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Epidemiologie 

Das Harnsteinleiden ist eine der ältesten
Krankheiten der Menschheit, wurden doch be-
reits in Skeletten über 7000 Jahre alte Blasen-
steine gefunden [1]. Inzidenz und Prävalenz 
der Steinbildung in den ableitenden Harn-
wegen sind durch genetische sowie Umwelt-
und Ernährungsfaktoren bestimmt [1, 2]. Die
Geschichte der Neuzeit zeigt einen klaren
Trend weg von den grossen Harnblasensteinen,
wie sie in Gebieten mit Mangelernährung (Ent-
wicklungsländer) häufig sind, hin zu kleinen
Konkrementen in Nieren und Ureteren, so-
bald materieller Wohlstand und Konsum von
Fleischprotein in einer Population zunehmen
[1, 3]. Ein übermässiger Konsum an Fleisch-
eiweiss scheint somit die – durch genetisch an-
gelegte, noch nicht vollends bekannte Faktoren
determinierte – individuelle «Schwelle» für die
spontane Bildung von Konkrementen im obe-
ren Harntrakt zu senken. 
Die jährliche Inzidenz des Nierensteinleidens
in den USA und Europa beträgt 0,1–0,4%, d.h.
100–400 neue Steinpatienten pro 100000 Ein-
wohner [2]. Somit sind gesamtschweizerisch

jährlich etwa zwischen 7000 und 28000 neue
Steinpatienten zu erwarten. Die Prävalenz
über die gesamte Lebensdauer beträgt in Eu-
ropa und den USA 8–15% [2], erreicht aber
unter trocken-heissen klimatischen Bedingun-
gen wie in Saudi-Arabien bis zu 20% [2]. Die
Steinhäufigkeit nimmt mit dem Alter zu und 
ist bei Männern mehr als doppelt so hoch als 
bei Frauen [4]. Das Nierensteinleiden hat eine
hohe Rezidivneigung: innert 10 bzw. 20 Jah-
ren kommt es in 52% [5] bzw. 75% [2] der Pa-
tienten zum Rezidiv.
Nierensteine bestehen bis zu 98% der gesam-
ten Konkrementmasse aus kristallinem Mate-
rial, welches aber erst durch eine organische
Matrix (2–5 Gewichtsprozent) zu einem kom-
pakten Stein wird [1]. Bezüglich der kristal-
linen Steinkomponenten war in den letzten
Jahrzehnten mit zunehmender «Verwest-
lichung» der Ernährungsgewohnheiten ein kon-
tinuierlicher Anstieg des Anteils von Kalzium-
salzen (Kalziumoxalat, Kalziumphosphat, Ge-
misch von beiden) nachweisbar. Wie in Abbil-
dung 1 dargestellt, bestand der kristalline An-
teil von Nierensteinen in einer eigenen neuen
Studie an 104 konsekutiven Patienten der
Steinsprechstunde des Inselspitals Bern in 85%
aller Fälle aus Kalziumsalzen [6]. Dabei ist
reines Kalziumoxalat weitaus häufiger als Kal-
ziumphosphat oder die Mischung beider Kom-
ponenten [1]. Konkremente aus Struvit und/
oder Karbonatapatit, welche nur in Verbindung
mit Infekten durch harnstoffspaltende Bakte-
rien (meist Proteus) vorkommen können [7],
sind hingegen dank verbesserter, frühzeitiger
Therapie von rezidivierenden Harnwegsinfek-
ten deutlich seltener geworden. Der Anteil von
rund 2 Prozent Zystinsteinen ist für eine durch-
schnittliche Population recht hoch und reflek-
tiert wohl den «Zentrumseffekt» der Stein-
sprechstunde an einer Universitätsklinik. 

Pathophysiologie

Die Niere hat u.a. die Aufgabe, «überschüssige»
Substanzen, welche der Köper nicht gebrau-
chen kann, in Urin anzureichern und auszu-
scheiden. Als Folge davon erreichen die Urin-
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Abbildung 1.
Prozentuale Verteilung der
kristallinen Steinkomponenten 
bei 104 konsekutiven Patienten 
mit Nephrolithiasis der Nierenstein-
sprechstunde des Inselspitals Bern.
Adaptiert nach [6]. 

