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S2k-Leitlinie zur Diagnostik,
Therapie und Metaphylaxe der
Urolithiasis (AWMF 043/025)
Kurzfassung

Einleitung

Die vorliegendeLeitlinie soll dieBehand-
lung von Harnsteinpatienten in Klinik
und Praxis unterstützen, aber auch Pati-
enten Informationen zur Urolithiasis ge-
ben. Der erste Teil der Kurzfassung be-
fasst sich mit der Diagnostik und The-
rapie, der zweite mit der metabolischen
Abklärung und Metaphylaxe. Die kom-
pletteFassungeinschließlichderausführ-
lichenBeschreibungderMethodik istun-
ter der Nr. 043/25 auf www.leitlinien.org
online abrufbar. Hier finden sich auch
die vollständigen Literatur- und Abkür-
zungsverzeichnisse.

Bildgebende Diagnostik

Die sonographische Darstellung von Nie-
ren, Blase und ggf. Harnleiter stellt das
Verfahren der ersten Wahl für die meis-
ten Situationen dar. Die Sensitivität der
Ultraschalluntersuchung, v. a. in Kom-
bination mit einer Kelchdilatation liegt
beiNierensteinenoderHarnleitersteinen
>5mmbei bis zu96%[1]. Sie fällt beiBe-
rücksichtigung des gesamten Harntrak-
tes, insbesondere bei Harnleiterkonkre-
menten, allerdings deutlich ab [2].

Für die Arbeitskreise Harnsteine und Kinderu-
rologie der Akademie der Deutschen Urologen
unddieKonsensusgruppe.

Empfehlung.
4 Der Ultraschall soll die bildgebende

Diagnostik der ersten Wahl sowohl
in der Akutsituation als auch in
der allgemeinen Diagnostik und
Nachsorge sein.

Die Sensitivität einer konventionellen
Harntraktleeraufnahme beträgt 44–77%
und die Spezifität 80–87% [3]. Sie ist
hilfreich bei schattengebenden Konkre-
menten und im Rahmen der Thera-
piekontrolle/Nachsorge schattengeben-
der Konkremente. Die Sensitivität der
Ausscheidungsurographie liegt zwischen
51–87% [4], die Spezifität zwischen
92–100% [5]. Absolute (z. B. Kontrast-
mittelallergie, Niereninsuffizienz) und
relative Kontraindikationen (akute Ko-
lik) sind zu beachten. Die native Com-
putertomographie (CT) stellt in einer
Vielzahl der Kliniken die Standarddiag-
nostik bei Verdacht auf Urolithiasis dar
und hat aufgrund der hohen Sensitivität
(94–100%) und Spezifität (92–100 %)
die Leeraufnahme und i.v.-Urographie,
insbesondere in der Notfalldiagnos-
tik verdrängt [5–7]. Die Bestimmung
von Steindichte und Stein-Haut-Distanz
kann für dieTherapieplanung, insbeson-
dere für die extrakorporale Stoßwellen-
lithotripsie („extracorporeal shock wave
lithotripsy“, ESWL) hilfreich sein [8, 9].
Trotz Einführung von Low-dose-Proto-

kollen für Patienten mit einem „Body
Mass Index“ (BMI)<30 [10], ist die abge-
gebene Strahlendosis im Vergleich zum
i. v.-Urogramm und der Röntgenüber-
sichtsaufnahme des Abdomens erhöht
[11–13].

Empfehlung.
4 Eine CT ohne Kontrastmittel sollte

aufgrund der hohen Sensitivität
und Spezifität die weiterführende
Standarddiagnostik bei Verdacht auf
Harnleitersteine sein.

Harnsteine bei Kindern

Bei Kindern hat die Harnsteinerkran-
kung hinsichtlichKlinik, Diagnostik und
Therapie unterschiedliche Aspekte und
aufgrund des erhöhtem Rezidivrisikos
sollte eine metabolische Störung ausge-
schlossen werden; hereditäre Ursachen
(z.B. dieZystinurie bzw. angeborene ana-
tomische Ursachen) kommen häufiger
vor.

Mikrohämaturie oder Harnwegsin-
fektionen sind häufig die einzigen Hin-
weise, die Symptome können sich als
unspezifische Bauchschmerzen in der
Nabelgegend, teils auch mit Erbrechen
oder Gereiztheit, zeigen.

Gerade bei Kindern spielt die Ul-
traschalldiagnostik eine herausragende
Rolle. In dieser Altersgruppe können
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meist Nieren, große Teile der Ureteren
und das kleine Becken bzw. indirekte
Zeichen für das Vorliegen eines Konkre-
ments gut dargestellt werden. Teils sind
kleinste Konkremente sonographisch
auffindbar, die dem Nachweis mittels
Röntgentechniken entgehen würden.

Vor einer invasiven Therapie kann
eine eingeblendete unilaterale konven-
tionelle Röntgenleeraufnahme hilfreich
sein; das native Low-dose-CT ermöglicht
überlagerungsfrei und sicherer als die
Leeraufnahme einen Konkrementnach-
weis. Aufgrund der erhöhten Sensibilität
auf ionisierende Strahlung bei Kindern
sollte ihr Einsatz auf die Fälle beschränkt
sein, in denen mittels Ultraschall trotz
klinischen Verdachts ein Steinnachweis
nicht gelingt. Das konventionelle i. v.-
Urogramm hat nur bei der Planung einer
invasiven Therapie einen Stellenwert.

Behandlung von Patienten mit
Nierenkolik

Akute steinbedingte Schmerzen („Ko-
lik“) erfordern eine sofortige adäquate
Schmerztherapie, welche den entspre-
chenden Vorgaben zur analgetischen
Stufentherapie folgt. Die Nicht-Opioide
Metamizol und Indometacin senken ne-
ben ihrer analgetischen Wirkung auch
den erhöhten intraluminalen Druck (Ur-
sache des Kolikschmerzes, [14]). Meta-
mizol wirkt zusätzlich spasmolytisch

und antinozizeptiv auf den Harnleiter
und ist daher Mittel der ersten Wahl
bei starken Schmerzen [14]. Metamizol
(1 g) und Diclofenac (75 mg) sind in der
Wirkung äquivalent, höhere Dosen von
Metamizol sind jedoch derWirkung von
Diclofenac überlegen. Diclofenac und
andere nichtsteroidale Antirheumatika
(NSAR) kommen daher bei modera-
ten Schmerzen, gerade auch ambulant,
zur medikamentösen Begleitung eines
Spontanabgangs zur Anwendung. Para-
cetamol hat eine gleichwertige Wirkung
wie Morphin bei einer Nierenkolik mit
weniger Nebenwirkungen und kann
als Alternative zu Metamizol oder bei
Schwangeren verabreicht werden [15,
16].

Opioide haben gegenüber Nicht-
Opioiden insgesamt mehr unerwünsch-
te Wirkungen, insbesondere Übelkeit,
dies ist für Pethidin am belegt [17].
Opioide sollten daher nur ergänzend
bei unzureichender Wirkung der Nicht-
Opioide in zweiter Linie gegeben wer-
den. N-Butyl-Scopolamin hat keinen
Einfluss auf den Nierendruck und re-
laxiert nur in sehr hohen Dosen den
peripheren Harnleiter und sollte somit
nicht eingesetzt werden [18, 19].

Empfehlung.
4 Bei konservativem Therapieversuch

können NSAR zur Prävention von
Koliken eingenommen werden.

Bei medikamentös nicht beherrschbaren
Koliken, hochgradiger Obstruktion mit
konsekutiver Harnstauungsniere oder
steigenden Retentionswerten (postrena-
les Nierenversagen), Einzelniere, so-
wie bei infizierter Harnstauungsniere
(Fieber, Leukozytose, CRP[C-reaktives
Protein]-Anstieg, urologische Notfallsi-
tuation) besteht die Indikation zur sofor-
tigen Harnableitung [20]. Die definitive
Steinsanierung sollte erst nach abge-
schlossener Infektbehandlung durchge-
führt werden. Es stehen zwei Methoden
zur Harnableitung zur Verfügung, die
perkutane Nephrostomie und die tran-
surethrale Harnleiterschienung, eine
Überlegenheit einer konnte nicht ge-
zeigt werden [21, 22].

Empfehlungen.
4 Die infizierte Harnstauungsniere (mit

drohender oder eingetretener Sepsis)
soll durch perkutane Nephrostomie
oder retrograde Harnleiterschienung
abgeleitet werden (beide Verfahren
werden als gleichwertig angesehen).

4 Die definitive Steinsanierung sollte
erst nach eingeleiteter resistenzge-
rechter Infektbehandlung durchge-
führt werden.

Steingröße/-lokalisation und
Therapieplanung

Neben den bereits genannten abso-
luten Indikationen zur Harnableitung
können weitere Faktoren in die The-
rapieentscheidung einbezogen werden.
Diese beinhalten die Wahrscheinlichkeit
eines Spontanabgangs, Patientenprä-
ferenz, sowie die Verfügbarkeit ver-
schiedener Behandlungstechniken und
Narkosemöglichkeiten. Die weiteren
Behandlungskonzepte (z. B. präopera-
tive Harnleiterschienung vor geplanter
ureterorenoskopischer Steinentfernung)
können Indikation und Zeitpunkt zur
Harnableitung (Harnleiterschienung)
beeinflussen (. Abb. 1).
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Konservative Therapie

Konservative Therapie von
Harnleitersteinen

Steine ≤ 4 mm gehen mit bis zu 95%
Wahrscheinlichkeit innerhalb von 40 Ta-
gen spontan ab [23]. Bei Patienten unter
konservativer Therapie sollten regelmä-
ßige Verlaufskontrollen (Schmerzmit-
telbedarf, Infektzeichen, Harntransport-
störung) alle 1–2 Wochen durchgeführt
werden. Neben der Gabe eines NSAR
scheint eine zusätzliche supportivemedi-
kamentöseTherapie („medical expulsive
therapy“, MET) zumindest bei Steinen
> 5 mm die Wahrscheinlichkeit eines
spontanen Steinabgangs zu erhöhen und
die Häufigkeit von Schmerzereignissen
zu verringern [24–27]. Signifikante Ef-
fekte zur MET wurden für verschiedene
Alpha-Blocker (u. a. Tamsulosin, Silo-
dosin, Doxazosin, Terazosin, Alfuzosin)
und den Kalziumantagonisten Nifedipin
nachgewiesen [24–27], die solidesten
Daten liegen für das Tamsulosin vor.
Zur Dauer der Behandlung gibt es keine
speziellen Untersuchungen.

Empfehlungen.
4 Bei Patienten mit neu diagnosti-

zierten Harnleitersteinen ≤ 5 mm
kann der Spontanabgang unter re-
gelmäßiger Kontrolle abgewartet
werden.

