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Steine infolge erworbener Stoffwechseldefekte 
und Ernährungsfehler

Harnsäuresteine

Epidemiologie

In den 70er Jahren wurden in Deutschland noch 15–20% aller Steine als Harnsäure-
steine identifiziert. Die aktuellen eigenen Daten ergaben 10% Harnsäuresteine. Män-
ner erkranken 3- bis 4-mal häufiger an Harnsäuresteinen als Frauen. Jedoch gibt es
Regionen in Deutschland, die bis zu 30% Harnsäuresteine aufweisen, wie aus Ober-
franken berichtet wird [39]. Auch in den Balkanländern werden sehr häufig Harn-
säuresteine diagnostiziert. Ein enger Zusammenhang mit der Ernährung kann dar-
aus abgeleitet werden.

Ätiologie

Harnsäure ist ein Endprodukt des Purinstoffwechsels und wird zu 70–75% über die
Nieren ausgeschieden. Die Löslichkeit von Harnsäure im Harn ist stark vom pH-Wert
abhängig, sodass die Kristallisation im sauren Harn (pH<6,0,„Säurestarre“) begüns-
tigt wird (Abb. 1).

Purin- und proteinreiche Ernährung fördert die Harnsäurebildung und trägt zur
Säuerung des Harns bei. Die Mehrzahl der Harnsäuresteinerkrankungen sind daher
ernährungsbedingt.Auch durch Fasten wird infolge des Zellabbaus vermehrt Harn-
säure gebildet. Bei Gicht besteht stets ein hohes Risiko zur Bildung von Harnsäure-
steinen.

Eine Harnsäurenephropathie kann auch durch �Pharmaka (Urikosurika,Anal-
getika, Diuretika u. a.) ausgelöst werden.

Auch bei Diabetes mellitus kann es zu einer Steigerung der Harnsäure-Clearan-
ce kommen. Eine Überproduktion der Harnsäure wird auch durch bestimmte Krank-
heiten ausgelöst wie Hämoblastosen, Paraproteinämie, Pneumonie, Leukämie, Mon-
golismus und durch bestimmte Therapieformen wie die radiologische oder die zyto-
statische Therapie.

Männer erkranken 3- bis 4-mal häufiger
an Harnsäuresteinen als Frauen

Die Mehrzahl der Harnsäuresteinerkran-
kungen sind ernährungsbedingt

�Pharmaka
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Der Harn-pH nimmt bei der Harnsäureausfällung eine Schlüsselstellung ein
(s. Abb. 1). Der zirkadiane Rhythmus des pH-Werts zeigt bei gesunden Probanden
einen ausgeprägten Sinusrhythmus. In der Nacht und den frühen Morgenstunden ist
er deutlich saurer als am Tag (Abb. 2).

Die relative �„Säurestarre“ bei Harnsäuresteinbildungen ist nicht nur auf eine
gesteigerte Sekretion von Wasserstoffionen zurückzuführen, sondern auch mit einer
verminderten Ausscheidung von Ammoniak und filtrierbarer Säure zu erklären.Am-
moniak wird in der Niere aus Glutamin gebildet und dieser enzymatische Abbau kann
gestört sein. Dadurch wird die Pufferkapazität für Säurevalenzen herabgesetzt.

Neben reiner Harnsäure (Uricit) kristallisiert im Harn auch Harnsäuredihydrat
als Besonderheit. In 6% aller Harnsteine tritt diese Modifikation meist in Mischun-
gen mit Harnsäure auf und ist stets ein Hinweis auf sehr sauren Harn.

Diagnostik

Streifentest im Spontanurin. pH meist <6,0; pH-Tagesprofile zum Nachweis der Säu-
restarre; spezifisches Gewicht meist >1,020.

Kristallines Harnsediment. Ziegelmehl oder Plättchen → Harnsäure; wetzsteinförmi-
ge Kristalle → Harnsäuredihydrat.

Überprüft werden sollten:
Serum: Harnsäure,

Kreatinin.
24 h-Harn: pH-Wert,

Volumen,
Dichte,
Harnsäure,
Kreatinin.

Ernährung

Die Bildung von Harnsäuresteinen wird in hohem Maße durch die Ernährung verur-
sacht. Daher sollte auf der Basis eines Ernährungsprotokolls eine spezifische Beratung

Der Harn-pH nimmt bei der Harnsäure-
ausfällung eine Schlüsselstellung ein

�Säurestarre

Abb. 1 � pH-Abhängig-
keit des Sättigungs-
grades (Kristallisations-
risikos) von Harnsäure
und Salzen der 
Harnsäure (Urate)

Abb. 2 � Zirkadianer Rhythmus 
des pH-Werts bei gesunden Probanden

(n=18)
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erfolgen,d.h.Lebensmittel mit ho-
her Harnsäurepotenz (Tabelle 1)
und säuernder Wirkung (Protei-
ne) sollten eingeschränkt werden.
Pflanzliche Lebensmittel wirken
meist alkalisierend und verhin-
dern dadurch die Harnsäurekris-
tallisation; jedoch können auch ei-
nige sog. alternative Ernährungs-
stoffe (z. B. Soja-Produkte) erheb-
lich zur Harnsäureausscheidung
im Harn beitragen (s. Tabelle 1).