Abkürzungen: 
Kalzium: Kalziumoxalat oder Kalzium-
phosphat oder Kalziumoxalat/
Kalziumphosphat; 
HS: Harnsäure; 
INF: infektbedingte Steine (Struvit
und/oder Karbonatapatit); 
ZYS: Zystin.
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konzentrationen einer ganzen Reihe von Stoffen
Werte, welche oberhalb der Löslichkeitsgrenze
liegen. Urin ist somit bezüglich verschiedener
Salze (z. B. Kalziumoxalat, Kalziumphosphat,
Urate) permanent mehr oder weniger über-
sättigt. Bereits Nierengesunde scheiden innert
24 Stunden bis zu 10 Mio Kristalle aus [1], und
man könnte sich zu Recht fragen, warum nicht
alle Menschen Nierensteinpatienten sind! Wie
in Abbildung 2 (Doppelpfeile) dargestellt, wird
das Ausmass der Kristallisation normalerweise
dadurch begrenzt, dass die durch reguliertes
Kristallwachstum entstehenden Partikel in-
nerhalb der Transitzeit durchs Nephron nie-
mals eine pathophysiologisch relevante Grösse
erreichen können und somit problemlos aus
Nierenbecken und Ureteren eliminiert werden.
Zusätzlich können allenfalls adhärente und von
den Tubuluszellen durch Endozytose aufgenom-
mene Kristalle intrazellulär wieder aufgelöst
werden. Eine solchermassen regulierte Kristal-
lisation ist eine physiologisch sinnvolle Art, die
Übersättigung im Urin abzubauen.
Zwei Alterationen dieser pathophysiologischen
Mechanismen (Abbildung 2, eingekreiste Num-
mern 1 und 2) machen offensichtlich den ent-
scheidenden Unterschied zwischen Gesunden
und Patienten mit aktivem Nierensteinleiden
aus: 
1. Nierensteinpatienten bilden bei vergleich-

barer Urinübersättigung gehäuft abnorm
grosse Kristallaggregate, welche ungleich
leichter im Tubulussystem retiniert werden
und zu Steinen auswachsen als kleine Ein-
zelkristalle [1].

2. Bei aktiven Steinpatienten ist möglicher-
weise die Adhäsion von im Urin gebildeten
Kristallen an Tubuluszelloberflächen gestei-
gert, was zu vermehrter Endozytose von
Kristallen durch Tubuluszellen führt. Zu-

mindest tierexperimentell wurde nachge-
wiesen, dass Kristalle, welche von Sammel-
rohrzellen im Bereich der Nierenpapillen
aufgenommen worden sind, eine subepithe-
liale Läsion produzieren, welche zum Ver-
lust der intakten Epithelstruktur führt. In
der Folge gelangt diese kristalline Plaque,
nach ihrem Entdecker «Randall’s Plaque»
genannt, wieder mit dem stark übersättig-
ten Milieu des Endharns in Kontakt und
wächst zu einem festsitzenden Konkrement
aus [8]. 

Sowohl die Bildung grosser Kristallaggregate
als auch die gesteigerte Kristalladhäsion an
Tubuluszellen werden normalerweise durch im
Urin ausgeschiedene Hemmkörper verhindert.
Bei Patienten mit stark rezidivierender Nephro-
lithiasis werden diese Inhibitoren entweder in
zu geringer Menge (klinisch wichtigstes Bei-
spiel: Hypozitraturie) oder in molekular und
funktionell defekter Form (Beispiel: Makromo-
leküle wie Tamm-Horsfall-Protein) ausgeschie-
den [1].

Nierenkolik – was ist zu tun?

Die Nierenkolik entsteht, wenn ein Konkrement
auf dem Weg vom Nierenbecken Richtung Harn-
blase den englumigen Ureter passieren muss,
wobei es zu Harnwegsobstruktion und Spas-
men in den ableitenden Harnwegen kommt.
Die Kolikschmerzen sind heftigste, rasch zu-
nehmende und dann im Verlauf von 20–60 Mi-
nuten wieder wellenförmig rückläufige Schmer-
zen im Lendenbereich, welche in Unterbauch
und Scrotum bzw. Labia majora ausstrahlen.
Nebst der nicht in allen Fällen klinisch lehr-
buchmässig ablaufenden Nierenkolik ist die

Abbildung 2.
Physiologie ( ) und Pathophy-
siologie ( ) der Kristallisation
in Nierentubuli und oberem Harn-
trakt. Dicke Balken: Physiolo-
gischer Stop des entsprechenden
Kristallisationsvorgangs. 
Mechanismus 1: Steinbildung
durch freie Partikel; Mechanismus
2: Steinbildung durch fixierte Par-
tikel. 