4 Bei Patienten unter konservati-
ver Therapie sollten regelmäßige
Verlaufskontrollen (Schmerzmittel-
bedarf, Infektzeichen, Harntrans-
portstörung) durchgeführt werden.

Aktive Überwachung bei
Nierensteinen

Die aktive Überwachung besteht aus
der jährlichen klinischen Untersuchung
und Bildgebung (Sonographie und/oder
Nierenleeraufnahme oder CT ([28];
. Abb. 2).

Empfehlung.
4 Patienten mit asymptomatischen

Nierensteinen, bei denen keine
Indikation zur interventionellen
Steinbehandlung besteht oder diese
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Zusammenfassung
Jeder 10. Bundesbürger wird im Laufe seines
Lebens zumindest einen Harnstein bilden.
Die Diagnostik, Therapie und Nachsorge
der Urolithiasis gehört daher zum täglich
Brot aller Urologen in Klinik und Praxis,
aber auch vieler anderer Fachdisziplinen
wie Allgemeinmedizinern, Internisten,
Nephrologen oder Pädiatern. Während
Diagnostik und Therapie in den letzten
10 Jahren erhebliche Veränderungen erfahren
haben, fristen die Möglichkeiten einer
metabolischen Diagnostik und Sekundärprä-
vention von Risikopatienten leider vielerorts
– zu Unrecht – ein Schattendasein. Die

vorliegende S2k-Leitlinie,welche erstmals aus
einem interdisziplinären Konsensusprozess
hervorging, stellt die aktuellen Empfehlungen
praxisnah dar und verwendet wann immer
möglich Tabellen und Algorithmen, um ein
rasches Nachschlagenbei der täglichenArbeit
zu erleichtern. Nicht zuletzt die Maßnahmen
zur Metaphylaxe werden hierdurch deutlich
vereinfacht.

Schlüsselwörter
Ureterorenoskopie · Nierenkolik · Harnleiter-
steine · Nierensteine · Stoßwellenlithotripsie,
extrakorporale

S2k guidelines on diagnostics, therapy andmetaphylaxis of
urolithiasis (AWMF 043/025). Compendium

Abstract
Every tenth German citizen will suffer from
at least one urinary calculus during the
lifetime. The diagnostics, treatment and
follow-up treatment of urolithiasis are,
therefore, part of the daily routine practice
for all urologists in hospitals and private
practices as well as in many other disciplines,
such as general practitioners, internists,
nephrologists and pediatricians. Although the
diagnostics and therapy have experienced
substantial alterations over the last 10 years,
the possibilities of metabolic diagnostics
and secondary prevention for patients at
risk are, unfortunately and unjustly, in many

places very poorly represented. The present
S2k guidelines, which for the first time were
established in an interdisciplinary consensus
process, represent the current practical
recommendations and, whenever possible,
use tables and algorithms in order to facilitate
easy reference in the routine daily work.
Last but not least, this greatly simplifies the
measures for metaphylaxis.

Keywords
Ureterorenoscopy · Renal colic · Ureterolithia-
sis · Renal calculi · Shock wave lithotripsy,
extracorporeal

nicht wünschen, sollen einer aktiven
Überwachung zugeführt werden.

Indikationen zur interventionel-
len Therapie

Die Indikationen zur interventionellen
Therapie sind abhängig von den Symp-
tomen, der Steingröße und Steinlokalisa-
tion. Die Steinzusammensetzung kann –
sofern bekannt – die Wahl des interven-
tionellenVerfahrensbeeinflussen.Neben
der Notfallindikation zur Desobstrukti-
on des gestauten Harntransportsystems
sollte eine aktive Steintherapie dann an-
gestrebt werden, wenn die Konkremen-

te eine geringe Wahrscheinlichkeit der
Spontanpassage haben, keine adäquate
Analgesie erreichtwerdenkannodereine
persistierende Obstruktion besteht [28,
29]. Die Erfolgsraten der ESWL, aber
auch der perkutanenNephrolitholapaxie
(PCNL)sindbeiPatientenmitAdipositas
(BMI > 30) teils erheblich niedriger als
bei normgewichtigen Patienten [30, 31].
Die Erfolgsraten der Ureterorenoskopie
(URS) sind unabhängig vom BMI [32].
Gibt es aufgrundderAnamnese, bekann-
ter Steinanalyse oder aufgrund der bild-
gebendenDiagnostikHinweise auf Brus-
hit, Calciumoxalatmonohydrat oderZys-
tinsteine, so ist die Steinsanierung die-
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pieempfehlungen
Harnleitersteine

ser „harten“ Konkremente mittels PCNL
oder URS der ESWL überlegen [8].

Harnsäuresteine können einer oralen
Chemolitholysetherapie zugeführt wer-
den. Zur Erfolgskontrolle steht primär
die Sonographie zur Verfügung. CT-gra-
phische Verlaufskontrollen können bei
unklaren Fällen notwendig werden. Eine
akute Harnwegsinfektion (HWI) soll –
unabhängig vom gewählten Verfahren –
vor geplanter Therapie behandelt wer-
den. Bei Patienten mit klinisch signifi-
kanter Infektion und Obstruktion sollte
eine mehrtägige Harnableitung (Harn-
leiterschiene oder Nephrostomie) erfol-
gen, bevor eine Steintherapie durchge-
führt wird.

Empfehlung.
4 Für alle interventionellen Harn-

steinbehandlungen ist die Kenntnis
der Konfiguration des Hohlsystems

erforderlich. Dies erfordert in der
Regel eine Kontrastmittelbildgebung.
Diese kann mittels i. v.-Urographie,
kontrastmittelverstärkter CT oder
Ureteropyelographie erreicht werden.

Antikoagulation

Patienten mit eingeschränkter Gerin-
nungsfunktion oder unter fortzufüh-
render Antikoagulation können nach
sorgfältiger Risikoabwägung einer URS
zugeführt werden. Hierbei soll eine
interdisziplinäre Zusammenarbeit mit
Internisten und Anästhesisten erfol-
gen, um die Risiken für die Patienten
zu minimieren. Bei Patienten mit Blu-
tungsproblematik sind ESWL, PCNL
und laparoskopische sowie offen-chi-
rurgische Steintherapie zu vermeiden,
so dass die URS das Verfahren der Wahl
darstellt [33–37]. Ist Acetylsalicylsäure

(ASS) 100 mg/Tagmedizinisch indiziert,
kann es nach sorgfältiger Indikations-
prüfung unter Abwägung aller Risiken
bei allen genannten Verfahren fortge-
führt werden.

Empfehlungen.
4 Vor interventioneller Therapie sollte

eine Antikoagulation ausgesetzt
werden. ASS kann nach sorgfältiger
Indikationsprüfung fortgeführt
werden.

4 Eine URS soll durchgeführt werden,
wenn eine Unterbrechung der An-
tikoagulation (mit Ausnahme ASS
100 mg/Tag) nicht möglich und eine
interventionelle Therapie indiziert
ist.

Harnleitersteine

Zur aktiven Therapie von Harnleiterstei-
nen stehen mit der ESWL und der URS
zwei Behandlungsoptionen zur Verfü-
gung. Prospektiv-randomisierten Studi-
en zufolge ist bei proximalen Harnleiter-
steinen die primäre (nach einer Behand-
lung) Gesamtsteinfreiheitsrate zwischen
der ESWL und der URS vergleichbar.
Während man für die ESWL bei klei-
nen (< 10 mm) proximalen Harnleiter-
steinen leicht bessere Steinfreiheitsraten
(SFR) imVergleich zurURSfindet, ist bei
größeren Konkrementen und bei Kon-
krementen in anderen Harnleiterlokali-
sationen die URS überlegen. Alternative
Verfahren sind die antegrade URS und
die offene oder laparoskopische Uretero-
lithotomie,dieallerdingsAusnahmeindi-
kationen vorbehalten bleiben (. Abb. 3).

Statements.
4 Bei Harnleitersteinen werden mit

ESWL und URS hohe SFR erreicht.
4 Bei distalen Harnleitersteinen und

großen Steinen erreicht die URS
höhere SFR als die ESWL.

Nierensteine

Abhängig von Steinlokalisation (aber
v. a. von der Steingröße) stehen mit der
ESWL, derURS (semirigide undflexibel)
und der PCNL unterschiedlich invasive
Behandlungsoptionen für Nierenkon-
kremente zur Verfügung. Während die
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SFR bei der PCNL größenunabhängig
sind, nehmen die SFR bei der ESWL und
der URS proportional zur Steingröße ab
[38, 39]. Während die ESWL für Stei-
ne bis 20 mm Durchmesser sehr gute
SFR liefert (Ausnahme Unterpolsteine),
sinkt die Effektivität bei größeren Kon-
krementen, so dass bei Konkrementen
> 20 mm Durchmesser die PCNL als
Option der ersten Wahl gilt. Die flexible
URS erzielt hohe SFR bei kleineren Kon-
krementen, geht aber insbesondere bei
Steinen > 20 mm mit fallenden SFR und
einer steigenden Zahl an Folgeeingrif-
fen einher. Zentren berichten allerdings
auch bei diesen Indikationen gute Er-
gebnisse [40]. Mehrere teils prospektiv
randomisierte Studien zeigten bei Un-
terpolsteinen sehr limitierte Ergebnisse
der ESWL. Ein weiterer Nachteil sind die
häufigen Wiederholungsbehandlungen
[38, 39, 41–44].

Alle Studien konnten hier ausgezeich-
nete Ergebnisse für die PCNL zeigen,
während das Ergebnis der flexiblen URS
zumindest variabel erscheint und in zwei

randomisierten Untersuchungen nicht
die gleichen Resultate wie die PCNL
erreichte. Nachteilig bei der retrograden
Steinbehandlung ist analog zur ESWL
die häufig erforderliche zweizeitige The-
rapie [40]. Aus diesemGrund kommt die
PCNL heute auch bei Steinen mittlerer
Größe zwischen 1–2 cm häufiger zur
Anwendung, während bei oberen und
mittleren Kelchsteinen sowie Nieren-
beckensteinen die ESWL weiterhin bei
Fehlen von negativen Prädiktoren ein
Verfahren der ersten Wahl darstellt ([45,
46]; . Abb. 4).

Empfehlung.
4 Unterpolsteine sollten mit PCNL

oder flexibler URS behandelt werden.

Empfehlung zur Nachsorge nach
interventioneller Therapie

Empfehlungen.
4 Bei asymptomatischen Patienten

sollte innerhalb von 3 Monaten nach

Steintherapie eine Ultraschallkon-
trolle erfolgen.

4 Bei V. a. relevante Residualfragmente
oder bei symptomatischen Patien-
ten kann eine Low-dose-Nativ-CT
zur Überprüfung der Steinfreiheit
erfolgen.

