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Nierensteine Häufigkeit

Christian Fisang et al, Dtsch Arztebl int 2015; 112: 83-91

 Genetische Unterschiede 
 Umweltfaktoren: heisses Klima 

(Flüssigkeitsverlust)
Sonnenexposition (Vitamin D)
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1. Ereignis 5-10 Jahre
Rezidiv

Nierensteine Häufigkeit
 Rezidivrate

20 Jahre
Rezidiv
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Nierensteine Häufigkeit
 Rezidivrate

1. Ereignis
3 Rezidive
in 3 Jahren
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Wo entstehen Nierensteine?

Ryan S.Hsi et al, BJU Int 2017; 119: 177-184
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Wo entstehen Nierensteine?

Ryan S.Hsi et al, BJU Int 2017; 119: 177-184

Mikro-CT
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Wie entstehen Nierensteine?

20 L
10 L

1.5 L

1500 L
Blut

170 L
Filtrat

60 L
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Wie entstehen Nierensteine?

Super-Saturation

 renal eliminierten Stoffe sind im Urin stark konzentriert

 einzelne Stoffe erreichen Konzentrationen, welche 

oberhalb ihrer Löslichkeitsgrenze liegen 

(Super-Saturation)

 Nierengesunde scheiden auch unter physiologischen 

Bedingungen bis 106 Kristalle pro Tag im Urin aus
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Wie entstehen Nierensteine?

Inhibitoren

>>

Promotoren

Inhibitoren

<>

Promotoren

Inhibitoren

<<

Promotoren
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Wie entstehen Nierensteine?

Promotoren  Inhibitoren

Calcium

Oxalat

Harnsäure

Cystin

Citrat Mg

Osteopontin

?

?

?
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Wie entstehen Nierensteine?

Promotoren  Inhibitoren

Calcium

Oxalat

Harnsäure

Cystin

Citrat Mg

Osteopontin

?

?

mit diätetischen Massnahmen beeinflussbar

?
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Wie entstehen Nierensteine?

Kumar and Lieske, Current Opin Nephrol Hypertens 15:374-380, 2006 

Zitrat im Urin
bildet mit Kalzium lösliche Komplexe
(Übersättigung von Kalzium-Oxalat und 
Kalzium-Phosphat )

Magnesium im Urin
inhibiert die Kalzium-Oxalat-
Kristallisation (Mechanismus?)

•Kalzium : Oxalat 10:1
Veränderung [Kalzium]Urin
weniger bedeutsam 
[Oxalat]Urin

•Urin-pH

mit diätetischen Massnahmen beeinflussbar
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Wie entstehen Nierensteine?

Promotoren  Inhibitoren

Calcium

Oxalat

Harnsäure

Cystin

Citrat Mg

Osteopontin

?

?

durch Behandlung von Erkrankungen beeinflussbar

?
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?

Wie entstehen Nierensteine?

Promotoren  Inhibitoren

Calcium

Oxalat

Harnsäure

Cystin

Citrat Mg

Osteopontin

genetische Prädispositionen

?

?
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Wie entstehen Nierensteine?

Kumar and Lieske, Current Opin Nephrol Hypertens 15:374-380, 2006 
interstitielle Matrixproteine

(ossäres Sialoprotein, Osteopontin) 
begünstigen interstitielle 
Kristallisation/Mineralisation.

Protein-Kristall-Rezeptoren
(z.B. Annexin-II, Phosphatidylserin)

Intrazelluläre Mechanismen
Wiederauflösung aufgenommenen Kristalle.

•Urin-Osteopontin
•Urin-Prothrombin-
Fragment 1

•Tamm-Horsfall Protein
•Uropontin
•Bikunin
•Trefoil Faktor 1

genetische Prädispositionen
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Wie entstehen Nierensteine?
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Proteine und Mineralisation

Albumin

Fetuin-A 
(2-Heremans Schmid Glykoprotein, AHSG)

Cheng-Yeu Wu et al, Plos ONE, 4(11): e8058, 2009
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Nierensteine
 Abklärungsgang

S2k-Leitlinie zur Diagnostik, Therapie und Metaphylaxe der Urolithiasis
Deutsche Gesellschaft für Urologie e.V. (DGU) Stand 31.05.2019

