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Auf zum Endspurt!

Es ist so weit - vor dem PJ steht nur noch die letzte Hiirde an: die
2. arztliche Priffung (M2). Du hast nach all den Strapazen des
Medizinstudiums keine Lust mehr, dicke Biicher zu walzen, um
dich priifungsfit zu machen? Dann laufe mit Endspurt in die Ziel-
gerade ein! Ideal abgestimmt mit unserer digitalen Lernplatt-
form via medici bieten die Endspurt-Skripten schwerpunkt-
madRig jene Inhalte, auf die das IMPP mit seinen Examensfragen
in den letzten Jahren abgezielt hat, und noch mehr, um optimal
auch auf neue IMPP-Fragen sowie das Miindliche vorzubereiten.

Fiir die 4. Auflage von Endspurt Klinik haben wir die Lern-
inhalte in 20 Skripten aufgeteilt, die du parallel zu via medici
nutzen kannst. Dabei haben wir die meisten Leitsymptome, die
spezifische Pharmakologie und auch spezielle Themen der kli-
nischen Chemie, Chirurgie, Radiologie und Pathologie bei den
jeweils passenden Fachgebieten/Organsystemen einsortiert. Da-
durch kannst du alle Facetten der Diagnostik, Klinik und Thera-
pie im Zusammenhang lernen.

Um den Umfang bewadltigbar zu halten, haben wir die End-
spurt-Inhalte sehr kurz gefasst und aufs Wesentliche reduziert.
Insbesondere haben wir detailliertes Klinikwissen zu speziellen
Verfahren oder Kontraindikationen und Wechselwirkungen vie-
ler Medikamente bewusst weggelassen. Zudem wird ein Thema,
selbst wenn es priifungsrelevant ist, moglichst nur an einer Stelle
behandelt, auch wenn es prinzipiell zu mehreren Fachern passt.

100-Tage-Lernplan: Jedes Skript ist in mehrere Lerntage unter-
gliedert. Diese sind abgestimmt auf den Lernplan in via medici, wo
du jeweils die Kreuzsitzungen zu den Inhalten des Vortags findest
(https://viamedici.thieme.de/lernplaner). So kannst du nach jedem
Lerntag priifen, ob du den Inhalt verstanden und behalten hast.
Unser Zeitplan bringt dich in 100 Tagen zum 2. Staatsexamen. Da-
rin enthalten sind 3 Tage ,Zwischencheck, an denen du aus-
schlieBlich Fragen zu den bis dahin gelernten Inhalten kreuzt, und
am Ende 9 Tage Generalprobe mit 3 Examina aus den letzten Jah-
ren. Die Einteilung der Lerntage ist natiirlich nur ein Vorschlag -
wie gut du beim Lernen vorankommst, hangt maf3geblich von dei-
nem Vorwissen und deiner personlichen Lerngeschwindigkeit ab.

Im Endspurt-Paket sind 3 Monate Zugang zu via medici ent-
halten. Wenn du nur einzelne Skripten gekauft hast, erkundige
dich bei deiner Uni, ob sie ihren Studierenden via medici kosten-
los zur Verfiigung stellt, oder erwirb privat einen Zugang. Im via
medici Lernplan werden iibrigens stets die neuen Examensfragen
ergdnzt, damit dir keine Frage entgeht!

Priifungsrelevante Inhalte: Inhalte, zu denen das IMPP seit
Frithjahr 2012 Fragen gestellt hat, sind an der jeweils passends-
ten Stelle gelb hervorgehoben. Auch die meisten dlteren Prii-
fungsinhalte seit 2008 sind gelb markiert.

IMPP-Fakten X

IMPP-Fakten-Kdsten sind zum Wiederholen der Altfragen-Inhalte
oder fr die ganz Eiligen unter euch gedacht. Sie listen alle gelb
markierten Aussagen des vorangehenden Abschnitts nochmals auf.
Die Anzahl der ! zeigt an, wie haufig der Inhalt von 2012 bis
Frithjahr 2023 gefragt wurde:

- I'Hierzu gab es 1 Frage.

- 11 Dieser Sachverhalt wurde 2-mal gefragt.

- M Zu diesem Thema stellte das IMPP 3 Fragen.

- I Ein Lieblingsthema des IMPP — 4-mal oder &fter gefragt.

Lerntipps und Co: bieten weitere Unterstiitzung beim Lernen.

Hier findest du Hinweise darauf, welche Inhalte auch miindlich
besonders gern gefragt werden, welche Tiicken in bestimmten
IMPP-Fragen auf dich warten, oder hilfreiche Merkspriiche.

Definition: Diese Kdsten definieren kurz und knapp Krankheits-
bilder und weitere Schliisselbegriffe.

Merke: Besonders wichtige Sachverhalte sind in Merke-Késten
nochmals hervorgehoben.

Vorsicht: ,Stolperfallen® oder potenziell gefahrliche Verwechs-
lungsmoglichkeiten sind mit ,Vorsicht“ gekennzeichnet.

Praxistipp: Hier findest du Fakten, die du spdter in der Anwen-
dung im klinischen Alltag brauchen wirst.

Fehlerteufel: Solltest du in unseren Skripten etwas entdecken,
das nicht richtig ist, freuen wir uns tiber jeden Hinweis! Schicke
deine Fehlermeldung bitte an viamedici.feedback@thieme.de
oder schreibe einfach ein Feedback zu dem entsprechenden via
medici Lernmodul. Du kannst auch das Formular auf www.thie-
me.de/service/feedback.html benutzen. Wir werden alle Fehler
in einem Erratum sammeln und auf www.thieme.de/endspurt
online stellen. Und sollten dir unsere Skripten gefallen: Lob ist
natiirlich ebenso willkommen ©.

Alles Gute und viel Erfolg fiir dein Examen
das Endspurt-Team

Skript 7: Niere, Harnsystem,
Immunsystem, Rheumatologie

In diesem Skript findest du zundchst Informationen zur Niere
und zum Harnsystem. Hier werden glomeruldre Erkrankungen,
Nephropathien, Nierenfunktionseinschrankungen sowie Erkran-
kungen der Nierengefde behandelt. Es folgen Stérungen des
Wasser- und Elektrolythaushalts und die Grundlagen des Saure-
Basen-Haushalts.

