrozyten, Bakterien, sargdeckelformige Kris-
talle,

D Uricult; Keimdifferenzierung,

D Serum: Kreatinin, Harnséure,

D 24-h-Harn: Volumen, pH (evtl. Ammonium, Phosphat, Harnséure).

Erndhrung

Bei anhaltend bestehender Infektgefahr ist eine rein vegetarische Erndhrung durch
ihre alkalisierende Wirkung ungiinstig. Mit mehreren kleinen Mahlzeiten und reich-
lich Ballaststoffen sollte eine Gewichtsnormalisierung angestrebt werden. Phosphat-
reiche Lebensmittel - Fleisch, Kése, Hiilsenfriichte, Niisse - sollten in der Akutphase
eingeschriankt werden.

Harndilution

Eine regelmifige Fliissigkeitszufuhr ist anzustreben, sodass 2,0-2,51 Harn/Tag gebil-
det werden. Ziel ist die Keimverdiinnung und die Senkung des Kristallisationsrisiko.
UbermaBige Fliissigkeitsverluste durch Sauna, Sonnenbéder, extreme Sportarten oder
die Einnahme von Abfiihrmitteln sollten vermieden werden. Im Getrénkeplan soll-
ten dariiber hinaus v. a. harnneutrale Getranke wie z. B.bikarbonatarme Mineralwis-
ser, Blasen- oder Nierentees stehen.

Harnansiduernde Getrénke wéren bei Infektionen vorteilhaft, jedoch gibt es hier
wenig Empfehlenswertes (Bier und andere Alkoholika schlieflen sich aus). Die infekt-
hemmende Wirkung von Preiflelbeersaft ist bewiesen. Preiflelbeersaft sduert den
Harn an und hat aufgrund der enthaltenen Tannine (Proanthocyanidin) einen inhi-
bierenden Einfluss auf die Adhérenz von Escherichia coli. Alkalisierende Getrinke
(bikarbonatreiche Mineralwisser, Zitrussifte) sollten gemieden werden.
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Medikamente
» Antibiose Unabdingbar ist eine konsequente P-antibiotische Behandlung zur Ausheilung des

Infekts nach Resistenzpriifung, z. B. mit:

D Cotrimoxazol,
D oralen Cephalosporinen oder
D Gyrasehemmern.

Ist eine Infektausheilung durch Reststeine nicht moglich, kann eine Keimsupprimie-

rung mit Nitroxolin® bzw. Nitrofurantoin erreicht werden. Durch L-Methionin wird

eine physiologische Sduerung des Harns erreicht. Bei pH-Werten <6,2 ist die Aufl§-

sung von Restkonkrementen méoglich, eine Neubildung kann damit erfolgreich ver-

hindert werden. Des Weiteren hat L-Methionin eine spezifische Wirkung auf das

Wachstum und die Adhésion uropathogener Keime. Gut dokumentierte Ergebnisse
» Acimethin® liegen fiir die Anwendung von P> Acimethin® vor [17,19, 26], (Abb. 4).

Ammoniumhydrogenuratsteine
Epidemiologie

Im mitteleuropéischen Raum treten etwa in 0,3-1% der Fille mit Harnsteinen Ammo-

niumuratsteine auf. Frauen sind prozentual doppelt so hdufig betroffen wie Manner.

Endemisch kommen diese Steine in den sog. Landern der dritten Welt aufgrund von
» Mangelerndhrung »Mangelernihrung vor.

Atiologie

Voraussetzung fiir die Bildung von NH,-Urat-Steinen ist eine hohe Konzentration

von Harnsdure und Ammoniumionen sowie ein hoher Harn-pH (>7,0). Daher sind

Harnwegsinfekte mit ureasebildenden Keimen und eine Hyperurikosurie giinstige
Hdufig treten Mischsteine mit Struvit auf Bedingungen fiir die Steinbildung. Haufig treten Mischsteine mit Struvit auf.

Bei der endemischen NH,-Urat-Steingenese ist die niedrige Phosphat- und Pro-
teinaufnahme fiir eine hohe Ammoniumausscheidung verantwortlich. Auch bei La-
xantienabusus oder Anorexie kann es ebenfalls zur NH,-Urat-Kristallisation im Harn
kommen.

