
Die Rezidivrate bei Harnsteinen ist hoch. Sie lässt

sich durch wiederholte urologische Steinbehand -

lungen nicht beeinflussen, sondern nur durch eine

adäquate Metaphylaxe, welche hauptsächlich

 Ernährungsmassnahmen umfasst.

THOMAS KISTLER

Harnsteine in ägyptischen Mumien, Abhandlungen über
Harnsteinleiden in babylonisch-assyrischen sowie grie-
chischen und römischen medizinischen Schriften (1) zeugen
davon, dass die Menschheit seit dem Altertum von Harn-
steinleiden begleitet wird. In der Neuzeit zeigte sich einerseits
ein Wandel vom grossen Blasenstein hin zu kleineren Kon-
krementen in Nieren und Ureteren (2) und andererseits eine
bis heute anhaltende Zunahme der symptomatischen Uro -
lithiasis. So erhöhte sich beispielsweise in Deutschland von
1979 bis 2000 die Prävalenz von 4 auf 4,7 Prozent und die
jährliche Inzidenz von 0,54 auf 1,47 Prozent (3). Ein ver-
gleichbares Bild zeigte sich in den USA mit einer Prävalenz
von 3,2 Prozent im Zeitraum von 1976 bis 1980 und von
5,2 Prozent im Zeitraum von 1988 bis 1994 (4).

Interessanterweise veränderte sich die Häufigkeit von Nie-
rensteinen bei Männern und Frauen unterschiedlich. In einer
retrospektiven Untersuchung in Minnesota über den Zeit-
raum von 1970 bis 2000 traten diese zu Beginn des Beobach-
tungszeitraums rund dreimal häufiger bei Männern auf,
während im Jahr 2000 nur noch ein kleiner Unterschied
 bestand und Nierensteine bei Männern lediglich 1,3-mal
häufiger waren als bei Frauen. Dies kam durch eine Abnahme
der jährlichen Inzidenz bei Männern (1970: 1,55%; 2000:
1,05%) bei gleichzeitiger Zunahme bei Frauen (1970:
0,43%; 2000: 0,68%) zustande (5). Über die Gründe der
 unterschiedlichen Entwicklungen bei Männern und Frauen
muss spekuliert werden – es werden vor allem Verände -
rungen des Lebensstils diskutiert (6).
Daneben ist das Auftreten von Harnsteinen positiv korreliert
mit dem allgemeinen Lebensstandard, assoziiert mit der Eth-
nie  (Kaukasier > Asiaten = Hispanier > Schwarze) und weist
eine erhebliche geografische und saisonale Variabilität auf.
Neben genetischer Prädisposition werden auch Umweltfak-
toren, wie heisses Klima (Flüssigkeitsverlust) und Sonnen -
exposition (Vitamin D), als (Teil-)Erklärungen für die geo-
grafische und saisonale Variabilität ins Feld geführt (7). 
Obwohl viele genetische und systemische Erkrankungen mit
Nierensteinen assoziiert sind, müssen die Mehrzahl der Fälle
als idiopathisch taxiert werden. Dies trifft insbesondere für
die am häufigsten vorkommenden kalziumhaltigen Nieren-
steine zu (s. Tabelle 1 und Abbildung 1) (8).

Hohe Rezidivrate
Nach einer ersten Harnsteinepisode liegt die Rezidivrate bei
50 Prozent für die nächsten 5 bis 10 Jahre und bei 75 Prozent
für die nächsten 20 Jahre. Nach einmal erfolgtem Rückfall
steigt die Wahrscheinlichkeit für weitere Ereignisse sogar
noch, welche zudem in immer kürzer werdenden Intervallen
auftreten (9). 
Diese hohe Rezidivrate lässt sich durch wiederholte urolo -
gische Steinbehandlungen nicht beeinflussen, sondern nur
durch eine adäquate Metaphylaxe, welche hauptsächlich
 Ernährungsmassnahmen umfasst. 

Harnsteinanalyse und Basisabklärungen
Trotz des oben erwähnten, eindrücklich hohen Rezidivrisi-
kos genügt bei der Mehrzahl der Harnsteinpatienten eine all-
gemeine Harnsteinmetaphylaxe als Rezidivprophylaxe. Eine
Harnsteinanalyse zusammen mit einer einfachen Basisabklä-
rung erlaubt die Identifizierung von Patienten mit einem
sehr hohen Rückfallrisiko und einer zu behandelnden
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Metaphylaxe von Nierensteinen

Merksätze

❖ Die Entdeckung und primäre Behandlung eines Harnsteins soll
nicht als diagnostischer oder therapeutischer Endpunkt angese-
hen werden.

❖ Vielmehr soll bereits bei einer ersten Harnsteinepisode eine Klas-
sifizierung der Betroffenen in eine Hoch- respektive eine Niedrig -
risikogruppe erfolgen.