Informationen zu Fehlbildungen, Entziindungen, Steinen und
Tumoren von Niere und Harnsystem findest du in Skript 16 Uro-
logie.

Der zweite Teil dieses Skripts widmet sich dem Immunsys-
tem, inkl. der wichtigen immunologischen Pharmaka. Auch die
Grundlagen von Transfusionen und Transplantationen und wich-
tige dabei mogliche Reaktionen findest du hier. AbschlieRend
folgt ein groRRerer Abschnitt zu Rheumaerkrankungen.
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Lernag 25

1 Leitsymptome

1.1 Anurie und Oligurie

Definition: Unter einer Oligurie versteht man die Reduktion des
Urinvolumens auf weniger als 500 ml/d.

Definition: Eine Anurie ist eine Reduktion des Urinvolumens auf
weniger als 100 ml/d.

1.1.1 Atiologie

Oligurie und Anurie sind in erster Linie Leitsymptome der aku-
ten Niereninsuffizienz (ANI). Allerdings miissen Oligurie bzw.
Anurie bei der ANI nicht zwingend vorhanden sein (sog. nonoli-
gurisches Nierenversagen). Weitere hdufige Ursachen sind chro-
nische Niereninsuffizienz, Dehydratation (sog. funktionelle Oli-
gurie) oder akuter Harnverhalt (Ischurie).

1.1.2 Diagnostik

Anamnese: Die Anamnese sollte Fragen nach dem zeitlichen
Verlauf der Oligurie/Anurie beinhalten. AuRBerdem sollte nach
Grunderkrankungen (z.B. Diabetes mellitus, chronische Nieren-
erkrankung) gefragt werden. Auslosende Faktoren, wie z.B. eine
Hypotonie, Fliissigkeitsverluste, Blutungen oder hohes Fieber
miissen eruiert werden. Manche Medikamente wirken nephro-
toxisch.

Korperliche Untersuchung:

= Volumenstatus beurteilen: Besteht eine Exsikkose?

= Palpation der Harnblase: Ist sie prall gefiillt? Besteht Harntrdu-
feln? —» Hinweis auf Harnverhalt.

= Blutdruckmessen (Hypotonie als Hinweis auf eine prdrenale
Ursache).

= Zeichen einer Herzinsuffizienz als Hinweis auf prarenale Ursa-
che. Auskultation: Lungenstauung?

= Téglich Kérpergewicht ermitteln. Objektive Bestimmung der
Diuresemenge (wird vom Patienten hdufig falsch geschatzt!).

= Bestehen Infektzeichen (z.B. Fieber —» Volumenmangel)?

= Sind eine vergroferte Prostata oder ein Tumor der Prostata
palpabel? — Hinweis auf postrenale Ursache.

Labordiagnostik:

= Klinische Chemie: grof3es Blutbild, Harnstoff, Stickstoff, Kreati-
nin, Elektrolyte, Blutgase, Sdure-Basen-Status, Gesamteiweif3,
Albumin und Elektrophorese (z.A. multiples Myelom). Ery-
throzytenmorphologie und LDH bei V.a. hdmolytisch-urd-
misches Syndrom (HUS).

= Serologie: Hinweise auf Hantavirusinfektion, Leptospirose
oder Systemerkrankung (z. B. Autoimmunerkrankungen)?

= Urin: Hamaturie? Erythrozyturie? Proteinurie? (alle Hinweis
auf renale Ursache); Bestimmung des Harnvolumens (v.a. in
Akutphase); evtl. Urinkultur bei V. a. Infektion.

Merke: Eine funktionelle Oligurie entsteht nach langem Durs-
ten. Wie bei einer aktuen Nierenschddigung finden sich im Serum
erhéhte Harnstoff-Werte, Kreatinin ist hingegen nur leicht erh6ht.
Der Urin ist dunkel und stark konzentriert.

Apparative Diagnostik:

= Sonografie und Duplexsonografie: Nierengréfe, -durchblu-
tung; Harnriickstau?

= Rontgen-Thorax: HerzgrofRe bzw. Stauungszeichen

= Ggf. Angio-CT oder Angio-MRT: z. A. Nierenarterienstenose

= Ggf. Nierenbiopsie bei V. a. Glomerulonephritis.

1.1.3 Mdgliche Diagnosen

Vorsicht: Es ist wichtig, eine Dehydratation mit funktioneller
Oligurie friihzeitig festzustellen, da diese mit Fltssigkeitssubsti-
tution gut zu behandeln ist. Auch ein akuter Harnverhalt lasst
sich durch Anlage eines Blasenkatheters einfach behandeln.

Die Tabelle zeigt die Ursachen einer akuten Oligo-/Anurie. Davon
muss die chronische Niereninsuffizienz, also die dauerhafte Ein-
schrankung der Nierenfunktion, abgegrenzt werden.

LN
N
O
<
-
=2
oz
[UN]
—




Niere und Harnsystem | 1 Leitsymptome

Tab. 1.1 Ursachen der akuten Oligo- und Anurie

Ursachen

Pathophysiologie

wegweisende Befunde (beispielhaft)

prarenale Ursachen

hypovoldmischer bzw. hamorrhagischer Schock,
Diarrho, akute Pankreatitis, Peritonitis, lleus

Flssigkeitsverluste

Zeichen einer Exsikkose, evtl. Hk T, RR 1

Herzinsuffizienz

Minderdurchblutung der Niere

Odeme, Lungenstauung, Dyspnoe, Zeichen einer
Herzinsuffizienz im Rontgen-Thorax und in der
Echokardiografie