Diagnostik

Diagnostisch sollte man veranlassen:

D Suche nach Infektzeichen im Spontanharn: pH (>7,0), Nitrit (+), Leuko (+);

D Bestimmung des Harnsediments: charakteristische, braun-rote, sphirolytische
Kristalle;

D Uricult; Keimdifferenzierung;
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D die Bestimmung im Serum: Harnsdure, Kreatinin, Hypokalidmie (?);
D 24-h-Harn: Volumen, spezifisches Gewicht, pH, Harnsdure, Ammonium, Phos-
phat, Kalium, Natrium.

Erndahrung und Harndilution

Wenn Harnweginfekte die Ursache darstellen, sollten die bei Struvit ausgewiesenen
Erndhrungsempfehlungen befolgt werden. Des Weiteren ist auf eine purinarme, also
»harnsduresenkende Kost zu achten. Bei Anorexie und Phosphatunterversorgung
ist ein Ausgleich der Nahrungsdefizite anzustreben. Zur Harndilution gelten die glei-
chen Empfehlungen wie bei Struvitsteinen.

Medikamente
Indiziert sind:

D eine Infektbehandlung,
D die Harnansduerung (L-Methionin) und
D die Senkung der Harnsdurebildung mit Allopurinol.

Karbonatapatitsteine

Epidemiologie und Atiologie. Karbonatapatitsteine sind keine Infektsteine. Jedoch
sind die Bildungsbedingungen der Infektsteine (hoher Harn-pH) giinstig fiir die Kar-
bonatapatitkristallisation (Abb. 5). Nur etwa 4% aller Steine bestehen aus reinem Kar-
bonatapatit. Als Mischpartner bei Struvit- und Kalziumoxalatsteinen ist Karbonat-
apatit sehr hdufig. Atiologisch begiinstigen Harnweginfekte einen hohen Harn-pH.
Reine Karbonatapatitsteine konnen bei Stérungen des Kalzium- und Phosphatstoff-
wechsels entstehen, wie:

D primiren Hyperparathyreoidismus und renaler tubulédrer Azidose oder auch
D Immobilisation.

Auch Parenchymverkalkungen bei der »>Nephrokalzinose bestehen meist aus Karbo-
natapatit. Durch starke pH-Wert-Schwankungen im circadianen Rhythmus und Hy-
perkalziurie kann bei pH-Werten von >6,8 Karbonatapatit auch in Kalziumoxalatstei-
ne eingebaut werden.

Diagnostik
Zur Diagnose fiihren:
D Streifentest - Harn-pH >6,8, Tagesprofil!
D Uricult: steril oder >10° Keime;

D Serum: Kalzium (>2,5 mmol/lI=HPT-Verdacht), Kreatinin, evtl. Parathormon;
D genaue Abkldrung, evtl. stationére Stoffwechseluntersuchung.

Karbonatapatit '
Cao{PO, , COy) (OH, CO,),

ohne Infekt mit Infekt

+« RTA + harnstoff-spaltende
+ prim. HPT Bakterien

+ Immohllisation

* Hyperkalziurie Misc:::eme
. pH-Tagess:?hwankungen
Mischsteine
mit Abb.5 <« Ubersicht zur Karbon-

atapatitsteinbildung



Liegt keine Infektion vor:
genaue Abklarung!

Erndhrung und Harndilution

Alkalisierender Lebensmittelkonsum muss eingeschrankt werden, d. h. es sollte sich
nicht rein vegetarisch ernéhrt werden. Die Kalziumzufuhr sollte auf 80oo-1000 mg
normalisiert werden, dies bedeutet z. B. 1 Glas Milch (150 ml), 1 Joghurt (125 g) und
1Scheibe Kise. Eine ballaststoffreiche Kost verhindert eine intestinale Hyperabsorp-
tion von Kalzium. Es sollten taglich 2,0-2,51 Harn gebildet werden. Die Getrdnke soll-
ten keine alkalisierende Wirkung auf den Harn-pH haben, d. h. keine Zitrussifte und
bikarbonatreichen Mineralwisser. Stattdessen sind bevorzugt mineralstoffarmes Mi-
neralwasser sowie Harn- und Nierentees zu konsumieren.

Medikamente

Gegen die Infektursache ist wie bei Struvitsteinen zu verfahren. Sofern keine Infek-
tion vorliegt ist eine genaue Abkldrung erforderlich!