4 In der Nachsorge nach ESWL sollte
eine kurzfristige radiologische Kon-
trolle der Desintegration erfolgen.

Extrakorporale Stoßwellenli-
thotripsie

Die meisten Harnsteine können mittels
ESWL behandelt werden [47, 48]. Fakto-
ren, die den Erfolg einer ESWL Behand-
lung limitieren sind: Große Steinmasse,
Harte Steinzusammensetzung (Brus-
hit, Zystin, Calciumoxalatmonohydrat),
> 1000 Hounsfield Units (HU), steiler
Unterkelch-Nierenbecken-Winkel, lan-
ger unterer Kelchhals (> 10 mm), enges
Infundibulum (< 5 mm), anatomische
Malformationen (z. B. Skelettdeformitä-
ten), Adipositas (Haut-Stein-Abstand).
Bei der Beurteilung der Steinfreiheitsrate
nach ESWL muss darauf hingewiesen
werden, dass diese erst nach 6–12 Wo-
chen bestimmt werden kann, da Desin-
tegrate anders als bei endourologischen
Techniken abgehen müssen.

Kontraindikationen für die Durch-
führung einer ESWL sind: Antikoagu-
lantien- oder Thrombozytenaggregati-
onshemmertherapie oder Gerinnungs-
störung (ASS kann bei sorgfältiger In-
dikationsprüfung fortgeführt werden
[49]), Schwangerschaft (unbekannte
Schädigungsrate für den Fötus, [50]),
untherapierte HWI, (schwere) Nephro-
kalzinose, Oxalose, Aneurysma in der
Fokuszone[51],Abflussstörungdistaldes
Steins (Obstruktion), nicht eingestell-
ter Hypertonus und Pankreatitis. Es gibt
keine Evidenz, um ein festes Zeitintervall
zwischen einzelnen ESWL-Sitzungen zu
empfehlen. Die gängige, auf klinischer
Erfahrung basierende Praxis ist, dass
wiederholte Sitzungen möglich sind (bei
Harnleitersteinen bereits am Folgetag,
bei Nierensteinen sollte ein Tag Pause
zwischendenSitzungeneingehaltenwer-
den).Mehr als 3 ESWL-Sitzungen sollten
auf Basis klinischer Erfahrungen nicht
in Folge durchgeführt werden [52]. Eine
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Applikation der Stoßwellen mit nied-
rigerer Frequenz (60–90 vs. 120/min)
verbessert die SFR signifikant, außerdem
ist die Gewebeschädigungsrate geringer
[53–56].

Eine Antibiotikaprophylaxe ist vor
ESWLnichtnotwendig.Ausnahmenstel-
len Patienten mit einliegendem Fremd-
material dar (Stents, Nephrostomien,
suprapubische oder transurethrale Ka-
theter). Hier soll eine periinterventionel-
le Antibiotikagabe erfolgen, ebenso bei
Infektsteinen. Eine negative Urinkultur
sollte vorliegen, im Falle von signifikan-
tem Bakterienwachstum sollte ein HWI
resistenzgerecht (an)behandelt sein.

Statements.
4 Die Einlage einer Harnleiterschiene

vor ESWL eines Nieren- oder Harn-
leitersteins ist routinemäßig nicht
erforderlich [57].

4 Die optimale Stoßwellenfrequenz
während der ESWL ist 1,0–1,5 Hz.

4 Durch additive Maßnahmen wie
Perkussion, Vibration, Trendelen-
burglage und forcierter Diurese kann
die SFR nach ESWL weiter erhöht
werden [53, 58].

Empfehlung.
4 Eine bildgebende Kontrollunter-

suchung (Sonographie und/oder
Radiologie) soll nach ESWL erfolgen.

In 4–7% der behandelten Patienten
kann durch abgehende Desintegrate
eine Steinstraße entstehen [59]. Die
Ausscheidung der Desintegrate kann
zu Koliken führen (2–4%), außerdem
wird in bis zu 60% ein progredientes
Wachstum von residualen Fragmenten
beschrieben [60]. Obwohl die generel-
le Einlage einer Harnleiterschiene vor
ESWL nicht notwendig ist, kann die
Einlage einer Harnleiterschiene Koliken
durch Desintegratabgänge bei größeren
Konkrementen verhindern [61]. Asym-
ptomatische Nierenhämatome werden
in der Literatur mit bis zu 19% angege-
ben. Allerdings sind diese nur in < 1%
der Fälle symptomatisch (z. B. Schmer-
zen, Hb-Abfall, Superinfektion) und es
kommt nur im Promillebereich in der
Folge zum Nierenverlust.

Empfehlungen.
4 Im Falle eines symptomatischen

Hämatoms nach ESWL sollte eine
stationäre Überwachung erfolgen.

4 Bei Obstruktion und Infektzeichen
nach ESWL sollte eine Harnableitung
erfolgen.

Ureterorenoskopie

Die Indikationen zur Durchführung ei-
nerURSumfassenKonkremente insämt-
lichen Lokalisationen des Harntraktes.
Obwohl auch größere Steinemittels URS
behandelt werden können, liegt die Do-
mäne dieses Verfahrens v. a. bei Stein-
größen bis 2 cmDurchmesser. Anatomi-
sche Besonderheiten (z. B. Harnleiterste-
nosen) könnendie retrogradeDurchfüh-
rung erschweren, so dass ggf. ein ante-
grader Zugang zumHohlsystem gewählt
werden muss. Vor Durchführung einer
URS ist daher die Kenntnis über die
Anatomie des Harntraktes zur sorgfäl-
tigen Planung des Eingriffs unabding-
bar. Die Durchführung des Eingriffs er-
folgt inderRegel inAllgemeinanästhesie,
wobei auch eine Spinalanästhesie mög-
lich ist. Es sollen sterile Urinverhältnis-
se angestrebt werden. Bei unauffälligen
Urinverhältnissen und unkompliziertem
Operationsverlauf ist eine perioperative
Antibiotikaprophylaxe ausreichend, bei
kleinen distalen Harnleitersteinen und
Patienten ohne erhöhtes Operationsrisi-
ko kann auf eine Antibiotikaprophyla-
xe verzichtet werden [62]. Während des
Eingriffsmuss dieMöglichkeit zur radio-
logischen Durchleuchtung gegeben sein,
ein Sicherheitsdraht sollte eingelegt wer-
den. Postoperativ sollte die sonographi-
scheKontrollederAbflussverhältnisseer-
folgen.

Empfehlung.
4 Eine Antibiotikaprophylaxe sollte bei

der URS je nach Risikokonstellation
erfolgen [62–64].

Statement.
4 Die flexible URS kann für Steine

> 1,5 cm eingesetzt werden. Jedoch
sinkt die SFR bei gleichzeitig an-
steigender Häufigkeit notwendiger
Zweiteingriffe.

Das Einbringen einer hydrophilen Harn-
leiterschleuse in den Harnleiter (Durch-
messer 9 Ch. und größer) kann den
Zugang zum Konkrement deutlich ver-
einfachen und den Operationsablauf
beschleunigen [65, 66]. Falls das Konkre-
ment für eine direkte Extraktion mittels
Zange oder Körbchen zu groß ist, muss
es entsprechend fragmentiert werden.
Hierfür stehen unterschiedliche Energie-
quellen (Ho:YAG-Laser, pneumatische
und Ultraschallsysteme) zur Verfügung.
Durch die Vielseitigkeit der Anwend-
barkeit in semirigider und flexibler
Ureterorenoskopie und der Fähigkeit,
Konkremente unabhängig von Ihrer Zu-
sammensetzung aufzubrechen, hat sich
der Ho:YAG-Laser als Goldstandard der
intrakorporalen ureterorenoskopischen
Lithotripsie etabliert. Eine routinemä-
ßige Harnleiterschienung vor geplanter
URS ist nicht zwingend erforderlich. Die
Einlage einer Harnleiterschiene erleich-
tert den geplanten Eingriff, verbessert
die Steinfreiheitsraten und reduziert
das Komplikationsrisiko [67, 68]. Nach
unkomplizierter URS und Steinfreiheit
ist eine Harnleiterschienung nicht ge-
nerell notwendig [69]. Im Falle von
Residualfragmenten, Komplikationen
oder komplexeren Eingriffen scheint die
postoperative Einlage einer Harnleiter-
schiene sinnvoll, wobei die optimale
Dauer für die Harnleiterschienung un-
klar ist.

Statements.
4 Eine routinemäßige Harnleiterschie-

nung vor geplanter URS ist nicht
erforderlich.

4 Die präoperative Einlage einer Harn-
leiterschiene erleichtert den geplan-
ten Eingriff, verbessert die SFR und
reduziert das Komplikationsrisiko bei
der URS [67, 68].

SchwerwiegendeKomplikationenbeider
URS sind selten und treten in < 1%
auf. Milde Komplikationen findet man
in 9–25% der Fälle [29, 70].

Perkutane Nephrolithotomie

Die PCNL ist das Verfahren der Wahl
bei Nierensteinen > 2 cm. Bei Steinen in
der unteren Kelchgruppe kommt sie auf-
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grund der schlechteren Ergebnisse der
ESWLbereits ab 1,5 cm zur Anwendung.
Grundsätzlich müssen alle Kontraindi-
kationen gegen eine Allgemeinanästhe-
sie berücksichtigt werden, sofern eine
Durchführung in regionaler Anästhesie
nicht möglich oder gewünscht wird. An-
tikoagulantien müssen zeitgerecht vor
der PCNL abgesetzt werden [71, 72].
ASS kann nach sorgfältiger Indikations-
und Risikoprüfung fortgeführt werden
[73]. Weitere Kontraindikationen der
PCNL sind: unbehandelte HWI, atypi-
sche Koloninterposition, insbesondere
bei reindurchleuchtungsgeführterPunk-
tionund Schwangerschaft.DieDauer der
präoperativen Anbehandlung ist jedoch
uneinheitlich. Während einige Auto-
ren zumindest bei großer Steinmasse
eine einwöchige Behandlung empfehlen,
wird in der klinischen Routine meist nur
1–2Tage vor derOperation eineAntibio-
tikabehandlung initiiert [74]. Gleiches
gilt für die Dauer der Antibiotikagabe.
Einige Autoren konnten jedoch zeigen,
dass bei sterilemUrin eine einzelneGabe
intraoperativ ausreichend zu sein scheint
[75].

Empfehlung.
4 Bei der PCNL sollte eine perioperati-

ve Antibiotikaprophylaxe erfolgen.

