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Inleiding 

Steenvonning in de urinewegen bij kinde:t1en was vroeger geen zeld
zame ziekte. Meestal had men te maken met blaasstenen, bestaande uit 
urinezuur of uraten, die vonral bij jongens van twee .tot vijf jaar werden 
gezien. De ziekte kwarm speciaai in bepaalde gebieden voor en m·en 
sprak daarom van een enderoische blaassteel.'lZiekte. In West-Europa en 
de V erenigde Staten van Amerika is deze kinderziekte na de eeuw
wisseli·nJg geleidelijk geheel verdwenen en sindsdien wordt urolithiasis 
op de l<inderleeftijd min of meer aJs een zeldzaam!heid beschouwd. 

Sedert een tiental jaren nemen de puiblic:aties over urolithiasis bij 
kinderen eohter toe, vooral in Europa. Mogelijk is deze toeneming een 
gevolg van vorderingen in de pediatrische en urologische diagnostiek, 
misschien is er hoven!dien van een werkelijke toeneming van de frequen
tie sprake. 

Over de aetiologie ·en de pat!hogenese van de urolithiasis~ die th.ans 
bij W est-europese kinJderen wordt geZJien, zijn de meeste publica ties 
aUerm,inst duidelijk en geenszins eens~illdend. 

In de jaren 1959-1969 werden in het Juliana Kinderziekerrlmis te 
Den Haag 110 lcinderen met ·een of andere vorm van urolithiasis op
genomen. De bedoeling van deze s.tudie is om uit de gegevens van deze 
110 kinderen een inzicht te ver:krijgen :in de aard van de huidige vormen 
van steenziekte bij Nederlandse tk,indet'len, alsook ~n de toe .te passen 
behandeling, de prophyla'e ,en de prognose. 

9 





Deel I - Bespreking van de literatuur 

HOOFDSTUK I 

ALGEMENE BESCHOUWING OVER UROLITHIASIS 

U ro1ithiasis is een ver.t:amelnaam voor aJle ziekten waarbij in het 
lumen v:an de tractus urinarius steenvonning optreedt. Dat wij hierbij 
niet m.et een uniform ziekteproces te ~en hebben, tblijkt al uit de 
grote rvariatie in samenstel'Ling en vonn van de ooncrementen, uit hun 
uiteenlopende Iocalisatie in de urinewegen ·en uit de veel!hcid Vlain aetioM 
Logische factoren, die bij het optreden van urolithiasis een rol kunnen 
spelen. 

A. De samenstelling van de concrementen 
Een urinesteen bestaat meestal in lhoofdzaaik uit kri.stallijn m·ateri.aal, 

dat zidh bevindt in een zogenaamrde m.a..trix-substantie. 
De matri..'X bestaat uit muooproteinen en mucopolysacoh:ariden (Gasser 

e.a. 1956, Dulce 1958, Boyce 1969). Deze substanties zouden ten dele 
a&omstig kunnen zijn ui:t de nier en -irmnunolog.isoh over-eenstemming 
vertonen met eiwitten, die in nierweefsel en bloedplasma voorkomen 
(Keutel, K.i.ng & Boyce 1964, Boyce 1969), doch ook !mnnen de stoffen 
door het epit:Jheel van de urinewegen worden geproduceerd (Boyce & 
Garvey 1956, Boshamer 1968). Sorns vindt men concrementen, die bijna 
uitsluitend uit matri.'< bestaan (WiHiams 1963, A1len & Spence 1966). 
De sarnenstelling vaon de matri.'< ,is volgens Boyce en King ( 1959) bij 
aile steensoorten gelijk; Dulce (1958) meent dat de matrix van urine
zuur-, cystine- en xanthinestenen geringe verscihillen vertoont met die 
van calciumoxaiaat-, caloiumphosphaat- en tripeLphoophaatstenen ( zie 
ook Boshamer 1961). 

De volgende anorganisohe en organiscihe verbindingen kunnen, in 
kristallijne vonn, irn de matri.x worden aangetroffen (Prien & Frondel 
1947, Hosli 1957, Murphy & Pyrah 1962): 

Chemische naam 
Calcium-oxalaat monohydraat 
Calcium-oxalaat dihydraat 
Basisch Calciumphosphaat 

Magnesium-ammonium-phosphaat
hexahydraat ("Tripelphosphaat") 
Urinezuur 

Formule 
CaC20 4.H20 
CaC204 .2H20 
Ca10 (P04 ) 6 (OH)2 
Ca10 (P04C030H)6 (OH) 2 

MgNH4P04.6H20 
Cr.;H4N403 

Mineralogische naam 
Whewelliet 
Weddelliet 
Hydroxylapatiet 
Carbonaatapatiet 

Struviet 
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Zeldzamer kristalvormen 
CalciumhydrophOsphaat.:.dihydraat 
j3-tricalciumphosphaat 
Magnesium-hydrogeen-phosphaat
trihydraat 
Zuur natriumuraat monohydraat 
Ammoniumuraat 
Xanthine 
Cystine 

CaHP04.2H20 
Ca3 (P04 ) 2 

MgHP04.3H20 
C;;H3N403Na.H:.~O 
C;,H4N402 
Cr;H:;:N40 3NH3 
(SCH2CH (NH2) COOH) 2 

B. Het macroscopisch aspect van de concrementen 

Brushiet 
Whitlockiet 

Newberyiet 

Calciumoxalaatstenen (die niet zelden .tevens calciumphosphaat in de 
vorm van apatiet bevatten) 'lijn hard, donkerbruin tot zwart met een 
pnregelmatig oppe:rylak (moerbei) of bros, beige-achtig, met een puntig 
oppervl'aik. Soms hebiben calciumoxalaatste:rlen enkele stekelaC!htige uit
lopers (spicous stone, "Jackstone"). 

Phosphaatstenen zijn zacht en glad en hebben een vuilwit-tot-gelige 
kleur. Het oppe:rvlak kan korrelig zijn. De grootte van deze stenen loopt 
zeer uiteen. Zij kunnen zeer 'g'I1oot wo!l"den ·en een argietsel vormen van 
het pyelo-calyceacle syoteem of een dee! daarvan; men spreekt dan van 
samengestelde stenen of koraalstenen (Ruyo 1965, Xerri 1968). 

Urinezuurstenen zijn :rp.eestal klein, hard, glad met een geel-tot-licht
bruine k.leur. 

Cystinestenen heibben een wasacthdg oppe:rvlak, Echtgeel van kleur. 
Koraal~tenen, bestaande uit cystine, zijn wei eens beschreven (Smith, 
Kolb & Harper 1959) . 

C. De localisatie van de concrementen 
. In aJ.le del en van de tractus urinarius ·kunnen stenen worden aan-

getroffen: in het .pye!o-calyceale syoteem 
in de ureter 
in de blaas 
i-n de urethra. 

Bovendien WlOrdt wel ge?..ien, d,at er neersla:gen van calciumverbindin
gen in het nierparenchym ontstaan. Wanneer deze zo uitgebreid zijn, 
dat zij op een gewone 'rOntgenfoto 2lichtba.ar worden, spreekt men van 
nephrocalcinosis (Harrison & Ghose 1963, .Puigvert 1964). Deze af
v.rij1cing wordt niet tot de urolithiasis gerekend, evenmin als de caloifi

. caties die soms in de prostaat worden aa:ngetroffen. 
Niei. zelden is de steenrvorming mu'ltipel met Iocalisaties in verschillen

de delen van de tractus urinarius. 

D. Aetiologische factoren 
Over de aetioJogie en de pathogenese van de verschillende vorm·en van 

urolithiasis bestaan vele beschouwingen (Bal<.ker 1958, van Dijk 1959, 
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Beriariu 1966, Fleisch 1966, King 1967, Bosharner 1968, Frohmiiller 
1969). 
De volgende factoren worden genoemd: 

I. Factoren~ gelegen in de tractus urinarius 
a. Afwij.kingen in de nierpyramiden, door Randall ( 1937) beschreven 

als subepitheliale calcificaties ("Randall-plaques"), die de plaats van 
de eerste concrementvorming zouden kunnen zijn. 

b. Volgens Carr ( 1968) worden kleine concrementen in het intersti
tium normailiter met de lymphe afgevoerd. Gestoorde lymphe-afvloed, 
die o.a. het gevo1g kunnen zijn van een vrooger doorgemaa;kte pyelone~ 
phritis, zou steeillVorming bevo:rderen. 

c. Bij de ai genoemde gegenera1iseerde nephrocalcinosis kan secundair 
steenvmming 'in de afvoersystemen optreden. In dat geval zijn zowel de 
nephxoca:lcinosis a:ls de urolithiasis meestal het gevolg van een metabole 
stoomis (zie factoren buiten de tractus urinarius sub m). 

d. Epiclleliale anomalieen in de tractus urinarius (bij voorbeeld een 
slijmvliesmetaplasie in een plastisch gesloten exstrophische bla:as) kun
nen de plaats van concrementvo-nndng worden. 

e. De concentratie van de versahiUende in de urine opgeloste stoffen 
is een belangrijke factor bij het ontstaan van de concrementvorming. 

De ro:l van de in de urine aanwe7ige colloidale stoffen is een om
streden punt. Lang hee£t men aangenomen, dat z.g. "Sch.utzkolLloiden" 
(Lichtwitz 1910, Butt 1952) het in oplossing blijven wn kristalloiden 
zou bevorderen. Later is de theorie ontstaan, d.at een rverhoogde uit
sdheid.i.ng van als matri' fungerende mucop-roteinen een belangrijke 
factor zou zijn bij de pathogenese (Boyce & Garvey 1956, Dulce 1958). 
De matri.'\..--vorming zou hierbij primair zijn, 'het neerslaan van kristal
loiden secundair. Volgens anderen geschiedt het neerslaan van matrix 
en kristalloiden gelijktijdig ("Syngenese", von Philipsbom 1958). 

De concentracie van de ste.enrvormend.e krista:lloiden in de urine 
speelt zeker een grote rol. Niet minder belangrijk is de concentrati.e van 
stoffen in de urine, die het kristallisatieproces juist zouden remmen. De 
concentratie van aJ. deze substanties in de urine is zowel afihra.:nkelijk van 
de functie van de niertubuli (zie onder h en i) als van een aantal eA""tra
renale fact oren ( zie onder m) . 

f. Veranderingen in de pH van de urine zijn van grote invloed op de 
oplosbaarheid van sornmige steenvo!lil1ende substanties: urinemx,ur en 
cystine zijn beter oplosbaar in a1kalische urine, voor calciumphosphaat 
en tripelphosphaat is de oplosbaarheid in zuur milieu beter (E!Jiot 1959, 
1968). De oplosbaarheid van calciumoxalaat is weinig afhankelijk van 
de zuurgraad van de urine (Scihneider 1969). 

Ook de pH van de urine staat in belangrijke mate onder invloed van 
extrarenale factoren (zie onder m). 
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g. Het alkalisch worden van de urine kan ook het gevolg zijn van een 
infectie met bacterien, die bet vermogen hebben ureum te splitsen. In 
de practijik wordt dit het meest gezien bij .infecties met Proteussoorten 
(Braude 1960, Ruys 1965) en Staphylococcus epidennidis (Hellstrom 
1936); daarnaast kunnen ook Pseudomonas en KlebsiellaSIOOrten ureo~ 
lyse veroorzaken (Smith & Me Intosh 1950). 

h. Een pyelonephritis kan tot een tuhulusfunctiestoomis leiden. Als 
gevolg hiervan kan een vermeerderde uitscheiding van mrucoproteinen, 
alsook een venninderde terugresorptie van calcium optreden (Boshamer 
1968), beide vermeld als factoren, die steenvorming in de hand werken 
(zie onder e en m). 

Ook. kan de tubuilusfunct>iestoornis een renale acidose veroorzaken met 
secundaire nephrocalcinose en/of urolithiasis (Pyrah 1962, Cochran 
1968). 

i. Ook aangeboren tubulusfunctiestoornissen kunnen tot urolithiasis 
leiden. Bij de infantiele renale tubulaire acidose (Lightwood e.a. 1953) 
Wndt men hypercalci.urie, soms met nephrocalcinosis. 

Hypercystinurie, een erfelijtke stofwisselingsstoomis waarbij tevens een 
verhoogde uitscheiding van lysine, arginine en ornithine aanwez·ig is, kan 
Ieiden tot cystinesteenvorming (Dent & Senior 1955, Prudzanski 1965). 
Veel zeldzamer is hyperxanthinurie met vorrning van xanthinestenen 
(Dent & Philpot 1954, Terhorst 1969). 

j. Gestoorde afvloed van de urine kan op tweeerlei "Wijze een rol 
spelen: 

1) In de eerste plaats worden bij een Iage volumenstroom ("rate of 
flow") lcl.eine concrementen m.inder gemakkelijk geloosd. Volgens Mul
Iers ( 1968) hebiben kleine jongens van nature een laJge "flow" bij de 
mictie en zou daardoor te veddaren zijn, dat bij hen geroa!kkelijker 
grotere concrementen in de blaas onrt:staan. Bij congenitaJe en verworven 
stenosen van de urinewegen worden vaker stenen gevonden dan bij een 
onbelemmerde urineafvloed (Tham 1966). Ook bij neurogene blaas
ontledigingsstoomissen wordt vaiker urolitiliiasis gezien (Cu!kier 1967). 

2) Daamaast kan de gestoorde urineafvloed aanleidring zijn tot een 
coroplicerende infectie met ureumsplitsende bacterien (zie g.). 

Over:igens is het begrijpelijk, dat een eerunaal ontstane steen zelf een 
obstrruerende factor gaat worden, zodat een vicieuze cirkel ontstaat. 
Ook is het mogdijik, dat secundair aan de steenvorming een ureterste~ 
nose optreedt (Recioiner 1968). 

k. Een zeldzame congenitale afwijik.i.ng, die tot urolithiasis kan leiden, 
is de zogenaamde medu1lla:ire sponsnier. In cysteuze verwijdingen van 
het tubulaire verzarnelsysteem kunnen zeer kleine k-alkhoudende steen~ 
tjes ontstaan (LenarduZ7i 1939, Pyrah 1966). 

l. Corpora aliena in de urinewegen, met name verblijfskatheters, kun~ 
nen als kern voor steenvorming fungeren. Dan speelt echter steeds ook 
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een complicerende infectie met ureumsplitsende bacterien een rol (VerH 
meulen & Goetz 1954) . 

II. Factoren buiten de tractus urinarius 
m. Dieetfactoren en endogene metabole factoren hebben een belang

rijlke invloed op de concentratie van de in de urine opgeloste stoffen en 
op de pH van de urine. 