❖ Die Kenntnis der Harnsteinzusammensetzung ist für die weitere
Strategie und Behandlung sehr wichtig.

❖ Bei niedrigem Rezidivrisiko genügt eine allgemeine Metaphylaxe
mit einer ausreichenden Trinkmenge als zentralem Punkt.

❖ Bei den häufigen kalziumhaltigen Nierensteinen ist auf ausrei-
chende Kalziumzufuhr hinzuweisen. Die noch immer verbreitete
intuitive Annahme, eine hohe Kalziumzufuhr erhöhe das Risiko
von Harnsteinen, ist falsch. 



Grunderkrankung (ca. 25–30% der Harnsteinpatienten).
Abbildung 2 zeigt schematisch den vorgeschlagene Abklä-
rungs- und Behandlungsgang, und in der Tabelle 2 ist eine
Auswahl von Hochrisikosituationen für rezidivierende
Harnsteinbildung zusammengestellt.
Die Entdeckung und primäre Behandlung eines Harnsteins
soll nicht als diagnostischer oder therapeutischer Endpunkt
angesehen werden, darüber hinaus soll eine Klassifizierung
der Betroffenen in eine Hoch- respektive eine Niedrigrisiko-
gruppe erfolgen.

Klassifikation der Harnsteine
Es kann nicht genug betont werden, wie wertvoll die Kenntnis
der Harnsteinzusammensetzung für die weitere Strategie und

Behandlung ist. Es lohnt sich, die Patienten nach zu Hause
aufbewahrten, früher abgegangenen Konkrementen zu fragen!
Harnsteine bestehen aus organischen und nicht organischen
Kristallen, welche mit (Matrix-)Proteinen verbunden sind.
Die heutige Klassifikation basiert auf ihrer kristallinen Ana-
lyse beziehungsweise der chemischen Zusammensetzung
 (Tabelle 1). Daneben gibt es weitere Klassifikationssysteme,
welche sich teilweise überschneiden und ergänzen:
❖ nach kristallinem Aufbau/chemischer Zusammensetzung
❖ nach Ätiologie, zum Beispiel Infektsteine oder genetische

Ursachen
❖ nach Lage: Nieren-, Harnleiter- oder Blasen-, Kelch-, Nie-

renbecken-, partielle oder komplette Ausgusssteine (Letz-
teres = staghorn calculi)

❖ nach Röntgenverhalten: röntgennegative und röntgen-
dichte Konkremente.

Die Analyse der Harnsteine sollte nach heutigen Qualitäts-
standards mittels Infrarotspektrometrie oder Röntgen -
diffraktion erfolgen, welche eine hohe Spezifität und Sen-
si tivität aufweisen. In der Regel genügen 1 bis 5 mg
Harnsteinsubstanz für eine sichere Zuordnung. Die Polarisa-
tionsmikroskopie ist eine qualitativ ebenbürtige  Methode
aber nur in wenigen spezialisierten Zentren verfügbar. Nass-
chemische Methoden gelten als obsolet (10).

Spezielle Steinarten
Therapie bei Infektsteinen
Infektbedingte Magnesium-Ammonium-Phosphat- oder Kar-
bo nat-Apatit-Steine (typischerweise Harnwegsinfekte mit
Urease-produzierende Bakterien) lassen sich mit antibioti-
scher Therapie alleine nicht vollständig sanieren und erfor-
dern eine vollständige, das heisst urologische Steinentfer-
nung. Eine genügende Harndilution und gegebenenfalls die
Einstellung eines sauren Urin-pH (5,8–6,2) mit L-Methionin
(3 × 500–1000 mg/Tag) zur Verbesserung der Löslichkeit
sind weitere Massnahmen. Allerdings muss eine langfristige
Gabe von L-Methionin gut begründet sein und wegen mög -
licher unerwünschter Wirkungen gut überwacht werden
 (metabolische Azidose, Hyperkalziurie und Hypozitraturie).
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Stichwort Bildgebung

Die Frage nach der Wahl der optimalen Bildgebung stellt sich meist im

Rahmen des diagnostischen Prozesses einer akuten Harnsteinepisode.

Sonografie, Röntgenleeraufnahme, Ausscheidungsurogramm und  Spi -

ral-CT (ohne Kontrastmittel) stehen sich in Konkurrenz oder als ergän-

zende Untersuchungen gegenüber. Die Diskussion um diagnostische

 Algorithmen ist nicht abgeschlossen und umfasst Aspekte wie Sensi -

tivität, Spezifität, Kosteneffizienz, Strahlenbelastung, aber auch lokale

 Verfügbarkeit der verschiedenen Methoden. 