Während in der Vergangenheit klassi-
scherweiseEndoskopemit einemDurch-
messer von 20 Ch. und Zugangsschäfte
von 24–32 Ch. zum Einsatz kamen,
hat die zunehmende Verfügbarkeit von
miniaturisierten Instrumenten dazu ge-
führt, dass heute kein allgemeingültiger
Standard mehr für die PCNL besteht.
Die Begriffe Mini-PCNL [76], Ultra-
Mini-PCNL [77] oder Mikro-PCNL
[78] wurden seitens der Instrumenten-
hersteller eingeführt und wurden nicht
allgemeingültig definiert. Im Allgemei-
nen versteht man unter den Begriffen
die folgenden Schaftaußendurchmesser:
konventionelle PCNL 24–32 Ch., Mini-
PCNL 14–22 Ch., Ultra-Mini-PCNL
11–13 Ch., Mikro-PCNL 4,8–11 Ch.
Neuere Arbeiten sprechen für ein etwas
geringeres Blutungsrisiko der miniaturi-
siertenSysteme [79]. Zumgegenwärtigen
Zeitpunkt bleibt aber offen, in welchen
Fällen Patienten von kleineren Instru-

mentenbesondersprofitierenundwelche
Größe die beste Effektivität bei geringer
Morbidität aufweist [80]. Spezielle Indi-
kationen fürminiaturisierte Instrumente
stellen anatomische Normvarianten wie
die Therapie von Divertikelsteinen dar
[81]. Bei Kindern erfolgt die perku-
tane Therapie mit größenadaptierten
Endoskopen [82, 83].

Bei der PCNL können prinzipiell alle
verfügbaren Verfahren der intrakorpo-
ralen Lithotripsie zur Anwendung kom-
men [84]. Bei der konventionellen PCNL
werdenindenmeistenFällenUltraschall-
oder ballistische Systeme eingesetzt, wel-
che auchkombiniert verfügbar sind.Vor-
teil der Ultraschallsonden ist eine simul-
tane Absaugung von Steinfragmenten,
während die ballistischen Systeme eine
höhere Effektivität aufweisen. Bei mi-
niaturisiertenoderflexiblenEndoskopen
wird heute derHo:YAG-Laser eingesetzt.
Die elektrohydraulischen (EHL-)Syste-
me sollten aufgrund der höherenMorbi-
dität durchKollateralschädennichtmehr
eingesetzt werden.

Die PCNL wurde jahrzehntelang
in Bauchlage durchgeführt. Seit der
Jahrtausendwende haben jedoch meh-
rere Zentren Rücken- bzw. modifi-
zierte Steinschnittlagerungen etabliert
[85–90]. Theoretische Vorteile liegen in
einer Zeitersparnis (keine Umlagerung
von Steinschnitt- in Bauchlage nach
Platzierung eines Harnleiterkatheters)
und geringerem Anästhesierisiko. Der
Hauptvorteil liegt jedoch sicherlich in
der Möglichkeit einer simultanen retro-
graden und perkutanen Steinbehand-
lung durch Kombination der PCNL mit
einer flexiblen URS [91]. Abgesehen
von dieser Möglichkeit konnten größe-
re Studien bislang keine besseren SFR
oder reduzierte Morbidität für diese
Lagerungsalternativen nachweisen [92].
Auch die angenommene Verkürzung
der Operationszeit bestätigte sich bis-
lang nicht. Auf der anderen Seite scheint
die Bauchlage Vorteile bei adipösen Pa-
tienten, Ausgusssteinen und Zugängen
über den Oberpol zu bieten [31, 93].

Statement.
4 Die PCNL ist in Rücken- oder

Bauchlage möglich. Vorteile der
einzelnen Positionierungen konnten

sich in größeren Studien bislang nicht
bestätigen, so dass die Präferenz des
Operateurs maßgebend ist.

DerZugang zurNiere erfolgt imdeutsch-
sprachigen Raum in der Regel einzeitig
kombiniert ultraschall- und durchleuch-
tungsgeführt. Vorteil des Ultraschalls ist
die Darstellbarkeit von Nachbarorganen
wie Kolon, Leber, Milz und Lunge. Ins-
besondere Pleura- und Kolonläsionen
werden bei rein radiologischen Punk-
tionen häufiger beschrieben. Nachteilig
bei ultraschallgeführter Punktion sind
z. T. eingeschränkte Schallbedingungen
bei adipösen Patienten. Die Wahl des
Punktionskelchs erfolgt unter dem Ge-
sichtspunkt der besten Erreichbarkeit
der Konkremente. Die untere Kelch-
gruppe bietet anatomisch den Vorteil
der geringsten Dichte an Segmentarte-
rien [94].

Zur Entfernung der Steine nach Des-
integration stehen Zangen und spezielle
perkutane Körbchen zur Verfügung.
Miniaturisierte Instrumente (zwischen
13–18 Ch. Außenumfang) erlauben in
vielen Fälle das passive Ausspülen der
Fragmente (Bernoulli-Effekt).

NachAbschluss derperkutanenStein-
behandlung erfolgt typischerweise die
Einlage einer perkutanen Nephrostomie
(PCN). Viele Autoren konnten zeigen,
dass nach unkompliziertem Eingriff
eine sog. „tubeless procedure“ mög-
lich ist [95–100]. Allerdings erfolgt in
diesem Rahmen meist eine antegrade
Harnleiterschieneneinlage. Bei Risiko-
patienten sollte jedoch eine PCN-Einlage
erfolgen.

Empfehlungen.
4 Eine PCN als postoperative Harnab-

leitung soll eingelegt werden bei:
jReststeinen (Alternative: Einla-
ge einer Harnleiterschiene und
flexible URS zur Steinsanierung),

jgeplanter Second-look-PCNL,
jsignifikanter intraoperativer Blu-
tung (dem Punktionskanal ent-
sprechend größtmögliche PCN),

jUrinextravasation/Perforation des
Nierenbeckens,

jInfektsteinen,
jMulti-Trakt-PCNL.
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Tab. 1 Hochrisikogruppe der Harnsteinbildner

– Häufig rezidivierende Steinbildung (≥ 3 Steine innerhalb von 3 Jahren)

– Kinder und Jugendliche

– Genetisch determinierte Steinbildung (z. B. Zystinurie, primäre Hyperoxalurie, renal-tubuläre
Azidose, Xanthinurie, 2,8-Dihydroxyadeninurie)

– Hyperparathyreoidismus

– Gastrointestinale Erkrankungen (M. Crohn, Colitis ulcerosa, Fettmalabsorptionssyndrom, Z. n.
bariatrischer Chirurgie, Sprue)

– Infektsteinbildung

– Harnsäure- und Uratsteinbildung (Gicht)

– Brushit- und Karbonatapatitsteinbildung

– Einzelnierensituation

– Residualsteine nach vorausgegangener Therapie

– Nephrokalzinose

– Bilaterale große Steinmasse

– Positive Familienanamnese

– Harntransportstörung

Harnstein

Harnsteinanalyse

Basisdiagnostik

Risiko?

Niedrigrisiko-Gruppe Hochrisiko-Gruppe

Erweiterte metabolische
Abklärung

Spezifische
Harnsteinmetaphylaxe

Allgemeine
Harnsteinmetaphylaxe

nein ja

Abb. 59 Risikoein-
schätzung von
Harnsteinpatienten

4 Bei einer Einzelniere oder Harnlei-
terenge/-striktur sollte eine PCN-
Einlage (alternativ: Einlage einer
Harnleiterschiene) erfolgen.

DiePCNLzeigt sowohl alsMonotherapie
als auch in Kombination mit ESWL und
URS bei großen Nieren- und Ausguss-
steinen ausgezeichnete Ergebnisse [101].
Die guten Ergebnisse der früher durch-
geführten sog. Sandwich-Therapie bei
Ausgusssteinen (PCNL/ESWL/PCNL)
konnten jedoch in einem Update der
AUA-Leitlinien („American Urological
Association“) nicht mehr bestätigt wer-
den [102]. Die zunehmende Verbreitung
der flexiblen URS führt heute dazu, dass

statt der ESWL eher die beiden endosko-
pischen Verfahren kombiniert werden.
Wenngleich die PCNL im Vergleich zu
ESWL und flexibler URS das invasivste
Verfahren darstellt, ist das Verfahren bei
entsprechender Expertise offensichtlich
auch bei Risikopatienten sicher. Höhe-
res Lebensalter und Niereninsuffizienz
stellen keine Kontraindikation dar, das
operative Risiko ist bei Niereninsuffizi-
enz jedoch erhöht [103, 104].

Die häufigsten Komplikationen nach
PCNLsindFieber, Blutungen,Urinlecka-
geundObstruktiondurchRestfragmente
[101, 104–106]. Insgesamt liegt die Kom-
plikationsrate bei Einschluss aller Grade
nach Clavien-Dindo bei bis zu 30%.

Perioperatives Fieber kann selbst bei
präoperativ steriler Urinkultur eintre-
ten, da die Nierensteine selbst häufig die
Quelle der Infektion darstellen. Aus die-
sem Grund wird bei allen Patienten eine
Antibiotikaprophylaxe empfohlen [105,
107, 108]. Die Sicherstellung niedriger
intraoperativer Spüldrucke (<30mmHg)
und eines freien Harnabflusses nach der
Operation stellen wichtige Faktoren in
der Prävention septischer Komplika-
tionen dar. Sollte nach Punktion des
Zugangskelchs putrider Urin aspiriert
werden, so muss der Eingriff nach Ein-
lage einer Nephrostomie abgebrochen
und der Infekt resistenzgerecht thera-
piert werden [109]. Die PCNL erfolgt in
diesen Fällen verzögert.

Venöse Blutungen können nach PCNL
in der Regel durch kurzzeitiges Abklem-
men der PCN kontrolliert werden. Bei
arteriellen Blutungen erfolgt primär der
Versuch einer supraselektiven Emboli-
sation [110, 111]. Das Risiko von Blu-
tungen ist abhängig von: Steingröße und
-art, Traktdurchmesser, Anzahl der Zu-
gänge, Ort des Zugangs (Unterpol gerin-
geresRisiko), Perforationen,Operations-
zeit (maximal 90–120 min.), Expertise,
Durchmesser der verwendeten Nephro-
stomie.

Chemolitholyse

Die orale Chemolitholyse soll nur bei
Harnsäuresteinen als Erstlinienthera-
pie eingesetzt werden [112]. Die orale
Litholyse kann darüber hinaus als ad-
juvante Therapie bei Reststeinen nach
ESWL oder endourologischer Behand-
lung zur Anwendung kommen, wenn
kleine Restfragmente vorhanden sind
[113, 114]. Ziel der oralen Chemoli-
tholyse bei Harnsäuresteinen ist die
Adjustierung des Urin-pH auf 7,0–7,2.
Der Patient soll angewiesen werden,
seinen Urin-pH mehrfach täglich mit-
tels Teststreifen zu bestimmen und die
Medikation anzupassen.