Nierenstein-
bildung
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Hämaturie der wichtigste Hinweis auf eine
mögliche Nephrolithiasis. Von allen Patienten,
welche wegen Nierenkolik eine Notfallstation
aufsuchten, hatten 90% eine Makro- oder
Mikrohämaturie [9]. Diese Aussage wird durch
die Befunde einer Serie von Bove, et al. [10],
teilweise bestätigt, wonach lediglich 14% aller
Patienten mit Ureterolithiasis keine Hämaturie
(Teststreifen oder Sediment) aufwiesen. Dem-
gegenüber hatten aber immerhin 24% der Pa-
tienten ohne Ureterolithiasis im Sediment mehr
als 5 Erythrozyten/Gesichtsfeld [10].
Tabelle 1 gibt eine Übersicht über das Vorge-
hen bei akuter Nierenkolik. Verschiedene Stu-
dien haben gezeigt, dass nicht-steroidale Ent-
zündungshemmer (NSAR) bei Nierenkolik an-
deren Analgetika überlegen sind [11]. So wirkt
beispielsweise Diclofenac bezüglich Analgesie
sogar stärker als zentral wirksame Analgetika,
was dadurch erklärt wird, dass Prostaglandine
massgeblich am Zustandekommen der Schmer-
zen bei akuter Ureterobstruktion beteiligt sind
[12, 13] und NSAR offensichtlich auch den
Druck im Nierengewebe und die damit verbun-
dene Gewebsschädigung reduzieren [14]. Bei
stärksten Kolikschmerzen müssen allerdings
NSAR fast immer durch starke zentral wir-
kende Analgetika wie Pethidin (unter Spital-
bedingungen z.B. 200–250 mg/24 h über Per-
fusor) ergänzt werden. Weitere Studien müssen
zeigen, ob sich die Vorteile des intranasal ap-
plizierbaren Vasopressinanalogs Desmopres-
sin gegenüber NSAR in Bezug auf Schmerzlin-
derung bei Ureterkolik bestätigen [15].
Bei der Flüssigkeitszufuhr in Rahmen der aku-
ten Ureterkolik wurde traditionellerweise eine
«Schwemmtherapie» installiert. Bereits frühe
tierexperimentelle Studien hatten suggeriert,
dass der als Folge der hohen Flüssigkeitszufuhr
proximal des eingeklemmten Konkrements
erzeugte hohe hydrostatische Druck die Stein-
passage fördere [16]. Neuere tierexperimen-
telle Studien zeigen aber, dass die durch NSAR

bewirkte Minderung von Gewebsschäden im
Bereich der Nierenpapillen bei einseitiger Ob-
struktion durch gleichzeitige hohe Flüssigkeits-
zufuhr aufgehoben wird, wahrscheinlich weil
damit der durch NSAR erzielte Abfall des in-
trapelvinen Drucks aufgehoben wird [14].
Zudem zeigt die klinische Erfahrung, dass
übertriebenes «Schwemmen» oft die Druck-
schmerzen verstärkt und zu Fornix- und Nie-
renbeckenrupturen führt [17]. Somit soll, wie 
in Tabelle 1 dargestellt, die Flüssigkeitszufuhr
«normal» nach Durst des Patienten erfolgen;
eine Infusionstherapie ist nur bei massivem
Erbrechen infolge von Kolikschmerzen und/
oder hohen Dosen zentral wirkender Analge-
tika indiziert.