1) Zo kan het in grote hoeveelheden tot zich nemen van calcium
houdende voedingsmiddelen (meLkproducten) gecombineerd met arkali
sche stoffen (h.v. bij ulcuspatienten) tot nephrocalcinosis en urolithiasis 
leiden (Milk-alkali-syndrome: Burnett e.a. 1949, Wenger e.a. 1958). Een 
overmatrug virtarnine D-geb.rtmik kan dezelfde gevolgen hebben ( Gaca 
1965). 

Een omstreden dieetfactor is de vitamine A-deficientie, die vroeger 
door velen als een mogelijke oorzakelij'ke factor bij de enrlem[sohe blaas
steenziekte werd genoemd, maar thans als factor toenemend ·in twijfel 
wordt getrokken (Andersen 1962). 

2) VC['hoogde uitsdheiding van steenvonnende substanties kan ook 
het gevo1g zijn van een metabole stoornis. Bij hyperuricurie (b.v. bij 
jioht) worden urinez;uurstenen gez.ien. Bij hyperoxalurie (Royer 1963, 
Cottet 1965, Smith e.a. 1968, Zarembsk.i 1969) vindt men calcium
oxalaatstenen. Bij patienten met deze zeldzmne ziekte vindt men ook 
dik"'Wijls nephrocalcinosis; minder vaak bestaat er tevens afzetting van 
calciumoxalaatkristallen in andere weefsels, men spreekt dan van oxa
lose (Hiisli e.a. 1959). 

Bij patienten met ca:lciumrhoudende steensoorten ( voo-rnl met calcium
oxa:laatstenen) wordt niet zelden een hypercalciurie gevonden (Nordin 
1966, Evans 1967, Papadimitriou 1968, Elliot 1968). Deze hypercalciurie 
kan een op zichzelf staande stofwisseEngsstoomis zijn (":idiopathische 
hypercalciurie", Maurice & Henneman 1961), doch bij een deel der 
patienten is een andere metabole s:toornis aanwijsbaar: hyperparathy
reoidie (Pyrab 1962, Sonoda 1967), hypercortisolisme. Ook bij een 
aantal bot- en systeemziekten kan hypercalciurie optreden (zie onder 
o en p). 

Bij meta:bole ziekten met hypercalciu11ie wo11dt behalve uroLithiasis wel 
eens nephrocakinosis ge2llen. 

3) Een aantal stoffen zijn in staat het kristallisatieproces tegen te 
gaan. Ms zodanig worden genoemd citroei'lZ!Uur, glucuronzuur, glycine, 
aJ.an.ine, pyrophosphaat en IrulJ,anesium (Thomas 1963 en 1968, Gaca 
1967, Covaliu 1967, Oreopoulos 1968, Russell & Fleisch 1968, Schnei
der 1969). Een deel van deze stoffen zou complexe verbindingen met 
caJcirum kunnen vormen, waardoor de concentratie van sleaht oplosbare 
calciumverbindingen zoals calciumoxalaat W'OJX!t verlaagd. 
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n. Verhoogde concentratie van de urine kan worden veroorzaakt door 
een verminde!1de diurese bij ove:rmatig vochtverlies of onvoldoende 
voohtopneming. Deze factor kan een van de redenen zijn, dat urolithia
sis vaker voorkomt in tropische gebieden. 

o. L~oxlurige im,mohilisatie, vooral bij neurologische patienten en bij 
orDhopaedische patienten die in gips moeten worden verpleegd, kan tot 
urolitihiasis leiden, zowel tengevolge van de daarbij optredende hyper
calciurie, alsook door de venninderde lichaa.msbe\-Veging, waardoor klei
ne concrementen minder gemakkelijk kunnen afkomen. Bovendien spe
len comp1icerende unineweginfecties met ureolytische bacterien vaak nog 
een rol (Smith & Robertson !968). 

p. Een aantal bot- en systeernziekten kun..'1.en op basis van een hyper
calciurie door urolithiasis worden gecompliceerd: sarcoidosis, myeloma
tosis, botmetastasen (van Zoeren !963). Behandeling van systeemzieikten 
met cytosta:tllca kan tot hyperuricurie en steenvorming leiden (Maurice 
& Henneman !961). 

q. Mogelijk zijn er ook nog erfelijke factoren (Resniak 1968), naast 
de al besproken erfelijke metabole stoomissen. 

Hoevele aetiologisohe factoren er ook bekend mogen zijn, het blijft 
bij de meeste gevallen van urolithiasis nog een onJbegrepen zaak, hoe het 
proces van steenrvorming op gang komt. Niet ieder individu, bij wie 
zich een van de genoemde anatomische of metabole afwijkingen voor
doet, krijgt stenen. Het is aannemelijk, dat dik:wijls een aantal van de 
genoemde aetiologU.sche factoren samenwer:ken. 
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HOOFDSTUK II 

ALGEMENE BESCHOUWING OVER DE KLINIEK VAN DE 
UROLITHIASIS 

A. Symptomatolog:ie 
De riekteverSCJhijnselen, die bij s.teenpatienten optreden, hangen af 

van de grootte en de localisatie van de concrementen en voorts van het 
al of niet aanwezig zijn van een urineweginfectie. Zijn de nierstenen een 
complicatie van een algemene ziekte of metabole stoomis, dan kunnen 
de symptomen hiervan op de voorgrond staan. 

Soms heeft de patient in het geheel geen klachten en wo:oclt de af
wi}king bij toerval ontdekt. Grote ooncrementen, die in het pyelum zijn 
gelegen en niet van plaats veranderen, geven meestal minder verschijn
selen dan kleline steentjes, die zich naar de ureter verplaatsen en daar 
afsluiting veroor7..ak.en. J uist dan worden bij de patienten de in de leer
boeken (Bakker 1960, van der Vuurst de Vries 1961, Higgins & Straffon 
1963) als "typisch" besohreven steensymptomen gezien: pijn in de 
lendenstreek, of meer naar voren en beneden in de buik gelocaliseerd, 
som.s uitstralend naar de uitwendige geslaohtsorganen. Deze pijn kan 
zeer heftig zijn en met rnisselijkheid of braken gepaard gaan ( nier
koliek). Er kan mictiedran:g, dysurie en een enkele maal ook oligurie 
optreden. 

Dikwijls treedt een macroscopisohe haematurie op, vaa.k in aansluiting 
op een pijnaanval. Bij andere patiCnten is de haematurie aileen micro
scopisch aantoonbaar. 

Soms treden de symptomen van een urinevveginiectie op de voor
grond: de patiCnten hebben koorts, de mictie is frequent en pijnlijk en 
de urine is troebel. Zeer ala.rrnerende beelden ziet men, wanneer er 
zowel een iniectie als een belemmering van de urineafvloed bestaat. De 
patient krij.gt dan piekerude koorts met koude rillingen (urosepsis). 

Ook ziet men ernst,ige ziektebeelden, wanneer een belangri}ke ver
mindecing van de nierfunctie optreedt. In zeldzame gevallen ontstaat 
een anurie Of door een dubibe1zijdige afsluitsteen Of door een enikel
zijdige afsluitsteen bij ontbreken van de andere nier. Bij deze patiCnten 
gaan de symptomen van nierinsufficientie het ziektebeeld overheersen. 

B. Diagnostiek 
Het onder/..oek is in de eerste plaa;ts gcrioht op het vaststeUcn van de 
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aanwe--.ligheid van concrementen. Het phy&isch onder-.roek heeft hierbij 
als regel weinig te bieden (behalve in het zeldzame geval, dat een steen 
bij vaginaal toucher te voelen is). Bij sterke dilatatie kan een nier palpa
bel zijn. 

Het belangrijkste onderzoek is de buikoverzichtsfoto, met een daarop 
aansluitende uitscheidingsurografie. Op de overzichtsfoto zijn al:le cal
ciumhoudende concrernenten en ook de meeste cystinestenen contrast
gevend. Urinezuurstenen, zuivere struvietstenen en matri~tenen geven 
geen contrast. 

De uitscheidingsurografie kan bevestigen, of de op de buikover-Lichts
foto zichtbare schaduwen werkelijk in de tractus urinarius zijn gelegen. 
Bestaat er twijfel of een verdachte steenschaduw zich. inderdaad in een 
ureter bevindt, dan client men foto's in verschillende richtingen te maken 
(parala..xopnamen). Niet contrastgevende stenen kunnen bij urografie als 
een uitsparing temidden van het contrastmiddel te zien zijn. 

De uitscheid~ngsurografie geeft voorts een indruk van de nierfunctie 
en van eventuele di-latatie van de systemen. Blijft er onzek.erheid over de 
aanwe7jgtheid van een concrement bestaan, dan verdient het aanbeveling 
om tijdens een volgende koliek een nioowe uitsoheidingsurografie te ver
riohten. In 90% van de gevallen vindt men dan een aanknopingspunt 
in de vorm van een nephrografie zonder zllchtbaar worden van het 
pyelum Of een vertra.agde excretie in het pyelum aan de betrokken kant 
(Smith 1966). 

Congenitale anomalieen van de tractus urinarius kunnen eveneens bij 
een urografie aan het Iicht komen. Rijst er verdenlking op afwijikingen 
in het urethrotrigona1le ge.bied, dan is het van essentieel belang 01m een 
cystografie met mictie-urethrografie te verrichten (Bakker 1969). 

Zijn er niet-functtionerende niergedeelten, die noch bij de uitschei
dingsurografie, nooh door vesico--ureterale reflLL, bij cystografie ziohtbaar 
worden, dan is cystoscopic met uretersondage en retrograde pyelografie 
geindiceerd. Deze laatste metihode van onderzoek kan ook nodig zijn om 
twijfelaahtige steenschaduwen te localiseren: parala..xfoto's met een 
ureterkatheter in situ; retrograde pyelografie om contrastarme stenen als 
uitsparing zichtbaar te malken. 

Het urineonderzoek ma:g bij een patient, die mogelijk aan uroLithiasis 
lijdt, niet beperkt blij.ven tot het onderzook orp eiwit en het microsco
pisch onder-.loek van het sediment, dat vaak een eryili.rocyturie aan het 
licht zal brengen. Bepaling van de pH van de urine is van belang: bij 
urinezuurstenen is deze meestal laag, bij een infeotie met ureuin.Siplitsen
de bacterien kan de pH hoger dan 7 worden, tenzij er een snelle afvloed 
van de urine is, of als er een &enzijdige infectie bestaat (van Gulik 
1967). V oor het vaststellen van de aetiologie van een urineweg[nfectie 
is een zorgvuldig bacteriologisch onderzoek van de urine noodzakelijk. 
Is er een bacteriur,ie aanwezig, dan client de gekweek.te microbe te wor-
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den onder7..ocht op zijn vermogen om ureum te splitsen, tenzij er een 
typische ureumsplitser is gevonden (Proteussoorten!). 

Een onderzoek van de afgekoelde en/ of aangezuurde urine op kristal
len kan belangrijke inforrnatie geven over de aard van de concretnenten. 
Voorts is een hypercystinurie met een eenvoudige chemiscih.e reactie met 
cyanide en nitroprussid-natrium (volgens Brandt) aan te tonen. 

Om een beter imicht te verkrijgen in de aetiologische factoren moet 
een zo u:itgebreid mogelijk onrlerzoek worden verri.cht naar aile denk
bare metabole stoornissen ( Huth 1963). 

Ter bepaling van de nierfunctie dienen zowel glomerulaire als tubu
laire functieproevcn te worden verricht. Een zuurbelastingsproef is van 
belang voor het herkennen van een renale tubulaire acidose. 

Voor het ontdekken van een hyperparathyreoidie of van andere af
wi}kingen in het calciumrnetaibo1i61ITle client in de eerste plaats het cal
ciumgehahe van serum en urine te worden ondermc:ht (Gordon 1967). 
Bij het vinden van nonnale of twijfe1achtige waarden van het calcium
geha:lte van het serum kan toed5.ening van een oraal diureticum van het 
clliazidetype (b.v. chlorthalidon) bij patienten met hyperparacllyreoidie 
een scherpe stijg.ing van het serumcalcium te Zii.en geven (van der Sluys 
Veer e.a. 1967). Voor de diagnose is oak een bepaling van bet phoo-
phaatgehalte van bloed en urine van belang met berekening van de 
mbulaire terugresorptie van bet phosphaat (TRP), welke bij hyperpara
thyreoidie meestal verlaagd is (Sonoda 1967, Avioli 1968). Een rontgen
onderzoek van het sk.elet kan in een deel der gevallen afwijkingen te 
zien geven (botcys-nen, subperiostale ontkalkingen). 

Oak voor het opsporen van andere metabole stoornissen is het onder
zoek van de calcium-uitscheid.ing met de urine van belang. Men kan hier
toe de 24-uursexcretie van calcium bepalen, bij voorkeur tijdens een ge
standaard:iseerd dieet. Bij een nonnaal dieet (met ± 1000 mg calcium 
per dag) wordt een uitsc:heiding van 250 mg per dag bij volwassenen in 
het algemeen als pathologisch beschouwd, bij een calcium-arm dieet 
( ± 200 mg calcium per dag) is een uitscheiding van meer dan 150 mg 
per dag al suspect (Evans 1967, Jesserer 1967, Sonoda 1967, Peacock 
1968). Bij kinderen zou bij een gewoon dieet de bovengrens van een 
normale calciumuitscheiding liggen bij 6 mgjkgjdag; een uitscheiding 
van 4-6 mgjkg/dag is als verdacht te beschouwen (Royer 1963). Bij een 
calcium-ann dieet is een uitseheiding van meer dan 4 mg/kgjdag reeds 
pathologisch ( Revusova 1968) . 

De laatste jaren wordt er door een aantal onderzoekers op gewerzen, 
dat er een relatie bestaat tussen het calciumgCilmJLte in de urine en de 
osmolaliteit. Voor het vaststellen van een hypercalciurie kan men af
zonderlijke urineporties onder.roeken op de calcium/osmolaliteitsratio 
(Chambers & Dormandy 1967, Isaacson 1968). Een concentratie van 
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meer dan 22 mg% zou bij een osmolaliteit hoger dan 500 als patholo
gisah moeten worden beschoruwd. Het is mogelijk dat deze norm voor 
kinderen hoger ligt (Zoethout 1970, zie ook biz. 70). 

Bij veerl pati.enten blijkt de calciumexcretie gedurende een etma.al 
sterke wisselingen te vertonen. Bij een normale 24-uursexcretie bJijkt er 
tijdens bepaalde perioden van een dag toch een hypercalciurie te kunnen 
bestaan. Ciharnbers en Dormandy menen, dat er een veel duidelijker 
correlatie bestaat tussen urolithiasis en een abnormale calcium-osmolali
teitscurve dan tussen urolithiasis en een abnormale ( verhoogde) 24-uurs
excretie van calcium. Een voordeel van de methode is ( vooral bij lcin
deren), dat men bij het verloren gaa..n van porties (b.v. door enuresis) 
Dooh een indruk van de calciumuitscheiding kan verkrijgen. De methode 
leent zich eveneens beter voor poliklinische patienten, omdat het ver
zamelen van een volledige 24-uurs-urine een grote nauwkeurigheid ver
eist. 