Harnsteintherapie bei Kindern

Nur bei symptomatischen Steinen, Aus-
gusssteinenoder Infektsteinen sollte eine
zielgerichtete Therapie geplant werden.
Bei kleinen asymptomatischen Patien-
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Tab. 2 Maßnahmender allgemeinenHarnsteinmetaphylaxe (bei Erwachsenen) [134–138]

Flüssigkeitszufuhr – Steigerung der Trinkmenge auf 2,5–3 l/Tag
– Harnvolumen 2,0–2,5 l/Tag
– Trinkmenge über 24 h verteilen
– Harn-pH-neutrale Getränke
– Harndichte < 1,010 kg/l

Ernährung – „Ausgewogene Ernährung“
– Ballaststoffreich
– Reduzierte Oxalatzufuhr
– Kalziumzufuhr 1–1,2 g/Tag
– Kochsalzzufuhr < 6 g/Tag
– Proteinzufuhr 0,8–1,0 g/kg KG

Lebensführung – Körperliche Aktivität
– Gewichtsnormalisierung
– Stressbegrenzung

ten sollte primär die Stoffwechselabklä-
rung(z.B.AusschlusseinerprimärenHy-
peroxalurie) erfolgen und bei Indikation
eine entsprechende Metaphylaxe durch-
geführtwerden.Der Steinmuss nicht un-
bedingt entferntwerden [115].Diemedi-
kamentöse Expulsivtherapie hat bei Kin-
dernbisher eine geringe Evidenz, obwohl
dieWirksamkeit derAlpha-Blocker (z.B.
Tamsulosin) beschrieben ist [116]. Bei
der invasiven Steinbehandlung kommen
grundsätzlich alle Verfahren wie bei Er-
wachsenen zur Anwendung. Die ESWL
zeigt für alle Steinlokalisationen deutlich
bessere Ergebnisse als bei Erwachsenen.
Dies ist u. a. auf die erhöhte Transport-
kapazität des Ureters für Steinfragmente
zurückzuführen.

Metabolische Diagnostik und
Metaphylaxe

Harnsteinanalyse

Grundlage der metabolischen Diagnos-
tik und Metaphylaxe ist die Harnstein-
zusammensetzung [117–120]. Da sich
die Steinzusammensetzung im Verlauf
ändern kann, empfiehlt sich die Analy-
se auch von Rezidivsteinen [121–123].
Gemäß den heutigen Qualitätsstandards
stehen zur Steinanalyse die Infrarotspek-
troskopie und die Röntgendiffraktions-
analyse zur Verfügung, nass-chemische
Analyseverfahren genügen den gültigen
Qualitätsstandards nicht mehr und soll-
ten daher nicht mehr eingesetzt werden
[124].

Empfehlungen.
4 Eine Steinanalyse sollte bei jedem

Nieren- oder Harnleiterstein durch-
geführt werden.

4 Da sich bei einem Teil der Patienten
die Steinzusammensetzung in einer
für die Metaphylaxe relevantenWeise
ändert, sollte eine Steinanalyse bei je-
der neuen Steinepisode durchgeführt
werden.

Risikoeinschätzung

Steinpatienten lassen sich in eine große
Gruppe mit geringem Rezidivrisiko und
einekleinereGruppemithohemRezidiv-
risiko einteilen. Zur Gruppe der Hochri-
sikopatienten gehören die in . Tab. 1 ge-
nanntenPatienten.Dieweiteremetaboli-
sche Diagnostik und Sekundärpräventi-
on erfolgen adaptiert an das Risikoprofil
der Patienten [125, 126]. Grundlage der
Einteilung in Niedrig- und Hochrisiko-
gruppe sind die Steinanalyse sowie die
Basisdiagnostik (. Abb. 5).

Empfehlung.
4 Alle Steinpatienten sollen in eine

Niedrig- oder Hochrisikogruppe
eingeteilt werden.

Statement.
4 Grundlage des Risikoscreenings sind

Steinanalyse und Basisdiagnostik.

Basisdiagnostik
Durch die Basisuntersuchungen wird
eine Einteilung der Patienten gemäß ih-
remRezidivrisiko ermöglicht. Neben der
kristallinenAnalyse bzw.der chemischen
Zusammensetzung des Konkrements

gehören die folgenden Untersuchun-
gen zur obligaten Basisdiagnostik, die
jeder Harnsteinpatient erhalten sollte:
Anamnese, klinische Untersuchung und
Ultraschall, Blut- und Urinlabor. Da
die Analyse der Steinzusammensetzung
ein wesentliches Element der Basis-
diagnostik darstellt, ist die Abklärung
von Patienten mit unbekannter Steinzu-
sammensetzung komplexer. Zusätzlich
zu den oben beschriebenen Untersu-
chungen umfasst die Basisdiagnostik bei
unbekannter Steinart: Bildgebung (Aus-
scheidungsurogramm oder Nativ-CT
mit Messung der Hounsfield-Einheiten,
[127–129]), Mikroskopie des Harnse-
diments zum Nachweis von Kristallen,
die Rückschlüsse auf die vorhandene
Steinzusammensetzung geben, v. a. bei
Verdacht auf Zystinurie, Urin-pH-Tages-
profil (Hinweise auf Säurestarre, renal-
tubuläre Azidose bzw. HWI).

Erweiterte allgemeine
metabolische Diagnostik

Die erweitere metabolische Diagnostik
wird bei Patienten mit hohem Rezidivri-
siko durchgeführt. Sie stützt sich neben
einer Blutuntersuchung auf die Analyse
von 24-h-Sammelurin, um die Ausschei-
dung von lithogenenund inhibitorischen
Substanzen im Urin zu messen. Zur Ver-
meidung von ernährungs- oder verhal-
tensbedingten Schwankungen empfiehlt
sich die Analyse von zwei 24-h-Urin-
sammlungen [130, 131]. Bei Säuglingen
ist auch die Analyse vonmehreren Spon-
tanurinproben möglich. Die Urinsamm-
lung sollte unter häuslichen Bedingun-
gen bei alltäglicher Kost und Lebensfüh-
rung erfolgen. Um unverfälschte Ergeb-
nisse zu erhalten, sollte der Patient zum
Zeitpunkt der Untersuchung möglichst
steinfrei sein und die letzte Interventi-
on mindestens 3 Wochen (besser 3 Mo-
nate) zurückliegen [132, 133]. Patienten,
die einemedikamentöseMetaphylaxe er-
halten, sollten innerhalb von 3–6 Mona-
ten eine Follow-up-Untersuchung inklu-
sive 24-h-Sammelurinuntersuchung er-
halten, um den Therapieerfolg zu über-
prüfen. Bei Therapieerfolg sind weitere
Kontrolluntersuchungen alle 12 Mona-
te ausreichend [121–123]. Die im Blut
und Sammelurin bestimmten Parameter
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Tab. 3 ErweitertemetabolischeAbklä-
rung bei Kalziumoxalatsteinen [121–123]

Basisdiagnostik+

Blut Parathormon, falls Kalzium erhöht
Natrium, Kalium, Chlorid

Urin Urin-pH-Tagesprofil

2 × 24-h-Sammelurinuntersuchun-
gen

– Volumen

– Harndichte

– Kalzium

– Oxalat

– Harnsäure

– Zitrat

– Magnesium

richten sichnachder zugrunde liegenden
Steinart und werden unter den einzelnen
Steinarten beschrieben.

Empfehlung.
4 Zur erweiterten metabolischen

Diagnostik soll neben einer Blutun-
tersuchung die Durchführung einer
2-maligen 24-h-Sammelurinuntersu-
chung erfolgen.

Allgemeine Metaphylaxe

Die Empfehlungen zur allgemeinen
Harnsteinmetaphylaxe gelten grund-
sätzlich für alle Urolithiasispatienten
und sind in . Tab. 2 dargestellt.

Statement.
4 Eine ausreichende Harndilution ist

die wichtigste allgemeine Maßnahme
zur Steinrezidivprophylaxe [134].

Stoffwechselabklärung bei
Kindern

Unabhängig von der Steintherapie wird
bei jedem Kind bzw. Jugendlichen eine
Urin- und Blutuntersuchung durchge-
führt; inkl. Urinstix (pH, spezifisches
Gewicht, Erys, Protein, Glukose, Leu-
kos, Nitrit) sowie mikroskopischer Un-
tersuchung des Urinsediments auf ty-
pische Kristalle (z.B. Zystin und 2,8-
Dihydroxadenin). Weiterhin sollte beim
Verdachtauf Harnwegsinfektion bzw.
vor einer geplanten Intervention eine
Urinkultur angelegt werden. Im Rah-

men der weiteren Abklärung sollten
idealerweise 1–3 24-h-Sammelurinpro-
ben untersucht werden. Bei Säuglin-
gen ist auch die Analyse von mehreren
Spontanurinproben möglich. Es sollte
zumindest dieKalzium-,Oxalat-, Zitrat-,
Harnsäure- und Phosphatausscheidung
sowie in Abhängigkeit von den Ver-
dachtsdiagnosen Zystin, pH inklusive
eines pH-Tagesprofils (tubuläre Azido-
se) erfolgen. Bei Verdacht auf bzw. zum
Ausschluss einer primären Hyperoxalu-
rie erfolgt die 24-h-Urinsammlung an 3
(aufeinanderfolgenden) Tagen zu Hause:
1. Tag: Ernährung wie immer, Trink-
menge wie immer; 2. Tag: oxalatarme
Ernährung, Trinkmenge wie immer; 3.
Tag: oxalatreiche Ernährung (Spinat),
Trinkmenge wie immer. Die Urinkon-
servierung erfolgt mit 5% Thymol in
Isopropanol (10ml/2L Sammelbehäl-
ter). Bei der Serumanalyse sollten eine
Blutgasanalyse (pH, Bikarbonat); Krea-
tinin, (Cystatin C), Harnstoff, Kalzi-
um, Parathormon intakt (bei erhöhtem
Kalzium), Natrium, Chlorid, Kalium,
Phosphat, Harnsäure und die alkalische
Phosphatase bestimmt werden. Weiter-
gehendeUntersuchungen beinhalten das
Oxalat, Vitamin D bei entsprechendem
Verdacht sowie genetischeUntersuchun-
gen.

Die weitere metabolische Diagnostik
erfolgt analog zu den Erwachsenen.

