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Oxalatnephropathie - eine (erwartete) Komplikation
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Fallbeschreibung

Ein 61-jdhriger Geschéftsinhaber wird im Februar 2011
nach filinftdgiger akuter Erkrankung mit Schiittelfrost,
Gliederschmerzen, Inappetenz und schliesslich Somno-
lenz notfallméssig hospitalisiert, nachdem ihn die Ange-
horigen nicht mehr ansprechbar mit Kussmaul-Atmung
im Bett vorgefunden haben. Auf der Notfallstation betragt
der GCS 9, die wichtigsten Laborwerte sind Leukozytose
35,9 x 10%/1, toxisches Blutbild, CRP 335 mg/l, Kreatinin
1293 pmol/l, Harnstoff 40,6 mmol/l. Nach Intubation
ohne Sedation und Relaxation wird der Patient intensiv-
medizinisch iiberwacht. Als Ursache des septischen Zu-
standsbilds findet sich eine ausgedehnte Fournier-Gan-
gran (nekrotisierende Fasciitis der Perianalregion) mit
lokaler bakterieller Mischinfektion und kreislaufinsta-
biler Klebsiellen-Sepsis. Im Verlauf muss mehrfach und
grossziigig chirurgisch debridiert werden. Die empiri-
sche Antibiotikatherapie mit Imipenem wird im Verlauf
resistenzgerecht auf Ceftriaxon gewechselt.

Aus der Vorgeschichte des Patienten war bekannt, dass
1999 bei morbider Adipositas (BMI 40 kg/m?) ein Ma-
genband («Schwedenband») laparoskopisch eingelegt
worden war. Wegen Intoleranz des Magen-Bandings ent-
schloss man sich im Juni 2003 zu einer distalen Magen-
bypass-Operation mit duodenalem Switch. Unmittel-
bar vor dieser Operation hatte das Serum-Kreatinin
92 umol/l betragen. Der postoperative Verlauf war kom-
plikationsreich mit einem Anastomosenleck, einer global
respiratorischen Insuffizienz, einer Critical-Illness-Poly-
neuropathie und einem Multiorganversagen, weswegen
passager eine chronisch veno-vendse Héamofiltration
(CVVH) notwendig gewesen war. Knapp drei Monate
nach diesen Komplikationen hatte sich die Nierenfunk-
tion mit einem Kreatinin von 83 pmol/l vollstindig nor-
malisiert.

Als Folge der Magenbypass-Operation stellte sich die be-
absichtigte Malabsorption mit regelméssig 3—4 dimnfliis-
sigen Stithlen pro Tag ein, was eine Gewichtsreduktion
um 26 kg innert eines Jahrs zur Folge hatte. Sechs Mo-
nate nach dem Eingriff war das Serum-Kreatinin auf
200 pmol/l angestiegen, entsprechend einer mittelschwe-
ren chronischen Niereninsuffizienz mit geschatzter GFR
von 50 ml/min/1,73 m2 (CKD-EPI-Formel). Die Atiologie
dieser neu aufgetretenen Niereninsuffizienz wurde nicht
weiter abgeklart. In den folgenden Jahren blieb die Nie-
renfunktion auf diesem Niveau stabil. Der letzte Kreati-
ninwert vor der aktuellen Hospitalisation hatte 188 pmol/l
betragen.

Das akute Nierenversagen (ANV) anlédsslich der Hospita-
lisation 2011 war auf die vorbestehende chronische Nie-

reninsuffizienz aufgepfropft worden («Acute on chronic
renal failure») und in erster Linie prdarenal bedingt, einer-
seits nach vorgidngiger Einnahme von NSAR (Glieder-
schmerzen) und andererseits im Rahmen der Sepsis mit
Hypovoldmie wegen schweren Capillary Leaks. Nach
initialer CVVH wurde ab Tag 13 auf intermittierende
Hamodialyse (HD) gewechselt, und 22 Tage nach Eintritt
konnte die HD erfolgreich beendet werden. Das Krea-
tinin betrug jetzt 250 pmol/l. Kurz vor der Verlegung
zur stationdren Rehabilitation wurde erneut ein Kreati-
ninanstieg auf 400 pmol/l registriert, und es zeigte sich
eine Proteinurie von ca. 500 mg/d (Prot/Krea-Quotient im
2. Morgenurin 50 mg/mmol). Das Urinsediment war un-
auffillig. Atiologisch postulierte man zu diesem Zeitpunkt
am ehesten eine interstitielle Nephritis als Folge der ein-
gesetzten Antibiotika Ceftriaxon und Ciprofloxacin, die
differentialdiagnostisch auch eine Kristallnephropathie
hétten auslosen konnen. Aggravierend waren in dieser
Phase wiederholt hypotone Blutdruck-Werte nach
vorsichtigem Wiederbeginn einer Therapie mit einem
AT-II-Antagonisten.

Nach viermonatiger Dialysepause wurde der Patient
klinisch erneut urdmisch, und bei einem Kreatinin von
1127 pmol/l musste er jetzt definitiv chronisch dialysiert
werden. Zudem wurde zur dtiologischen Kldrung der
Niereninsuffizienz eine sonographisch gesteuerte Nie-
renbiopsie durchgefiihrt. Diese zeigte eine hochgradige
tubuldre Atrophie (>90%), eine hochgradige interstitielle
Fibrose (>90%) sowie eine mittelgradige chronische, z.T.
eosinophile tubulo-interstitielle Entziindung. Als Haupt-
befund imponierten zahlreiche Calciumoxalat-Kristalle
interstitiell und intratubuldr, teilweise mit fremdkorper-
riesenzelliger Reaktion (Abb. 1 ).