Niedrigrisiko-Gruppe

allgemeine
Harnsteinmetaphylaxe

Hochrisiko-Gruppe

spezifische
Harnsteinmetaphylaxe

erweiterte metabolische
Harnsteinabklärung

Harnstein

Rezidiv-
Risiko

Harnsteinanalyse 
Basisdiagnostik

tief hoch
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Nierensteine
 Abklärungsgang: Basisdiagnostik

Hochrisikogruppe

 Episoden

 Prädisponierende Erkrankungen

 Diätetische Risikofaktoren

 Familiäre Belastung

 Spezielle Steinarten, spezifische Steinprobleme

 Anatomische Varianten/Abnormitäten

 Medikamente
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Nierensteine
 Abklärungsgang: Basisdiagnostik

Hochrisikogruppe

 Episoden

 Prädisponierende Erkrankungen

 Diätetische Risikofaktoren

 Familiäre Belastung

 Spezielle Steinarten, spezifische Steinprobleme

 Anatomische Varianten/Abnormitäten

 Medikamente

 ≥ 3 Steine in 3 Jahren
 erster Stein in frühen Lebensalter <25 Jahre
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Nierensteine
 Abklärungsgang: Basisdiagnostik

Hochrisikogruppe

 Episoden

 Prädisponierende Erkrankungen

 Diätetische Risikofaktoren

 Familiäre Belastung

 Spezielle Steinarten

 Anatomische Varianten/Abnormitäten

 Medikamente

 Genetisch determinierte Steinbildung
 Cystinurie (Typ A, B und C), Primäre Hyperoxalurie, Renal tubuläre Azidose Typ I, 

2,8-Dihydroxyadeninurie (APRT-Defizienz), Xanthinurie, Cystische Fibrose

 Primärer Hyperparathyreoidismus
 Gastrointestinale Erkrankungen

 Jejunoilealer Bypass
 Malabsorptive Erkrankungen
 Morbus Crohn
 chronische Colitis

 Sarkoidose
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Nierensteine
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Nierensteine
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Nierensteine
 Abklärungsgang: Steinanalyse

HWI: Harnwegsinfekt, HPT: Hyperparathyreoidismus, RTA: renal-tubuläre Azidose

Kalziumoxalat-Monohydrat Whewellit eher Hyperoxalurie

Kalziumoxalat-Dihydrat Weddellit eher Hyperkalziurie

Harnsäure Uricit 11.0

Fehlerährung, Diät-Exzesse, myeloproliferative 
Syndrome, endogene Überproduktion (Enzymdefekte), 
Medikamente (z.B. Thiazide), Gicht, katobole 
Stoffwechsellage

Harnsäure-Dihydrat 1.03

Monoammoniumurat 0.5 HWI, Malabsorption und Malnutrition

Magnesium-Ammonium-
Phosphat-Hexahydrat

Struvit 6.0 HWI

Carbonat-Apatit Dahllite 4.8
HWI, HPT, RTA, NaBic-Therapie, Komponente von 
CaOx-Mischsteinen

Kalzium-Hydrogen-
phosphat-Dihydrat

Brushit 1.0
keine Assoziation zu HWI, reine Brushitsteine selten, 
meist als Mischkomponente bei CaOx-Steinen

Bemerkungen / mögliche Ätiologie
Häufig-
keiten

(%)

Oxalate 70.4

Mineral-
name

Harnsteinart
chemische
Zusammensetzung

Phosphate

Harnsäure 
und Urate
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Nierensteine
 Abklärungsgang: Steinanalyse
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Nierensteine
 Abklärungsgang: Basisdiagnostik

Hochrisikogruppe

 Episoden

 Prädisponierende Erkrankungen

 Diätetische Risikofaktoren

 Familiäre Belastung

 Spezielle Steinarten, spezifische Steinprobleme

 Anatomische Varianten/Abnormitäten

 Medikamente

 Residuelle Steinfragmente (3 Monate nach Steintherapie)
 Nephrokalzinose
 Bilaterale grosse Steinlast
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Nierensteine
 Abklärungsgang: Basisdiagnostik