Neben dem Nachweis und der Lokalisation von Harnsteinen kann die

primäre  diagnostische (radiologische) Bildgebung auch erste Hinweise

auf die  Zusammensetzung der Harnsteine geben: Sind diese kalziumhal-

tig oder nicht kalziumhaltig (s. Tabelle 1)? Eine eindeutige Unterscheidung

im CT zwischen kalziumhaltigen und nicht kalziumhaltigen Konkremen-

ten ist durch die Bestimmung der Hounsfield-Einheiten aber noch nicht

 routinemässig einsetzbar, da die Werte stark von der CT-Technik abhängig

sind.

Neben den dank Bildgebung gewonnenen Informationen zur unmittel -

baren, urologischen Behandlung der Harnsteine können unter Umstän-

den bereits Hinweise hinsichtlich des Rezidivrisikos gewonnen werden

(z. B. anatomische Abnormitäten). Im Verlauf ermöglicht die Bildgebung

den Nachweis der Steinfreiheit respektive der allenfalls noch vorhande-

nen Steinlast.

Kalziumoxalat 70–80%

andere ca. 1%

genetisch bedingt ca. 1%

Harnsäure und Urate 5–10% Struvit 5-15% Kalziumphosphat 6%

Phosphathaltige
Steine 10–20%

Kalziumhaltige
Steine 70–85%

Abbildung 1: Häufigkeit der verschiedenen Harnsteinarten; je nach
Quelle und Bevölkerung werden leicht unterschiedliche Zahlen in der
Literatur angegeben.
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Abbildung 2: Algorithmus zur Risikoeinschätzung;
in Anlehnung an (10).
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Therapie bei Harnsäuresteinen
Bei Vorliegen von Harnsäuresteinen ist dagegen eine Alka -
linisierung mit Alkalizitrat (Kaliumzitrat, Kaliumnatrium -
zitrat) oder Natriumbikarbonat des Urins zur Verbesserung
der Löslichkeit der Harnsäure vordringlich (Ziel ≥ pH 6,2),
bei nicht obstruierenden Konkrementen kann eine alleinige
«Chemolyse» zur Sanierung erfolgreich sein, bei obstruieren-
den Steinen kann eine lokale Spülung via perkutane Neph-

rostomie erwogen werden. Daneben sind natürlich auch
 diätetische Massnahmen indiziert (s. unten: Harnsteinmeta-
phylaxe und Tabelle 4).
Beim Vorliegen von Harnsäuresteinen lohnt es sich, dispo -
nierende Erkrankungen wie Diabetes mellitus, Gicht, Hyper-
tonie und Adipositas oder eine deutliche Gewichtszunahme
in letzter Zeit speziell zu erfragen und gegebenenfalls die
 Behandlung dieser Faktoren zu intensivieren. Bei Harnstein-

Tabelle 1: 

Harnsteinarten: Häufigkeit und Ätiologie

Harnsteinart Häufig- Röntgen- chemische Zusammensetzung mögliche Ätiologie
keiten verhalten bzw. auslösendes Agens

Kalziumoxalat-Monohydrat eher Hyperoxalurie

Kalziumoxalat-Dihydrat eher Hyperkalziurie

Carbonatapatit HWI, HPT, RTA, Natriumkanalblocker-Therapie,
Komponenten von Kalziumoxalat-Mischsteinen

Kalziumhydrogenphosphat-Dihydrat (Brushit) keine Assoziation zu HWI, reine Brushitsteine
selten, meist als Mischkomponente bei
Kalziumoxalat-Steinen

Magnesiumammoniumphosphat-Hexahydrat HWI

Monoammoniumurat HWI, Malabsorption, Malnutrition

Harnsäure-Dihydrat

Harnsäure Fehlernährung, Diätexzesse, myelo-prolife-
rative Syndrome, endogene Überproduktion
(Enzymdefekte), Medikamente (z.B. Thiazide),
Gicht, katabole Stoffwechsellage

Cystin Tubulopathie, genetisch determinierter Trans-
portdefekt für dibasische Aminosäuren

Xanthin Defekt der Adeninphosphoribosyltransferase,
wodurch Adenin statt zu AMP zu 2,8-Dihydro -
xyadenin umgesetzt wird, welches sehr schlecht
löslich ist und spontan im Urin kristallisiert

2,8-Dihydroxyadenin Defekt der Xanthinoxidase (XO), vermehrte
Ausscheidung von schlecht löslichem Xanthin
im Urin

Kalzium- und Vitamin-D-Supplementation Hyperkalziurie

Acetazolamid, Topiramat Hypozitraturie

hohe Dosen Vitamin C (> 4 g/Tag) Hyperoxaliurie

Äthylenglykol (Vergiftung)

D-Penicillamin

Triamteren und Metabolite präzipitieren im Urin

Sulfadiazin/Sulfamethoxazol

Chinolone, Penicillin G, Cephalexin

Acyclovir

Indinavir/Ritonavir/Saquinavir

Allopurinol/Oxypurinol

Phenazopyridin

Glafenin und Metabolite

Silikate

HWI: Harnwegsinfektionen; HPT: Hyperparathyreoidismus; RTA: renale tubuläre Azidose