D Hyperkalziurie - Thiazide;
D komplette RTA - Alkalisierungstherapie;
D Immobilisation - evtl. Sduerung.
Fortsetzung
Der 2. Teil dieses Weiterbildungsbeitrags folgt im néchsten Heft mit den Themen:
D Harnsteine infolge erworbener Stoffwechseldefekte und Erndhrungsfehler

(Harnsidure-, Kalziumoxalat- und Brushitsteine) und
D Erfolgskontrolle der Metaphylaxe.
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Fragen zur Zertifizierung
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Die Pravalenz des Harnsteinleidens
hatin den letzten 20 Jahren
weiter zugenommen. Im Jahre
2001 gaben wieviele der 50- bis
64-jahrigen Manner an, bereits
ein oder mehrmals an Harnsteinen
erkrankt zu sein?

4-15%,
0,54%,
1,47%,
9,7%,
5,9%.

Welche Aussage/n trifft/treffen
am ehesten zu? Jeder Harnstein
sollte analysiert werden. Sichere
Ergebnisse fiir alle Harnsteinsub-
stanzen bringen:

Tiipfelmethode und chemische Analyse,
Streifentests,

Rontgendiffraktion und Infrarotspek-
troskopie.

I und Il sind richtig.
I1und Il sind richtig.
| und Il sind richtig.
Ilist richtig.

lllist richtig.

Welche Aussage trifft am ehesten
zu? Ein fiir eine Steinbildung
pathognomonisches Kristall im
Harnsediment ist:

Kalziumphosphat,
Harnsdure,

Cystin,

Weddellit,
Struvit/Tripelphosphat.

o200 T

)

o0 T

)

paoosSy

)

M.
. Thiazid-Therapie und Allopurinol-Gabe.

oo ge

)

Welche Aussage/n trifft/treffen
am ehesten zu? Die Rezidivprophy-
laxe bei der Cystinsteintherapie
ist die:

Gabe von Thiazid bei gleichzeitiger
Methionint-Therapie;

. 3-I-Harndilution und die Alkalisierung

des Harns;

. Alkalisierung des Harns und die

Allopurinol-Gabe;

. Methionin-Therapie.

Alle sind falsch.

Ilist richtig.

| und Il sind richtig.
IVist richtig.

Ilund IV sind richtig.

. Welche Aussage/n trifft/treffen

am wahrscheinlichsten zu?
Genetisch bedingte Harnstein-
leiden sind nach heutigem
Kenntnisstand:

Struvitsteine,
Karbonatapatitsteine,
Xanthinsteine,
Harnsduresteine,
Ammoniumuratsteine.

. Welche Aussage trifft zu? Welches

Enzym produzieren die harnstoff-
spaltenden Bakterien?

APRT,
Xanthinoxidase,
Urease,
Amylase,
Lipase.

. Welche Aussage/n trifft/treffen

am wahrscheinlichsten zu? MaB3-
nahmen bei Struvitsteinen sind:

Allopurinol-Gabe und Infekttherapie;
Alkalizitrat- und Sauerungstherapie;
Infekt- und Sauerungstherapie;

Alle sind falsch.

list richtig.

I und Il sind richtig.
lllist richtig.

Ilund IV sind richtig.

Welche Aussage trifft am ehesten
zu? Bestimmte Nahrungsmittel
sauern den Harn an. Dazu zihlt:

PreiBelbeersaft,
Gemiise,

Salat,
Zitronensaft,
Orangensaft.

Welche Aussage trifft am ehesten
zu? Bei kompletter renaler
tubuldrer Azidose ist thera-
peutisch notwendig?

Allopurinol,
L-Methionin,
Antibiotika,
Alkalisierung,
Vitamin C.

10. Welche Aussage trifft am

wahrscheinlichsten zu? Was sollte
eine komplette Steintherapie
beinhalten?

Steinfreiheit,

. Harnanalyse,
. Steinanalyse,
. Erndhrungsberatung und Rezidiv-

prophylaxe.

Alle sind richtig.

Nur list richtig.

Nur [und Il sind richtig.
Nur Il und Ill sind richtig.
Nur II, 1l und IV sind richtig.

Die richtigen Antworten folgen
in Der Urologe A, Heft 6/2002

Einsendeschluss: 09. November 2002

Richtige Antworten aus Der Urologe A,
Heft 4/2002.
1¢,2d,3e,4d, 5a,6d,7d, 8¢,9¢, 10a
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