Ook de uitscheiding van andere steencomponenten client te worden 
onderzocht: oxaalzuur, urinezuur, cystine. De eenvoudige cyanide-nitro
prussidereactie werd a:l genoemd; met de papierchromatografische me
thode wordt tev:ens de uitsoheid~ng van andere aminoouren bepaald. 

Een zeer belangrij-k onderzoek ter verkrijging van e,en inzicht in de 
aard van de urolithia.Siis is vanzelfsprekend het onderzoek van de con
crementen. Dit onderzoek is pas mogelijk als de steen spontaan is afgeko
men, dan wei d.m.v. cystoscopic of operatic is vervvijderd. Voor een der 
laatste ingrepen is echter niet altijd een indicatie aanwezig, en zo komt 
het nogal eens voor, dat een steen nade:rhand ( soms ongemerkt) wordt 
uitgeplast en niet kan worden onderzocht. 

Als methoden van onderzoek zijn chemische en pihysische methoden 
in gebmik. Een utitsluitend qualitatief chem1sch onder7..oek heeft als 
naJdeel, dart men aUeen de in de steen aanwe2ige elementen aantoont, 
doch. niet de verbindingen VV"a.arin zij vooflkomen. Hierdoor wordt tripel
phosphaat nogal eens gernist. Een quantitatieve chemische analyse geeft 
wei een goede informatie (Hodgkinson e.a. 1968), doch is zeer tijd
rovend. 

De physische me:thoden van onde:r-.roek verdienen dan ook de voor
keur. H,iermee analyseert men de physische constanten van de kristal
structur:en, die karakteristiek zijn voor de in de steen aanwezige ver
bindingen. Een voordeel is ook, dat een geringe hoeveelheid materiaal 
a:l goed. te onderzoeken is. Toegepast wof!den de volgende methoden van 
onderzoek van de kristalkorrels; a. onder de polarisatie-microscoo-p 
(Hosli 1957, Prien 1963), b. met infraroodspectroscopie (Beischer 1955, 
Richter 1967), c. met behrulp van rOntgendiffractie (Lagergren 1956, 
Sutor 1968) en d. door middel van cherrnoanalytische methoden (Berenyi 
1967, 1968, Strates 1969). 

20 



C. Bchandeling en prophylaxe van recidie£ 
Pas wanneer 1ncn door middel van de e.erder genoemde onderzoeks~ 

mcthoden een zo goed mogelijk i.wjcht heeft gekregen in de aard van 
het ziekteproces bij oen bepaalde patient kan men een adequate methode 
van behandeling aangeven. Wel moet men zo spoedig mogelijk beslissen 
of een ingreep nood.zakelijk is; hiertoe is b.v. een indicatie aanwezig 
wanneer de nierfunctie door infectie en stuwing in gevaar is. Meestal 
kan men deze beslissing al op grond van de uitscheidingsurografie nemen. 

PatiCnten met kleine stenen, die nict teveel klachten geven en waarbij 
geen complioerende infectie bestaat (of wei een infectie die vlot onder 
antibacteriele therap~e verdwijnt) kunnen conservatief worden behan
deld. Pijnbestrijding kan tijdens aanvallen noclig zijn; bij vooTkeur geve 
men een analgeticum in comlbinatie met een spasmolyticum (Bakker, 
1957). 

In geval van heftige pijnklachten, renale implicaties, en in die gevallen, 
waarbij de stenen zo groot zijn dat van ecn spontaan afkomen geen 
sprake kan zijn, is ingrijpen gewenst. Blarustenen kunnen sorns v:ia de 
cystoscoop worden vergruisd ( li thotrypsie) . Een enkele rnaal kan een 
vlakbij of in een uretennond gelegen uretersteentje instrumenteel worden 
vrijgemaakt. 

Bij bla.asstenen. bestaande uit calcium- of tripelphosphaat kan men 
overwegen om deze door blaasspoelingen met steenoplossende vloeistoffen 
(Renacidine, Solutio G, EDTA) tot verdwijning te bren:gen. D~.ce me
thode wordt door sommigen ook toegepast bij stenen in de hogere 
urinewegen (Mulvaney 1962, Davis 1964. \Cisser 1968). Deze behande
lring wordt eohter niet altijd goed verdragen: er klan slijmv1iesirritatie 
met pijn en bloederige urine optreden: bij toepassing in de hogere 
urinewegen kan koorts (door bacte.riCmie) en acidose het gevolg zijn. 
Een goede afvloed van het spoelmiddel is een absolute voorwaaxde voor 
de toepassing (Fostvedt 1963, Somase.nduran 1966, Timmermans 1968). 

In de meeste gevallen, waar verwijdening van de concrementen ge
indiceerd is, zal deze 1angs operatieve wag geschied:en. Afhankelijk van 
de plaa.ts van de steen wordt cystotomie ("sectio alta"), ureterotornie of 
pyelotomie verrioht. Moeilijker is de operatieve behandelin:g van koraal
stenen. Hierbij zijn vaak meerdere nephrotomieCn nodig om de in de 
calyces vast".tittende delen van de samengestelde stenen te verwijderen 
(Maddem 1967, Ruys & Mocnen 1968, Balogh 1969). Zorgvuldige 
rOntgenologisc!he controle is tijdens de operatic nodig, opdat geen 
steenresten achter blijven. 

Bij aanwezigheid van kleine concrementen in een nierpool ( meestal 
de onderpool) kan men volgens sommigen (Papathanassiades 1966, 
Balogh 1969) beter een partiele nep"'-rectomie van het nierdeel met de 
steen verriohten. De resultaten blijken gunstiger te zijn dan die van 
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pyelolithotomie, hetgeen men zou kunnen verklaren met de theorieen 
van Ra..ndall of Carr: verricht men aileen pyelolithotomie, dan kan een 
rest van het concrement aan een eventuele Randall-plaque blijven vast
zitten, of wel is er in de betrokken nierpool een lympihafvloedstoomis, 
die opnieuw tot ooncrementvorrning kan leiden. 

In de gevallen waar de steen een complicatie is van een praeexistente 
(congenitale) anomalie van de tractus urinarius, wordt de steenverwij~ 
dering zo mogelijk geoorobineerd met operatieve correctie van deze 
afwi jkingen. 

Een hyperparathyreo~die is indicatie tot exploratie van de bijsohild
klieren. 

Dieetregelingen hebb-en bij steenpatienten in het algemeen meer be
tekenis voor de prophyla'e van recidieven dan voor de therapie van 
aanwezige stenen. 

Van sommige steensoorten is beseihreVlen, dat concrementen door 
omle t:Jherapie geheel tot verdwijruing werden gebracht. Bij urinezuur
stenen bleek dit sorns mogelij'k door alkaliniseren van de urine tot een 
pH van meer dan 7 (Kollwitz 1966, Frang 1967). Bestaat er een 
hyperuricurie, dan kan toediening van allopurinol een daling van 
bloed- en minespiogcls van urinezuur bewerken. 

Het oplossen v;an kleinere cystine-ooncrementen is mogelij.k, wanneer 
men de pH van de urlne op 8 weet te brengen. De cystine-ui:tscJheiding 
kan worden verlaagd door toodiening van D-penioillamine (Crawhall 
1967). De:le therapie is niet geheel zonder ri.sJco. Zij kan onder andere 
tot proteinurie met nephrot:!sch syndroom, soms tot nieraderthrombose 
en tot exanthemen leiden. V oorts is zij zeer kostbaar (Williams & Eck
stein 1968). 

Bij tripelphosphaatstenen is wei eens volledige verdwijning van con
crementen gezien bij langdurig aanzuflen van de urine met amandelzuur 
(Ruys & Moonen 1968). Anderen (Hauge & Nagel 1968) zagen deze 
steensoort oplossen onder toedi,ening van ammoniumohl.oride of glucu
ronzuur, gecombineerd met aluminiumihydroxyde (Aludrox), welke 
laatste stof de phosphaatresorptie doet verminderen door vonning van 
een sleoht resorbeerbare phosphaatverbinding. Gezien het feit, dat tripel
phosphaats.tenen steeds ontstaan in met ureumsplitsende bacterien ge~ 
infecteerde urine, welke infectie moeilijk te bestrijden is, zoilang er nog 
concrementen in de urine aanwezig zijn, verdient het als regel de voor
keur om deze zo spoedig mogelijk te verwijderen. A'ansluitend aan de 
operatic d~ent langdurig antibacteriele therapie te worden gegeven, zo 
mogelijk gecombineerd met aanzurende middelen. Deze laatste therapie 
mag aHeen bij goede nierfunctie wof!den toegepast. Men kan hiertoe 
amandelzuur gebrui,ken; ook ascorbinezuur is in hoge dosis een geschikt 
middel (Murphy 1965). Anderen gebruiken ammoniumch!oride (Cottet 
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1961). Men client een pH van 5.5 na te streven. Het Ievens toedienen 
van alurniniumhy-droxyde (zie boven) wordt door velen aanbevolen 
(Staebler 1959, Hauge 1968, Dworschak & Haschek 1969, Terhorst 
1969). 

Medicamenteus oplossen van calciumoxalaatstenen is niet mogelijk. 
Bestaat er een hypercalciurie, dan moet men trachten om de calcium
excretie tc normaliseren door het voorschrijven van een calcium-ann 
dieet, zo nodig gecombineerd met medicrunenteuze therapie. Natr:ium
phytaa< ( oraal) vormt met het calcium in de darm een slecht oplosbare 
verbinding, waardoor de cal6umresorptie vennindert (Henneman e.a. 
1956, Boyce e.a. 1958). Ook toed.iening van cellulosephosphaat kan de 
oaJ.ciumresorptie uit de darm verminderen met als gevolg een verminder
de excretie van calcium met de urine en een ve-rmeerdercle uitscheiding 
met de faeces (Dent e.a. 1964). Toediening van orale diuretica van het 
thiazidetype kan de calciumexcretie met de urine doen afnemen (Higgins 
e.a. 1964, van der Sluys Veer e.a. 1965, Yendt e.a. 1966). 

De laatste jaren wordt aanbe~len om patienten met hypercalciurie 
1-2 gram orthophosphaat toe te dienen, het:geen tot een verhoogde uit~ 
soheiding van het "inhiberende" pyrophos.phaat zoru kunnen leiden 
(Hallwachs 1963, Fleisch 1968, Russell & Fleisch 1968, Dworschak & 
Haschek 1969). Vanwege de vel1hoging van de pihosphaatuitsoheiding 
zou deze therapie bij "phosphaat~Lithiasis" gecontraindiceerd zijn. 

De waarde van beperking van oxalaatrijke voedingsmiddelen ( o.a. 
spinazie, postelein, rabarber, zwitserse kaas, cacao en thee) in het dieet 
van patienten met calciumoxalaatstenen is discutabel (Bakker 1958, 
Cottet 1961). Bij hyperoxalurie kan perorale toediening van pyridoxine 
gecombineerd met phosphaat enige vennindering van de oxaalzuur~ 
uitscheiding geven (Smith e.a. 1968). 

Bij alle vonnen van urolithiasis blijfrt het bevorderen van een ruime 
diuresc, waarbij het soortelijk gewicht van de urine niet hoven de 1010 
komt, de bela~orijkste clieetmaatregel (B,kker 1958). 
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Tabel I -

Jaar Auteur 

1956 LAGERGREN 

1957 HOSLI (Zwits.) 

1962 HERRING 

1963 PRIEN 

1967 RICHTER 

FREQUENTIE VAN VOORKOMEN DER VERSCHILLENDE STEENSOORTEN 
(procenten van vcrrichte steenanalysen) 

Land Materiaal CaOx CaP 1.fgNH.tP Ur Ur + Ca Ox Cyst. Andere 
( + CaP) (+CaP) CaP 

Zweden 600 stenen 54.6 0.3 30.1 5.4 2.1 0.7 6.7 

Ned. 100 stenen 70 5 16 5 1 3 

U.S.A. 10.000 stenen 73.0 8.3 9.2 7.6 0.9 1.0 
·---

U.S.A. 24.000 stenen 71 a as 6 a 1<1 6 a 10 1 a 2 

Dld. 1.190 stenen 56.4 1.1 19.9 15.3 2.6 1.5 3.1 



HOOFDSTUK III 

FEITELIJKE GEGEVENS OVER UROLITHIASIS BIJ 
VOLWASSENEN 

Om een inzicht te verkrijgen in de frequentie, waarmee verschillende 
vorrnen van urolithiasis i:1 een bepaa:J.d patiCntenmateriaal voorkoroen, 
client men de-t:e patiCnDen te groeperen op grond van alle bij het onder
zoek ve11kregen gegevens. Ivlen kan bij de classificatie van verschilJende 
as-pecten uitgaan. Ret meest voor de hand Liggend is de indeling op 
grond van de samenstelling v:an de s.tenen. Kiest men deze classificatie, 
dan moet men zich beperken tot die patiCnten, bij welke de concremen
ten inderdaad onderzocht zijn. 

Een aantal grote series ge'V'en, uitgaande van de-t:e olassificatie, een 
indruk van de frequentie van het voorkomen der verschillende steen
soorten. 

TABEL I (zie blz. 24) 

Commentaar bij Tabell 
Ondanks de grote aantallen onde~oc:hte stenen blijft het de vraag, 

of de in T:;ubel I vennelde publicaties een i=ioht geven in de we"kelijke 
frequenties, waarmee de verseihillende steentypen voorkomen. Een groep 
steenpatiCnten, bij wie een steenanalyse is verricht, heeft namelijk naar 
alle waarschijnliji<heid een selectie ondergaan: in de pra.ktijk blijkt im
mers dat vooral bij patiCnten met kleine concrementen, die niet opera
tie£ worden verwijderd, de stenen thuis worden uitgeiirineerd en voor 
analyse verloren gaan. Een ander bezwaar \.i'1all bovenstaande pub1ica·ties 
is, dat de klinische gegevens ontbreiken. 

Indien men aile urolithiasis-patiCnten van een klinisch patienten
mat,eriaal bij een onderzoek wil betrekken, client men naast de steen
analyse ooik andere methoden van olassificatie te gebruiken. Zoals in 
Hoofdstuk I werd bespraken, lenen ziah nog drie andere aspecrten van 
de ziekte voor classificatie: de localisatie, de vorm van de stenen, en de 
bij de patienten aangetoonde aetiologische factoren. 