Der Patient mit Harnsäure-
steinen kann durch die Umstel-
lung der Ernährung sowie durch
das Anstreben eines Normalge-
wichts ganz erheblich zur Rezi-
divprophylaxe beitragen. Die Re-

gel lautet: Zumindest 2 Tage/Woche ohne Fleisch- und Wurstwaren!

Harndilution

Wie bei allen Steinarten ist eine ausreichende Harnverdünnung über den ganzen Tag
erforderlich (2,0–2,5 l Harn/24 h). Dabei ist es besonders günstig,�alkalisierende Ge-
tränke aufzunehmen, z. B. bikarbonatreiche Mineral- oder Heilwässer (HCO3

–

>1,500 mg/l).Diese Wässer sind kalorienfrei und können bei entsprechendem Bikarbo-
natgehalt den Harn-pH in einen therapeutischen Bereich von 6,5–6,8 anheben (Abb.3).

Ebenfalls alkalisierend wirken alle Zitrussäfte (Orangen-, Grapefruit-, Lemon-
saft), jedoch ist auf den relativ hohen Kaloriengehalt zu achten und eine Verdünnung
mit einem geeigneten Mineralwasser ist zu empfehlen.

Dagegen verstärken Limonaden, Cola-Getränke und alle Alkoholika die Säureva-
lenzen im Körper und sollten eingeschränkt oder gemieden werden. Kaffee und
schwarzer Tee steigern den Grundumsatz und können bei starkem Konsum zur Er-
höhung der Harnsäureausscheidung im Urin beitragen.

Medikamente

Die wichtigste medikamentöse Maßnahme ist bei Harnsäuresteinen die relative Al-
kalisierung des Harns, d. h. die Anhebung des Harn-pH in einen Bereich von 6,5–6,8
(7,0). In diesem pH-Bereich wird so viel Harnsäure in Lösung gehalten, dass bei aus-
reichender Harnverdünnung (>2 l/Tag) eine Steinauflösung erreicht werden kann.
Bei der Chemolyse sollte stets ein pH-Tagesprofil gemessen werden, damit über 24 h
der therapeutische pH-Wert erreicht wird (s. Abb. 2). Als Medikamente stehen Alka-
lizitrate (z. B. Uralyt U®, Lithurex®, Blemaren® u. a.) und bei Unverträglichkeit auch
Natriumbikarbonat (Nephrotrans®) zur Verfügung.

Bei �Hyperurikämie (>6,4 mg/dl bzw. 380 µmol/l) oder auch bei sehr hoher
Harnsäureausscheidung im Urin ist eine Allopurinoltherapie indiziert.Begleitend soll-
te stets eine Ernährungsumstellung angestrebt werden. Bei konsequenter Prophylaxe
mit guter Compliance müssten Patienten mit Harnsäuresteinen rezidivfrei bleiben!

Lebensmittel mit
hoher Harnsäure-
potenz und 
säuernder Wirkung
sollten eingeschränkt
werden

�Alkalisierende Getränke

�Hyperurikämie

Bei konsequenter Prophylaxe mit guter
Compliance müssten Patienten mit
Harnsäuresteinen rezidivfrei bleiben!

Tabelle 1
Harnsäurebildende Nahrungsmittel

mg Hs/100 g mg Hs/100 g

Fleisch Ø 150 Steinpilze 80
Fisch ohne Haut Ø 150 Erbsen, grün 100
Nieren 210–255 Sonnenblumenkerne 150
Leber 260–360 Buchweizen 150
Kalbsbries 900 Nudeln, getrocknet 185
Geflügelhaut 300 Haferflocken 190
Heringshaut 320 Linsen, getrocknet 200
Sardinen 350 Sojabohnen, getrocknet 350
Sprotten 500 Weizenkeime 840

Hs: Harnsäure

Abb. 3 � Harnalkalisierende Wirkung 
eines Heilwassers mit 1,715 mg HCO3

–/l,
n=24, p ≤0,001
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Uratsteine

Urate sind Salze der Harnsäure und dürfen nicht mit der freien Harnsäure verwech-
selt werden. Die Urate bilden sich stets im oberen physiologischem pH-Bereich des
Harns (>6,5). Der einzige Uratstein von relevanter Bedeutung ist der �Ammonium-
uratstein.

Diese Steinart wurde ausführlich bei den Infektsteinen behandelt (vgl. Teil 1). Bei
der Diagnose und Therapie ist zu beachten:

● Uratsteine sind nicht Harnsäuresteine;
● oft bestehen ein meist ureasebildender Infekt und eine Hyperurikoserie;
● es besteht evtl. eine Phosphatunterversorgung oder eine Anorexie;
● eine Infektbehandlung ist evt. notwendig;
● eine Senkung der Harnsäurebildung (Allopurinol) sollte geprüft werden;
● eine Chemolitholyse ist nicht möglich!