Schock Hypotonie

RR !, Puls 1, Symptome zugrunde liegender
Herzerkrankung, Allergie, Sepsis

Nierenarterienstenose beidseits

Minderdurchblutung der Niere

Stenose in Farbduplexsonografie oder CT-/MRT-
Angiografie erkennbar

renale Ursachen

Glomerulonephritiden, interstitielle Nephritis
(z. B. Hantavirusinfektion, bakterielle Infektionen)

entzlindliche Erkrankungen des
Nierenparenchyms

Urinbefund, ggf. Nierenbiospie, Serologie

Medikamente wie Antibiotika, Rontgenkontrast-
mittel, COX-Hemmstoffe, Zytostatika.
Vergiftungen: Schwermetalle, Pilztoxine,
organische Verbindungen

medikamentds-toxisch

Anamnese

Hamolyse (z. B. HUS), Rhabdomyolyse (bei Trauma,
Verbrennungen, Drogen, Alkohol), multiples Myelom

Blockade des Tubulussystems

Fragmentozyten bei HUS; CK1 bei Rhabdomyo-
lyse; Bence-Jones-Proteine bei multiplem Myelom

postrenale Ursachen

Blasen- und Nierensteine

Obstruktion der ableitenden Harnwege sonografische Darstellung des Konkrements

Harnverhalt

Obstruktion der ableitenden Harnwege,
neurogene Ursachen

prall gefiillte, Giber der Symphyse tastbare Harn-
blase, auch sonografisch darstellbar; Harndrang
und Schmerzen im Unterbauch

Strikturen oder Tumoren von Urethra, Prostata
oder Blase

Obstruktion der ableitenden Harnwege Sonografie, Endoskopie

VergroBerung der Prostata

Obstruktion der ableitenden Harnwege Palpation

gynakologische Tumoren

Obstruktion der ableitenden Harnwege Sonografie, gyn. Untersuchung

Ureterstenose (Morbus Ormond, kongenital)

Obstruktion der ableitenden Harnwege Sonografie, Nierenfunktionsszintigrafie

1.2 Polyurie

Definition: massiv gesteigerte Harnausscheidung (beim Erwach-
senen>2,5-31/d). Eine Polyurie geht mit einem gesteigerten
Durstgefiihl und vermehrtem Trinken (Polydipsie) einher.

1.2.1 Atiopathogenese

Atiologisch lassen sich die Ausléser in 4 Gruppen einteilen:
= renale Erkrankungen

= metabolische Erkrankungen

= hormonelle Stérungen

= psychische oder zerebrale Ursachen.

Ursachen einer vermehrten Diurese:

= osmotische Diurese: erhohte Harnproduktion infolge erhohter
Plasmakonzentration osmotisch aktiver Substanzen. Hiufigste
Ursache Hyperglykdmie im Rahmen eines Diabetes mellitus.

= Diabetes insipidus renalis: Der Urin ist hypoosmolar (Asthe-
nurie), in der Folge kommt es zur Dehydratation mit Hyperna-
tridmie und erhohter Plasmaosmolaritat.

Beeintrachtigung der Harnkonzentrierung:

= Asthenurie|Hyposthenurie: fehlende/verminderte Fahigkeit,
den Harn zu konzentrieren: Harnosmolaritdt < Serumosmola-
ritdt, spezifisches Gewicht des Urins <1006 g/1. Zu einer einge-
schrankten Konzentrierungsfdahigkeit kann es infolge von
ADH-Mangel kommen (Diabetes insipidus). Sie ist auch ein
Frithsymptom der chronischen Niereninsuffizienz.
Isosthenurie (,Harnstarre“): Gleichbleiben der Harnkonzen-
tration unabhdngig von der Fliissigkeitsbilanz des Koérpers. Das
Harngewicht ist auf ca. 1010 g/l fixiert (Wert des proteinfreien
Plasmas). Zur Ausscheidung der harnpflichtigen Substanzen ist
eine gesteigerte Diurese von ca. 31 notwendig, was zu Polyurie,
Polydipsie und Nykturie fiihrt. Die Isosthenurie tritt im Rah-
men der fortgeschrittenen Niereninsuffizienz auf.

1.2.2 Diagnostik

Anamnese (z.B. Trinkmenge, Durstgefiihl, Trauma, bekannte Nie-
renerkrankungen oder Diabetes mellitus, Medikamente), Kkli-
nische Untersuchung (Fliissigkeitsstatus? Exsikkose?) und Labor-
untersuchungen (Serumosmolaritdt, Na* und ADH im Serum).

Zur Objektivierung der Harnmenge wird der Urin {iber 24 h
gesammelt und ein Miktionsprotokoll angefertigt.



Tab. 1.2 Mdogliche Diagnosen bei Polyurie

Ursache Begleitsymptome und Befunde

1.3 Pollakisurie

Diagnostik

akute Niereninsuffizienz

Anamnese (Intoxikation? Entziindung? Ischdmie?)

Urinosmolalitdt nach NaCl-Belastungstest {

verstarkte Diurese nach
einer Harnwegsobstruktion

Anamnese (erfolgreiche Behandlung der Obstruktion)

Serumosmolalitdt normal oder 1
ADH T

renaler Diabetes insipidus
= Hypokalidamie/Hyperkalzdmie

kein Ansprechen auf ADH

= interstitielle Nierenerkrankungen mit Tubulusschadigung

= medikamentds induziert (z. B. Lithium, Diuretika)

osmotische Substanzen

Anamnese (Behandlung mit Osmodiuretika, hyperkalorische

Erndhrung — mit Besserung bei Therapieende)

zentraler Diabetes insipidus = ndachtliche Polyurie und Polydipsie

Amyloidose (Paraproteinurie)
Schédel-Hirn-Trauma

Symptome durch zentralen Tumor (z. B. Gesichtsfeldausfille)

Urinosmolalitdt nach NaCl-Belastungstest |
Serumosmolalitdt normal oder 1

ADH |

aber Ansprechen auf ADH

Hamochromatose (Pigmentierung, Leberzirrhose)

psychogen
(primdre Polydipsie)

nachts kein Durstgefihl

ggf. zusdtzliche psychiatrische Auffélligkeiten

Urinosmolalitdt nach NaCl-Belastungstest T
(oder normal)

Serumosmolalitdt normal (oder 1)

= ADH |

Ansprechen auf ADH

Diabetes mellitus = Infektneigung = Urinosmolalitdt nach NaCl-Belastungstest
= Blutzucker 1 normal
= Symptome der Hyperglykdmie = Serumosmolalitdt 1
= ADH T
= z.T. Ansprechen auf ADH
primdrer Hyperaldosteronis- = Hypertonie = Renin |
mus (Conn-Syndrom) = Hypokalidmie = Aldosteron T
= Muskelschwache « Na* T, K" |
= Pardsthesien = Orthostasetest
Hyperkalzimie = Ubelkeit = Caz*t
= Erbrechen = Bestimmung von PTH, Phosphat, alkalischer

Parasthesien
Miidigkeit

Phosphatase, Vitamin D

Zum Ausschluss eines Diabetes insipidus wurde friither ein
Durstversuch gemacht. Dieser wurde durch einen NaCl-Belas-
tungstest mit Bestimmung von Copeptin ersetzt.