Looalisatie en vonn zijn bij de meeste patiCnten bekend. Bij vele 
patiCnten zijn edhter geen aetiolog;isohe factoren bekend, hetgeen voor 
een classilicatie op grond van deze faotoren een be-.cv.raar is. Aileen in
dien men alle urolitihiasispatiCnten aan een zo uitgebreid mogelijk onder-
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zoek ondervverpt (zie Hoofdstuk II) kan men aan het criterium "geen 
aantoonbare aetiologische factoren" een positieve waa:rde toekennen en 
is men eventueel gerechtigd om deze gevallen onder "idiopathische uro
lithiasis'' te groeperen. 

TABEL II (losse bijlage achterin) 

Commentaar bij Tabel II 
In Tabel II is getracht een aantal series volwassen patiCnten op grond 

van de beschreven criteria te classificeren: a. naar steensoort, b. naar 
localisatie en c. naar aetiologische factoren. 

Het bleek niet mogeli}k om aile voor de?..e tabel gewenste gegevens 
in de betrok:ken publicaties te vJnden. Melicik, Albuquerque en Schiro
melpfennig vermeLden geen localisaties; Wax en Sohimmdpfennig geven 
geen klinische gegevens; Schimrnelpfennig beschikt sJechts over een 
steenanalyse van 9% van zijn patiCnten ( chemische analyse: o.a. 24% 
"carbonaatstenen"!), en bij de patiCnten van Williams is deze maar bij 
31% bekend. 

De series zijn v;erder moeilijk vergelijkbaar door de versohillende wijze 
van seLectie van patiCnten: Albuquerque en Wa.x nam·en uirtsluitend 
patienten met bekende steenanalyse in hun onderzook op; Williams en 
Wax beperkten zich tot patiCnten met urolithiasis in de hogere urine
wegen; KoUwitz selecteert de patiCnten voor zijn onderzoek naar twee 
criteria: alle heb>ben calcium-houdende stenen in de hogere urinewegen. 

Uit de tabellen I en II tezamen kan men enkele globale conclusies 
trekken: 

a. S amenstelling: Bij volwassenen is calciumoxalaat-lithiasis de meest 
voorhl=ende vorm van urolithiasis (55 a 80% van de stenen). Een 
groot percentage van de calciumoxaJaatstenen bevat oak een hoeveelheid 
calciumphosphaat in de apatietvorm (Lagergren: 74%, Hosli 61%, 
Richter 32%, Melick 53%) doch geen tripelphosphaat. 

Tripelpho,phaat~bevattende stenen komen bij 10 a 30% van de 
patienten voor; deze verbinding wordt in een hoog percentage in com
binatie met calciumphosphaat (apatiet) aangetroffen (H6sl.i 95%, Prien 
95%, Williams 82%). 

Zuivere calciumphosphaatstenen zijn vrij zeldzaam (0.5 a 5%). Urine
zuurstenen komen bij 5 a 15% vran de patiCnten voor, cystinestenen bij 
1 a 2%. Aile andere s.teensoorten zijn zeldroam. Het vermelden van een 
hoog percentage cazbonaartstenen door enkeJe auteurs duidt op een 
verkeerde interpretatie van de ohemiscthe analyse. 

b. Localisatie: Uit enkele publicaties is niet op te maken, welk 
percentage van de concrementen zich in de lagere urinewegen bevond 
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(3 van de 6 senes beperken zich uitslujtend tot stenen in de hogere 
urinewegen) . 

c. Aetiologie: Van de aetiologische factoren is hypercalciurie het 
meest frequent vermeld: bij ± 20% van de patienten van Melick, 
Williams en Albuquerque. KoUwitz vermeldt voor zijn senie van patien
tcn me-t calciumhoudende stenen een hypercalciurie bij 66% van de 
patienten met oxalaatstenen en bij 50% van de patienten met phoo
phaatstenen. 

Hyperparathyreo~die is de meest frequente aantoonlbare oorzaak van 
de hypercalciurie; deze afwijking werd gevonden bij 1.5 tot 9.5% van 
alle patienten. Ook immobilisatie werd door bijna alle auteurs als aetio
logische factor vermeld (0.5 tot 6%). 

Afvloedstoorn.issen werden bij 2 tot 4% der patienten gezien. 
Urineweginfecties werden bij 15 tot 35)-b van de patienten gevonden, 

dooh de verwekkers VV'Orden niet steeds vermeld. Uit het artikel van 
Melick blijkt, dat 16% van zijn patienten een infectie met ureolytische 
bacterien had doorgemaakt, maar deze bevinding wordt niet onder de 
aetiologische factoren verrneld (zie ook TaJbel IIa). Kollwitz vermeldt 
een urineweginfectie bij 75% van zijn patienten mert phos:phaatstenen 
teg-en 15% bij patienten met oxalaatstenen, doch verme1dt niet de aard 
der bacteri.en. 

Correlaties tussen samensteling van de stenen en localisatie worden 
door Lagergren gegeven: 

Tabel Ila: Corrclaties tussen samenstclling en localisatie van de stenen 

Lagergren (1956) 

Calciumoxalaat 

Tripelphosphaat 

Calciumphosphaat 

Urinczuur, uraat 

Cystine 

Commentaar bij Tabel Ila 

pyelum/ureter 

460 stenen 

59 % 
28 % 
8 % 
3,5% 

600 stenen 
blaas 

160 stenen 

22 % 
41 % 

9 % 
26 % 

1,5% 

Stenen in de hogere urinewegen bestonden vooral uit calciumoxalaat 
en tripelphosphaat (beide in cornbinatie met apatiet), blaasstenen be
stonden ovenvegend uit tripelphosphaat en urinezuur. 

Correlaties tussen sarnenstelling van de stenen en aetiologische fac
toren worden in het artikel van Melick c.s. gegeven: 
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·~ Tabel Hb: 
"' 

Melick en Henneman ( 1958) 

Correlatie tussen samenstelling van de stenCn en aetiologische factoren bij 207 patientcn. 

Hypercalciurie (68) 

• ""' .;{ :..8' 
"' ' " .~ 

Samenstelling Totaal :!1 ] -~ § ~ " ~ ~ " .g " ~ " ..§~ ~~ 
r-l:.O :'!1 E ·" 'i=: 13 .~ ~ 

van de stencn :< ~·s • 0 ~ fi " " "" <'1 .g 
5 ~ " " " ' - " 0 ·€ ·E ~ n """" " . 

~ "" """" -. 
" 0 >-£ ·" K " "" >- ~~ ~ .s 0 0 H HA :<: ~ ~" b ~ 0 

calcitunoxalaat 
{ eventueel tcvens 
calciumphosphaat) 83 58 13 3 5 4 0 0 0 0 

calciumphosphaat 13 4 0 1 3 2 3 0 0 0 

tripelphosphaat 22 11 1 3 2 1 2 1 0 

uraat 20 0 0 0 0 0 0 0 20 0 

cystine 4 0 0 0 0 0 0 4 0 0 

"gen1engd" 13 8 0 0 0 3 1 0 0 

onbekend 52 27 4 6 10 1 0 1 2 

207 108 18 13 20 11 6 6 22 3 



Commentaar bij Tabel Jib 
De2e tabel laat sleohts beperkte conclusies toe. De calciumoxalaat- en 

calciumphosphaatstenen werden uitsluitend ge~ien bij patienten zonder 
duidelijke oorzaak of met hypercalciurie. Bij de 22 patienten met tripel
phosphaatstenen was bij de helft geen oorzaak bekend, bij 9 bestond er 
een aandoening met hypercalciurie, 1 maal werd d~e steensoort bij een 
patient met cystinurie gevonrlen, 1 maaJ was er een "primaire infectie" 
gev..reest. Twintig patienten met urinezuurSJtenen hadden als gemeen
schappelijk klinisc:h symptoom een zure urine. Zij werden in een groep 
ingedeeLd, 5 van de-Le patii:!nten hadden jicht, 3 haJdden chronisch 
diarrhoe, bij 14 patienten met zure urine werd dit als "idiopathisch" 
besclhreven. 

Bij slechts 3 pa.Itienten werd een urineweginfecnie als oorzaak ver
meld. Opvallend is dat elders in het artikel blijkt, dat bij 34 van de 
207 patienten een ureolytisohe infecti.e heeft bestaan. Doordat de auteurs 
hierin kennelijk geen aetiologiSCJhe factor z.ien, werden deze patienten 
ondergebracht in de groep "zonder duidelijke oorzaak". Een correlatie 
tussen tripelphosphaatEthias.is en infectie is daardoor uit deze tabel lliet 
te distilleren. 

Correlaties tussen localisatie en aetiologische factoren worden door 
geen van de auteurs vermeld. 

Recidieven: De percentages recidieven, die door de verschillende 
onderzoekers worden vermdd, lopen sterk uiteen. Wanneer er een op 
recidieven gericht na-onderzoek is verricht (zoals bij de pati.enten van 
Williams), zijn de percentages vanzelfsprekend hoger. Hoe korter de 
tennijn van het na-onderzoek is, des te minder recidieven. 

Melick vermeldt, da,t 109 patienten vrij van recidief zijn gebleven, 
waaruit kan worden geconoludeerd, dat 98 (47%) een rec~dief kregen. 
Hij vermeldt de correlatie tussen aetiologisohe factoren en recidief en 
vermeldt tev:ens, of er bij na-onderzoek een infectie bestond: 

Tabel lie ( zie biz. 30) 

Commentaar bij Tabel.Jlc 
De recidiefpercentages zijn in a1le groepen hoog, de meeste recid.ieven 

we11den g.ezien bij patienten met metabole ziekten. 

Williams venneldt recidieven bij 74% van zijn patienten, en wel bij 
80% van de mannelijke en 60% van de vmuwelijke patienten. Hij geeft 
een correlatie tussen de vorm van operatieve behandeling en recidieven: 
na nephrolithotomie was het recidiefpercentage 69%, na pyelo1itlhotomie 
50% en na ureterolithotomie 55%. 
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Tabel lie' 

Melick en Henneman (1958) 

Correlatie van aetiologie met recidief en infectie bij na-onder.wek van 207 pa
tienten. 

Aetiologie 

H ypercalciurie 

Idiopathisch 
Immobilisatie; botziekte 
Hyperparathyreoidie 
Milk-alkali syndrome 
Tubulaire acidose 

Cystinurie 

''Zure urine" 

Jicht 
Chronische diarrhoe 
"Idiopathisch" 

Primaire infectie 

Onbekend 

Totaal 

Totaal 

18 
13 
20 
11 
6 

6 

5 
3 

14 

3 

108 

207 

Recidief 

11 
8 

10 
6 
6 

3 

4 
1 
2 
2 

45 

98 

Infectie 

1 
5 
8 
3 
3 

2 
2 

25 

52 

KoJ.lwitz vond bij 53% van zijn patienten recidi""en, en we! bij 56% 
van de patienten met oxalaatstenen en bij 46% van de patienten met 
phosphaatstenen. In beide groepen werden bij mannen hogere recidief
percentages gevonden dan bij vrouwen. 

Tenslotte nog enige gegevens over recidieven bij urolithiasis uit andere 
dan de besproken literatuur. 

Twin em ( 1937) geeft een correlatie tussen sarnenstelling van de stenen 
en recidieven: bij phoophaatstenen vond hij 28% recidieven, bij oxalaat
stenen 11%, bij urinezuurstenen 2% en bij cystinestenen 3%. 

Sutherland ( 1954) geeft de correlatie tussen recidief en infectie bij 
een na-onderzoek van 345 urolithiasis-paci.enten. 41% kreeg een recidief 
(.mannen 50%, vrouwen 24%). Bestond er v66r de operatie een infectie, 
dan trad in 64% der gevaJ.len een recidief op, tegen 13% recidieven bij 
patienten zonder infectie. Trad postoperatief een infectie op, dan was 
het recidtiefpercentage 63% tegenover 19% recidieven bij patienten 
zonder postoperatieve infectie. De aard van de infectie wordt niet ver
meld. 

Niet zelden ontstaan recidieven aan de contralaterale zijde (Baker & 
ConneHy 1956). 

Zowel multipliciteit als recidief van steenvonning worden vooral bij 
de aanwezigheid van de volgende factoren gezien: a: afvloedstoornis
sen, b. infeotJie, met name door ureolytische bacterien, en c. metabole 
stoornissen (Boshamer 1961). 
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HOOFDSTUK IV 

FEITELIJKE GEGEVENS OVER UROLITHIASIS 
BIJ KINDEREN 

De vorrnen van steenziekte, die bij kinderen worden gezien, verschillen 
in principe niet van die bij volwassenen. De gevonden steensoorten, de 
ziekteverschijnselen en de aetiologische factoren zijn dezelfde. W anneer 
men jeugdige patienten met urolithiasis echter in groepen verdeelt op 
grond van dezelfde criteria die in hoofdstuk III bij volwassenen werden 
gehanteerd, komen de accenten anders te liggen. 

Grote patientenseries treft men in de pediatrische literatuur niet aan, 
doordat urolithiasis op de kinderleeftijd betrekkelijk zeldzaam is, hetgeen 
vooral in de Verenigde Staten van Amerika het geval is. 

In series van steenpatienten van alle leeftijden is het percentage kin
deren opvallend klein: 

Gotzen (Duitsland)-1958: 28 kinderen (2,2%) op 1245 steenpatienten. 

Ahlgren & Lorstad (Zweden)-1965: 3 kinderen (0,2%) op 1429 
steenpatienten. 

Gosalbez & Sole Balcelles (Spanje)-1964: 28 kinderen (1,8%) op 
1534 steenpatienten. 

Richter & Siicker (Duitsland)-1967: 41 kinderen (3,5%) op 1190 
steenpatienten. 

In een obductiemateriaal van 7181 obducties bij kinderen in 10 jaren 
vond Willnow (1967) bij 84 kinderen (1,11%) concrementen in de 
urinewegen, een percentage dat niet lager ligt dan bij obducties van 
volwassen patienten (0,97 tot 1,12%). De urolithiasis had slechts bij een 
klein aantal der kinderen verband met het overlijden. 
Doodsoorzaak bij deze 84 kinderen: 

Urologische misvormingen 15 

Botstofwisselingsstoomis 3 

Maligne systeemziekte 2 

Dyspepsie, enterocolitis 37 

Luchtweginfecties, infecties van het centrale zenuwstelsel 17 

Diverse misvormingen 10 
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De leeftijden van de 84 kinderen waren: 

0 6 maanden 49 

6 12 maanden 19 

1 6 jaar 

6 13 jaar 

13 

3 

Analyse van de concrementen werd slechts 12 maal verricht ( qualita
tief-chemisch) metals resultaat: in 11 stenen uraat, in 1 steen oxalaat. 
De localisatie van de stenen was: 

pyelum 81 (39x dubbelzijdig) 

ureter 2 
blaas 1 

De betrekkelijk hoge frequentie van steenvorming bij enterocolitis
patienten bracht Willnow tot de veronderstelling dat metabole stoornis
sen bij deze ziekten een rol moeten spelen bij de optredende urolithiasis. 