Kalziumoxalatsteine

Epidemiologie

70–75% aller Harnsteine bestehen aus Kalziumoxalat. Repräsentativ berichten

● für die alten Bundesländer Leusmann et al. 1990 [30] von 72,5% und
● für die neuen Bundesländer Berg et al. 1992 [2] von 72,9% Kalziumoxalatsteinen.

Damit übereinstimmend geben Stark et al. 2000 [37] 71,7% dieser Steinart an. Die
beiden Modifikationen Whewellit (Ca-Oxala-Monohydrat) und Weddellit (Ca-Oxalat-
Dihydrat) treten im Verhältnis 2:1 auf.Weddellitsteine werden häufiger von Männern
gebildet (männlich/weiblich = 3,1:1) als Whewellit-Steine (männlich/weiblich = 2,3:1).

Ätiologie

Die Entstehung von Kalziumoxalatsteinen ist von einer großen Zahl von Faktoren
abhängig, deshalb spricht man von einer �multifaktoriellen Pathogenese. Neben
den eigentlichen steinbildenden Substanzen Kalzium und Oxalat, sind andere nie-
dermolekulare Substanzen, an einer möglichen Kristallbildung beteiligt wie:

● Harnsäure,
● Magnesium,
● Zitrat und
● der Harn-pH.

Die genannten Substanzen sind heute in jedem medizinischen Laboratorium zu be-
stimmen.

Unbestritten ist auch die große Rolle von hochmolekularen Substanzen im Harn
speziell bei der Bildung von Kalziumoxalatsteinen.Als Beispiele sollen die Glykosam-
mioglykane, Tamm-Horsfall-Protein und Prothrombinfragment 1 genannt sein. Die
Forschung auf diesem Gebiet ist noch nicht abgeschlossen.Kurzfristig sind keine Aus-
wirkungen mit therapeutischer Relevanz durch hochmolekulare Harninhaltsstoffe zu
erwarten, sodass für die praktische Anwendung die ätiologischen Faktoren – Harn-
transport und niedermolekulare Harnsubstanzen – von besonderer Bedeutung sind.

Klinisch von Interesse ist die Unterscheidung von Whewellit- und Weddellit-Stei-
nen, da:

● erstere durch eine kompakte Struktur und Härte nicht leicht zertrümmert
werden können und

● letztere sehr schnell rezidivieren.

Für die Bildung von Weddellit ist meist eine ausgeprägte �Hyperkalziurie verant-
wortlich, während Whewellit durch �Hyperoxalurie und Hyperurikosurie begüns-

�Ammoniumuratstein

70–75% aller Harnsteine bestehen 
aus Kalziumoxalat

Whewellit und Weddellit treten 
im Verhältnis 2:1 auf

�Multifaktorielle Pathogenese

Harntransport und niedermolekulare
Harnsubstanzen sind von besonderer
Bedeutung

�Hyperkalziurie
�Hyperoxalurie und

Hyperurikosurie
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tigt wird.Weddellit-Steine können sich in vivo in Whewellit-Steine umwandeln (Ab-
spaltung von 1 mol Kristallwasser).

Diagnostik

Die diagnostische Abklärung der Ursachen der Bildung von Kalziumoxalatsteinen
(Abb. 4) erfordert aufgrund des multifaktoriellen Geschehens ein sehr komplexes
Vorgehen:

Serum. Im Serum sind primär die Messwerte für Kalzium, Magnesium, Harnsäure
und Kreatinin erforderlich, die bei entsprechendem Verdacht auf primären Hyperpa-
rathyreoidismus durch Parathormon und bei renaler tubulärer Azidose durch eine
Blutgasanalyse ergänzt werden.

Spontanharn. Eine Untersuchung des Spontanharns kann nur orientierenden Cha-
rakter haben, z. B. begleitende Infekte anzeigen. Durch Messung von pH-Tagesprofi-
len können erste Hinweise auf eine Beteiligung niedriger pH-Werte <6,2 (Hypozi-
traturie) oder konstant hoher pH-Werte (renale tubuläre Azidose) erlangt werden.

24-h-Harn. Für eine korrekte Abklärung ist die �quantitative Analyse des 24-h-Harns
unverzichtbar. Die Untersuchung eines 24-h-Harns gibt wichtige Grundinformatio-
nen für eine Metaphylaxe [33]. Bei stark rezidivierender Steinbildung sollten Wieder-
holungsanalysen vorgenommen werden [34]. Standard-Analysen im 24-h-Harn sind:

● spezifisches Gewicht,
● pH-Wert,
● Kalzium,
● Magnesium,
● Harnsäure,
● Oxalsäure,
● Zitronensäure,
● Kreatinin.

Hyperkalziurie

Die Hyperkalziurie (8 mmol/Tag) ist ein Hauptfaktor (>55%) bei der Bildung von
Kalziumoxalatsteinen. Die verschiedenen Formen der Hyperkalziurie – absorptiv,
renal, resorptiv – können mit dem Kalziumbelastungstest abgeklärt werden. Die
Durchführung des Tests sollte nur stationär erfolgen [22, 32].Ab 5 mmol Ca/Tag soll-
te die Protein-, Ca- und NaCl-Zufuhr überprüft werden, über 8 mmol/Tag liegt eine
ausgeprägte Hyperkalziurie vor, die genau abgeklärt werden sollte.