Alternativ Desmopressin-Test (ADAVP-Test). Auch bei diesem
Test werden Plasma- und Urinosmolalitdt sowie Urinvolumen,
Blutdruck und Koérpergewicht stiindlich gemessen.

1.2.3 Mogliche Diagnosen
Siehe Tab. 1.2.

1.3 Pollakisurie

Definition: Eine Pollakisurie bezeichnet einen haufigen Harn-
drang, wobei jeweils nur geringe Harnmengen entleert werden.
Die Gesamtharnmenge ist nicht erhoht.

Der Harndrang besteht bereits bei einer geringen Blasenfiillung,
sodass der Patient > 7-mal pro Tag die Toilette aufsucht. Beim Ge-
sunden tritt Harndrang erst bei einer Fiillung von ca. 300 ml auf.

1.3.1 Atiologie

Mogliche Ursachen sind Harnwegsinfekte, VergréfRerung der

Prostata, Strikturen oder Verletzungen der Harnréhre, Tumoren

oder Konkremente der Harnblase oder Harnréhre oder neuroge-

ne bzw. psychogene Storungen. AufSerdem zu geringe Blasen-

kapazitdt bei ldnger liegendem Blasenkatheter, Reizblase, Stress

sowie gyndkologische Erkrankungen (Myome, Descensus uteri).
Das Frequency-Urgency-Syndrom ist eine blasenbedingte

Harnspeicherstérung durch

= vermehrten sensorischen Input (hypersensitive Blase)

= erniedrigte Detrusor-Compliance (hyperbarer Detrusor)

= ungeniigend gehemmte motorische Aktivitit des Detrusors
(liberaktiver Detrusor).

Differenzialdiagnostisch abgegrenzt werden muss die sog. Uber-

laufinkontinenz.

1.3.2 Diagnostik

Die Anamnese gibt bereits Hinweise auf die Ursache:

= {iberaktiver Detrusor: Symptomatik tagsiiber stdrker aus-
geprdgt als in der Nacht

= hyperbare, kleinkapazitdre Blase: Symptomatik tagsiiber und
nachts gleichermaRen stark ausgepragt

= hypersensitive Blase mit organischer Ursache: Symptomatik
tagsiiber und nachts gleichermafSen stark ausgepragt

LERNTAG 25
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= hypersensitive Blase mit psychosomatischer Ursache: Pollakis-
urie nur tagsiiber, keine Nykturie (S.10)

= interstitielle Zystitis und Zystitis nach Strahlen- oder Chemo-
therapie: suprapubischer Schmerz bei gefiillter Blase.

Zur Objektivierung der Harnmenge wird der Urin {iber 24 h ge-

sammelt und ein Miktionsprotokoll angefertigt.

1.4 Algurie und Dysurie

Definition: Unter einer Algurie versteht man krampfartige
Schmerzen beim Wasserlassen (schmerzhafte Miktion).

Definition:
mit schwachem Strahl und verzogerter Entleerung, das mit Miss-
empfindungen einhergeht.

Dysurie bezeichnet ein erschwertes Wasserlassen

1.4.1 Atiologie

Eine Algurie kommt bei Entziindungen der Harnblase, Harnréhre
oder Prostata vor.
Ursachen einer Dysurie sind:
= Harnwegsinfekte (Urethritis, Zystitis)
= Entziindungen der Prostata (Prostatits)
= mechanische Hindernisse wie eine vergroferte Prostata
= Strikturen der Harnréhre (z. B. nach Katheterisierung)
= Tumoren der Blase oder Harnréhre
= Konkremente in den ableitenden Harnwegen
= Endometriose
= neurogene oder psychogene Stérungen.

1.5 Nykturie
1.5.1 Definition und Epidemiologie

Definition:
Harndrang mit der Notwendigkeit, die Blase zu entleeren.

ein- oder mehrmaliges Erwachen in der Nacht durch

Mainner und Frauen sind etwa gleich haufig betroffen. Haufigkeit
und Frequenz der Nykturie steigen mit dem Lebensalter an. Be-
reits 2-17 % der Mdnner zwischen 20 und 40 Jahren haben eine
Nykturie mit>2 Episoden pro Nacht.

1.5.2 Atiopathogenese

Pathophysiologisch fiihren 3 Mechanismen zur Nykturie:
= die allgemeine Polyurie, z. B. bei
- Diabetes mellitus mit Glukosurie
- Diabetes insipidus
- primadrer Polydipsie
= die ndchtliche Polyurie, z. B. bei
- Odemen der unteren Extremititen durch Herzinsuffizienz
oder vendse Stauungen
- hobher Fliissigkeitszufuhr abends
- obstruktiver Schlafapnoe
- Storungen der zirkadianen ADH-Ausschiittung (alters-
bedingt oder infolge von zerebralen Traumata)
- Medikamentengabe (Diuretika, Kalziumantagonisten, Korti-
kosteroide, Antibiotika, Lithium, SSRI, anfallssuppressive
Medikamente)

= eine reduzierte Blasenkapazitdt z. B. bei

- hyperaktivem Detrusor

- infravesikaler Obstruktion

- Erkrankungen des unteren Harntrakts.
Ist nicht der Harndrang die Ursache fiir das ndchtliche Erwachen,
so ist dies keine Nykturie im engeren Sinne.

Praxistipp: Bei Nykturie miissen hdufige Ursachen wie Diabetes
mellitus, obstruktive Schlafapnoe, Herzinsuffizienz und infravesika-
le Obstruktion (z.B. benigne Prostatahyperplasie) bereits anam-
nestisch erfragt werden. Blasentumoren sind erst im fortgeschrit-
tenen Stadium Ausl6ser von Nykturien.