Bildgebende Diagnostik

Die Abdomen-Leeraufnahme war in der Not-
fallsituation bei Nierenkolik lange Zeit die Un-
tersuchung der Wahl. Sensitivität und Spezifi-
zität dieser Methode sind jedoch mit 58% bzw.
69% ungenügend, was sich auch auf die Ko-
steneffektivität negativ auswirkt [18]. Im Ver-
gleich dazu beträgt bespielsweise die Sensi-
tivität der typischen Klinik einer Nierenkolik in
Kombination mit der Hämaturie bereits 73%
[10]. Für den Steinnachweis war das intra-
venöse Pyelogramm (IVP) über lange Jahre
hinweg der «Goldstandard». Im akuten Sta-
dium mit Obstruktion und Schmerzen ist ein
IVP kontraindiziert [19], sollte aber bei jedem
Steinpatienten einmal «à froid» durchgeführt
werden, um das Steinleiden begünstigende
Störungen des Harntransports (z.B. Mark-
schwammnieren oder Kelchdivertikel) sowie
kleine Kelchkonkremente nachzuweisen.
In den 80er Jahren kam es zur Entwicklung von
2 neuen Technologien, welche sich auch in der
Evaluation der Nephrolithiasis etabliert haben:
die Sonografie erfreute sich vor allem in Eu-
ropa rasch einer grossen Beliebtheit und ver-
breitete sich in allen klinischen Fachrichtun-
gen, so auch bei Nephrologen und Urologen.
Bereits 1986 wurde über eine Sensitivität von
81% für den Steinnachweis berichtet, vergli-
chen mit 73% mittels IVP [19]. In der USA blieb
die Ultraschalldiagnostik vorwiegend in den
Händen der Radiologen, welche der zweiten
aufkommenden Technologie, der Computer-
tomografie (CT), aber eindeutig mehr Beach-
tung schenkten. 
Beim akuten Steinleiden dienen bildgebende
Verfahren zunächst dazu, folgende 2 Fragen zu
beantworten: 
1. Klinisch entscheidend ist zunächst, ob und

in welchem Ausmass eine Harnwegsob-
struktion bzw. eine Hydronephrose vor-
liegt. Für diese spezifische Fragestellung ist
die Ultraschalluntersuchung mit einer Sen-

Tabelle 1. 
Therapeutisches Prozedere bei Patienten mit akuter Nierenkolik. 

Analgesie

1. Prostaglandine sind bei Obstruktion massgeblich am Zustandekommen der 
Schmerzen beteiligt ➞ immer NSAR, z.B. Diclofenac 100–150 mg i.v. oder 
Rofecoxib 50 mg p.o.

2. Pethidin-HCL 50–100 mg langsam i.v. /200–250 mg über 24 h, oder Novaminsulfat
500–1000 mg i.v., maximal 5000 mg/d.

Flüssigkeit

Keine «Schwemmtherapie» mehr! «Schwemmen» bei Obstruktion erhöht den Druck
im gestauten Nierenbecken ➞ Steigerung der Schmerzen, Gefahr der Kelchruptur.

➞ Flüssigkeitszufuht nach Durst.

➞ i.v. Zugang nur für Flüssigkeitsersatz bei massivem Erbrechen
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chung mit der klar höchsten Sensitivität ist.
Abb. 4 zeigt die sonografische Identifikation
eines unmittelbar prävesikal gelegenen
Konkrements. 

Während in den USA die Spiral-CT auch als
Erstuntersuchung bei Nierenkolik stark propa-
giert wird [25], ist in Europa und auch in der
Schweiz die Ultraschalldiagnostik unter den
Klinikern recht weit verbreitet. Aufgrund eige-
ner Untersuchungen ist bekannt, dass 27% der
Allgemeinmediziner die Ultraschallsdiagnostik
durchführen [26]. Unter diesen «komforta-
blen» Rahmenbedingungen wird man somit in
der Notfallsituation einer Nierenkolik in vielen
Gegenden der Schweiz den Patienten nicht
primär zur CT ins Spital schicken, sondern die
Situation zuerst klinisch und mittels Ultra-
schalldiagnostik beurteilen. Dabei muss man
sich aber der starken Untersucherabhängigkeit
von Ultraschallbefunden bewusst sein. 
Bei nicht bedrohlicher Hydronephrose, klei-
nem abgangsfähigem Konkrement (≤5 mm
Durchmesser), fehlenden Infektzeichen und
klar zur Darstellung kommendem Urinjet aus
dem betroffenen Ureter in die Blase kann der
Spontanabgang des Steins abgewartet werden,
welcher auch erst nach 2–3 Wochen erfolgen
kann. In diesen Fällen empfiehlt sich eine re-
gelmässige klinische Kontrolle, ergänzt durch
Urinuntersuchungen (Infekt!) und sonografi-
sche Nachkontrollen. Es ist nie eindeutig ge-
zeigt worden, dass eine partielle Obstruktion
durch ein Konkrement per se die Niere schä-
digt; in der Literatur ist sogar eine komplette
Erholung der Nierenfunktion nach 69 Tagen
einer vollständigen unilateralen Ureterobstruk-
tion beschrieben worden [27]. Ganz im Gegen-
satz dazu ist eine ausgeprägte Hydroneph-
rose mit gleichzeitigem Fieber, nicht nachlas-
senden Schmerzen und Infektzeichen eine uro-
logische Notfallsituation, welche eine unver-
zügliche Hospitalisation zwecks Nephrostomie
erfordert [27]! 