Harnsäure und Urate 5–10%

genetisch bedingte Harnsteine

iatrogene Steine

1%

1%

–

Struvit/Tripelphosphat

Kalziumphosphat

5–10% –

+

–

–

Kalziumoxalat

70–80% ++

–



bildenden Diabetikern finden sich mit einem Anteil von 30
bis 40 Prozent betroffener Patienten deutlich mehr Harnsäu-
resteine verglichen mit Nichtdiabetikern (5–10%). Eine peri-
phere Insulinresistenz ist eng korreliert mit einem tiefen Urin-
pH, was die Ausfällung von Harnsäurekristallen begünstigt
und heute als eine der renalen Manifestationen des metaboli-
schen Syndroms angesehen wird (9).

Kalziumphosphatsteine (Apatit, Brushit)
Bei dieser Steinart liegt häufig eine komplette oder inkomplette
distale renal-tubuläre Azidose vor. Diese zu diagnos ti zieren, ist
für die Therapie von Bedeutung. Hier ist eine stabile und aus-
gewogene Kalziumzufuhr (ca. 2000 mg/Tag) bei gleichzeitiger
Alkaligabe (Nahrungsmittel und medikamentös) von Bedeutung.

Basisabklärungen
Anamnese
Durch die gezielte Erfragung früherer Harnsteinepi soden,
 familiärer Nierensteinbelastung und disponierender Erkran-
kungen können bereits viele der in Tabelle 2 aufgeführten
Prädispositionen erfasst werden.

Bildgebende Untersuchungen
Mit der bildgebenden Untersuchung soll einerseits festgestellt
werden, ob der Patient steinfrei ist und ob eine Harnobstruk-
tion oder anatomische Abnormitäten vorliegen, welche mit
einem erhöhten Rezidivrisiko vergesellschaftet sind oder
 besonderer Aufmerksamkeit bedürfen (z.B. nur eine Niere
vorhanden). In der Regel wird als erste, breit verfügbare und
unbelastende bildgebende Untersuchung die Abdomensono-
grafie eingesetzt und erst in einem zweiten Schritt eine Spiral-
CT bei erweiterten Fragestellungen oder insbesondere bei
 unbekannter Steinart (s. Kasten «Stichwort Bildgebung»).

Laboruntersuchungen
Mit den in Tabelle 3 vorgeschlagenen Parametern sollen
 metabolische Störungen, welche mit Harnsteinbildung ver-
gesellschaftet sein können, gefunden oder ausgeschlossen
werden. Einer Hyperkalzämie kann ein primärer Hyperpara-
thyreoidismus, eine Sarkoidose oder ein Malignom zugrunde
liegen. Die Urinuntersuchungen erfolgen routinemässig mit
Streifentests, welche durch eine hohe Sensitivität charakte -
risiert sind. Beim verwendeten Streifentest sollten mindestens
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Tabelle 2:

Risikofaktoren für rezidivierende Harnsteinbildung

≥ 3 Steine in 3 Jahren
Erstmanifestation im frühen Lebensalter (< 25 Jahre, Kinder)1

eingeschränkte Nierenfunktion
mit Steinbildung assoziierte Erkrankungen

genetisch determinierte Steinbildung: 
Cystinurie (Typ A, B und C), primäre Hyperoxalurie (Typ I und II), renal tubuläre Azidose Typ I, 2,8-Dihydroxyadeninurie (APRT-Defizienz), Xanthinurie, zystische Fibrose, Polymorphismen
(Alanin:Glycolat-Aminotransferase, Chlorid/Oxalat-Anionenaustauscher, Natrium-Phosphat-Co-Transporter, Natrium-Protonen-Austauscher, Kalzium-Sensing-Rezeptor)
primärer Hyperparathyreoidismus

gastrointestinale Erkrankungen/Veränderungen:
jejunoilealer Bypass, malabsorptive Erkrankungen, Morbus Crohn, chronische Colitis
Sarkoidose

diätetische Risikofaktoren 2

positive Familienanamnese
spezielle Steinarten, spezifische Steinprobleme

Infektsteine (Monoammoniumurat)
Harnsäure- und Uratsteine
Brushitsteinbildung
residuelle Steinfragmente (3 Monate nach Steintherapie)
Nephrokalzinose
bilaterale grosse Steinmasse

anatomische Abnormitäten
Einzelnierensituation3

tubuläre Ektasien (Markschwammnieren)
hydronephrotisches Nierenbecken oder hydronephrotische Nierenkelche
Nierenkelchdivertikel 
Hufeisennieren
Ureterozele
vesiko-uretraler Reflux

Medikamenten-assoziierte Harnsteine (s. Tabelle 1)

1 Bei Kindern und Patienten mit Nephrokalzinose müssen noch weitere Risikofaktoren berücksichtigt werden: M. Dent (CLCN5, X-chromosomal, Fanconi-Syndrom), M. Bartter (Hypo-
kaliämie mit hypochlorämischer metabolischer Alkalose), familiäres Hypomagnesiämie- und Hyperkalziuriesyndrom (FFHNC, Paracellin-I, autosomal rezessiv), familiäre juvenile hyper -
urikämische Nephropathie (FJHN; MCKD), Williams-Beuren-Syndrom und ehemalige Frühgeborene. Die weitere Abklärung und Behandlung sollte in spezialisierten Zentren erfolgen.