1.5.3 Diagnostik

= Anamnese: seit wann, wie oft in der Nacht, vorausgehender
Harndrang, Miktionsverhalten tagsiiber, Gefiihl der unvoll-
standigen Entleerung, andere Erkrankungen, Medikamente?

= klinische Untersuchung: besonders auf Stauungen achten

= Urinuntersuchung

= Miktionsprotokoll {iber 2 Tage

= sonografische Restharnbestimmung.

Weitere Untersuchungen je nach Verdachtsdiagnose.

Merke: Bei einer Herzinsuffizienz als Ursache ist die urologische
Diagnostik unauffallig, wihrend sich typischerweise Odeme an
den Unterschenkeln und FiiBen finden.

IMPP-Fakten X

! Bei der Abklarung der Nykturie miissen vor allem Diabetes
mellitus, obstruktive Schlafapnoe, Herzinsuffizienz und infra-
vesikale Obstruktion als Ursachen in Betracht gezogen werden.

1.6 Glukosurie

Definition: Ausscheidung von Glukose mit dem Urin.

1.6.1 Atiologie

Glukose ldsst sich im Urin erst nachweisen, wenn die glomerular
filtrierte Menge die tubuldren Resorptionsmechanismen {iber-
steigt (sog. Nierenschwelle). Die Nierenschwelle bei Kindern
liegt niedriger als bei Erwachsenen. Beim gesunden Erwachse-
nen gilt als Richtwert ein Glukosewert im Serum von 180 mg/dl
(10,0mmol/l). Bei Uberschreiten dieses Schwellenwertes (z.B.
bei Diabetes mellitus) kommt es zur Glukosurie.

Vorsicht: In der Schwangerschaft tritt eine Glukosurie in ca.
20 % der Fdlle auf und ist meist physiologisch: Die Nierenschwelle
fiir Glukose ist in der Schwangerschaft herabgesetzt. Ein Gestati-
onsdiabetes sollte aber in jedem Fall ausgeschlossen werden.

Bei der renalen Glukosurie ist die Nierenschwelle fiir Glukose pa-
thologisch erniedrigt, d. h., es kommt bereits bei Normoglykdamie
zur Glukosurie. Eine renale Glukosurie kann erblich bedingt sein
(Defekte im SGLT1- und SGLT2-Transporter-Gen, i.d.R. auto-
somal-rezessiver Erbgang) oder im Rahmen renaler Erkrankun-



gen, z.B. beim Fanconi-Syndrom oder der renal-tubuldren Azi-
dose (S.62), auftreten.

Praxistipp: Extrarenale Ursachen der Glukosurie sind sehr viel
haufiger als renale. Bei Nachweis von Glukose im Urin sollte der Se-
rumblutzucker mitbestimmt werden:

- Diabetes mellitus: Glukosurie + Hyperglykamie,

- renale Glukosurie: Glukosurie + Normoglykamie.

IMPP-Fakten X

! Glukosurie: Die Nierenschwelle liegt beim Gesunden bei einem
Glukosewert von ca. 180 mg/dl (10,0 mmol/l) im Serum.

1.7 Hamaturie

Definition: Erhéhung der Erythrozytenausscheidung im Harn
iber die Norm. Sind die Erythrozyten nur mikroskopisch zu erken-
nen (>2 Erys/Gesichtsfeld bei 400-facher VergroRerung), liegt eine
Mikrohdmaturie vor. Von einer Makrohdamaturie spricht man,
wenn das Blut im Harn mit bloBem Auge sichtbar ist.

1.7.1 Atiopathogenese

Praxistipp: Eine Mikrohdmaturie ist auch bei Gesunden relativ
haufig. Manchmal lassen sich Ausloser wie Sport, Geschlechtsver-
kehr, korperliche Arbeit oder eine Schwangerschaft eruieren. Auch
eine Kontamination mit Menstrualblut ist moglich.

Die Hiamaturie kann auf Erkrankungen des Nierenparenchyms
oder Nierenbeckens zuriickzufithren sein (renale Hamaturie)
oder aber auch infolge von Veranderungen des harnableitenden
Systems auftreten (postrenale Hamaturie), z. B. bei Harnsteinen,
Trauma, Blasen- oder Prostataerkrankungen. Ebenso kénnen ex-
trarenale Ursachen wie z.B. eine generalisierte Blutungsneigung
zu Blut im Urin fithren.
Zu den haufigsten krankheitsbedingten Ursachen zdhlen:
= Harnwegsinfekte
= Nierensteine
= Nierentumoren sowie Tumoren der ableitenden Harnwege
(z.B. Harnblasenkarzinom, Wilms-Tumor bei Kleinkindern)
= Glomerulonephritiden.

Von der Hdmaturie musst du die Himoglobinurie abgrenzen:
eine Ausscheidung von Hamoglobin tiber den Urin, z. B. als Fol-
ge einer massiven Hamolyse.

Charakteristisch fiir eine Himaturie renaler Ursache sind dys-
morphe Erythrozyten und Akanthozyten (S.16). Diese entstehen
durch mechanische Schddigung beim Durchtritt durch die glo-
meruldre Basalmembran sowie durch osmotische Einfliisse im
Rahmen der weiteren Passage durch das Tubulussystem. Post-
renale Hamaturien hingegen zeigen normale Erythrozyten.

1.7 Hamaturie 11

bosartige Tumoren benigne Ursachen

Glomerulonephritis,
Nephritis, Pyelonephrititis

Nierenzell-

karzinom Nierenruptur

Nieren-
beckenstein
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Nierenbecken-

- Niereninfarkt
karzinom

Nieren-
tuberkulose

Nierenvenenthrombose

Harnleiterkarzinom .
Ureterstein

hdmorrhagische Zystitis
Harnblasenstein

Harnblasenruptur

Harnblasenkarzinom Fremdkorper

Uberdosierung: z.B.
Vitamin-K-Antagonist
Prostatakarzinom Prostatitis

Prostatahyperplasie
Urethrakarzinom Prostatatuberkulose
— Urethrastriktur

— hamorrhagische Urethritis

Abb. 1.1 Ursachen einer Hamaturie. [Quelle: S6keland, Riibben, Ta-
schenlehrbuch Urologie, Thieme, 2007]

1.7.2 Diagnostik

Anamnese:

Menstruationsanamnese erheben.