Die Untersuchung des Spontanharns hat
nur orientierenden Charakter

�Quantitative Analyse

Über 8 mmol/Tag liegt eine ausgeprägte
Hyperkalziurie vor, die genau abgeklärt
werden sollte

Abb. 4 � Allgemeines Schema zur Bildung von Kalziumoxalatsteinen
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Hyperoxalurie

Die genetisch bedingten Formen der Hyperoxalurie wurden im 1. Teil (s. Urologe A,
Heft 05/2002) beschrieben.

Von besonderer Bedeutung für die Steinbildung sind die �sekundären Hyper-
oxalurien (>0,5 mmol/Tag). Schon ein geringer Anstieg der Oxalatausscheidung kann
zu einer schnellen Kristallisation führen: Kalzium und Oxalat sind im normalen Harn
im Verhältnis 10:1 vorhanden. Sie verbinden sich zum Kalziumoxalat jedoch bereits
bei einem Verhältnis von 1:1. Das bedeutet, dass Oxalat schnell für die Kristallbildung
verbraucht wird, wenn die Übersättigungsgrenze überschritten ist. Daher ist die Hy-
peroxalurie ein besonders starkes Steinbildungsrisiko.

Der Anteil des exogenen Oxalats im Harn hängt sehr vom Oxalatgehalt der Nah-
rung und von der intestinalen Absorption ab. Bei hoher Oxalataufnahme oder hoher
intestinaler Absorption kann das exogene Oxalat bis 50% des Harnoxalats ausma-
chen.

Unter standardisierten Bedingungen wurde nachgewiesen, dass Steinpatienten
signifikant mehr Oxalat intestinal absorbieren als Gesunde [19a]. Bei einer Unterver-
sorgung mit Kalzium (<800 mg/Tag) steigt die Oxalatabsorption stark an. Daher ist
es sehr wichtig, auch bei Patienten mit Kalziumoxalatsteinen auf eine Normalversor-
gung mit Kalzium zu achten (800 bis maximal 1200 mg/Tag). Über 1200 mg Ca/Tag
wird die Oxalatabsorption nicht klinisch relevant weiter gesenkt (Abb. 5) und die Ge-
fahr einer Hyperkalziurie steigt stark an.

In der Folge von Dünndarmresektionen (>30 cm), z. B.
bei Morbus Crohn, kommt es sehr häufig zu einer Steigerung
der Oxalatabsorption mit ausgeprägter Steinbildung.

Hypozitraturie

45–50% der Kalziumoxalatsteinpatienten haben eine Hypo-
zitraturie (<2,5 mmol Zitrat/Tag).

Zitrat ist der stärkste Inhibitor der Bildung von Kalzi-
umoxalatsteinen. Es bindet freies Kalzium, verzögert die
Kristallisation und trägt zur Bildung kleinerer Kristalle
bei. Die Zitratausscheidung hängt eng mit der Zufuhr von
Kalium zusammen und korreliert mit der metabolischen
Bikarbonatbildung. �Säurebildende Kost, z. B. reichlich
Protein und Alkohol, führt zu einem Abfall der Zitrataus-
scheidung. Eine Hypozitraturie ist sehr häufig mit einer
inkompletten renalen tubulären Azidose (RTA) verbun-
den.

�Sekundäre Hyperoxalurien

Steinpatienten absorbieren signifikant
mehr Oxalat intestinal als Gesunde

Zitrat ist der stärkste
Inhibitor der Bildung
von Kalziumoxalat-
steinen

�Säurebildende
Kost

Abb. 5 � Abhängigkeit der intestinalen Oxalatabsorption von der Kalziumzufuhr

Tabelle 2
Grenzwerte im 24-h-Harn 
für einen Therapiebeginn 
bei Kalziumoxalatsteinen

Grenzwert

Spezifisches Gewicht >1,010
pH-Wert <6,2
Kalzium >5,0 mmol/Tag
Magnesium <3,0 mmol/Tag
Harnsäure >4,0 mmol/Tag
Oxalsäure >0,5 mmol/Tag
Zitronensäure <2,5 mmol/Tag



| Urologe [A] 6•2002622

Hypomagnesiurie

Bei einer Hypomagnesiurie (<3,0 mmol/Tag) kann es ebenfalls zur Steinbildung kom-
men. Magnesium bindet bereits im Darm Oxalat und senkt dadurch die Oxalataus-
scheidung im Harn. Im Harn tritt Magnesium ebenfalls in Konkurrenz mit Kalzium
und bindet Oxalat zu einem löslichen Komplex. Die Kristallisation von Kalziumoxalat
wird dadurch inhibiert [6].

Hyperurikosurie

Über 50% der Patienten mit Kalziumoxalatsteinen scheiden in erhöhtem Maße Harn-
säure aus (>4,0 mmol/Tag). Harnsäure beschleunigt die Kristallisation von Kalziu-
moxalat [5] durch einen Aussalzeffekt und die Blockierung von hochmolekularen In-
hibitoren (Glykosaminoglykane, GAG), (Tabelle 2).