Spezifische Metaphylaxe

Kalziumoxalatsteine
Risikofaktoren der Kalziumoxalatstein-
bildung sind ein primärer und sekun-
därer Hyperparathyreoidismus, eine
primäre Hyperoxalurie, eine renal-tu-
buläre Azidose sowie ein Fettmalab-
sorptionssyndrom, wie sie bei chronisch
entzündlichen Darmerkrankungen oder
nach Darmchirurgie auftreten können.
Allerdings finden sich bei ca. 70% der
betroffenen Patienten keine dieser Ri-
sikofaktoren, weswegen sie zu den sog.
idiopathischen Kalziumoxalatsteinbild-
nern gerechnet werden. Bei Kalziu-
moxalatsteinbildnern erfolgt im Falle
eines in der Basisdiagnostik erhöhten
ionisierten, bzw. albuminkorrigierten
Kalziums die Bestimmung des intakten
Parathormons im Serum zur Bestäti-

gung oder Ausschluss eines Hyperpa-
rathyreoidismus. Weiterhin erfolgt die
Durchführung eines Urin-pH-Tages-
profils durch mindestens 4 über den
Tag verteilte Messungen des Urin-pH.
Konstant saure pH-Werte < 5,8 wei-
sen auf eine Säurestarre hin, die eine
Kokristallisation von Harnsäure und
Kalziumoxalatkristallen fördert. Im Ge-
gensatz dazu können konstant erhöhte
pH-Werte von > 5,8 nach Ausschluss ei-
nesHWI auf eine renal-tubuläre Azidose
(RTA) hinweisen (. Tab. 3).

Metaphylaxe
Findet sich eine Hyperoxalurie von
> 0,5 mmol/Tag, werden Kalzium bzw.
Magnesium substituiertmit demZiel das
mit der Nahrung zugeführte Oxalat im
Darm zu binden und somit die enterale
Absorption zu reduzieren [139–142].
Ferner sollten oxalatreiche Lebensmittel
wie Spinat, Mangold, Rote Beete, Rha-
barber, Nüsse, Schokolade und Kakao
reduziert oder vermieden werden [122,
125]. Im Falle einer extrem hohen Oxa-
latausscheidung von > 0,8 mmol/Tag
muss auch an eine primäre Hyperoxalu-
rie gedacht werden [143].

Die pharmakologische Metaphylaxe
zielt auf eine Normalisierung der in den
Basis- und erweiterten metabolischen
Untersuchungen gefundenen Risikofak-
toren ab. Im Falle einer erhöhten Kal-
ziumausscheidung (> 5 mmol/Tag bzw.
> 0,1 mmol/kgKG pro Tag bei Kindern)
werden Alkalizitrate (9–12 g/Tag) oder
Natriumbikarbonat eingesetzt (. Abb. 6;
[144–147]). Im Falle einer Nierenin-
suffizienz sollten kaliumhaltige Präpa-
rate vermieden werden, da diese zu
einer Hyperkaliämie führen können.
Im Falle einer erheblich erhöhten Kal-
ziumausscheidung von > 8 mmol/Tag
(bzw. > 0,2 mmol/kgKG pro Tag bei
Kindern) wird zusätzlich ein Thiazid-
diuretikum (z. B. Hydrochlorothiazid
25–50 mg/Tag bzw. > 0,1–0,2 mg/kgKG
pro Tag bei Kindern) eingesetzt, um
die Kalziumausscheidung zu reduzieren
[148–151]. Bei Nachweis einer Hypo-
zitraturie von < 1,7 mmol/Tag (bei
Kindern: < 1,6 mmol/1,73 m2/Tag bei
Mädchen und < 1,9 mmol/1,73 m2/Tag
bei Jungen) werden Alkalizitrate in ei-
ner Dosierung von 9–12 g/Tag (bzw.
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Leitlinien der DGU

Kalziumoxalatstein

Basisdiagnostik Allgemeine
Steinmetaphylaxe

Metabolische
Untersuchung

Hyperkalziurie

5–8 mmol/d > 8 mmol/d < 7,7 mmol/d
Oxalatrestriktion

Magnesium 200–400 mg/d
Kalziumaufnahme > 500 mg/d

Hypozitraturie Hyperoxalurie Hyperurikosurie

> 4 mmol/d Hyperurikosurie
+ Hyperurikämie

Alkalizitrat
9–12 g/d

+
Allopurinol
100 mg/d

Alkalizitrat
9–12 g/d

+
Allopurinol

100 mg–300 mg/d

Hypomagnesiurie

< 3mmol/d

Magnesium
200–400 mg/d

Niedrigrisikogruppe

Hochrisikogruppe

Alkalizitrat
9–12 g/d

oder
Natrium-

bikarbonat

Hydrochloro-
thiazid

25–50 mg

Alkalizitrat
9–12 g/d

Urin-pH <7 0,5–1 mmol/d > 1 mmol/d

Alkalizitrat
9–12 g/d

Pyrodoxin initial
5 mg/kg KG

Abb. 68Diagnostik und Prophylaxe der Kalziumoxalatsteinbildung

0,6–1,2 mmol/kgKG pro Tag bei Kin-
dern) eingesetzt, mit dem Ziel die
renale Zitratausscheidung zu steigern
[144–146].

Da eine Hyperurikosurie nicht nur
zur Ausbildung von Harnsäuresteinen
führen kann, sondern durch Kokristal-
lisation auch die Kalziumoxalatsteinbil-
dung begünstigt, stellt die Senkung einer
erhöhten Harnsäureausscheidung einen
weiteren Ansatz der Kalziumoxalatstein-
prävention dar. Durch den Einsatz von
Alkalizitraten und der damit verbunde-
nen Steigerung des Urin-pH verbessert
sich die Löslichkeit der ausgeschiedenen
Harnsäure. Zudem senkt Allopurinol in
einer Dosierung von 100–300mg bei hy-
perurikosurischen Kalziumoxalatstein-
bildnern die Steinrezidivrate [145, 150,
152, 153]. Als Alternative zu Allopurinol
führt auch die Gabe von Febuxostat zu
einer Senkung der Harnsäureausschei-
dung bei Kalziumoxalatsteinbildnern
mit Hyperurikosurie [154]. Da Magne-
sium ebenfalls einen protektiven Faktor
der Kalziumoxalatsteinbildung darstellt,
empfiehlt sich bei Nachweis einer ver-
minderten Magnesiumausscheidung im
Urin die Substitution von 200–400 mg
Magnesium [145, 155]. Eine Magnesi-
umgabe ist allerdings bei einer Nieren-

insuffizienz kontraindiziert. Die Meta-
phylaxeprinzipien bei Kalziumoxalat-
steinbildnern in Abhängigkeit von den
in der erweiterten metabolischen Un-
tersuchung gefundenen Risikofaktoren
sind in . Abb. 6 dargestellt.

Eine Reihe von Grunderkrankungen
ist mit einer erhöhten Kalziumoxalat-
oder Kalziumphosphatsteinbildung ver-
gesellschaftet und bedarf einer spezifi-
schen Therapie. Der erhöhte Parathor-
monspiegel beim primären Hyperpara-
thyreoidismus führt durch einen gestei-
gerten Knochenabbau zu einem Anstieg
der Serumkalziumkonzentrationund so-
mit zu einer Hyperkalziurie. Dies kann
sowohl in einer Kalziumoxalat- als auch
in einer Kalziumphosphatsteinbildung
resultieren.

Ein erhöhter Serumkalziumspiegel in
der Basisdiagnostik kann auf einen pri-
mären Hyperparathyreoidismus hinwei-
sen und zieht die Bestimmung des Para-
thormons imSerumnach sich. BeiNach-
weiseineserhöhtenParathormonserfolgt
eineUltraschall-oderSchnittbilddiagno-
stik derHalsregion zur Bestätigung eines
Nebenschilddrüsenadenoms. DieThera-
pie besteht in der chirurgischen Resek-
tion des Adenoms [156, 157].

Eine primäre Hyperoxalurie (PH) be-
ruht auf einer genetischen Störung,
bei der es aufgrund von bisher drei
bekannten Enzymdefekten zu einer ex-
zessiven endogenen Produktion von
Oxalat kommt. Vor allem bei Kindern
mit einer Nephrokalzinose oder einer
Kalziumoxalatsteinbildung aber auch bei
Erwachsenenmit rez. Kalziumoxalatstei-
nen und/oder akutem oder chronischen
Nierenversagen sollte an eine primäre
Hyperoxalurie gedacht werden. Diag-
nostisch wegweisend ist eine deutlich
erhöhte Oxalatausscheidung im 24-h-
Sammelurin von > 0,8 mmol/Tag. Die
weitere Diagnostik und Therapie soll-
te in erfahrenen Zentren erfolgen. Sie
beinhaltet neben einer Steigerung der
Trinkmenge die Gabe von Alkalizitra-
ten, um die Kristallbildung zu hemmen.
Ferner wird bei PH I versucht, durch
die Gabe von Pyridoxin die endoge-
ne Oxalatproduktion zu bremsen, was
jedoch nur bei einem Teil der Patien-
ten erfolgreich ist. Da die vorhandenen
medikamentösen Therapien den Krank-
heitsverlauf nur verlangsamen, jedoch
nicht kurativ sind, bleibt als kausale
Therapie nur die Simultantransplantati-
on vonNiere und Leber bei Patientenmit
PH I. Patienten mit PH II werden iso-
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Kalziumphosphatstein

Karbonatapatitstein

Metabolische Untersuchung

Brushitstein

Metabolische
Untersuchung

Ausschluss
HPT und RTA

Hyperkalziurie
> 8 mmol/d

Hydrochloro-
thiadzid

25–50 mg

Hyperkalziämie

Ausschluss
HPT

Ausschluss RTA
und HWI

Urin–pH
> 5,8

Hyperkalziure
> 8 mmol/d

Hyperkalziure
5–8 mmol/d

und/oder Azidose

Alkalizitrat
9–12g/d

Alkalizitrat
+

Hydrochlor-
thiadzid

25–50 mg

Einstellung
Urin–pH auf
5,8–6,2 mit

L-Methionin Abb. 79Diagnostik und
Prophylaxe der Kalzi-
umphosphatsteinbildung

Tab. 4 ErweitertemetabolischeAbklä-
rung bei Kalziumphosphatsteinen [125]

Basisdiagnostik+

Blut Parathormon, falls Kalzium erhöht
Natrium, Kalium, Chlorid

Urin Urin-pH-Tagesprofil

2 × 24-h-Sammelurinuntersuchun-
gen

– Volumen

– Harndichte

– Kalzium

– Phosphat

– Zitrat

– Kreatinin

– Oxalat

liert nierentransplantiert, während bei
Patienten mit PH III eine terminale Nie-
reninsuffizienz noch nicht beschrieben
wurde [125, 158–161].

VondergenetischbedingtenPHabzu-
grenzen ist die sekundäre Hyperoxalurie
(Oxalatausscheidung 0,5–1 mmol/Tag),
zu der es zumeist in Folge einer ente-
ralen Hyperabsorption von Nahrungs-
oxalat kommt. Ursachen einer entera-
lenHyperabsorption können Kurzdarm-
syndrome nach ablativer Darmchirur-
gie, Morbus Crohn oder nach bariatri-
scher Chirurgie mit Anlage ileojejuna-
ler Bypässe sein. Die Therapie besteht in
derReduktionoxalatreicherSpeisen,Kal-
zium- bzw. Magnesiumsubstitution zur

Senkung der absorptiven Hyperoxalurie
sowie Steigerung der Flüssigkeitszufuhr
[136,162,163].EinemildeHyperoxalurie
(0,45–0,85 mmol/Tag) liegt häufig idio-
pathisch bei Kalziumoxalatsteinbildnern
vor.