Kommentar

Die Adipositas (Body Mass Index >30 kg/m?) hat pande-
mische Ausmasse angenommen und soll weltweit mehr
als 300 Millionen Menschen betreffen [1]. Da Erndh-
rungsmassnahmen kaum je signifikante Gewichtsre-
duktionen erzielen, unterziehen sich mehr und mehr
dieser Patienten einem bariatrischen Eingriff. Bei den
malabsorptiven Techniken wie dem Magenbypass wer-
den variable Anteile des Diinndarms, wo die Absorption
von Nahrungsbestandteilen stattfindet, ausgeschaltet [1].
Ein solcher Eingriff resultiert in einem nachhaltigen
Gewichtsverlust und hat signifikant positive Effekte auf
Insulinresistenz, Schlaf-Apnoe, arterielle Hypertonie
und kardiovaskuldre Risikofaktoren [2]. Eine mogliche
Konsequenz der erzielten Malabsorption ist aber auch

Schweiz Med Forum 2014;14(12):259-260 259



Abbildung 1

Lichtmikroskopie der Nierenbiopsie (HE-Farbung).

A) Ausgedehnte tubuldre Atrophie (*). B) Intratubulére Kalziumoxalat-Kristalle (Pfeile)
mit typischer lichtmikroskopischer Doppelbrechung (eingesetztes Bild) und perifokalen
mehrkernigen Riesenzellen (¥).

ein funktionelles Kurzdarmsyndrom, das Osteoporose/
Osteomalazie [3, 4], Kalziumoxalat-Nephrolithiasis [5]
und Oxalatnephropathie [6] nach sich ziehen kann.
Die Oxalatnephropathie ist Folge einer simultan auftre-
tenden Hyperoxalurie und Hypozitraturie, zweier der
entscheidenden Risikofaktoren fiir eine gesteigerte
Kalziumoxalat-Kristallisation in den Nieren und ablei-
tenden Harnwegen [5]. Die Malabsorption nach Magen-
bypass induziert eine enterische Hyperoxalurie, héchst-
wahrscheinlich weil malabsorbierte Fette vermehrt
Nahrungskalzium binden, das dann nicht mehr zur in-
testinalen Ausfallung von Nahrungsoxalat zur Ver-
fligung steht [5, 6]. Somit steht stark vermehrt freies
Oxalat zur Absorption zur Verfiigung, was zu einer er-
heblich gesteigerten Ausscheidung von Oxalat durch
die Nieren fiihrt. In einer prospektiven Studie mit
58 Patienten nach malabsorptivem bariatrischem Ein-
griff hatten drei Viertel aller Patienten eine Hyperoxalu-
rie >500 pmol/24 h (Norm <450 pmol/24 h) und ein
Viertel eine schwere Hyperoxalurie >1100 pmol/24 h
[7]. Die Hyperoxalurie ist aus physikalisch-chemischen
Griinden fiir die Kalziumoxalat-Kristallisation bedeu-
tend gefahrlicher als eine Hyperkalziurie [8].

Zusétzlich begilinstigen die kontinuierlich fliissigen
Stiihle nach malabsorptiven bariatrischen Eingriffen
einen chronischen Bikarbonatverlust [5]. Dieser indu-
ziert via intrazelluldre Azidose der proximalen Tubulus-
zellen eine gesteigerte Riickresorption von glomerulir
filtriertem Zitrat und damit eine massiv verminderte
Urinausscheidung von Zitrat, dem physiologisch wich-
tigsten Hemmer der Kalziumoxalat-Kristallisation [9].
Es ist nicht restlos geklart, warum enterische Hyper-
oxalurie und schwere Hypozitraturie bei gewissen
Patienten eine Kalziumoxalat-Nephrolithiasis ohne Kon-
sequenzen fiir die Nierenfunktion hervorrufen, wahrend
andere Patienten, wie in unserem Fall, eine Oxalatne-
phropathie erleiden. Tierexperimentelle Studien legen
nahe, dass eine vermehrte interstitielle Kristallisation
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von Kalziumoxalat und damit eine Oxalatnephropathie
umso eher auftreten, je stirker ausgeprigt die Hyper-
oxalurie ist [10]. Prospektiv sollte bei Adiposen im An-
schluss an griossere malabsorptive Eingriffe mit persis-
tierender Kurzdarmsyndrom-Symptomatik (Durchfille)
nach Hyperoxalurie und Hypozitraturie gesucht wer-
den. Eine stark erhohte Kalziumzufuhr mit den Mahl-
zeiten kombiniert mit einer chronischen Alkalitherapie
kann den Urinchemismus normalisieren und damit das
Potential zur Steinbildung reduzieren [5].

Konklusion

Dieser Patient wurde wegen einer Oxalatnephropathie
terminal niereninsuffizient und ist seither chronisch
hédmodialysebediirftig. Ursache war eine enterische
Hyperoxalurie nach bariatrischer distaler Magenbypass-
Operation mit duodenalem Switch. Begiinstigend war
ein prirenales Nierenversagen wegen einer septischen
Fournier-Gangrén.
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