Ernährung

Bei der Mehrzahl der Kalziumoxalatsteinpatienten ist eine Über- oder Fehlernäh-
rung ein die Steinbildung begünstigender Faktor. Es wird empfohlen, vom Patienten
ein 7-Tage-Ernährungsprotokoll anfertigen zu lassen, welches die Grundlage für eine
Ernährungsberatung sein kann.

Kalzium. 800 bis maximal 1200 mg Kalzium sollten pro Tag aufgenommen werden.
500 mg Ca befinden sich in der Durchschnittskost ohne Milchprodukte, ca. 500 mg
sollten mit Milchprodukten zugeführt werden (Tabelle 3). Cave: ca. 30% der Patien-

ten weisen eine Kalziumhyperabsorption mit nachfolgender
Hyperkalziurie auf.

Oxalat. Oxalat ist ein Endprodukt des Stoffwechsels, daher
führen oxalatreiche Lebensmittel (Tabelle 4) in Abhängig-
keit von der intestinalen Absorption zu hohen Oxalatkon-
zentrationen im Harn. Nach Aufnahme von z. B. 200 g Spinat
entstehen Oxalatausscheidungsspitzen im Tagesverlauf, die
300% über dem Kontrollwert liegen (Abb. 6).

Proteine und Purine. Durch die Metabolisierung der Amino-
säure L-Methionin werden Säurevalenzen gebildet, die zur
Absenkung des Harn-pH und der Zitratausscheidung füh-
ren. Des Weiteren wird durch gesteigerte Proteinzufuhr die
Kalziumausscheidung im Harn gesteigert (Abb. 7).

Allgemein lautet die Empfehlung der Deutschen Gesell-
schaft für Ernährung, nicht mehr als 0,8 g Protein/kg Kör-
pergewicht/Tag zu verzehren; 2 Tage/Woche ohne Fleisch-
und Wurstwaren (und ohne Alkohol) ist eine Empfehlung der
WHO!

Aufgrund der Steigerung des Kristallisationsrisikos von
Kalziumoxalat durch Harnsäure sollten purinreiche Lebens-
mittel (s. bei Harnsäuresteinen) gemieden werden.

Magnesium senkt die Oxalatausschei-
dung und bindet es zusätzlich zu einem
löslichen Komplex

Das 7-Tage-Ernährungsprotokoll sollte
die Grundlage für eine 
Ernährungsberatung sein

Cave: ca. 30% der Patienten weisen 
eine Kalziumhyper-
absorption mit 
nachfolgender
Hyperkalziurie auf

Nicht mehr als 0,8 g
Protein/kg
Körpergewicht/Tag

Tabelle 3
Kalziumgehalt von Milchprodukten (mg Ca/100 g)

Bevorzugen Erlaubt Einschränken

Milch 120 Weichkäse 400 Hartkäse

Joghurt 120 Brie, Camembert Gouda, Edamer 

Quark, Schichtkäse, Dickmilch, Frischkäse, Sahne, Emmentaler 1000
Harzer, Mainzer 125 Parmesan 1200

Tabelle 4
Lebensmittel mit hohem 
Oxalatgehalt 
(>50 mg Oxalat/100 g), [24]

Produkt mg/100 mg

Bohnen, weiß 54
Pistazien, gehackt 57
Olive, grün, eingelegt 63
Holunderbeere, roh 84
Feigen, getrocknet 95
Petersilie 125
Haselnuss, gehackt 167
Mandeln, gehackt 393
Kakaopulver 567
Spinat 571
Mangold 874
Rhabarber 1235
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Ballaststoffe. Ballaststoffe und vegetarisch betonte Ernährung führen zu einer Steige-
rung des Harn-pH, der Zitrat- und Magnesiumausscheidung sowie zu einer Senkung
der Kalziumausscheidung im Harn [37].

Broghi et al. 2002 [7] konnten in einer randomisierten Studie nachweisen, dass
die Rezidivquote signifikant gesenkt werden konnte bei

● einer Senkung der Protein- und Kochsalzzufuhr und
● gleichzeitiger Normalisierung der Kalzium- und Ballaststoffaufnahme.

Harndilution

Die Harnausscheidung sollte stets so stimuliert werden, dass das spezifische Gewicht
nicht über 1010 liegt (Harnspindel, Teststreifen). 2,0–2,5 l Harn/24 h sind dafür er-
forderlich! Die Getränkeaufnahme sollte über den Tag verteilt werden und vor dem
Schlafengehen sollte soviel getrunken werden, dass man nachts einmal aufstehen
muss. Besonders geeignet sind alkalisierende Getränke, die den Harn-pH und die Zi-
tratausscheidung steigern, z. B. bikarbonatreiche Mineralwässer (>1500 mg HCO3/l)
und Zitrussäfte (Orangen-, Grapefruit-, Lemonsaft; Kaloriengehalt beachten),
(Abb. 8).