2 s. Tabelle 4
3 Eine Einzelniere bedeutet nicht ein erhöhtes Steinbildungsrisiko per se, diese Personen sollten sich aber streng an die prophylaktisch empfohlenen Massnahmen (Metaphylaxe) halten.



die Parameter Erythrozyten, Leukozyten, Nitrit, pH und
Dichte vorhanden sein. Bei Hinweisen auf einen Harnwegs-
infekt muss ein solcher ausgeschlossen respektive obligat mit
Keimnachweis bestätigt werden.
Eine hohe Dichte oder eine hohes spezifisches Gewicht des
Urins deutet auf eine zu geringe Trinkmenge hin – ein zentra-
ler Risikofaktor für die Harnsteinbildung.
Der Nüchtern-Urin-pH (zweiter Morgenurin) und vor allem
ein Urin-pH-Tagesprofil können bei unbekannter Steinart
wertvolle ätiologische Hinweise liefern. Wichtig ist dabei die
Verwendung eines feingradierten pH-Teststreifens. Sind die
Urin-pH-Werte bei ausgeschlossenem Harnwegsinfekt kon-
stant > 5,8, deutet dies auf eine Störung der Säureausschei-

dung der Nieren im Sinne einer renalen tubulä-
ren Azidose, und eine (spezialärztliche) Abklä-
rung ist indiziert. Konstant zu saure Urin-pH-
Werte (< 5,3) deuten auf eine Säurestarre mit
hohem Risiko für eine Harnsäurekristallisation
hin. 
Bei Kindern muss zwingend eine Urinsediment-
untersuchung vorgenommen werden, der mi-
kroskopische Nachweis von Cystin-, Xanthin-
und 2,8-Dihydroxyadenin-Kristallen ist eindeu-
tig und gilt als pathognomonisch für die ent-
sprechenden Stoffwechselerkrankungen.

Erweiterte metabolische Abklärung
Bei der erweiterten metabolischen Abklärung
werden unter anderem die Ausscheidung von
Kalzium, Oxalat, Zitrat, Harnsäure und even-
tuell Magnesium im 24-Stunden-Urin quanti -
fiziert. Damit kann das Risiko einer Übersätti-
gung abgeschätzt werden. Verschiedene Indizes
(APCaOx-Index, EQUIL-2, Bonn-Risk-Index)

zur Beschreibung des Kalzium-Oxalat-Kristallisationsrisikos
wurden entwickelt, wobei die Validierung dieser Parameter
noch nicht abgeschlossen ist und entsprechend nicht für die
Routine empfohlen werden kann.
Ergänzt werden die Parameter mit der Bestimmung von
Kreatinin, Natrium und Harnstoff. Neben der Bestimmung
der Kreatininclearance kann mit der Quantifizierung des
Kreatinins die Vollständigkeit der 24-Stunden-Sammlung
 abgeschätzt werden. Darüber hinaus können die obigen
 Elemente zum Kreatinin in Relation gesetzt und so die «Krea-
tinin-korrigierte» Ausscheidung ermittelt werden. Mit der
Messung des Natriums und Harnstoffs lässt sich der tägliche
Kochsalz- respektive Eiweisskonsum abschätzen.
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Tabelle 3:

Basisabklärungen

Anamnese Steinanamnese: frühere Steinepisoden, Nephrokalzinose
Ernährungsanamnese
Medikamentenanamnese
Familienanamnese

klinische Untersuchung körperliche Untersuchung
Sonografie (evtl. Spiral-CT)

Blut Kreatinin
Kalzium (ionisiert oder Gesamtkalzium + Albumin)
Harnsäure (fakultativ)

Urin Urinstatus (Leukozyten/Erythrozyten/Nitrit/Eiweiss/pH/Dichte)
Urinkultur (bei entsprechend positivem Streifentest)
Sediment (mindestens bei Kindern)

Tabelle 4:

Allgemeine Harnsteinmetaphylaxe

Diureseerhöhung Flüssigkeitszufuhr: 2,5–3,0 l/Tag
«Trinkprophylaxe» zirkadianes Trinken (Trinken vor dem Zubettgehen)

harnneutrale Getränke
Diurese: 2,0–2,5 l/Tag

Ernährung ausgewogen (keine exzessive Zufuhr von Vitaminpräparaten)
ballaststoffreich
vegetabil 
Kalziumzufuhr: nicht beschränken! (1000–1200 mg/Tag mittels Essen/Trinken1)
Kochsalzzufuhr: < 6–8 g/Tag
Eiweisszufuhr: 0,8–1,0 g/kg KG/Tag2 (Fleischeiweiss: 5–7 ×/Woche, nie 2 × am gleichen Tag)
Oxalat: keine Exzesse, kombinieren mit Kalzium

Normalisierung allgemeiner Risikofaktoren BMI zwischen 18 und 25 kg/m2 (Richtwert für Erwachsene, bei Kindern nicht anwendbar)
Stressbegrenzung
adäquate körperliche Bewegung
Ausgleich hoher Flüssigkeitsverluste

1 Für Patienten mit absorptiver Hyperkalziurie ab 8 mmol/Tag gelten andere Empfehlungen.
2 Bei Kindern ist der Eiweissbedarf altersabhängig und muss daher individuell angepasst werden.



Da die ausgeschiedenen Mengen dieser Elemente massgeb-
lich von der Ernährung beeinflusst sind, sind diese Unter -
suchungen nur unter der gewohnten, selbst gewählten Diät –
worunter sich ja auch die Steine gebildet haben – sinnvoll und
nicht unter Spitalbedingungen. Nach Möglichkeit sollte mit
einer metabolischen Abklärung drei bis fünf Monate nach
Steinabgang respektive der urologischen Behandlung zuge-
wartet werden. Medikamente, welche die Urinzusammenset-
zung wesentlich beeinflussen (Diuretika, Alkalizitrat, Allo-
purinol) sollten zirka zwei Wochen vor der Urinsammlung
abgesetzt werden.
Bestimmte Steinarten bedingen jedoch eine rasche und umfas-
sende Sanierung (z.B. Infektsteine, Harnsäuresteine) und erlau-
ben es natürlich nicht, die oben angeführte Wartezeit bis zu
einer ausführlicheren metabolischen Abklärung abzuwarten.

Allgemeine Harnsteinmetaphylaxe
Trinkmenge
Die allgemeine Harnsteinmetaphylaxe ist im Sinne einer  Ba sis -
massnahme in jedem Fall angezeigt. Für Patienten der Nied-
rigrisikogruppe reichen diese Massnahmen als sinnvolle Re-
zidivprophylaxe aus; sie sind in Tabelle 4 zusammen gestellt.
Eine der wichtigsten und hoch wirksamen Massnahmen ist
die Einhaltung einer genügenden Trinkmenge, mit dem Ziel
eine Urinmenge pro 24 Stunden von mindestens 2 bis
2,5 Litern zu erreichen (bedeutet ca. 2,5–3 l Trinkmenge).
Dabei ist auf die regelmässige Verteilung der Trinkmenge
über den ganzen Tag bis vor dem Zubettgehen hinzuweisen.
Eine Nykturie sollte für Harnsteinpatienten normal sein. 
Mit einer genügenden Flüssigkeitszufuhr zeigte sich in einer
randomisierten, prospektiven Studie ein positiver Effekt auf
die Verminderung von erneuter Nierensteinbildung in fünf
Jahren Beobachtungszeit (11).
Die Wahl der Getränke ist weniger entscheidend als die aus-
reichende Menge, dennoch wird von übermässigem Konsum
von oxalhaltigen Getränken (Pfefferminz-, Schwarz- und
Grüntee, Eistee, Schokoladen- und Kakaogetränke, Kaffee,
Bier) abgeraten. Frucht- oder Zitrussäften können bis zu
0,5  Liter pro Tag empfohlen werden. Zu beachten sind
 einerseits der Kaloriengehalt dieser Getränke und anderer-
seits eine oft vorhandene zusätzliche Süssung von Frucht -
säften mit Fruktose/Maissirup. Der Konsum zugesetzter
Fruktose korreliert mit einem erhöhten Risiko für die Ent-
wicklung eines metabolischen Syndroms mit entsprechend
erhöhtem kardiovaskulärem Risiko (12). Bei hoher Frukto-
sezufuhr lässt sich die Entwicklung einer Hyperurikämie be-
obachten; die vermutlich dann auch vorhandene vermehrte
renale Harnsäureausscheidung würde so einen Risikofaktor
für die Harnsteinbildung darstellen – und zwar nicht nur für
Harnsäuresteine! 
Von der Zufuhr grosser Mengen von Preiselbeersaft wird
wegen der Ansäuerung des Urins abgeraten, mit Ausnahme
zur Prophylaxe von rezidivierenden Harnwegsinfekten.