Aus einer distal renal-tubulären Azi-
dose (komplette RTA Typ I, autosomal-
dominant) resultiert eine metabolische
Azidose, die zu einer Hyperkalziurie
mit Entwicklung einer Nephrokalzinose
und/oder einerKalziumoxalat- oderKal-
ziumphosphaturolithiasis führen kann.
Gleichzeitig bestehen häufig eine Hypo-
zitraturie und eine Hyperoxalurie.

Diagnostisch richtungsweisend sind
konstant hohe Urin-pH-Werte > 5,8 im
Tagesprofil, nachdem eine HWI ausge-
schlossenwurde.DieDiagnosesicherung
erfolgt mit dem Ammoniumchloridbe-
lastungstest [164]. Die Therapie besteht
trotz des neutralen Urins in der Gabe
von Alkalizitraten oder Natriumbikar-
bonat zum Ausgleich der metabolischen
Azidose [165]. Bei zusätzlichem Vorlie-
gen einer Hyperkalziurie wird die Kalzi-
umausscheidung mit Thiaziden gesenkt
[125].

Kalziumphosphatsteine
Kalziumphosphatsteine können in zwei
Formen vorliegen, die sich ätiologisch
unterscheiden. Karbonatapatit fällt bei
hohen Urin-pH-Werten > 6,8 aus und
liegt daher häufig infektassoziiert vor.

Eine distale RTAmit konstant neutralem
oderalkalischemUrin-pHkannebenfalls
zur Karbonatapatitsteinbildung führen.
Dagegen liegt das Bildungsoptimum für
Brushit-Kristalle in einem engen pH-Be-
reich von 6,5–6,8. Die Bildung benötigt
zudemeinehoheKonzentrationanKalzi-
umund Phosphat imUrin. ImGegensatz
zu Karbonatapatit spielen bei der Brus-
hit-Steinbildung HWI keine Rolle. Im
Falle einer Hyperkalzämie in den Basis-
untersuchungen erfolgt die Bestimmung
des Parathormons im Serum, um einen
Hyperparathyreoidismus nachzuweisen.
Die Messung des Urin-pH-Tagesprofils
kannimFallevonkonstantneutralenpH-
Werten Hinweise auf eine RTA liefern,
die dann mittels Ammoniumchloridbe-
lastungstestabgeklärtwird.DaKarbonat-
apatitsteinehäufig infektassoziiert vorlie-
gen, erfolgt die Anlage einer Urinkultur
zum Nachweis einer HWI (. Tab. 4).

Metaphylaxe
Im Falle von vorliegenden HWI bei
Karbonatapatitsteinen stützt sich die
Prävention auf eine Sanierung des Infek-
tes durch Antibiotikatherapie sowie eine
vollständige Steinsanierung. ImFalle von
rezidivierenden Infektionen kann eine
antibiotische Dauerprophylaxe erforder-
lichwerden.DieDiagnostikundTherapie
der RTA und des primären Hyperpara-
thyreoidismus wurde oben beschrieben.
Falls keine HWI oder bekannte Stoff-
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Leitlinien der DGU

Harnsäurestein

Metabolischer Untersuchung

Säurestarre
Urin–pH < 5,8

Hyperurikosurie
> 4 mmol/d

Alkalizitrate
oder

Natriumbikarbonat
Urin–pH–abhängig

Keine
Hyperurikämie

Zusätzlich
Hyperurikämie

Allopurinol
100 mg/d

Allopurinol
100–300 mg/d

Chemolitholyse
pH 7–7,2

Metaphylaxe
pH 6,5–6,8

Abb. 88Diagnostik und Prophylaxe der Harnsäuresteinbildung

Ammoniumratstein

Metabolische
Untersuchung

Urin–pH > 6,5

Harnwegsinfekt

Antibiotische
Therapie

Kein
Harnwegsinfekt

Hyperurikosurie

AllopurinolL-Methionin
nach Urin-pH

Ziel-pH: 5,8–6,2

Abb. 99Diagnos-
tik und Prophylaxe
der Ammoniumu-
ratsteinbildung

wechselstörung mit lithogenetisch be-
deutsamem Bezug vorliegen, erfolgt die
Rezidivprävention gemäß den Befun-
den aus der Sammelurinuntersuchung.
Bei Vorliegen einer Hyperkalziurie wird
die Kalziumausscheidung durch Gabe
vonHydrochlorothiazid (25–50mg/Tag)
gesenkt [148, 150, 166]. Bei erhöhtem
Urin-pH ohne Nachweis einer HWI
oder einer RTA wird der pH-Wert durch
die Gabe von L-Methionin auf Werte
zwischen 5,8 und 6,2 eingestellt ([125];
. Abb. 7).

Harnsäuresteine
Das Bildungsoptimum von Harnsäu-
resteinen liegt im sauren Milieu. Die
metabolische Diagnostik der Harnsäu-

resteinbildung stützt sich auf ein Urin-
pH-Tagesprofil, in dem sich typischer-
weise eine Säurestarre (Urin-pH-Werte
konstant < 5,8) findet (. Tab. 5).

Metaphylaxe
Neben einer Steigerung der Trinkmenge
zur Erzielung eines Harnvolumens von
> 2,5–3 l/Tag sollten Harnsäuresteinbild-
ner die Aufnahme von tierischemEiweiß
beschränken,umdiePurinzufuhrmitder
Nahrungzureduzieren.BeiderHarnsäu-
resteinbildung werden zur Metaphylaxe
Alkalizitrate oder alternativ Natriumbi-
karbonat verabreicht mit dem Ziel, den
Urin-pH-Wert auf Werte zwischen 6,5
und 6,8 einzustellen (. Abb. 8). Die hier-
zu benötigte Dosis muss hierbei durch

Tab. 5 Erweitertemetabolische Abklä-
rung bei Harnsäuresteinbildnern

Basisdiagnostik+

Urin Urin-pH-Tagesprofil

2 × 24-h-Sammelurinuntersuchun-
gen

– Volumen

– Harndichte

– Harnsäure

mehrmals tägliche Messungen des Urin-
pH durch den Patienten individuell er-
mittelt werden. ZurChemolitholyse wer-
denUrin-pH-Werte zwischen7,0und7,2
angestrebt [125, 167, 168]. Im Falle ei-
ner begleitenden Hyperurikosurie wird
der Harnsäurespiegel durch Allopurinol
100mg täglich gesenkt. ImFalle einer be-
gleitenden Hyperurikämie liegt die täg-
liche Dosis zwischen 100–300 mg [125].
Alternativ zu Allopurinol stellt Febuxo-
stateineweitereMöglichkeitzurSenkung
einer Hyperurikämie und Hyperurikos-
urie dar ([154, 169]; . Abb. 8).

Ammoniumuratsteine
Im Gegensatz zu den Harnsäuresteinen
liegtdasBildungsoptimumderAmmoni-
umuratsteine im eher neutralen Bereich
(pH>6,5).Daher liegen sie imGegensatz
zu den Harnsäuresteinen häufig infek-
tassoziiert vor. Weiterhin können sie bei
Malabsorptionssyndromen und Malnu-
trition vorkommen. Da Ammoniumu-
ratsteine häufig infektassoziiert vorkom-
men, ist hier ähnlichwie bei Struvit- oder
Karbonatapatitsteinen die Anlage einer
UrinkulturzumInfektnachweisentschei-
dend. Da die Steinbildung bei Ammo-
niumuratsteinen vornehmlich im alkali-
schen Bereich abläuft, stützt sich dieMe-
taphylaxe auf eine Ansäuerung des Urins
mit L-Methionin auf pH-Werte zwischen
5,8 und 6,2. Begleitend vorliegende HWI
werden antibiotisch, eine Hyperurikos-
urie mit Allopurinol therapiert (. Abb. 9;
[125]).

Struvitsteine
Struvitsteine bestehen chemisch aus
Magnesium-Ammonium-Phosphat-He-
xahydrat und bilden häufig im Gemisch
mit Karbonatapatit Infektsteine durch
ureasebildende Keime. Zu den obli-
gat ureasebildenden Bakterien gehören
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Tab. 6 Erweiterte Abklärung bei Struvit-
steinpatienten

Basisdiagnostik

Urin Urin-pH-Tagesprofil

2 × 24-h-Sammelurinuntersuchun-
gen

– Volumen

– Harndichte

– Zystin

– Kreatinin

Tab. 7 ErweitertemetabolischeAbklä-
rung bei Zystinsteinbildnern [174]

Basisdiagnostik+

Urin Urin-pH-Tagesprofil

Urinkultur

Proteus spp., Morganella morganii, Co-
rynebacterium urealyticum, Ureaplasma
urealyticum und Providencia rettgeri,
während Klebsiella spp., Staphylococcus
spp., Serratia marcescens, Enterobacter
gergoviae und Providencia stuartii zu
den fakultativen Ureasebildnern gehö-
ren. Allerdings kann auch ein Teil der
Escherichia coli und Pseudomonas ae-
ruginosa Urease produzieren. Da HWI
ätiologischursächlich für die Infektstein-
bildung sind, beschränkt sich in diesen
Fällen die erweiterte metabolische Diag-
nostik auf die Durchführung eines Urin-
pH-Tagesprofils und einer Urinkultur
(. Tab. 5). Die Anfertigung eines Anti-
biogramms ist essentiell, um eine gezielte
antibiotische Therapie einzuleiten [170].
Da bei einem Teil der Patienten das
Keimspektrum der Urinkultur von dem
an den Konkrementen anhaftenden Kei-
men differiert, empfiehlt sich zusätzlich
die mikrobiologische Untersuchung der
entfernten Konkremente [171].

Wesentlicher Bestandteil der Rezidiv-
prävention ist eine komplette Steinsanie-
rung, da an vorliegenden Restfragmen-
ten weiter Bakterien anhaften können,
die dann zu einer Reinfektion und er-
neutem Steinwachstum führen können.
Daneben stützt sich die Prophylaxe auf
die antibiotische Therapie der HWI. Die
Wahl des Antibiotikums basiert auf dem
Antibiogramm einer Urinkultur.