Hochrisikogruppe

 Episoden

 Prädisponierende Erkrankungen

 Diätetische Risikofaktoren

 Familiäre Belastung

 Spezielle Steinarten, spezifische Steinprobleme

 Anatomische Varianten/Abnormitäten

 Medikamente

 Einzelnierensituation
 Tubuläre Ektasien (Markschwammnieren)
 Hydronephrotisches Nierenbecken oder –kelche
 Nierenkelchdivertikel 
 Hufeisennieren
 Ureterocele
 Vesiko-Uretraler Reflux
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Nierensteine
 Abklärungsgang: Basisdiagnostik

Hochrisikogruppe

 Episoden

 Prädisponierende Erkrankungen

 Diätetische Risikofaktoren

 Familiäre Belastung

 Spezielle Steinarten, spezifische Steinprobleme

 Anatomische Varianten/Abnormitäten

 Medikamente

 Hyperkalziurie
 Kalzium- und Vitamin D Supplementation

 Hypozitraturie
 Acetazolamid, Topiramat

 Hyperoxalurie
 hohe Dosen von Vitamin C (> 4g/d), Aethylenglykol (Vergiftung), 

D-Penicillamin

 Präziptation im Urin
 Triamteren und Metabolite, Sulfadiazin / Sulfamethoxazol, Chinolone, 

Penicillin G, Cephalexin
 Acyclovir, Indinavir / Ritonavir / Saquinavir, Allopurinol / Oxypurinol, 

Phenazopyridin, Glafenin und Metabolite, Silikate
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Nierensteine
 Abklärungsgang: Basisdiagnostik



Seite 35

Nierensteine
 Abklärungsgang

S2k-Leitlinie zur Diagnostik, Therapie und Metaphylaxe der Urolithiasis
Deutsche Gesellschaft für Urologie e.V. (DGU) Stand 31.05.2019

Niedrigrisiko-Gruppe

allgemeine
Harnsteinmetaphylaxe

Hochrisiko-Gruppe

spezifische
Harnsteinmetaphylaxe

erweiterte metabolische
Harnsteinabklärung

Harnstein

Rezidiv-
Risiko

Harnsteinanalyse 
Basisdiagnostik

tief hoch
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 Aufgebot vom nephrologischem Ambulatorium

 24 h Urin

 Laborkontrolle

 3 tägiges Essprotokoll

 Anmeldung in Ernährungstherapie

 Auswertung aller Daten und Vergleich mit dem Essprotokoll

 Rückmeldung an zuständigen Nephrologen und Empfehlung für 
individuelle Ernährungstherapie / Gespräch mit ERB

Konzept Nephrolithiasis am KSW
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Beispiel Essprotokoll-Auswertung
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2500 ml – 3000 ml / Tag

2000 – 2500 ml Urin/ Tag
Farbe hell wie Lindenblütentee

Über 24 h verteilen

Urinausscheidung 
nachts

Getränkeauswahl 
optimieren

Basis: pH-neutrale 
Getränke

Flüssigkeit
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2500 ml – 3000 ml / Tag

2000 – 2500 ml Urin/ Tag
Farbe hell wie Lindenblütentee

Über 24 h verteilen

Urinausscheidung 
nachts

Getränkeauswahl 
optimieren

Basis: pH-neutrale 
Getränke

Flüssigkeit

Jede Erhöhung um 500 ml der täglichen Trinkmenge bringt einen positiven 
Effekt auf die Reduktion erneuter Steinbildung

Clin J Am Soc Nephrol. 2017 Oct 6; 12(10): 1699-1708
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2500 – 3000 ml / Tag

 Training um Gewohnheit zu erlangen / Ritualisierung

 Trinkprotokolle (Papier, Smartphone etc.) nutzen

 Menge morgens bereitstellen

 Verschiedene Getränke und Behältnisse testen

 Trinkflasche für unterwegs

 Flüssigkeitsverluste bei Durchfall, Erbrechen 
oder übermässigem Schwitzen ersetzen

Flüssigkeit
 Menge
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Aktuelle Empfehlungen:
 Leitungswasser, Mineralwasser

 Früchte- und Kräutertee

 Zitrussäfte ohne Zuckerzusatz, Limonade aus frischen 
Zitronen, frischer Zitronensaft

max. 0.5 Liter / Tag: 
 Zuckerhaltige Limonaden / Colagetränke (Softdrinks), 

Fruchtsäfte mit Zuckerzusatz (Fruktose)