Abbildung 3.
Hydronephrose Grad 1 bei Uretero-
lithiasis (Ultraschallgerät ATL 
HDI 5000).

Tabelle 2. Vergleich der Sensitivitäten von intravenöser Pyelografie (IVP), Ultraschall und Computertomografie 
in der Diagnostik von Nierenbecken- und Uretersteinen. 

Studie Jahr Patient (n) Steine (n) Sensitivität IVP Sensitivität Ultraschall Sensitivität CT

[20] 1986 92 55 73% 81% –

[27] 1989 85 69 64% 64% –

[28] 1998 97 64 52% 19% 94%

[29] 1999 40 28 64% – 100%

[30] 1999 53 36 67% – 100%

[31] 2000 45 23 – 61% 96%

[32] 2001 109 52 – 90%* 96%

* Studie mit Doppler-Ultraschall

Abbildung 4.
Knapp 3 Millimeter grosser 
Ureterstein (Pfeil) unmittelbar
prävesikal (Ultraschallgerät 
ATL HDI 5000).   

sitivität von 72–100% und einer Spezifität
von 59–100% [20–24] in der Hand geübter
Untersucher der IVP oder der CT ebenbür-
tig (Abb. 3). Die Studie von Andresen und
Wegner [22], bestätigt durch eigene Erfah-
rungen [19], zeigt aber, dass bei 24% der
Fälle unmittelbar nach Nierenkolik im Ul-
traschall eine Hydronephrose verpasst wer-
den kann und erst bei wiederholter Unter-
suchung im Abstand von mindestens 12
Stunden sonografisch sichtbar wird. 

2. Für den präzisen Steinnachweis, insbe-
sondere die Frage nach Anzahl und genauer
Lokalisation von Konkrementen, zeigt sich
im direkten Vergleich (Tab. 2), dass die Spi-
ral-CT ohne Kontrastmittel die Untersu-
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Ausschau

In der Pathophysiologie der Nephrolithiasis hat
man in den letzten Jahren die Bedeutung der
Kristallaggregation bzw. deren verminderte
Hemmung bei aktiven Nierensteinbildnern klar
erkannt. Zudem gewinnt in jüngster Zeit das
Studium der Kristalladhäsion an Tubulus- und
Urothelzelloberflächen an Bedeutung. Sowohl
Kristallaggregation als auch -adhäsion schei-
nen bei prädisponierten Steinträgern nicht nor-
mal reguliert zu sein, weil Kristallisationsregu-
latoren vermindert oder in molekular defekter
Form ausgeschieden werden. Die genetischen
Hintergründe dieser wiederholt beschriebenen
Abnormitäten sind noch nicht bekannt und
müssen Gegenstand der zukünftigen Nieren-
steinforschung sein.
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Quintessenz

� Das Nierensteinleiden ist mit einer jährlichen Inzidenz von 0,1–0,4%, d.h.
gesamtschweizerisch zu erwartenden 7000–28000 neuen Fällen/Jahr, eine
häufige Erkrankung.  

� 85% aller Konkremente bestehen aus Kalziumoxalat und/oder Kalzium-
phosphat.

� Die Kristallisation im Harntrakt ist ein regulierter physiologischer Vorgang;
bei aktiven Steinpatienten besteht eine Dysregulation im Sinne einer über-
mässigen Tendenz zur Bildung grosser Kristallaggregate oder vermehrter
Adhäsion von Kristallen an Urotheloberflächen. 

� In der Therapie der akuten Nierenkolik sind eine moderate Flüssigkeits-
zufuhr (keine Schwemmkuren!) und nicht-steroidale Entzündungshemmer
von erstrangiger Bedeutung.

� Fieber/Infektzeichen bei Hydronephrose nach Nierenkolik erfordern eine
notfallmässige Hospitalisation!  

� Der Ultraschall ist für die Diagnose einer Hydronephrose der Pyelografie
oder Spiral-Computertomografie ebenbürtig; eine Hydronephrose kann
aber in den ersten 12–24 h sonografisch verpasst werden!

� Die Spiral-Computertomografie ist die sensitivste Untersuchung bei der
Frage nach Anzahl und Lokalisation von Konkrementen.
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