Andere Einflussfaktoren auf Urinfarbe (S.14) ausschliefSen.
Fragen nach dem zeitlichen Auftreten der Hamaturie wihrend
der Miktion: Liegt die Ursache in der Urethra oder Prostata,
kommt es zur initialen Himaturie, bei Entziindungen oder Tumo-
ren im Bereich des Blasenhalses zur terminalen Hamaturie. Eine
totale Hamaturie findet sich bei Gerinnungsstdrungen, Nieren-,
Ureter- oder Blasenaffektionen oder einer Marschhdamaturie.
Fragen nach den vorherrschenden Beschwerden: Flanken-
schmerz deutet auf eine Urolithiasis hin. Schmerzen beim
Harnlassen sprechen fiir eine Infektion des Harntraktes oder
ein mechanisches Hindernis in Blase oder Urethra.

Frage nach Grunderkrankungen wie Diabetes mellitus und Hy-
pertonie. Frage nach Medikamenten, insbesondere Antikoagu-
lanzien.

Korperliche Untersuchung: Klopfschmerzhafte Nierenlager
deuten auf Urolithiasis oder Pyelonephritis hin. Fieber erhirtet
den Verdacht auf eine infektidse Genese. Auf Zeichen einer gene-
ralisierten Blutungsneigung (Petechien, Ekchymosen) achten.
Beim Tasten des Pulses kann eine Arrhythmie als Zeichen eines
Vorhofflimmerns auffillig sein (evtl. Niereninfarkt als Ursache)?

Labordiagnostik:
Teststreifen: haufig falsch positiv und kénnen zwischen einer
Hdmaturie und einer Himoglobinurie nicht unterscheiden.

Mikroskopie des Urinsediments: Bei renaler Ursache finden sich
Erythrozytenzylinder, dysmorphe Erythrozyten und Akanthozy-
ten. Bei postrenaler Ursache eumorphe Erythrozyten.

Vorsicht: Fehlende Erythrozytenzylinder schlieRen eine Glome-
rulonephritis nicht aus.
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Quantitative Proteinbestimmung: Die quantitative Protein-
bestimmung im 24-h-Sammelurin oder der Protein-Kreatinin-
Quotient lassen Riickschliisse auf eine renale Erkrankung zu.

Labordiagnostik im Blut: Blutbild, BSG, Kreatinin, Elektrolyte. Ge-
rinnungsparameter bei hamorrhagischer Diathese pathologisch.

Apparative Diagnostik:

= Sonografie der Nieren bei gefiillter Harnblase: Zystennieren?
Konkremente? Interstitielle Nephritiden? Tumoren? Bestim-
mung von Restharn.

= Bei V.a. renale Ursachen: CT Abdomen oder MRT Nieren, ggf.
i. v.-Pyelografie, Nierenbiopsie. Ggf. Angiografie z. A. eines Nie-
reninfarkts.

= Bei V.a. postrenale Ursachen (z.B. Harnblasenkarzinom): Ure-
throzystoskopie.

1.7.3 Mdgliche Diagnosen
Siehe Tab. 1.3 und Tab. 1.4.

IMPP-Fakten X

11 Urethrozystoskopie durchfiihren, um ein Harnblasenkarzi-
nom als Ursache einer Himaturie auszuschlieRen.

! Das Alport-Syndrom fiihrt zu einer rezidivierenden Makroha-
maturie und es besteht eine positive Familienanamnese.

! Bei Kleinkindern mit schmerzloser Hamaturie sollte man auch an
einen Wilms-Tumor denken.

! Ein Harnblasenkarzinom kann die Ursache fiir eine Mikroha-
maturie sein.

Tab. 1.3 Renale Ursachen der Hamaturie

Ursachen Begleitsymptome und Befunde

1.8 Bakteriurie

Definition: signifikant, wenn im Mittelstrahlurin = 10> Keime/ml
nachgewiesen werden. Wird der Urin durch suprapubische Punk-
tion gewonnen, ist jeglicher Keimnachweis pathologisch.

1.8.1 Atiologie

Normalerweise sind die Harnwege von der Blase bis zur Niere
steril. Die Urethra und das duBere Genitale sind i.d. R. mit Bakte-
rien der Haut und der Darmflora besiedelt.
Bei einer Harnwegsinfektion kann es zur Ausscheidung v.a.
folgender Bakterien kommen:
= gramnegativer Bakterien wie E. coli, Klebsiella, Proteus oder
Pseudomonas,
= grampositiver Erreger wie Staphylococcus saprophyticus (jun-
ge Frauen) oder Enterokokken,
= atypischer Erreger wie Chlamydien, Mykoplasmen und Pilze.

Praxistipp: Liegt gleichzeitig zu einer signifikanten Bakteriurie
eine Leukozyturie (S. 13) vor, ist ein Harnwegsinfekt gesichert. Eher
fir eine Kontamination des Untersuchungsmaterials spricht eine
Bakteriurie ohne Leukozyturie.

wegweisende Befunde (beispielhaft)

glomeruldre Erkrankungen

= Glomerulonephritis

Vollbild: Makrohimaturie, Odeme, Hypertonie

dysmorphe Erythrozyten, Erythrozytenzylinder,
glomeruldre Proteinurie, Nierenbiopsie

= diabetische Nephropathie  i.d.R. langjéhriger Diabetes mellitus

Anamnese, Funduskopie

= hypertensive Nephropathie langjdhrige Hypertonie

Anamnese, Funduskopie

= Amyloidose abhangig vom betroffenen Organ

Biopsie (Rektum, Nieren)

= Alport-Syndrom

von Augen und Innenohr

friihzeitig (Mikro-)Hdmaturie oder rezidivierende Makrohd-
maturie, rasche terminale Niereninsuffizienz, evtl. Beteiligung

positive Familienanamnese (X-chromosomaler
Erbgang), Biopsie

sonstige renale Erkrankungen

= Analgetikanephropathie
oberfldche)