In tabel III zijn de gegevens uit een aantal publicaties over urolithia
sis bij kinderen op dezelfde wijze gerubriceerd als in tabel II bij volwas
senen werd gedaan. Ook hier konden alle gewenste gegevens niet steeds 
in de betrokken publicaties worden gevonden. 

TABEL HI (losse bijlage achterin) 

Commentaar bij Tabel III: 
Enkele series gaan over een sterk geselecteerd patii::ntenmateriaal. De 

publicatie van Elefant gaat aileen over kinderen van 0-1 jaar, Royer be
perkt zich tot een aantal patienten met een aangetoonde metabole stoor
nis. V anwege deze selectie zijn deze twee series apart geplaatst. 

Uit deze tabel kunnen weer enige globa.le conclu&ies worden ge
trokken: 

a. Samenstelling: Alleen in de series uit Turkije en Spanje komt een 
vrij groot aantal urinezuurstenen voor met de blaas als Iocalisatie. Waar
schijnlijk is dit ook het geval in Israel en J oegoslavie, maar de auteurs 
uit deze Ianden vermelden wei de localisatie ( 22% resp. 34% blaas
stenen), doch geen steenanalysen. 

In de overige patii::ntenseries overwegen bij sommige auteurs de cal
ciumoxalaatstenen (HOsli, Zwitserland: 50%; Aberle, Oostenrijk: 45%; 
Zapp, Duitsland: 45%), bij andere de phosphaatstenen (Myers, G.B.: 
61%; Daeschner, USA: 68%; Gendron, Frankrijk: 80%). Cystinestenen 
zijn 66k bij kinderen zeldzaam, doch worden relatief vaker gezien dan bij 
volwassenen: Myers (Great Ormond Street, London) 10%, bij de ande
ren 2 tot 6%. In de sterk geselecteerde serie van Royer werd bij 8 van 
de 26 steenanalysen cystine gevonden. 

Vele auteurs vermelden geen analysen, sommige aileen qualitatief
chemische analysen. 
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b. Localisatie: In de meeste series zijn de stenen van de hogere urine~ 
wegen verre in de meerderheid. Blaasstenen worden vooral gezien bij 
neurogene blaasfunctiestoornissen ( 8 van de 23 patienten v:an Beane), 
na de plastische sluiting van een exstrophische blaas (7 van de 85 pa
tienten van Myers) en voorts in series, afkomstig uit "endemiegebieden". 
Dat de endemische blaassteenziekte in tropische landen nog allerminst 
verdwenen is, blijkt overigens ook uit enkele recente theoretische publi
caties over deze aandoening uit India en Thailand (Singh 1968, Valya
sevi 1968, Aurora 1970). 

c. Aetiologische factoren: Een ureolytische infectie komt uit somrnige 
pubiicaties als meest frequente factor naar voren, hoewel de auteurs zelf 
hieraan in hun besdhouwingen weinig aandacht besteden: Myers 42%, 
Elefant (zuigelingen) 94%, Zapp 53%, Wl'nzl 37%, Krzeska 46%. De 
andere schrijvers maken wel melding van infecties, doch vennelden geen 
bacterien. 

Als tweede frequente aetiologische factor springt de afvloedstoomis 
(meestal door congenitale afwijkingen) in het oog, in frequentie varie~ 
rend van 20 tot 46o/o der patienten. 

Urolithiasis als niet zeldzame complicatie van de chirurgische behan
deling van blaasexstrophie werd a! vermeld. 

Evidente metabole stoomissen zijn in aile series vrij zeldzaam, behalve 
in de geselecteerde serie van Royer (100%), en in de series van Myers 
(10,4%), Williams (9,8%) enHosli (12,5%). 

lmmobilisatie wordt door 9 auteurs venneld, in frequentie varierend 
van 1,5 tot 13% (met als uitzondering 25% van de 20 gevallen van 
Hosli). 

Correlaties tussen steensoort en localisatie van de stenen worden door 
geen vap. de auteurs gegeven. 

Een correlatie tussen samenstelling van de stenen met de gevonden 
aetiologische factoren wordt gegeven door Myers: 

Tabel Ilia ( zie biz. 34) 

Commentaar bij Tabel III c 
Afgezien van de oxalaatstenen bij oxalurie en de cystinestenen bij cysti

nurie, is uit deze tabel geen duidelijk verband tussen aetiologische facto
ren en steensamenstelling te distilleren. Zowel in de groeP· van patienten 
met onbekende aetiologie als in de groep met stasis overwegen de phos
phaatstenen boven de calciumoxalaatstenen. Hoewel Myers bij 36 van 
zijn 85 patienten een proteusinfectie vaststelde, werd deze bevinding niet 
als mogelijke aetiologische factor in de tabel verwerkt. De groep met 
"onbekende oorzaak." is daardoor minder homogeen. 
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Tabel Ilia - Correlatie tussen aetiologie en samenstelling van de stenen ( chcR 
mischc analyse) bij 85 patii!nten van Myers. 

Oxalaat Phos-
Totaal (evt. Phos- phaat Cystine OnbeR 

ook phosR phaat + uraat kend 
phaat) 

Oorzaak onbekend 46 7 19 3 0 17 

Metabole afwijkingen 
Oxaluric 4 4 0 0 0 0 

Cystinurie 5 0 0 0 5 0 

C ongenitale afwij-
kingen van de tractus 
urinarius 25 2 13 2 0 8 

Andere oorzaken 5 0 4 0 0 

2 neurogene blaasR 
functiestoornis 

immobilisatie 

corpus alienum 

nephrocalcinosis 

85 13 36 6 5 25 

Een dergelijke correlatietabel is ook te maken van het patientenmate
riaal van Zapp, die van al zijn patienten afzonderlijk in een tabel ge
detailleerde gegevens venneldt. 

Tabel Illb - Correlatie tussen aetiologie en samenstelling van de stenen ( chc-
mische analyse) bij 45 patienten van Zapp. 

Oxalaat Phos-
(evt. phaat On be-

Totaal ookphos- (evt. Uraat Cystine kend 
phaat ook 

of uraat) uraat) 

Oorzaak onbekend 11 8 0 1 0 2 
Immobilisatie 5 5 0 0 0 0 

Cystinurie 1 0 0 0 1 0 

Stasis 8 6 1* 0 0 

U reolytische infectie 11 7 3 0 0 

U reolytische infectie 
+ stasis 9 7 0 0 

45 27 11 4 2 
* patient met exstrophia vesicae 

Commentaar bij Tabel III b 
In tegenstelling tot de vorige tabel zijn de ureolytische infecties hier 

als een afzonderlijke aetiologische factor venneld. 
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In de groep "met onbekende oorzaak" werden nu geen phosphaat~ 
stenen gevonden, doch aileen oxalaat- en uraatstenen. Bij 5 patienten met 
immobilisatie ( zonder ureolytische infectie) werden oxalaatstenen ge
vonden. Van 8 patienten met stasis zonder ureolytische infectie hadden 
er 6 oxalaatstenen, 1 een uraatsteen en 1 ( een patient met plastisch ge
sloten blaasexstrophie) phosphaatstenen. 

Bij de patienten met ureolytische infectie ( al of niet met stasis), zijn 
de steenanalysen minder homogeen: bij 8 patienten werden oxalaatstenen 
aangetroffen, bij 3 in combinatie met carbonaat ( chemische analyse), 
hetgeen twijfel doet rijzen aan de juistheid van de analysen. Bij 10 pa
tH!nten met ureolytische infecties werd phosphaat in de stenen gevonden 
(bij 2 in combinatie met uraat). Bij 2 patienten met ureolytische infectie 
werd als steensamenstelling aileen uraat venneld. 

Tabel Illc - Correlatie tussen localisatie en samenstelling van de stenen (che-
mische analyse) bij 45 patienten van Zapp. 

Oxalaat Phos-
(evt. phaat On be-

Totaal ookphos- (evt. Uraat Cystine kend 
phaat ook 

of uraat) uraat) 

Pyelwn/ureter 
enkelvoudig 23 17 3 0 2 
Pyelwn/ureter 
multi pel 9 4 3 0 
Pyelum samengesteld 10 4 6 0 0 0 
Blaas (als enige 

localisatie) 3 2 0 0 0 

45 27 11 4 2 

Commentaar bij TabelliJ c 
De enkelvoudige stenen in de hogere urinewegen bestonden in grote 

meerderheid uit oxalaat. Multipele stenen in pyela en ureteren bestonden 
uit oxalaat ( 4 op 9 patienten), phosphaat (3 of 9 patienten), eenmaal 
uit cystine, en eenmaal uit uraat. 

Bij de samengestelde stenen werd 6 maal phosphaat en 4 maal oxalaat 
gevonden ( 1 maal in combinatie met carbonaat!). Aangezien bij oxalaat
lithiasis nooit koraalstenen werden gezien, is het wei zeker, dat de che
misChe analyse hier onjuiste resultaten heeft gegeven. Drie van de vier 
bedoelde patienten hadden een ureolytische infectie, op grond waarvan 
een tripelphosphaatlithiasis waarschijnlijker is. Bij de vierde patient met 
een koraalsteen, bestaande uit oxalaat en uraat, werd streptococcus fae
calis gekweekt. 

Ook de juistheid van de steenanalyse bij 2 van de 3 patienten met 
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blaasstenen is twijfelachtig. Beiden hadden een proteusinfectie. De analy
se van de walnoot- respectievelijk kippeneigrote stenen leverde bij beide 
patienten oxalaat op (bij 1 gecombineerd met carbonaat). 

Tabel IIId - Correlatie tussen aetiologie en localisatie bij 45 patiCnten van 
Zapp. 

Pyelum/ Pyelum/ Pyclum Blaas 
ureter ureter samengc- (als enige 

Totaal enkel- multi pel steld loca!i-
voudig satie) 

Oorzaak onbekend ll 10 0 0 
Im.mobilisatie 5 3 1 0 
Cystinurie 0 0 0 
Stasis 8 6 0 1* 
U reolytische infectie 11 4 l 5 
Ureolytische infectie + stasis 9 0 4 4 

45 23 9 10 3 
* exstrophie 

Commentaar bij Tabel III d 
Urolithiasis zonder duidelijke oorzaak wordt bij de patienten van Zapp 

aileen gezien in de hogere urinewegen; de concrementen zijn ovenvegend 
solitair. 

Bij ureolytische infecties werden bij enkele patienten blaasstenen ge
vonden. In de hogere urinewegen hadden de patienten met ureolytische 
infecties in de helft der gevallen samengestelde stenen. 

Behalve de in Tabel III samengevatte publicaties over patientenseries, 
is er nog een aantal recente publicaties met casulstische m_ededelingen. 
In de meeste hiervan worden zeldzame metabole syndromen beschre
ven of curieuze combinaties van andere zeldzame aandoeningen met 
steenvorming. Deze publicaties zijn in tabel IV kort samengevat. 

Tabel IV - Urolithiasis bij kinderen: Casuistiek 

]aar 

1959 
1959 

1960 

1964 

1964 
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Auteur 
Davis (U.S.A.) 
Rosenkranz (Oostenrijk) 

Delta (Canada) 

Ten Gate (Ned.) 

Burke (U.S.A.) 

lnhoud 
Mcisje van 7 jaar met hyperoxalurie 
Jongen van 0.10 jaar: tubulopathie met amino
aciduric, hyperphosphaturie en hypcrcalciurie. 
3 gevallen: jongen van 2 jaar en mcisje van 
3 jaa.r met struvietstenen, meisje van · 12 jaar 
met steen van calciumphosphaat en sulfa. 
Jongen van 3 jaar met niersteen bij ziekte 
van Oilier: Ca-oxalaat, Ca-phosphaat, proteus
infectie, lichte hypercalciurie. 
Jongen van 9 jaar met niersteen bij nephro
tisch syndroom (membrano-proliferatieve vonn) 
en hypercalciurie. 



1965 Hagberg (Zwcden) 

1966 Mongeau (U.S.A.) 

1967 Howard (U.S.A.) 

1967 Caillet (Fr.) 

1967 Geld of (Ned.) 

1968 Bru&iere (Fr.) 

Meisjc van 1.0 jaar met hypothyreoidie en 
struviet + apatietsteen. 
J ongen van 1.8 jaar: cystathioninurie; throm
bopenie; proteusinfectie; koraalsteen van stru
viet + apatiet. 
Jongen van 4.4 jaar: zcldzaam hereditair syn
droom van mentale retardatie, choreo-atetose 
en hyperuricaemie met urinezuurstenen. 
Jongen van 0.5 jaar: struvietsteen bij nephro
blastoom. 
Meisje van 11 jaar met hyperparathyreoidie, 
solitaire uretersteen, 90 % calciumoxalaat, 
6 % tripelphosphaat (?); geen infectie. 
6 patiCnten met matrixstenen; bijna alle pro
teusinfecties. 

Tenslotte is nog een publicatie te vermelden van Hooft en Van Acker 
(Gent, 1964). Deze onderzochten de concrementen van 11 urolithiasis
patienten ( 7 met calciumphosphaatstenen, 3 met stenen bestaande uit 
calciumoxalaat en calciumphosphaat, 1 met een calciumoxalaatsteen) 
door rniddel van rOntgendiffractie en rOntgenfluorescentie. Met de laat
ste methode werd zink in de stenen aangetoond bij 10 van de 11 patien
ten, in gehalten varierend van 0.01 tot 0.50%. Bij 5 van deze patienten 
werd tevens een hyperzincurie gevonden. De betekenis van deze vondst 
is discutabel (zie hierover verder Appendix III). 
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Deel II - Eigen onderzoek 

HOOFDSTUK V 

110 KINDEREN MET UROLITHIASIS 
IN HET JULIANA KINDERZIEKENHUIS TE DEN HAAG 

IN DE JAREN 1959 - 1969 

In de periode Iiggende tussen 1 januari 1959 en 1 juli 1969 werden in 
het Juliana Kinderziekenhuis 41243 patienten opgenomen, van welke 
± 93% afkomstig was uit het rayon Den Haag. Bij 110 werd de dia
gnose urolithiasis gesteld, van welke kinderen 67 niet in Den Haag of 
omgeving woonden. 

De Haagse·patienten werden door hun huisarts naar het Juliana Kin
derziekenhuis vervvezen, voordat de diagnose urolithiasis gesteld was. De 
patienten "van elders" werden door kinderartsen, chirurgen en urologen 
naar de afdeling kinderurologie van het Juliana Kinderziekenhuis ver
wezen, nadat reeds een urolithiasis of andere urologische afwijking bij 
hen was vastgesteld. 