Aufgrund der säuernden Wirkung sind alle Alkoholika (auch Bier), Cola-Geträn-
ke (Abb. 9) und Limonaden für die Harnverdünnung ungeeignet und nur in kleinen
Mengen als Genussmittel akzeptabel. Dies betrifft auch Kaffee und schwarzen Tee.

Medikamente

Neben der Ernährungsumstellung mit ausreichender Harndilution ist häufig eine
medikamentöse Behandlung unumgänglich. Gezielt kann diese jedoch nur erfolgen,
wenn Daten von �24-h-Harnanalysen vorliegen.

Das spezifische Gewicht des Harns sollte
nicht über 1010 liegen

�24-h-Harnanalyse

Abb. 6 � Zirkadianer Rhythmus der Oxalatausscheidung im Harn unter einer 
Standardkost und nach Aufnahme von 200 g Spinat

Abb. 7 �
Abhängigkeit 
der Kalziumaus-
scheidung im 
24-h-Harn von 
der Proteinzufuhr



| Urologe [A] 6•2002624

pH- und Zitratsteigerung. Der Harn-pH unterliegt im Normalfall einem zirkadianen
Rhythmus mit starkem Abfall in der Nachtphase (s. Abb. 2). Für den Patienten mit
Kalziumoxalatsteinen ist eine pH-Einstellung auf 6,5–7,0 anzustreben, um eine hohe
Zitratausscheidung im Harn zu erreichen und die Komplexbindung von Zitrat und
Kalzium zu optimieren (Abb. 10).

Geeignete Präparate sind �Alkalizitrate (NaK-Zitrat, K-Zitrat), die gleichzeitig
zu einer Senkung der Kalziumausscheidung im Harn beitragen [13]. Die Präparate
haben den besonderen Vorteil,dass nur körpereigene Stoffe zugeführt werden und die
Nebenwirkungsrate gering ist. Bei Unverträglichkeit kann �Natriumbikarbonat in
dünndarmlöslichen Kapseln zur Alkalisierungstherapie eingesetzt werden.

Magnesiumsubstitution. Bereits im Darm bindet Magnesium Oxalat und senkt damit
die intestinale Absorption von Oxalat. (Abb. 11) Des Weiteren inhibiert Magnesium die
Kalziumoxalatkristallisation durch Komplexbildung mit Oxalat. In einer klinischen
Studie wurde bei Anwendung von KMg-Zitrat die Rezidivhäufigkeit auf 13% gesenkt
(Placebo 64%) [12]. Die Verabreichung von Magnesium (250–300 mg/Tag) kann einen
hohen metaphylaktischen Effekt haben.

�Alkalizitrate

�Natriumbikarbonat

Abb. 8 � Günstige Veränderung des Harn-pH und der Zitratausscheidung 
nach Aufnahme von Orangensaft

Abb. 9 � Ungünstige Veränderung des Harn-pH und der Zitratausscheidung 
nach Aufnahme von Cola-Getränken
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Kalziumsenkung. Wie unter Ernährung ausgeführt, sollte die Zufuhr von Kalzium mit
der Nahrung nicht gesenkt werden (normal: 800–1200 mg/Tag). Eine höhere Kalzi-
umaufnahme kann jedoch zur Hyperkalziurie führen, sodass eine Kontrolle erfolgen
sollte.

Eine ausgeprägte Hyperkalziurie (>8 mmol/Tag) kann in der Regel durch diäte-
tische Maßnahmen nicht ausreichend gesenkt werden. Die �diagnostische Differen-
zierung sollte stets vorgenommen werden in:

● resorptive Hyperkalziurie(HPT),
● renale Hyperkalziurie oder
● absorptive Hyperkalziurie.

Eine milde Senkung der Hyperkalziurie wird durch Alkalizitrate erreicht. Durch
�Thiazide wird eine Steigerung der Kalziumreabsorption im distalen Tubulus er-
reicht, die eine signifikante Senkung der Kalziumausscheidung im Harn zur Folge
hat. Die möglichen Nebenwirkungen wie z. B. Hypotonie, Hypokaliämie und Hyper-
urikämie erfordern eine sorgfältige Indikationsstellung mit �einschleichender Do-
sierung (nachts beginnen) und regelmäßigen Kontrollen.

Oxalatsenkung. Die diätetische Zufuhr von Oxalat und deren intestinale Absorption
in Abhängigkeit von der Kalziumaufnahme wurde unter Ernährung besprochen. Bei
starker Hyperabsorption von Oxalat (>15%) aufgrund von Fettverdauungsstörungen
infolge entzündlicher Darmerkrankungen und Darmresektion ist eine Substitution
von Kalzium oder Magnesium zur Senkung der Oxalatabsorption angezeigt. Die
Oxalat- und Kalziumausscheidung im Harn sollte regelmäßig kontrolliert werden.