Ernährung
Ein weiterer zentraler Punkt ist es, die Nierensteinpatienten
zu einer ausgewogenen Diät zu motivieren. Es handelt sich
dabei nicht um eine lebenslange «Spezial- oder Kranken-
diät», sondern um eine ganz allgemein zu empfehlende aus-
gewogene und gesunde Ernährungsweise. Zusätzlich sollte

bei vorhandenem metabolischem Syndrom eine Normalisie-
rung des Körpergewichts mittels moderater Gewichtsab-
nahme angestrebt werden. Ausserdem wird eine adäquate
körperliche Betätigung empfohlen (bei sportlicher Tätigkeit
auf genügenden Flüssigkeitsausgleich achten!).
Kalzium/Oxalat: Die Kalziumzufuhr spielt insbesondere bei
den am häufigsten vorkommenden kalziumhaltigen Nieren-
steinen eine zentrale Bedeutung. Ein mittlerweile als histo-
risch zu bezeichnender Irrtum stellt die intuitive Annahme
dar, eine hohe Kalziumzufuhr führe zu erhöhter Kalziumaus-
scheidung und erhöhe so das Risiko von weiterer Nieren-
steinbildung. 
Wie von B. Hess überzeugend dargestellt und auch durch ei-
gene Studien belegt, ist der Wirkmechanismus des nutritiv zu-
geführten Kalziums hauptsächlich über die Bindung des en-
teralen Oxalats zu erklären. Somit ist unbedingt auf eine ge-
nügende Kalziumzufuhr zu achten (13). 
In verschiedenen epidemiologischen Studien ist die ein -
genommene Kalziummenge umgekehrt proportional zum
Risiko für die (idiopathische) Bildung von Kalziumoxalat-
Steinen; nutritiv eingenommenes Kalzium scheint also ein
protektiver Faktor zu sein (14). Die Einnahme von Kalzium-
supplementen mit oder ohne Vitamin D erhöht das Risiko für
die Bildung kalziumhaltiger Nierensteine leicht. Eine mög -
liche Erklärung für dieses Phänomen könnte sein, dass die
 Supplemente oft nüchtern eingenommen werden und so im
Gegensatz zum Nahrungskalzium der oxalatbindende  Effekt
nicht vorhanden ist (15). So stellt eine Kombination oxalat-
reicher mit kalziumreichen Lebensmitteln eine sinnvolle
Massnahme dar (Rhabarberquark/-joghurt oder -creme,
Kakao mit Milch, Spinat-Käse-Kuchen, Nüsse mit Käse).
Die lange Zeit breit praktizierte Empfehlung einer kalzium-
armen Diät wird als (Mit-)Ursache der beobachteten vermin-
derten Knochendichte von Nierensteinpatienten im Vergleich
zu Gesunden angesehen.
Interessante Aspekte eröffnen epidemiologische Daten,
 welche bei Kalziumoxalat-Steinbildnern eine verminderte
Kolonisierung des Darms mit Oxalobacter formigenes
 gefunden haben. Dieses Bakterium benötigt für seinen Ener-
giestoffwechsel obligat Oxalat und vermindert so eventuell
die enteral resorbierte Oxalatmenge und somit indirekt auch
die renale Ausscheidung. Hierzu sind aber noch viele Fragen
offen, potenzielle therapeutische Ansätze wären eine Verab-
reichung von oxalobactergefüllten Kapseln im Sinne einer
Imp fung oder die Verabreichung des bakteriellen Enzyms
(16). Konklusive Daten hierzu sind noch ausstehend.
Kochsalz: Ein hoher Kochsalzkonsum führt zu einer ver-
mehrten Kalziumausscheidung (17). Darüber hinaus wiesen
in epidemiologischen Studien Frauen mit tieferem Kochsalz-
konsum eine höhere Knochendichte auf als Frauen mit
hohem Kochsalzkonsum; dies gilt im Übrigen auch im Ver-
gleich von Vegetarierinnen mit Fleischesserinnen (Fleisch-
konsum ist typischerweise mit einem hohen Kochsalzkon-
sum vergesellschaftet). 
Durch das Beachten einiger Richtlinien kann der Kochsalz-
konsum auf 6 bis 8 Gramm pro Tag reduziert werden: nicht
nach salzen, generell etwas weniger Salz verwenden, Be-
wusstsein für «versteckte» Kochsalzquellen wie Bouillon,
Aromat/Mirador/Streuwürze/flüssige Würzen (Sojasaucen etc.),
stark gesalzene oder gepökelte Fleisch- und Fischerzeugnisse,
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Käse mit hohem Salzgehalt (Gruyère, Gorgonzola etc.), Fer-
tig gerichte, Fertigsaucen, hoher Brotkonsum und eventuell
 Verwenden von Ersatzsalzen (Natrium-/Kaliumchlorid-
 Gemische).
Magnesium: Das Magnesium im Urin stellt ebenfall einen
protektiven Faktor dar, die genauen Mechanismen sind
nicht im Detail bekannt. Eine verminderte Magnesium -
ausscheidung ist – sofern keine gastrointestinalen Probleme
vorliegen – meistens nutritiv bedingt und bei früchte- und
 gemüsereicher Diät (auch Nüsse) meist kein Thema.
Proteine: Die Zufuhr von überschüssigen Proteinen (tierische
> pflanzliche) bedeutet auch eine Säurebelastung für den Or-
ganismus, was zum Teil durch den Knochen durch Kalzium-
abbau gepuffert wird und entsprechend sowohl mit vermehr -
ter renaler Kalziumausscheidung wie auch mit vermindertem
Urin-pH und Zitratausscheidung assoziiert ist (18). Beides
sind metabolische Veränderungen, welche als Risikofaktoren
für die Bildung von Kalziumoxalat-Steinen angesehen wer-
den. Entsprechend lautet die Empfehlung: weniger tierische
Proteine und mehr (zitratreiche) Früchte und Gemüse.
Bei Vorliegen von Harnsäuresteinen ist neben der Einschrän-
kung der Proteinzufuhr auf maximal 1,0 g/kg Körper gewicht
auch auf eine Verminderung purinhaltiger Lebensmittel zu
achten (Leber, Nieren).
Diäten in Ernährungsstudien: In einer randomisierten, pro-
spektiven Studie wurde ein positiver Effekt einer Diät mit
nicht eingeschränkten Kalziumzufuhr, wenig tierischen Eiweis-
sen und verminderter Kochsalzzufuhr gefunden (19).
Es zeigte sich, dass die DASH-Diät (Dietary Approaches to
Stop Hypertension) nicht nur einen blutdrucksenkenden Ef-
fekt aufwies, sondern auch das Risiko für Harnsteinbildung
reduzierte (20). Die DASH-Diät zeichnet sich durch einen
hohen Anteil von Früchten und Gemüse, wenig tierische Pro-
teine, eine relativ tiefe Kochsalzeinnahme und nur moderaten
Konsum von (Mager-)Milchprodukten aus. Aufgrund der
eher hohen Vitamin-C-Zufuhr und eher tiefen Kalzium -
zufuhr lag dieser protektive Effekt nicht primär auf der Hand.