De bedoeling van de studie is om uit de gegevens van deze 110 kinde
reo een inzicht te verkrijgen in de aard van de bij hen opgetreden uro
lithiasis, in de oorzak.en, de toe te passen behandeling en de prognose 
ervan. 

De studie werd begonnen in juli 1968 en is dus grotendeels retrospec
tief. 54 Patienten werden in de periode dat de studie werd gedaan op
nieuw klinisch of poliklinisch in het Juliana K.inderziekenhuis onder
zocht, waarbij het vaak mogelijk was om ontbrekende gegevens aan te 
vullen. 

A. Onderzoekschema 
Op grond van de in hoofdstuk I besproken aetiologische factoren, die 

een rol zouden kunnen spelen in de pathogenese van de urolithiasis en 
op grond van de in hoofdstuk II behandelde klinische aspecten werd het 
volgende onderzoekschema opgesteld: 

Anamnese: In aanvulling op de gebruikelijke pediatrische anamnese 
client men bij urolithiasis-patienten speciaal aan de volgende vragen aan
dacht te besteden: 

Door welke symptomen is de ziekte aan het Iicht gekomen? 
a. Zijn er ·"-"typische steensymptomen" geweest: pijn~ in het bijzonder 

koliekpijn? uitstralende pijnen? mictieklachten? haematurie? lozen van 
gruis of grotere concrementen? 
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b. Zijn er symptomen van urineweginfectie: koorts? mictieklachten? 
pijn in buik of rug? troebele urine? onzindelijk.heid? 

Bij zuigelingen en kleine kinderen vooral: algemene malaise? dyspepw 
sie? icterus? veel huilen? 

c. Zijn er symptomen van verminderde nierfunctie: anurie of oligurie? 
dorst en polyurie? sufheid, moeheid? achterstand in groei? 

Zijn er anarnnestisch oorzakelijke factoren te vinden? 
d. Dieetfactoren: drinkt het kind vee! of wcinig? krijgt het vee! melk 

of melkproducten? vruchtensappen? hoe is het vitamine AD-gebruik ge
weest? 

e. Zijn er perioden van verminderde diurese geweest: vochtverlies? 
braken? diarrhoe? verblijf in de tropen? 

f. Zijn er perioden van strenge immobilisatie geweest: verlammingen? 
fracturen? orthopedische operaties? 

g. Is het kind ooit gekatheteriseerd? 
h. Familiaire factoren: zijn er steenpatienten in de familie? stofwisse

lingsziekten? 

Onder=oek 

Algemeen lichamelijk onderzoek. 
Lengte, gewicht; tensie. 
Laboratoriumonderzoek 

Urine 
Eiwit (albusti'<), glucose (clinistL'<), pH (lyphaanpapier). 
Reactie op cystine met cyanide-nitroprusside ( Actessa). 
Sediment. 
Erythrocyturie en leucocyturie quantitatief ( aantal cellen per Inin:3 in 
ongecentrifugeerde urine in telkamer). 
Bacteriologisch onderzoek: 

Grampreparaat 
Kolonietelling ( platenmethode) 
Kweek, resistentiebepaling ( diffusiemethode) 
Onderzoek op ureolytisch vermogen (Oxoid Urea Agar Base). 

Concentratieproef: s.g. (Uricon), osmolaliteit (Knauer-osmometer) 
24-uurs uitscheiding van: 

Bloed 

calcium ( complexontitratie, indicator fluoresceine) tijdens stan
daarddieet met ± 800 mg calcium per 24 uur. 

oxaalzuur ( fluorimetrische bepaling vlg. Zarembski, 1969, C!in. 
Chim. Acta 65; 1 ) 

urinezuur (vgL Wells, 1968, Clin. Chim. Acta 22; 379) 
aminozuren (hoogspanningselectroforese, verricht in het So

phia Kinderziekenhuis te Rotterdam). 

Hb-gehalte ( vlg. Kampen en Zijlstra). 
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Haematocriet (vlg. Hawksley). 
Leucocyten ( telkamermethode), differentieeltelling. 
BSE (vlg. Westergren of microbepaling vlg. Kowarski). 
pH, bicarbonaat, base excess ( vlg. Astrup). 
Natrium, kalium (E.E.L. vlarnfotometer). 
Chloor ( Chlor-o-Counter). 
Calcium ( complexontitratie, indicator eriochroo:mzwart). 
Alkalische phosphatase ( vlg. Bessey). 
Phosphaat (methode R.I.V. Utrecht). 
Ureum ( colorimetrische methode met diacetylmonoxim). 
Kreatinine (vlg. Jaffe). 
Totaal eiwit (Protein refractometer van Hitachi). 

Rontgenonderzoek (Methodieken: van Rooden & Bakker 1963, Botenga 
e.a.). 

Buikoverzichtsfoto, eventueel tomografie nierloges. 
Uitscheidingsurografie. 
Op indicatie (b.v. bij afwijkingen op de uitscheidingsurografie, of bij 
chronische urineweginfectie) cystografie met rnictiewurethrografie. 
Soms: retrograde urografie. 

Steenanalyse 

Bij de meeste patienten werd, als methode van analyse, onderzoek van 
de kristalkorrels onder een polarisatiemicroscoop verricht. Dit onderzoek 
werd steeds uitgevoerd door N. J. Bakker. 

Van 15 patienten werd dit onderzoek aangevuld met een onderzoek 
door middel van rOntgendiffractie; deze analysen werden verricht op het 
Instituut voor Mijnbouw te Delft door J. J. S. Steensma. Dezelfde ste
nen werden op het zinkgehalte onderzocht door middel van rOntgenM 
fluorescentie. 

Een klein aantal stenen werd alleen qualitatief-chemisch onderzocht op 
het medischMchemisch laboratorium van de Gemeente~apotheek te Den 
Haag. 

Behandeling 

Conservatief: Medicamenteus, dieet. 
Operatief: Operaties ter verwijdering van stenen (lithotomie); andere 

urologische ingrepen. 

N a-onder;;oek 

Ter beoordeling van de resultaten van de behandeling werden de pa~ 
tienten, die reeds uit de controle waren ontslagen, zoveel mogelijk op
nieuw onderzocht. Hierbij was het mogelijk om bij een aantal kinderen 
alsnog onderzoekingen te verrichten, die indertijd niet waren gedaan 
(met name een bepaling van de calciumuitscheiding en aminozuuruit~ 
scheiding). Het onderzoekschema voor het na-onderzoek was als volgt: 
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Anamnese (Vragenlijst) 

Maakt het kind het goed? 
Zijn er klachten over buikpijn of pijn in de rug? 
Pijn bij het plassen? 
Plast hijjzij vlot, zonder extra persen? 
Plast hijjzij vaak? grote of kleine hoeveelheden? 
Is hijjzij dag en nacht zindelijk? 
Ziet de plas er steeds normaal uit? 
Heeft hijjzij sinds de opneming nog ooit bloed geplast? of gnus of 
steentjes? 
Heeft hijjzij vaak koorts? 
Heeft hijjzij nog andere klachten? 
Gebruikt het kind een bijzonder dieet? medicijnen? 
Zo ja, door wie voorgeschreven? 
Geschat vochtgebruik per dag? 
Geschat gebruik van melk en melkproducten (yoghurt, pap, vla, etc.) 
Vitamine D-gebruik (vitamine D-druppels, levertraan)? 
Is hijjzij nog onder controle? Zo ja, bij welke dokter? 
Is hijjzij nog wel eens elders opgenomen geweest? Zo ja, waar en wan
neer? 
Heeft hijjzij al eens een keuring ondergaan? 

Onderzoek 
Algemeen lichamelijk onderzoek. 
Lengte, gewicht; tensie. 

Laboratoriumonder::oek 
Urine: eiwit, glucose, pH, sediment; 

bacteriologisch onderzoek. 
Bloed: kreatinine, BSE. 

ROntgenonderzoek 

Buikover.cichtsfoto, eventueel uitscheidingsurografie. 

lndien het niet mogelijk was om een patient voor een controle~onder
zoek terug te zien, bleek het wel bijna steeds mogelijk om een aantal ge
gevens te verkrijgen door middel van het toezenden van bovenstaande 
vragenlijst~ aangevuld met gegevens van onderzoek door huisarts. of spe
cialist elders verrich t. 

B. Resultaten van het onderzoek 
De ziektegeschiedenissen van de 110 patienten zijn in sterk verkorte 

vorrn in Appendix I (biz. 119) samengevat. De uitslagen van het verrich
te laboratoriumonderzoek zijn hierin zeer summier vermeld, en slechts 
voor zover deze van direct belang zijn voor de classificatie van de patien
ten. In Appendix II (biz. 135) zijn de belangrijkste laboratoriumuit
slagen in een tabel en enige figuren samengebracht. 
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De patienten werden - op dezelfde wijze als de patientenseries in de 
tabellen II en III- volgens 3 criteria geclassificeerd: 
op grond van de uitkomsten van de steenanalyse: Tabel V; 
op grond van de localisatie van de stenen, waarbij bovendien werd ver
meld of de stenen enk.elvoudig, multipel of samengesteld waren: Tabel VI; 
op grond van de aangetoonde aetiologische factoren: Tabel VII. 

In de-.le tabellen is tevens de correlatie vermeld met de volgende ge
gevens: woonplaats (Den Haag of elders), geslacht, leeftijd. 

1. I ndeling van de patiJnten naar samenstelling van de stenen 

Tabel V 

Stcenanalyse TotaaliDen Haag Eldersi 5 Q I 0-2 7.4 4-14! Opmerkingen 
(hoofdbestanddeel) : par 
Tripelphosphaat 41 11 30 25 16 24 10 7 Bij 22 patiCnten 

tevens calcium-
phosphaat 

Phosphaat + (apatiet) 
Carbonaat 4 2 2 4 0 2 

(chemise he analyse) 

Calciumphosphaat 
(apatiet) 0 1 0 0 0 Tevens urine-

zuur 

Calciumoxalaat 37 19 18 21 16 2 6 29 Bij 5 patienten 
tevens calcium-
phosphaat 
(apatiet) 

Cystine 1 0 0 0 0 
Onbekend 26 11 15 ]!7 9 4 5 17 

110 43 67 
1 69 41 33 23 54 

Bespreking van Tabel V 
De patienten, wier concrementen uit meer dan een kristalsoort waren 

opgebouwd, werden ingedeeld op grond van het hoofdbestanddeel van 
de stenen, d.w.z. die kristalsoort waaruit de stenen overwegend bestonden. 

Per definitie worden die concrementen, die tripelphosphaat bevatten_. 
als tripelphosphaatstenen aangeduid_, onafhankelijk van andere bestand
delen. Onder calciumoxalaatstenen worden ·die stenen verstaan_, die cal
ciumoxalaat bevatten, doch waarin zich geen tripelphosphaat bevindt. 

Tripelphosphaat ( struviet) en calciumoxalaat ( whewelliet en weddel
liet) werden beide vaak in combinatie met calciumphosphaat (apatiet) 
gevonden. Aangezien deze laatste verbinding dikwijls minder goed ge
kristalliseerd is, zal hij bij de toegepaste kristaloptische methode van on
derzoek nogal eens gemist zijn. Bij enkele patienten kon door middel van 
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een !"15ntgendiffractie-analyse struviet en apatiet worden aangetoond, na
dat de analyse onder de polarisatiemicroscoop aileen struviet had opge
leverd (zie Appendix III, blz. 140). 

Bij geen van de patienten werd zowel calciumoxalaat als tripel
phosphaat gevonden. 

a. Tripelphosphaat was het voomaamste bestanddeel van de concre
menten bij 41 van de 110 patienten. Bij 22 van deze patienten werd naast 
tripelphosphaat ook een hoeveelheid calciumphosphaat ( apatiet) aan
getoond. Bij 5 patienten bestonden de concrementen overwegend uit 
kristalarme matri."X:. 

Van de 43 Haagse patienten hadden er 11 tripelphosphaatstenen; bij 
de patiCnten "van elders" was de tripelphosphaat de meest frequent ge
vonden steensoort, en wel bij 30 van de 67 niet-H~crse patienten. 

De verhouding jongensjmeisjes was in deze groep 3:2. 
De verdeling naar leeftijd geeft te zien, dat deze steensoort overwe

gend werd aangetroffen bij zuigelingen en jonge kleuters: 24 van de 41 
kinderen waren jonger dan 2 jaar, 10 waren 2 tot 4 jaar, 7 waren ouder 
dan 4 jaar. 

b. Bij 4 patienten werd bij chemische analyse van de concrementen 
"phosphaat met carbonaat" aangetoond (pat. nos. 2-3-12-15). De stenen 
waren alle contrastgevend en bevatten dus zeker calciumphosphaat (zie 
ook blz. 60) . 

Deze 4 · patienten waren aile van het mannelijk geslacht, 3 van de 4 
waren jonger dan 4 jaar. 

c. Bij een patient (no. 109), een jongen van 8 maanden "van elders" 
afkomstig, werd overwegend calciumphosphaat (apatiet) gevonden met 
een kleine hoeveelheid urinezuur (zie ook blz. 61). 

d. Calciumoxalaat (whewelliet, weddelliet of een mengsel van beide) 
werd bij 37 patienten als hoofdbestanddeel van de concrementen gevon
den. In 5 van deze stenen werd bovendien calciumphosphaat ( apatiet) 
aangetoond. 

Bij de uit Den Haag afkomstige patienten waren de calciumoxalaat
stenen in de meerderheid ( 19 van de 43 patienten). 

De verhouding jongensjmeisjes was bij deze groep 1.25:1. 
Slechts 2 van de 37 patienten waren jonger dan 2 jaar, het merendeel 

van de patienten in deze groep was ouder dan 4 jaar. 
e. Bij een patient (no. 105), een jongen van 3.7 jaar "van elders" 

werden cystinestenen gevonden. 
f. Bij 26 patienten werd geen steenanalyse verricht. De redenen, waar

om dit onderzoek niet plaatsvond, waren de volgende: 
9 kleine ureterstenen ·werden thuis, vaak ongemerkt, geloosd en waren 

bij rOntgenologische controle later niet terug te vinden. 
3 minimale concrementen waren te klein voor analyse (nos. 71, 101, 

107). 
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3 stenen werden bij operatie of door lithotrypsie vergruisd en met 
onderzocht (nos. 42, 53, 92). 

2 maal werden stenen tezamen met een pyonephrotische n1er ver~ 
wijderd en niet onderzocht (nos. 37 en 38). 