Papillennekrose (sonografisch Einziehungen an der Nieren-

Analgetikaabusus, eumorphe Erythrozyten,
Sonografie

= Zystennieren

beidseits derbe, hockrige Resistenzen palpabel

Sonografie (Nierenzysten, evtl. begleitende Zys-
ten in Leber und Pankreas)

GefaRerkrankungen

= Niereninfarkt akuter Flankenschmerz, Hamaturie

Dopplersonografie, evtl. Angiografie

= Nierenvenenthrombose

Flankenschmerz, Fieber, evtl. Varikozele

Sonografie, CT

Tumorerkrankungen
= Hamangiome isolierte Hamaturie Angio-CT
= Nierenzellkarzinom schmerzlose Hamaturie (Initialsymptom), evtl. Flanken- cT
schmerzen, Koliken, Varikozele, untere Einflussstauung
= Wilms-Tumor Kleinkinder mit schmerzloser Hdmaturie, vorgewolbtem Abdomensonografie

Abdomen, evtl. assoziierte Fehlbildungen wie Aniridie




Tab. 1.4 Extrarenale Ursachen der Hamaturie

Ursachen Begleitsymptome und Befunde

1.10 Proteinurie

wegweisende Befunde (beispielhaft)

Nephrolithiasis

kolikartige, meist einseitige Flankenschmerzen,

Klinik, Sonografie

die in die Leiste ausstrahlen kénnen, Makrohdmaturie

Traumen

Prellmarken, Beckenkompressionsschmerz

Anamnese

Tumoren der ableitenden
Harnwege

Makro- oder Mikrohdmaturie, Koliken durch Blutkoagel

i. v.-Pyelogramm, Urinzytologie, CT

Prostatakarzinom evtl. Dysurie, vergroRerte Prostata

Labor (PSA erhoht, saure Phosphatase erhoht), Biopsie

bakterieller Harnwegsinfekt

Dysurie, Pollakisurie, meist auch Leukozyturie

Urinkultur; Urethralabstich bzw. -kultur zum Nachweis
von Chlamydien und Gonokokken

Tuberkulose sterile Leukozyturie, saurer Urin-pH

Nachweis sdurefester Stabchen im Urin

parasitare Erkrankungen der

Blase (Schistosomiasis) Gewdsser

Tropenaufenthalt, Hautkontakt mit verseuchtem

Anamnese, Nachweis von Schistosomeneiern im Urin

Gerinnungsstérungen
bzw. -pathie oder Koagulopathie

generalisierte Blutungsneigung, Thrombozytopenie

Anamnese, Gerinnungsparameter

1.8.2 Diagnostik

Nachweis im Mittelstrahlurin. Im Einzelfall kann eine Uringewin-
nung mittels Katheterisierung der Blase notwendig werden.

Liegt die Keimzahl zwischen 10 und 10° Keimen/ml Urin,
handelt es sich in der Regel um eine Kontamination des Harns
mit der physiologischen Flora der Urethra. Bei akut symptomati-
schen Patienten und bestimmten Keimen, wie z. B. Pseudomonas
aeruginosa, kann eine signifikante Bakteriurie aber auch schon
bei niedrigeren Keimzahlen vorliegen.

1.9 Leukozyturie

Definition: pathologische Vermehrung der Leukozyten im Urin
auf tiber 10 Leukozyten/pl Urin.

1.9.1 Atiologie

Hinweis auf eine Entziindung in den Nieren bzw. im harnablei-
tenden System. Ab Leukozytenanzahl von >5000 Leukozyten/ml
Urin Harnwegsinfekt gesichert. Meist geht Leukozyturie bei einer
Infektion mit Bakteriurie (S.12) einher. Besteht starke Leukozytu-
rie mit gelblich weif3er Urintriibung, spricht man von Pyurie.

Bei Frauen kénnen auch gyndkologische Erkrankungen und
bei Mdnnern eine Prostatitis bzw. Epididymitis zu einer Leukozy-
turie fithren. Eine Leukozyturie ist aber kein obligates Zeichen
einer bakteriellen Infektion, sondern kann auch bei sterilen Ent-
ziindungen auftreten (z. B. Lupusnephritis, Analgetikaabusus).

Praxistipp: Treten Leukozytenzylinder auf, ist dies ein Hinweis
auf eine renale Ursache der Infektion.

Vorsicht: Eine Kontamination der Urinprobe mit Fluor vaginalis
kann eine Leukozyturie vortduschen. Eine Urinentnahme mittels
sterilem Einmalkatheterismus ist dann erforderlich, um den Urin
korrekt beurteilen zu kénnen.

1.10 Proteinurie

Definition: vermehrte Ausscheidung von EiweiR im Harn

(>150mg/d) mit oder ohne Krankheitswert.

1.10.1

Harmlose Proteinurie: Eine Proteinurie kann voriibergehend
vorkommen und hat dann keinen Krankheitswert. Bei gesunden
Kindern findet sich in spontanen Urinproben in bis zu 10% der
Fdlle eine isolierte Proteinurie, so dass bei geringer Auspragung
und fehlenden klinischen Symptomen eine zeitnahe Verlaufs-
kontrolle des Urinbefundes zundchst ausreicht. Auch bei Fieber,
korperlicher Anstrengung, Herzinsuffizienz, Krampfanfaillen oder
Hyperthyreose kann eine transiente funktionelle Proteinurie
auftreten. Persistiert die Proteinurie, muss eine Abklarung erfol-
gen, ebenso bei Vorliegen weiterer Befunde (z.B. Himaturie)
oder klinischer Symptome (z.B. Odeme).

Eine wichtige Differenzialdiagnose ist die orthostatische Pro-
teinurie: Die Proteinurie ist bei diesen Patienten nur im Stehen
und Gehen nachweisbar, im Liegen verschwindet sie (— Urin
tagsiiber und nachts getrennt sammeln und untersuchen!).

Atiologie

Einteilung nach Art der Proteine: Die Proteine im Urin lassen
sich elektrophoretisch (S.16) differenzieren.