Nach erfolgreicher Therapie der In-
fektion sollten die Patienten engmaschig
kontrolliertwerden, um imFalle einer er-

Struvitstein

Erweiterte Untersuchung

Vollständige
Entfernung aller

Konkremente

Antibiotische
Therapie, ggf.
antibiotische
Prophylaxe

Bei Rezidiven L-
Methionin nach

Urin-pH
Ziel-pH 5,8–6,2

Abb. 109Di-
agnostik und
Prophylaxe der
Struvitsteinbildung

neuten Infektion rasch antibiotisch be-
handelt zu werden. Im Falle von rezi-
divierenden Infektionen kann eine An-
tibiotikalangzeitprophylaxe erforderlich
sein. Aufgrund eines möglichen Wech-
sels im Keimspektrum sollte in regelmä-
ßigen Abständen eine Urinkultur ange-
legt werden und ggf. die Wahl des An-
tibiotikums angepasst werden. Im Fal-
le von prädisponierenden anatomischen
oder funktionellen Faktoren sollten diese
operativ korrigiert werden. Da sich In-
fektsteine im alkalischen Milieu bilden,
stellt auch die Einstellung des Urin-pH-
Werts mit L-Methionin auf Werte zwi-
schen 5,8 und 6,2 eine weitere Möglich-
keitzurProphylaxedar[172].DerNutzen
von Ureaseinhibitoren wie Acetohydro-
xamsäure ist umstritten, derWirkstoff ist
aktuell in Deutschland nicht zugelassen
([170, 173]; . Abb. 10).

Empfehlung.
4 Bei Infektsteinen sollte eine voll-

ständige Steinsanierung angestrebt
werden.

Statement.
4 Die Urinansäuerung mit L-Methio-

nin kann das Risiko von Rezidivstei-
nen senken.

Zystinsteine
Die Zystinsteinbildung beruht auf der
autosomal-rezessiv vererbten Zystinurie.
In der Diagnostik ist die Steinanalyse
richtungsweisend, da Zystinsteine aus-
schließlich bei einer Zystinurie vorkom-
men. Hinweise auf eine Zystinsteinbil-
dung kann zudem das oftmals junge Pa-
tientenalter geben (. Tab. 6 und 7).

Metaphylaxe
Die Rezidivprävention der Zystinurie
stützt sich v. a. auf Harndilution und
Alkalisierung. Reichen dieseMaßnahme
nicht aus, werden zudem zystinspaltende
Medikamente eingesetzt. Die empfoh-
lene Trinkmenge pro Tag sollte für
erwachsene Zystinuriepatienten zu ei-
nem Urinvolumen von mindestens 3,5 l
führen. Die Trinkmenge sollte hierbei
gleichmäßig über 24 h verteilt werden.

Alle Zystinuriepatienten sollten eine
AlkalisierungstherapiemitAlkalizitraten
oderalternativNatriumbikarbonaterhal-
ten, da die Löslichkeit von Zystin im al-
kalischen Milieu stark ansteigt. Die ein-
genommene Dosis richtet sich nach dem
Urin-pH, der anfangs mehrmals täglich
gemessen werden muss. Angestrebt wer-
den Werte von deutlich über 7,5 [125].

Sind diese Maßnahmen nicht ausrei-
chendoder liegt eine extremhoheZystin-
ausscheidungvon>3mmol/Tagvor,wer-
den zusätzlich Substanzen eingesetzt, die
die Zystinkonzentration imUrin senken.
DerChelatbildnerTiopronin(α-Mercap-
toproprionylglycin) spaltetdurchReduk-
tion die Disulfidbrücke im Zystinmole-
kül und überführt es somit in Zystein
und gut löslichen gemischten Zystein-
medikamentenkomplex. Die Initialdosis
für Tiopronin liegt bei 2 × 250 mg, die je
nachtherapeutischemErfolgaufbiszu2g
pro Tag gesteigert werden kann. Tiopro-
nin kann zu einer Tachyphylaxie führen,
weswegen die Dosis gesteigert werden
muss, um eine gleichbleibende Wirkung
zu erzielen [125, 175, 176]. Weitere Sub-
stanzen, die zu einer Senkung der Zystin-
konzentration im Urin durch Spaltung
der Disulfidbrücke führen sollen, sind
der ACE-Hemmer Captopril und Vita-
min C (Ascorbinsäure; [125, 177–179]).
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Zystinstein

Metabolische Untersuchung

Hydratation mit
> 3,5 L/d Urinproduktion bei

Erwachsenen oder Trinkmenge
> 1,5 L/m2 KO/d bei Kindern

und
Alkalisierung mit
Alkalizitrat oder

Natriumbikarbonat
Ziel-pH >>7,5

Zystinausscheidung
< 3 mmol/d

Tiopronin, falls
weiterhin Rezidive

Tiopronin 2x250 mg/d
bis max. 2 g/d

Zystinausscheidung
> 3 mmol/d

Abb. 119Diag-
nostik und Prophy-
laxe der Zystinstein-
bildung

Die Studienlage bezüglich beider Medi-
kamente ist jedoch uneinheitlich, wes-
wegen Tiopronin als Mittel der ersten
Wahl zur Disulfidbrückenspaltung an-
zusehen ist. Im Falle einer Tiopronin-
Unverträglichkeit gilt jedoch die Gabe
von Captopril in einer Dosierung von
75–150 mg (bei Kindern: 2–5 mg/kgKG
pro Tag) täglich als Zweitlinienbehand-
lung; [125]; . Abb. 11).

Empfehlungen.
4 Bei Zystinurie sollte die Urinmenge

auf > 3,5 l/Tag bei Erwachsenen und
die Trinkmenge bei Kindern auf
> 1,5 l/m2 Körperoberfläche (KO)
gesteigert werden.

4 Der Urin-pH soll durch Gabe von Al-
kalizitraten oder Natriumbikarbonat
dauerhaft auf Werte deutlich > 7,5
angehoben werden.

4 Bei rezidivierender Steinbildung trotz
Trinkmengensteigerung und Alkali-
sierung oder bei Zystinausscheidung
> 3 mmol/Tag sollte zusätzlich Tio-
pronin eingenommen werden.

Seltene Harnsteine
Zu den sehr selten vorkommenden
Harnsteinen gehören die 2,8-Dihydro-
xyadeninsteine, Xanthinsteine, Matrix-
steine sowie extrem selten auftretende
medikamentös induzierte Steine wie
Indinavirsteine. Ursächlich für die Bil-

dung von 2,8-Dihydroxyadenin (2,8-
DHA)-Steine ist ein autosomal-rezessiv
vererbter Defekt des Enzyms Adenin-
Phosphoribosyltransferase. Dieser führt
zu einer vermehrten Umwandlung von
Adenin zu 2,8-DHA, das extrem schlecht
löslich ist, im Urin auskristallisiert und
konsekutiv Konkremente bildet. Zur
Senkung der 2,8-DHA-Konzentration
im Urin wird neben einer Steigerung der
Flüssigkeitszufuhr auf 3,5–4 l/Tag eine
purinarmeErnährungempfohlen.Durch
Hemmung des Enzyms Xanthinoxidase
mit Allopurinol (300–600 mg täglich)
kann die 2,8-DHA-Ausscheidung weiter
gesenkt werden [125].

Xanthinsteine werden aufgrund ei-
nesautosomal-rezessiv vererbtenDefekts
des EnzymsXanthinoxidase gebildet. Als
Folge steigt die Exkretion des schlecht
löslichen Xanthins im Urin an und führt
zur Steinbildung. Neben der erhöhten
Xanthinausscheidung finden sich typi-
scherweise erniedrigte Harnsäurespiegel
im Blut. Neben der genetisch determi-
nierten Form existiert auch die extrem
seltene medikamentös induzierte Form
durch Therapie mit dem Xanthinoxi-
dasehemmer Allopurinol [180]. Eine
medikamentöse Therapie der Xanthin-
steinbildung ist aktuell nicht verfügbar.
Zur Senkung der erhöhten Xanthinkon-
zentration im Urin wird neben einer

Steigerung der Trinkmenge auf > 3 l eine
purinarme Kost empfohlen [125].

Es existieren zwei Arten von medika-
menteninduzierten Harnsteinen: Steine,
die durch Kristallisation des Wirkstoffs
oder Metaboliten entstehen und Steine,
diedurcheinenegativeBeeinflussungder
Urinzusammensetzung durch das Medi-
kament gebildet werden. Zu den Medi-
kamenten, die eine Steinbildung durch
Kristallisation des Wirkstoffs auslösen
können, gehören Indinavir, Sulphonami-
de, Ephedrine, Triamteren, Chinolone,
Ceftriaxon, Amoxicillin/Ampicillin und
Allopurinol. Zu den Medikamenten, die
eine Steinbildung durch ungünstige Be-
einflussung der Urinzusammensetzung
auslösen können, gehören Allopurinol,
Acetazolamid, Aluminium-Magnesi-
um-Hydroxid, Ascorbinsäure, Kalzium,
Furosemid, Laxantien, Methoxyfluran,
Vitamin D und Topiramat. Während
kristalline Konkremente nur einen sehr
geringen Matrixanteil aufweisen, beste-
hen Matrixsteine zu ca. 65% aus organi-
schemMaterial, v. a. Kohlenhydrate und
Proteinen [181]. Aus welchem Grund
in Matrixsteinen eine Mineralisierung
ausbleibt ist jedoch unklar. Matrixsteine
wurden in unterschiedlichen Patienten-
kollektiven (Kinder, Erwachsene) und
Urinzusammensetzungen (Hypokalzi-
urie, Normokalziurie) sowie mit oder
ohne begleitende HWI beschrieben
[182]. Da die Ursachen der Matrixstein-
bildung unklar sind, existieren keine
validierten Metaphylaxeempfehlungen.

Fazit für die Praxis

4 Der Ultraschall stellt bei Verdacht
auf Harnleiterkolik und zur Kontrolle
von Nierensteinen das Verfahren der
ersten Wahl dar.

4 In der Akutsituation hat sich das
Nativ-CT gegenüber dem Ausschei-
dungsurogramm durchgesetzt.

4 Kleinere asymptomatische Nieren-
steine können ebenso konservativ
beobachtet werden wie Harnleiter-
steine ohne fehlende Risikofaktoren.

4 Bei der interventionellen Therapie
hat sich die URS für die meisten
Steine etabliert, wenngleich die
ESWL eine unverändert effektive
Alternative darstellt. Die PCNL sollte
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bei größeren Steinen zur Anwendung
kommen.

4 Low-dose-ASS kann bei allen Ver-
fahren fortgeführt werden, während
andere Antikoagulantien abgesetzt
werden sollten. Ist dies nichtmöglich,
dann stellt die URS das Verfahren der
Wahl dar.

4 Grundlage der Einteilung in Risiko-
gruppen sind die Steinanalyse und
eine einfache Basisdiagnostik.

4 Hochrisikopatienten bedürfen ei-
ner erweiterten Diagnostik und
entsprechender medikamentöser
Maßnahmen zur Sekundärpräventi-
on. Grundlage ist eine 2-maligen 24-
h-Sammelurinuntersuchung.

4 Regelmäßige Kontrollen mittels
Sammelurinuntersuchung erlauben
Anpassungen der Medikation und
erhöhen die Patientencomplicance.
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