Medikamentöse Prophylaxe
Thiaziddiuretika: Thiazidduretika vermindern die Kalzium -
ausscheidung, was nahelegt, sie bei kalziumhaltigen Nieren-
steinen einzusetzen. Bei Kalziumoxalat-Steinbildnern mit
idiopathischer Hyperkalziurie konnte in randomisiert-kon-
trollierten Studien eine Verminderung der Steinrezidive um
bis zu 70 Prozent gezeigt werden (zitiert in [21]). Eine gleich-
zeitig vorliegende Hypertonie oder Osteoporose ergibt eine
zusätzliche Indikation für den Einsatz eines Thiazides. Zu
 beachten sind natürlich potenzielle Nebenwirkungen wie
zum Beispiel Hypokaliämie (verbunden mit Hypozitraturie),
Hyperurikämie oder Hyperglykämie.
Alkalizitrate: Die Gabe von Alkali führte zu einer Reduktion
von Steinbildung bei idiopatischen Kalziumoxalat-Steinbild-
nern mit einer Hypozitraturie, aber auch bei normaler
 Zitratausscheidung. Die damit verbundene Anhebung des
Urin-pH erhöht das Risiko für die Bildung von Kalzium-
Phosphat-Kristallen, allerdings deutlich weniger, wenn die
Alka li gabe im Form von Kaliumzitrat erfolgt (zitiert in [21]).
Leider ist die Gabe der oft notwendigen hohen Dosen häufig
mit gastrointestinalen Nebenwirkungen verbunden (Blähun-
gen, Aufstossen, Diarrhö). 

Zusammenfassung
Die Nephrolithiasis ist in der westlichen industrialisierten
Welt häufig, und sie nimmt weiter zu. Die Ursachen sind
 mannigfaltig, wobei am häufigsten eine idiopathische Hyper-
kalzi urie vorliegt. Wichtig für die weitere Abklärung und
Empfehlungen zur Rezidivprophylaxe ist bereits bei der ersten
Harnsteinepisode die Klassifizierung der Betroffenen in eine
Hoch- respektive eine Niedrigrisikogruppe. Dies kann mit
einer einfachen Basisabklärung und einer Harnsteinanalyse
erfolgen. Eine allgemeine Metaphylaxe in der Niedrigrisiko-
gruppe ist zur Rezidivprophylaxe ausreichend. Ein zentraler
Punkt dabei ist die Beachtung einer genügenden Trinkmenge.
Die Ernährungsempfehlungen entsprechen an sich einer «ver-
nünftigen», gesunden Ernährung, wobei insbesondere auf eine
ausreichende Kalziumzufuhr hingewiesen werden sollte. ❖
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