Prdrenale Proteinurie: Beispiele sind Myoglobulinurie, Himo-
globinurie und Paraproteinurie (Leichtkettenkrankheit, Bence-
Jones-Proteinurie).

Renale Proteinurie: Hierzu gehoren die glomeruldre und die tu-
buldre Proteinurie sowie entsprechende Mischformen mit Erho-
hung bestimmter Proteine.

Eine vorwiegend glomeruldre Proteinurie findet sich bei pri-
mdren Glomerulopathien, in bestimmten Phasen der diabeti-
schen Nephropathie und als Sekundarerkrankung bei Bluthoch-
druck, Infektionserkrankungen,  Autoimmunerkrankungen,
Rechtsherzinsuffizienz und bei der Schwangerschaftsniere.

Vorwiegend tubuldre Proteinurien konnen auf angeborenen
Tubulusdefekten beruhen (Fanconi-Syndrom) oder toxisch be-
dingt sein, z. B. durch Blei, Quecksilber bzw. Therapie mit Amino-
glykosiden.
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Gemischte renale Proteinurien finden sich z.B. bei Pyelo-
nephritis, diabetischer Nephropathie und Glomerulonephritis.
Die Ursache kann auch toxischer Natur sein, z.B. Streptomycin,
Sulfonamide oder Furosemid.

Tab. 1.5 Unterscheidung der renalen Proteinurieformen
Proteine im Urin
Albumin T bis T 1

Albumin T bis T T
IgG 1

Ursprung

selektiv glomerular

nicht selektiv glomerular

tubular a1-Mikroglobulin 1

tubuldr/glomeruldr ay-Mikroglobulin 1

Albumin T

Albumin T bis T 1
o4-Mikroglobulin 1

glomerular/tubular

Postrenale Proteinurie: Zur postrenalen Proteinurie kommt es
bei der tubuldren Sekretion von Tamm-Horsfall-Proteinen oder
von in der Blase sezernierten Proteinen (z.B. IgA), bei Harnwegs-
infektionen oder einer postrenalen Hamaturie (S.11).

Nach Schweregrad der Proteinurie: Abhdngig von der Menge
ausgeschiedenen Albumins unterscheidet man eine Mikroalbu-
minurie (Albuminausscheidung 30-300 mg/d bzw. 20-200 mg/1
im Spontanurin) von der Makroalbuminurie >300 mg/d im Sam-
melurin bzw. >200 mg/l im Spontanurin).

Die Gesamtausscheidung an Protein macht eine Einteilung in
eine leichte/médRige und eine groBe (schwere) Proteinurie mog-
lich. Eine Mikroalbuminurie ist im Urinstix nicht sichtbar.

Tab. 1.6 Ursachen der Harnverfarbung und -triibung

Urinfarbe Begleitbefund

Nach neueren Nomenklaturregeln sollten die Begriffe Mikro-
albuminurie und Makroalbuminurie méglichst vermieden wer-
den und dafiir von einer maRig erhohten bzw. stark erhohten
Albuminurie gesprochen werden.

IMPP-Fakten X

! Definition von Makroalbuminurie (Albuminurie >300 mg/d im
Sammelurin bzw.>200 mg/l im Spontanurin) und Proteinurie
(Proteinausscheidung > 150 mg/d).

! Bei gesunden Kindern findet sich in spontanen Urinproben in bis
zu 10 % der Fille eine isolierte Proteinurie, so dass bei geringer
Auspragung der Proteinurie und fehlenden klinischen Symptomen
zundchst eine zeitnahe Verlaufskontrolle des Urinbefundes in-
diziert ist.

! Eine Mikroalbuminurie ist im Urinstix nicht sichtbar (Protein
negativ).

1.11 Harnverfarbung und Harntriibung
1.11.1

Normalerweise ist der Urin klar. Je nach Konzentration kann sich
seine Farbe von farblos/hell (nach verstarkter Fliissigkeitsaufnah-
me) bis dunkelgelb (nach Dursten) dndern. Ein triiber Urin ist ein
unspezifisches Zeichen eines Harnwegsinfekts.

Atiopathogenese

Ursachen

hell, farblos spezifisches Gewicht (<1001) und

Osmolalitat (<50 mosm/kg) |

verstarkte Flissigkeitsaufnahme

Polyurie, Polydipsie, Glukosurie, spezifisches Gewicht T, Abgeschlagen-

heit, Appetitlosigkeit

Diabetes mellitus

dunkelgelb, bernsteinfarben

spezifisches Gewicht (<1035) und Osmolalitdt (<1200 mosm/kg) 1

nach Dursten

dunkelgelb, orange

Oligurie, Anurie, Retentionsparameter (Harnstoff und Kreatinin 1)

akute Niereninsuffizienz

dunkelbraun

Gelbfarbung von Haut und Schleimh&uten, heller Stuhl, Bilirubin i.S. T

Ikterus

rot, rotbraun

Erythrozyten im Harn, evtl. Erythrozytenzylinder, triilber Harn

Hdmaturie

Bilirubin, LDH, Retikulozyten T, Haptoglobin |, rétliches Serum

Hamoglobinurie

CK, LDH, AST, ALT 1, klares Serum

Myoglobinurie

Urin dunkelt bei Lichtexposition nach

Porphyrie

Rotfarbung des Stuhls

Genuss bestimmter Nahrungsmittel
(z.B. Rote Bete)

schwarz Schwarzfarbung des Knorpels (z.B. am Ohr), von Haut- und Schleim-  Alkaptonurie (Ochronose)
haut, Arthropathie
blaugriin Medikamenteneinnahme bei Methdmoglobindmie Methylenblau
Tryptophanmalabsorption Blue-Diaper-Syndrom
komplizierter Harnwegsinfekt Infektion mit Pseudomonas aeruginosa
triber Urin Dysurie, Pollakisurie, Bakteriurie Harnwegsinfekt

Urolithiasis, helle Triilbung

Zystinurie

Nachweis von Sperma

retrograde Ejakulation

Auch Medikamente und Nahrungsmittel konnen den Urin unterschiedlich einfarben (z. B. Malariamittel gelborange, Karotten gelblich).