1 blaassteen werd door spoelingen met solutio G tot oplossing gebracht 
(pat. no. 45). Ret feit dat deze .steen met een zure vloeistof kon worden 
opgelost maakt waarschijnlijk, dat deze steen uit phosphaat heeft be
staan. 

7 maal is het onderzoek zonder meer nagelaten. 
Bij 1 patient deed zich nog geen inclicatie tot operatief ingrijpen voor 

(no. 110). 

Belangrijkste conclusies: 

1. De bij deze 110 patienten gevonden concrementen waren overvve
gend tripelphosphaat- of calciumoxalaatstenen. 

2. Tripelphosphaatstenen werden vooral bij kinderen jonger dan 4 jaar 
gevonden. Bij de niet-haagse patienten was dit de grootste groep. 

3. Calciumoxalaatstenen werden vooral gevonden bij kinderen ouder 
dan 4 jaar. Bij de Haagse patienten was clit de grootste groep. 

4. Beide steensoorten werden vaker bij jongens dan bij meisjes gezien .. 
Dit verschil was het meest evident bij de kinderen met tripelph.os
phaatstenen. 

5. ECn patient had stenen, die overwegend uit calciumphosphaat 
( apatiet) bestonden. Een patient had cystinestenen. 

2. Indeling van de patiinten naar localisatie van de stenen 

Tabel VI 

Localisatie TotaaliDen Haag Eldersl t ~ I 0-2 ~-4 4-141 Opmerkingen 
par 

Pyelum Of Ureter 47 26 21 26 21 

I 

5 8 34 I 

enkelvoudig 
Pyel um en Ureter 31 6 25 22 9 13 7 11 Bij 5 patienten 
multi pel ook blaasstenen 
Pyelum I 
samengestcld 24 9 15 17 7 12 6 6 Bij 7 patienten 
( eventueel ook dubbelzijdige 
localisatie elders) koraalstenen; 

bij 3 patienten 
ook blaasstenen 

Blaas 8 2 6 4 4 3 2 3 
(als enige 
localisatie) 

110 
I 

43 67 1 69 41 I 33 23 54 I 
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Bespreking van Tabel VI 
a. Bij 47 van de 110 patienten werden enkelvoudige pyelum- of ureter

stenen gevonden (23 pyelum- en 24 ureterstenen). Hieronder vielen 26 
van de 43 Haagse patienten, tegen 21 van de 67 patienten "van elders". 

De verhouding jongensfmeisjes was in deze groep 1.3:1. 
Slechts 5 van de 47 patienten waren jonger dan 2 jaar, 8 waren 2 tot 

4 jaar oud. De meeste kinderen in deze groep (34 van de 47) waren 
ouder dan 4 jaar. 

b. Bij 31 van aile 110 patienten werden multipele stenen in pyela en 
ureteren gevonden; bij 5 van deze patienten bevonden zich tevens een of 
meer concrementen in de blaas. 

De patienten "van elders" waren in deze groep in de meerderheid: 
25 van de 67 niet-haagse kinderen tegenover 6 van de 43 Haagse kin
deren. 

De verhouding jongensjmeisjes was 2.2:1. 
13 van de 31 kinderen waren jonger dan 2 jaar, 7 waren 2 tot 4 jaar 

oud, 11 van de kinderen in deze groep waren ouder dan 4 jaar. 
c. 24 van alle 110 patienten hadden samengestelde stenen (koraal

stenen), bij 7 van deze kinderen was de localisatie dubbelzijdig. Meestal 
bestonden er tevens ureterstenen; bij 5 patienten bevonden zich concre
menten in de blaas. 

9 van de 43 Haagse patienten vielen in deze groep, 15 van de 67 niet
haagse patienten. 

De verhouding jongensjmeisjes was 2.3:1. 
12 van de 24 kinderen met samengestelde stenen waren jonger dan 

2 jaar, 6 waren 2 tot 4 jaar oud, de overige 6 waren ouder dan 4 jaar. 
d. Bij 8 van de 110 patienten was de blaas de enige localisatie. Bij de 

helft hunner werden multipele blaasstenen gevonden. 2 van deze pa
tienten kwamen uit Den Haag, 6 van elders. 

De verhouding jongensjmeisjes was 1:1. 
3 van de kinderen waren jonger dan 2 jaar, 2 waren 2 tot 4 jaar oud, 

3 waren ouder dan 4 jaar. 

Belangrijkste conclusies: 
1. Bij 102 van de 110 patiE!nten waren de concrementen in de hogere 

urinewegen gelocaliseerd; 8 van hen hadden tevens blaasstenen. 
Slechts bij 8 van de 110 patienten was de blaas de enige localisatie. 
2. Bij kinderen ouder dan 4 jaar werden vooral enkelvoudige stenen 

in pyelum of ureter gezien. Bij de Haagse patienten was dit de meest 
voorkomende localisatie. 

3. Bij kinderen jonger dan 2 jaar werden overwegend multipele of 
samengestelde stenen gezien. Bij de patienten "van elders" was dit de 
grootste groep. 

4. In aile groepen waarbij stenen in de hogere urinewegen werden ge-
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35 

23 

II 

vonden zijn de jongens in de meerderheid. Dit verschil is ·het meest op
vallend bij de groepen met multipele of met samengestelde stenen. 

3. Indeling van de patiiinten naar aetiologische factoren 

Tabel VII 

J U reolytische infectie 

l Idem + Hypercalciuric 

{ 

U reolytische infectie 
+ stasis 
Idem + Hypercalciurie 
Cystinurie 
Hypercalciurie 
Irnmobilisatie 

{
Stasis 

Totaal 

30 

5 
22 

I 
I 
7 
2 

10 
1 

* 

(20*) 

( 5*) 
(I!*) 

( I*) 
( 1*) 
( 7*) 
( I*) 
( 5*) 
( 1*) 

IDenHaag \ t ~ 
Elders 

9 21 20 10 

0 5 2 3 
5 17 ' 17 5 

I 0 I 0 
0 I I 0 
I 6 4 3 
1 1 I I 
5 5 8 2 
I 0 I 0 

I 0-2 ~-4 4-14 Opmerkingen 
JZL::t.r 

20 5 5 Tevens 
immobilisatie 
Iatrogeen 1. 

2 3 0 !a trogeen 1. 
11 6 5· Iatrogeen 10 

0 0 I Iatrogeen 1. 
0 I 0 
0 2 5 
0 0 2 
0 3 7 Tevens 
0 0 I immobilisatie 

I 

I. Idem + Hypercalciurie 
Gcen factoren Bij 2 patii!nten 
aa.ngetoond 31 (10*) 20 11 14 17 0 3 28 vroeger dchy-

i ' 
dratie 

110 (62*) 1 43 67 I 69 41 I 33 23 54 I 

N.B. * De geta.llen tussen haakjes geven aan, bij hoeveel patienten uit elke groep 
de calcium-excretie is onderzocht. 

Bespreking van Tabel VII 
Met nadruk moet erop worden gewezen, dat niet bij iedere patient een 

volledig onderzoek naar alle denkbare aetiologische factoren is verricht. 
Over de metabole ornstandigheden ten tijde van de steenvorming is bij 
de meeste patienten niets bekend. Met name geldt dit met betrekking· tot 
een eventuele hypercalciurie. Hiemaar is pas de laatste jaren systematisch 
een onderzoek ingesteld. Bij 48 van de 110 patienten is nimmer een on
derzoek naar de calcium-excretie met de urine ingesteld; bij de andere 
patienten werd dit aspect veelal pas naderhand onderzocht. 

Het onderzoek op cystinurie is bij 51 patienten nagelaten. Bij 3 7 van 
deze 51 kinderen werd bij analyse van de stenen tripelphosphaat of cal
ciumoxalaat gevonden, zodat theoretisch bij de overige 18 een cystinurie 
over het hoofd kan zijn gezien. Ook andere nog zeldzamer stofwisselings
stoomissen zouden ons ontgaan kunnen zijn. 

De andere aetiologische factoren zijn wei systematisch onderzocht: Eien 
onderzoek op bacteriurie is zonder uitzondering verricht, ook is bij alle 
patienten een intraveneuze urografie gedaan. 

a. De eerste vier groepen hebben gemeen, dat steeds een infectie met 
ureolytische bacterien kon worden aangetoond. Deze groepen · omvatten 
tezamen 58 van aile 110 patienten en we! 15 van de 43 Haagse en 43 
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van de 67 niet-haagse pat1enten. Bij 13 patienten was de ureolytische 
infectie iatrogeen ontstaan. 

De verhouding jongensjmeisjes is 2.2:1. 
33 van de 58 kinderen waren jonger dan 2 jaar, 14 waren 2 tot 4 jaar 

oud, 11 waren ouder dan 4 jaar. 
De 58 patienten met een ureolytische infectie zijn verder te splitsen in 

35 met normale urinewegen en 23 met afvloedstoomissen in de tractus 
urinarius. 

a sub I: 35 patienten hadden een ureolytische infectie van norrnale 
urinewegen zonder stasis. Bij 2 van hen was de infectie iatrogeen (pat. 
nos. 43 en 44). Bij 25 van deze 35 patienten werd een onderzoek van de 
calcium-excretie gedaan. Bij 5 van hen werd een hypercalciurie gevon
den. Bij 20 was de calcium-excretie normaal. Bij pat. no. 5 die bij het 
na-onderzoek een normale· calcium-excretie had, trad de steenvonning 
tijdens immobilisatie ·op. 

Van deze 35 patienten kwamen er 9 uit Den Haag, 26 waren van el
ders afkomstig. 

De verhoucling jongensjmeisjes was 1.8:1. 
22 van de 35 patH;;nten waren jonger dan 2 jaar, 8 waren 2 tot 4 jaar 

oud, 5 waren ouder dan 4 jaar. 
a sub 2: Bij 23 patienten bestond een afvloedstoomis in combinatie 

met een ureolytische infectie. De stenen bevonden zich, uitgezonderd bij 
patient no. 34, steeds in dat deel van de tractus urinarius, waar stasis 
bestond. De oorzaak van de stasis was bij 13 van de 23 patienten een 
congenitale anomalie van de urinewegen (de aard en de localisatie van 
deze afwijkingen wordt in detail behandeld in hoofdstuk VI). Bij 3 kin
deren bestond een neurogene blaasfunctiestoomis. Bij 7 andere kinderen 
tenslotte ontstond stasis na een operatieve behandeling wegens exstrophia 
vesicae. Bij 5 van hen trad steenvorming in de blaas op, nadat deze plas
tisch gesloten was; mogelijk is bij hen een in de blaas opgetreden slijm
vliesmetaplasie een bijkomstige factor geweest. Bij de 2 overige exstro
phieMpatienten (nos. 4 7 en 52) werd een uretero-sigmoideostomie verM 
richt, nadat het rectosigmoid tevoren door het aanleggen van een anus 
praetematuralis was uitgeschakeld; bij hen ontstonden stenen in een geM 
dilateerde ureter. 

Of de stasis bij deze 23 patienten als directe aetiologische factor moet 
worden beschouwd is discutabel. Veelal is hoogstens de ureolytische in~ 
fectie erdoor in de hand gewerkt; dit geldt zeker voor de 11 iatrogene 
infecties in de groep. Voorts mag men aannemen, dat het alkaliniserend 
effect van de ureolyse in stagnerende urine groter is. 

Bij 12 van deze 23 kinderen werd bij een latere controle een onder~ 
zoek van de calciumMexcretie met de urine gedaan. Bij 1 kind werd een 
hypercalciurie gevonden~ bij 11 patienten was de calciumexcretie norM 
maal. 
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6 van de 43 Haagse patienten vielen in deze groep met stasis en ure
olytische infecties, tegenover 16 van de 67 niet-haagse patienten. 

De verhouding jongensjmeisjes was 3.4:1. 

De leeftijdsverdeling van de 23 patienten in deze groep was: 11 jonger 
dan 2 jaar, 6 met een leeftijd van 2 tot 4 jaar, 6 ouder dan 4 jaar. 

b. Bij 1 patient (no. 105) werd een hypercystinurie gevonden, samen
gaande met een verhoogde excretie van lysine, arginine en ornithine. 

c. Bij 7 patienten werd een hypercalciurie aangetoond zonder aan
wezigheid van andere aetiologische factoren. Als criterium gold, dat de 
calciumexcretie meer was dan 6 mgjkg/24 uur (Royer 1963), Of dat de 
calciumconcentratie in verhouding tot de osmolaliteit van de urine ver
hoogd was (Chambers e.a. 1967). Zie hierover verder hoofdstuk VI. 

6 van de 7 patienten met aangetoonde hypercalciurie waren niet uit 
Den Haag afkomstig. 5 van de 7 patienten waren ouder dan 4 jaar. 

d. Bij 2 patienten trad de steenvonning op tijdens een periode vau 
immobilisatie (pat. nos. 61 en 84). Bij een van hen werd bij bet na
onderzoek een normale calciumexcretie gevonden, bij de ander is hier
naar geen onderzoek verricht. Op theoretische gronden is het echter 
waarschijnlijk, dat bij beide een tijdelijke hypercalciurie heeft bestaan. 

e. Bij 11 van de 110 patienten bestond een afvloedstoornis.: de steen 
bevond zich steeds proximaal van de obstructie. De oor-.taak van de stasis 
was bij al deze patienten een congenitale anomalie van de urinewegen 
(de aard en localisatie van deze afwijkingen wordt in detail behandeld 
in Hoofdstuk VI). 

Bij 6 van deze 11 kinderen werd bij een latere controle een onder
zoek van de calciumexcretie met de urine gedaan. Bij 1 patient (no. 96) 
werd een hypercalciurie gevonden, bij 5 was de calciumexcretie nor
maal. 

6 van de 43 Haagse patienten vielen in deze groep met stasis, tegen
over 5 van de 67 niet-haagse patienten. 

De verhouding jongensjmeisjes was 4.5:1. 
8 van de 11 kinderen waren ouder dan 4 jaar. De overige 3 waren 

2 tot 4 jaar oud. 
f. Bij 31 van de 110 patienten werd geen aetiologische factor aange

toond. Bij 21 van hen is echter geen onderzoek naar de calciumexcretie 
met de urine verricht, bij de overige 10 patienten was deze normaal. Bij 
2 patienten (pat. nos. 70 en 73) kan een vroeger doorgemaakte dehy
dratie een factor zijn geweest. 

20 van de 43 Haagse patienten behoren tot deze groep, tegenover 11 
van de 67 niet-haagse patienten. 

De verhouding jongensjmeisjes was 0.8:1. 
28 van deze 31 patienten zonder aangetoonde aetiologische factoren 

waren ouder dan 4 jaar, de overige 3 waren 2 tot 4 jaar oud. 
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Belangrijkste conclusies: 

1. Urolithiasis in combinatie met een urineweginfectie door ureum
splitsende bacteriCn werd vooral gezien bij kinderen jonger dan 4 jaar. 
Bij de niet-haagse patiCnten was dit verreweg de grootste groep (2/3 
van de 67 patienten van elders). 