Harnsäuresenkung. Hyperurikämie und Hyperurikosurie sind wichtige Risikofakto-
ren beim Kalziumoxalatsteinleiden, daher sollte neben der Ernährungsumstellung
stets auch eine medikamentöse Therapie mit �Allopurinol in Erwägung gezogen
werden. Als Faustregel gilt:

�Diagnostische Differenzierung

�Thiazide

�Einschleichende Dosierung

�Allopurinol

Abb. 10 � Abhängigkeit 
der Bildung des löslichen 
Kalziumzitratkomplexes 
vom Harn-pH

Abb. 11 � Senkung der intestinalen Oxalatabsorption nach Aufnahme von 20 mmol (486 mg)
Magnesium (n=6)
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● bei Hyperurikämie (>6,4 mg/l) und Hyperurikosurie (>4 mmol/24 h) – einmal
300 mg Allopurinol;

● bei alleiniger Hyperurikosurie – einmal 100 mg Allopurinol/Tag.

Brushit-Steine

Epidemiologie

Etwa 1% aller Harnsteine bestehen aus Brushit (CaHPO4 × 2 H2O). Männer sind 
3-mal häufiger betroffen. Der Altersgipfel liegt bei 20–40 Jahren.

Ätiologie

Brushit ist ein saures Phosphat und bildet sich bei hohen Konzentrationen von Kal-
zium und Phosphat im Harn bereits bei pH-Werten ab 6,5. Die Steine wachsen außer-
ordentlich schnell und sind sehr kompakt und fest, wodurch die Schwierigkeiten bei
der lithotriptischen Entfernung zu erklären sind.Sofern nicht metaphylaktische Maß-
nahmen eingeleitet werden, besteht eine sehr �hohe Rezidivgefahr.

Folgende Bedingungen liegen meist vor:
● Harn-pH: 6,5–6,8,
● Hyperkalziurie: >8 mmol/Tag,
● Hypozitraturie: <2,5 mmol/Tag.

Die pathogenetischen Faktoren sind nicht eindeutig. Bei einigen Patienten wird ein
primärer HPT nachgewiesen, andere haben einen renalen Kalziumverlust ohne HPT.
Eine komplette RTA ist selten, häufiger dagegen eine inkomplette RTA. Brushit-Stei-
ne entstehen in der Regel ohne Infektion.

Diagnostik

Folgende Ergebnisse erhärten die Diagnose:
● Harn-pH im Tagesverlauf stets >6,2 →Verdacht auf RTA bzw. inkomplette RTA,
● Harnsediment: basaltsäulenartige Kristalle,
● 24-h-Harn: Hyperkalziurie, Hypozitraturie,
● Serum: Kalzium und evtl. Parathormon; außerdem erforderlich:
● Abklärung der intestinalen Kalziumhyperabsorption (Kalziumbelastungstest –

nur stationär!).

Ernährung und Harndilution

Der Patient benötigt eine �bedarfsgerechte Kalziumzufuhr 800–1000 mg/Tag, je-
doch niemals höher. Die Protein- und Kochsalzaufnahme muss einschränkt werden
(Risiko der Hyperkalziurie!). Der Brushit-Steinpatient muss über seine hohe Rezi-
divgefährdung aufgeklärt und zur guten Compliance motiviert werden. Die Harndi-
lution sollte wie bei Cystinsteinpatienten hoch angesetzt werden → 3,0 l/Tag!

Medikamente

Zur Senkung der Kalziumausscheidung ist meist eine �Thiazidtherapie unumgänglich.

Hydrochlorathiazid. In der Dosierung von ein- bis 2-mal 25 mg (langsam ansteigende
Dosierung). Die Nebenwirkungen sind zu beachten und evtl. auszugleichen (z. B. Hy-
pokaliämie, Hyperurikämie).

L-Methionin. Bei einem Harn-pH ad <6,2. Eine komplette RTA muss vorher ausge-
schlossen werden.

Thiazid und Alkalizitrat. Zur Senkung der Kalzium- und Steigerung der Zitratausschei-
dung im Harn. Dabei ist stets auf reichliche Harnverdünnung zu achten.

�Hohe Rezidivgefahr

Brushit-Steine entstehen in der Regel
ohne Infektion

�Bedarfsgerechte Kalziumzufuhr

�Thiazidtherapie
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Erfolgskontrolle der Metaphylaxe

Das oberste Ziel ist der klinische Erfolg, d. h. die Verhinderung des Rezidivs. Daher
müssen sich Studien stets an die Senkung der Rezidivquote messen lassen. Beispiel-
haft wird dies gezeigt von:

● Ettinger et al. [12] an Patienten mit Kalziumoxalatsteinen nach der Anwendung
von KMg-Zitrat vs. Placebo (Rezidivquote: 12,9 vs. 63,6%) und

● Borghi et al. [7] durch Optimierung der Ernährung (normal Kalzium, niedrig
Protein, niedrig Kochsalz) vs. normaler Kost mit niedrig Kalzium (Rezidivquote:
20 vs. 38%).

In den zitierten Arbeiten konnte bereits an Hand der Harnparameter während der
Therapie die erfolgreiche Metaphylaxe verfolgt werden. Noch bessere Marker sind
�Risikoindizes, die mehrere Harnparameter untereinander verrechnen [40, 41]. Da-
bei bleiben jedoch eine Vielzahl von Harninhaltsstoffen unberücksichtigt, die litho-
gen oder inhibitorisch wirken, sodass die Auslösung der Kristallisation der steinbil-
denden Substanz im Nativharn der Risikovoraussage am nächsten kommt.