 Schwarz-, Grün- und Pfefferminztee, Kaffee (mit und 
ohne Koffein), Instantkaffee, Schokoladen-
Kakoagetränke (Oxalat)

Flüssigkeit
• pH-neutrale Getränke

Bier
 Bei Harnsäuresteinen wegen hohem Puringehalt nicht zu empfehlen

 Einige Studien mit protektivem Effekt ei Ca-Ox-Steinen via Erhöhung der Urinmenge
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Gemüse / Obst
Vollkorngetreide

5 Portionen / Tag
1 Portion = 1 Handvoll

saisonal &
abwechslungsreich

Zitrat

Wirken sich positiv auf die Urinzusammensetzung aus
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Nicht nachsalzen Lebensmittelauswahl 
optimieren

Zubereitung mit Kochsalz 
reduzieren

Kochsalz

Reduktion bewirkt eine tiefere Kalziumausscheidung im Urin
Clin J Am Soc Nephrol. 2017 Oct 6; 12(10): 1699-1708
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Maximal 1x pro Tag Portion à 120 - 150 g 2-3 Tage vegetarische Tage 
pro Woche

Fleisch / Fisch

Reduktion bewirkt eine tiefere HarnSÄURE-Ausscheidung im Urin
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Milchprodukte

kochsalzarme Varianten:
Weich- oder Frischkäse 

Milch oder Jogurt

Eierspeisen

in allen Variationen

Pflanzliche Proteinquellen

Tofu, Quorn, Saitan
Hülsenfrüchte

(in Kombination mit 
Kalzium)

Fleisch / Fisch
 geeignete Alternativen 
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Keine Exzesse Kombination mit 
kalziumreichen Lebensmitteln

Keine unnötige 
Einschränkung 
(oft zitratreiche
Lebensmittel)

Kalzium bindet Oxalat bereits im Magendarmtrakt

Oxalat
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Milchprodukte

2dl Milch
180 Jogurt

60 g Weichkäse
100 Hüttenkäse
120 g Frischkäse

 3 Portionen / Tag

Mineralwasser

Adelbodner
Adello

Eptinger rot/grün/blau
Contrex

Valser Classic/Naturelle
Aproz

Ferrarelle

Kalziumsupplemente

Einsatz ausschliesslich zu 
(oxalsäurereichen) 

Mahlzeiten

Tabletten, Brausetabletten, 
Kautabletten…

Ca-Citrat vor Ca-Carbonat

Kalziumreiche Lebensmittel oder…
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Lifestyle / Gewichtskontrolle
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 Ausreichende Flüssigkeitszufuhr

 Reich an Zitrat

 Reduzierte Kochsalz-Zufuhr

 Moderater Fleisch- und Fischkonsum
individuell

 Keine Exzesse an Oxalat UND Kombination mit Kalzium

 Lifestyle / Gewichtskontrolle

Take Home Message
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Nephrolithiasis
 Medikamentöse Metaphylaxe

Medikamentöse Therapie-Optionen

 Kalium-Zitrat (Urocrit®, Kalium-Effervetten®) 
 Urocrit: 

- bessere GI-Verträglichkeit
- weniger Rezidive (retrospektive Studie)1

 Thiazide:
 Kalziurese 

insbesondere bei Osteoporose oder Hypertonie

 Infektsteine: 
 L-Methionin (Acimethin®)

cave metabolische Azidose!

 Oxalobacter formigenes / Biologica
 bisherige klinische Studien negativ2

1 Robinson et al. J  Urol 2009, 181; 1145-1150
2 Hoppe et al, NDT 2011 Nov;26(11):3609-15 
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Deutsche Leitlinie 2018 
 https://www.awmf.org/leitlinien/detail/ll/043-025.html

Europäische Leitlinie 2019
 https://uroweb.org/guideline/urolithiasis/#3

Amerikanische Leitlinie 2019
 https://www.auanet.org/guidelines/kidney-stones-medical-mangement-guideline

Guidelines



Wait a minute, Mr. Crumbley... 
maybe it isn't kidney stones after all... 