Für Kalziumoxalat wurde der „BONN-Risk-Index“ (�BRI) entwickelt: Nach Mes-
sung des ionisierten Ca2+ und des Kristallisationspunktes kann der BRI berechnet
werden [27, 29]. Mit Hilfe des BRI ist es möglich, den Gefährdungsgrad (Abb. 12) für
eine Steinbildung festzustellen und eine Therapiekontrolle vorzunehmen.

Oberstes Ziel: Die Verhinderung 
des Rezidivs

�Risikoindizes

�BRI

Abb. 12 � Graphische Darstellung zum BRI
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1. Welcher Harnstein lässt sich durch
eine orale Medikation auflösen?

a) Ammoniumuratsteine,
b) Silikatsteine,
c) Xanthinsteine,
d) Harnsäuresteine,
e) Weddellit-Steine.

2. Welche Aussage/n trifft/treffen am
ehesten zu? Bei Harnsäuresteinen
sind folgende Harnmessgrößen von
besonderer Bedeutung:

I. Zitrat,
II. Magnesium,
III. pH-Wert,
IV. Kalzium,
V. Harnsäure.
a) I und IV sind richtig.
b) Alle sind falsch.
c) III und V sind richtig.
d) Alle sind richtig.
e) Nur II ist richtig.

3. Welche Aussage/n trifft/treffen am
ehesten zu? Folgende Lebensmittel
sollten Patienten mit Harnsäure-
steinen meiden bzw. einschränken:

I. Blattsalate,
II. Innereien,
III. Geflügelhaut,
IV. bikarbonatreiches Mineralwasser,
V. Bier.
a) I und IV sind richtig.
b) Nur II ist richtig.
c) Alle sind richtig.
d) III, IV und V sind richtig.
e) II, III und V sind richtig.

Fragen zur Zertifizierung
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4. Welche Aussage/n trifft/treffen 
am ehesten zu? Folgende Harn-
Parameter sind bei Kalziumoxalat-
steinen zu beachten:

I. Sulfat,
II. Ammonium,
III. Zitrat,
IV. Oxalat,
V. Magnesium.
a) Nur III ist richtig.
b) III, IV und V sind richtig.
c) Alle sind richtig.
d) I und II sind richtig.
e) II, III und IV sind richtig.

5. Welche Aussage/n trifft/treffen am
ehesten zu? Folgende Lebensmittel
erhalten sehr viel Oxalat und sollten
deshalb vom Kalziumoxalatsteinpa-
tienten gemieden werden:

I. Spinat,
II. Spargel,
III. Tomaten,
IV. Fleisch,
V. Mangold.
a) Nur IV ist richtig.
b) I, II und III sind richtig.
c) Alle sind falsch.
d) II und V sind richtig.
e) I und V sind richtig.

6. Welche Aussage trifft am ehesten
zu? Eine Hypozitraturie kann 
ausgeglichen werden durch:

a) Thiazid,
b) Allopurinol,
c) Alkalisierung,
d) Magnesium,
e) Kalzium.

7. Welche Aussage trifft am ehesten
zu? An Kalzium sollte der Stein-
patient mit der Nahrung täglich
folgende Menge aufnehmen:

a) 400 mg,
b) 2000 mg,
c) 600 mg,
d) 1000 mg,
e) 1800 mg.

8. Welche Aussage/n trifft/treffen am
ehesten zu? Folgende Getränke sind
für Patienten mit Kalziumoxalat-
steinen besonders geeignet:

I. Preiselbeersaft,
II. säuernde Mineralwasser,
III. Cola,
IV. alkalisierende Mineralwasser,
V. Zitrussäfte.
a) IV und V sind richtig.
b) II und IV sind richtig.
c) I und V sind richtig.
d) Nur V ist richtig.
e) II und III sind richtig.

9. Welche Aussage/n trifft/treffen 
am ehesten zu? Als Ursachen 
für Brushit-Steine sind bekannt:

I. genetische Faktoren,
II. Ernährungsfehler,
III. Infektionen,
IV. Hyperkalziurie,
V. Hypozitraturie.
a) II und IV sind richtig.
b) IV und V sind richtig.
c) Alle sind richtig.
d) Nur I ist richtig,.
e) II, III und IV sind richtig.

10. Welche Aussage trifft am ehesten
zu? Ab folgendem Grenzwert liegt
eine ausgeprägte Hyperkalziurie
vor:

a) 4 mmol/Tag,
b) 6 mmol/Tag,
c) 8 mmol/Tag,
d) 15 mmol/Tag,
e 20 mmol/Tag.

* In Der Urologe A, Heft 5/2002, entsprach 
die Frage 10 in der Zeitschrift nicht exakt 
der Online-Version, weswegen diese Frage
grundsätzlich bei allen Teilnehmern als 
korrekt bewertet wird
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Ergebnis bzw. Ihre Teilnahmebestätigung ab-
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schluss möglich.
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