2. Urolithiasis zonder aanwijsbare oorL:aak, of met hypercalciurie als 
enige aantoonbare aetiologische factor, werd vooral ge--..6en bij kinderen 
ouder dan 4 jaar. Ongeveer de helft van de 43 Haagse patiCnten be
hoorde tot deze groepen. 

3. Afvloedstoornissen van de tractus urinarius kunnen zowel steen
vorming alsook complicerende ( ureolytische) infecties met steenvorming 
bevorderen. Bij 11 van de 52 patiCnten zonder ureolytische infectie werd 
stasis aangetoond, bij 23 van de 58 patiCnten met een ureolytische in
fectie. 

4. H ypercalciurie werd vooral gevonden in de groep van 52 patiCnten 
zonder ureolytische infectie: bij 8 van de 25 patiCnten bij welke hier
naar een onderzoek werd verrich t. 

Bij de kinderen met urolithiasis bij een infectie met ureolytische bac
teriCn werd minder vaak een hypercalciurie aangetoond: bij 6 van de 37 
patiCnten bij welke hiernaar een onderzoek is gedaan. 

5. Bij de patiCnten met ureolytische infecties waren de jongens duide
lijk in de meerderheid; urolithiasis zonder ureolytische infectie kwam in 
ongeveer gelijke frequentie bij jongens en meisjes voor. 

4. Correlaties tussen samenstelling van de stencn .. localisatie en aetiolo
gische factoren. 

In de tabellen VIII, IX en X zijn de gegevens uit de tabellen V, VI 
en VII met elkaar in correlatie gebracht. 

Tabel VIII geeft de correlatie van de uitkomsten der steenanalysen 
met de localisatie van de stenen, waarbij weer vermeld werd of deze 
enkelvoudig, multipel dan wel samengesteld waren. 

Tabel IX geeft de correlatie van de uitkomsten der steenanalysen met 
de gevonden aetiologische factoren. 

Tabel X geeft de correlatie van de localisatie met de aetiologische 
factoren. 
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Tabcl VIII - Samcnstelling van de stcncn, in correlatie tot de localisatie 

Totaal 

Tripelphosphaat 41 

Phosphaat + carbonaat 4 
(chemise he analyse) 

Calciumphosphaat 
(+ urinczuur) 

Calciumoxalaat "' "' 
Cystine 

Onbckcnd 26 

110 

Pyelum 
Of Ureter 

enkelvoudig 

4 

0 

28 
0 

H 

47 

Pyelum 
Cn Ureter 
Multi pel 

11 (4">) 

0 

9 
1 ( 1 *) 

9 

31 

Pyelum 
samengesteld 

21 (3*) 
3 

0 

0 

0 

0 

24 

Blaas 
(enige 

localisatie) 

5 
0 

0 

0 

0 
3 

8 

·ll- (De getallen tussen haakjes geven a::m, bij hocvccl patiCnten met multipclc 
of samengestelde stenen ook blaasstcncn voorkwamcn). 

Bespreking van Tabel VIII 
a. Tripelphosphaatstenen werden bij 41 patiCnten gevonden: 4 van 

deze kinderen hadden enkelvoudige pyelum- of ureterstenen. 11 patien
ten hadden meervoudige stenen in pyela en ureteren (bij 4 van hen ook 
met localisatie in de blaas). 21 patiCnten hadden samengestelde pyelum
stenen, vaak gecombineerd met ureterstenen; bij 3 van de-;.;e patiCnten 
'bestonden ook blaasstenen. Bij 5 patiCnten was de blaas de enige loca
lisatie. 

b. Bij de 4 patienten van welke de stenen bij chemische analyse "phos
phaat en carbonaat" bleken te bevatten, was de localisatie als volgt: 
1 had een enkelvoudige uretersteen, de overige 3 hadden samengestelde 
pyelumstenen. 

c. 1 patient had multipele stenen, overwegend bestaande uit calcium
oxalaat ( apatiet) in combinatie met urine-..ruur, gelocaliseerd in linker 
pyelum en ureter. 

d. Calciumoxalaatstenen werden aileen in de hogere urinewegen ge
vonden, bij 28 patienten enkelvoudig en bij 9 in meervoud. Samenge
stelde pyelumstenen of blaasstenen van deze samenstelling werden niet 
gezien. 

e. 1 patient had multipele cystinestenen, gelocaliseerd in pyelum en 
blaas. 

f. De concrementen, van welke de samenstelling niet bekend is, be
vonden zich bij 23 van de 26 patienten in de hogere urinewegen. Bij 3 
van de 26 patienten was de blaas de enige localisatie. 
Conclusies: 

1. Enkelvoudige concrementen in de hogere urinewegen waren meest
al calciumoxalaatstenen. 
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Tabel IX - Samenstclling van de stenen in correlatie tot aetiologische factoren 

~ 
Totaal Ureolytische Ureolytische Ureolytische Ureolytische Cysti- Hyper- lmmo- Stasis Stasis+ On be-

·~ infectie infectie + infectie + infectie + nurie calciurie hili- hyper- kend 
hyper- stasis stasis+ hyper- sa tie calciurie 
calciurie calciuric 

Tripelphosphaat 41 (28*) 23 5 13 0 0 0 0 0 0 0 
Phosphaat+carbonaat 4( 0*) 4 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Calciumphosphaat 1 ( 1*) 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
+ urinezuur 
Calciumoxalaat 37(24*) 1 0 1 0 0 7 1 6 1 20 
Cystine 1 ( 1*) 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 
Onbekend 26( 8*) 1 0 8 1 0 0 1 4 0 11 

110(62*) 30 5 22 1 1 7 2 10 1 31 

* De getallen tussen haakjes gevcn aan, bij hoevcel patiCnten de calciumcxcretic met de mine is onderzocht. 

Tabel X - Localisatie van de stenen in correlatie tot aetiologischc factoren 

Totaal Ureolytischc Urcolytischc Urcolytische Ureolytischc Cysti- Hyper- Immo- Stasis Stasis+ On be-
in fee tic infectie + infectie + infectie + nude calciurie bili- hyper- kend 

hyper- stasis stasis+ hyper- sa tie calciurie 
calciurie calciurie 

Prelum Of Ureter 47(23*) 3 0 4 1 0 3 2 5 1 28 
enkeluoudig 
Pyelum Cn Ureter 31(19*) 10 0 8 0 1 4 0 5 0 3 
multi pel 
Pyclum 2•1(17*) 17 4 3 0 0 0 0 0 0 0 
samengesteld 
Blaas 8( 4*) 0 1 7 0 0 0 0 0 0 0 
als enige /ocalisatie 

110(62*) 30 5 22 1 1 7 2 10 1 31 

• De getallen tussen haakjes gcven aan, bij hoeveel patientcn de calciumexcrctic met de urine is ondcr:zocht, 



2. l\1eervoudige stenen in de hogere urinewegen waren hetrij calciwn
oxalaatstenen, hetzij tripelphosphaatstenen. Eenmaal waren het cystine
stenen, en eenmaal stenen, hoofdzakelijk bestaande uit apatiet. 

3. Samengestelde stenen in de pyela waren zonder uitzondering tripel
phosphaatstenen. 

4. De blaasstenen, van welke de samenstelling bekend is, waren aile 
tripelphosphaatstenen. 

Bcspreking van TabeliX (zie blz. 52) 
a. Bij de patienten met tripelphosphaatstenen werd zonder uitzonde

ring cen infectie met ureumsplitsende bacterien aangetoond. Bij 13 van 
hen bestond tevens een afvloedstoomis van de tractus urinarius. Bij 5 
andere patienten met tripelphosphaatstenen werd een hypercalciurie 
vastgestcld; opmerkelijk is, dat slechts bij 2 van deze 5 patienten bij 
analyse naast tripelphosphaat ook calciumphosphaat werd gevonden. 
Hoewel de stenen van de 3 overige patiCnten wei in Iichte mate contrast
gevend waren en dus een kleine hoeveelheid calciumphosphaat zullen 
hebben bevat, is de betekenis van de hypercalciurie als aetiologische fac
tor bij hen toch we! in twijfel te trekken. 

b. Bij de 4 patienten, van welke de chemische steenanalyse phosphaat 
met carbonaat had opgeleverd, werd eveneens een infectie met ureum
splitsende bacterien vastgesteld, zonder andere aetiologische factoren. 

c. Bij patient no. 109, bij wie bij kristaloptisch onderzoek calcium
phosphaat ( apatiet) met een kleine hoeveelheid urinezuur werd gevon
den, bestond eveneens een infectie met ureolytische bacterien. Andere 
aetiologische factoren werden niet gevonden (zie ook biz. 61). 

d. Van de 37 patienten met calciumoxalaatstenen werd er bij 20 geen 
aetiologische factor aangetoond. Zoals bij de bespreking van tabel VII 
( zie blz. 4 7) al werd vermeld, werd bij een aantal van deze patienten 
geen onderzoek van de calcium-excretie verricht. 

Bij 7 van 24 hierop onderzochte patienten werd een hypercalciurie 
gevonden. Bij 1 andere patient vormde zich een calciumoxalaatsteen tij
dens een immobilisatie. 

Een congenitale afwijking van de urinewegen met stasis bestond bij 
7 patienten, van 'Nie 1 bovendien een hypercalciurie had. 

Bij 2 patienten (nos. 89 en 102), heiden met concrementen bestaande 
uit calciumoxalaat en een hoeveelheid calciumphosphaat ( apatiet) 
werd een infectie met proteussoorten gevonden (zie ook blz. 61). 

e. Bij de patient met cystinestenen werd geen andere aetiologische 
factor dan een hypercystinurie aangetoond. 

f. De groep van 26 patienten bij welke geen steenanalyse is verricht, 
is heterogeen wat de gevonden aetiologische factoren betreft. 
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Conclusies: 

1. De aanwezigheid van een infectie met ureumsplitsende bacterien 
maakt het zeer waarschijnlijk, dat de concrementen tripelphosphaat be
vatten. Een calciumoxalaatlithiasis is minder waarschijnlijk, doch niet 
uitgesloten. 

2. Een hypercalciurie werd zowel bij patiE:nten met calciumoxalaat~ 
stenen gezien, als bij patiCnten met tripelphosphaatstenen, al of niet te
vens calciumphosphaat bevattende. 

3. Stasis werd zowel bij patiCnten met tripelphosphaatstenen als bij 
patiE:nten met calciumoxalaatstenen gezien. 

Bespreking van Tabel X (zie biz. 52) 
a. Van de 4 7 patiCnten met enkelvoudige pyelum~ of ureterstenen 

werd er bij 28 geen aetiologische factor aangetoond. 
Bij 8 van de 4 7 patiE:nten werd een urineweginfectie met ureumsplit

sende bacterien gevonden. Bij 5 van deze 8 patiCnten met een ureoly
tische infectie was er tevens een afvloedstoomis. 

Bij 23 van de 4 7 patienten met enkelvoudige stenen in de hogere 
urinewegen werd de calciumexcretie met de urine bepaald. Bij 5 van 
hen bestond een hypercalciurie. Bij 2 andere kinderen vermeldde de 
anamnese een langdurige immobilisatie. 

Bij 6 patiCnten bestond een afvloedstoornis ( zonder complicerende 
ureolytische infectie). 

b. Slechts bij 3 van de 31 patienten met multipele pyelum- of ureter
stenen was geen enkele aetiologische factor aanwijsbaar. Een urineweg
infectie met ureumsplitsende bacterien werd bij 18 van de 31 patiCnten 
gevonden, van welke er 8 tevens een afvloedstoornis hadden. 

Bij 18 van de 31 patienten werd de calciumexcretie onderzocht; 4 van 
hen hadden een hypercalciurie. 

Bij 5 van de 31 patienten met multipele stenen in de hogere urine
wegen werd een afvloedstoornis gevonden. 

c. Samengestelde pyleumstenen werden aileen gezien in combinatie 
met een infectie met ureumsplitsende bacterien. 

Bij 17 van de 24 kinderen met dit steentype werd de calciumexcretie 
onder.wcht; 4 van hen hadden een hypercalciurie. Bij 3 andere kinderen 
was de ureolytische infectie gecombineerd met een afvloedstoornis. 

d. Stenen, uitsluitend gelocaliseerd in de blaas, werden gezien bij 8 
patienten, die allen een ureolytische infectie hadden. Bij 7 hunner bestond 
er een stasis: 2 hadden een neurogene blaasfunctiestoomis, 2 hadden een 
infravesicale obstructie en 3 hadden een plastisch gesloten exstrophische 
blaas met slijmvliesmetaplasie. Bij 7 van de 8 patienten was de ureoly
tische infectie iatrogeen. Bij 4 van de 8 patienten werd de calcium
excretie onderzocht; 1 van hen had een hypercalciurie. 
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C onclusies: 
1. Samengestelde stenen (koraalstenen) wcrden alleen gezien bij pa

tienten met ureolytische infecties. 

2. Stenen met de blaas als enige localisatie werden eveneens aileen 
gezien bij ureolytische infecties, die overvvegend iatrogcen waren opge
treden bij patienten met gestoorde urineafvloed. 

3. Multipele pyelum- enjof ureterstenen werden vooral gezien bij pa
tienten met ureolytische infecties, bij hypercalciurie en bij stasis. 

4. Enkelvoudige pyelum- of ureterstenen werden overwegend gezien 
bij patienten zonder aantoonbare aetiologische factoren of met een hy
percalciurie. 

C. Nadere bespreking en conclusies 

Tabcl XI (zic biz. 56) 

Bespreking van Tabel XI 

In deze tabel zijn de gegevens uit de vorige tabellen nogmaals samen
gevat, uitgaande van de classificatie van de patienten naar samensteiling 
van de stenen, in correlatie met geslacht, leeftijd en localisatie van de 
stenen; van de aetiologische factoren is in deze tabel aileen het al of niet 
bestaan van een ureolytische infectie en van evidente "inborn errors of 
metabolism", zoals als cystinurie, vermeld. 

De factor hypercalciurie is in deze tabel om twee redenen weggelaten: 
in de eerste plaats omdat de calciumexcrctie met de urine slechts bij een 
deel van aile patienten is onderzocht, en in de tweede plaats omdat een 
hypercalciuric zowel bij patienten met als bij patienten zOnder ureoly
tische infectie bleek voor te komen. Ook het al of niet bestaan van stasis, 
eveens een factor die zowel mCt als zOnder ureolytische infectie voor
kwam, werd in tabel XI niet vermeld. 

Uit deze tabel springen duidelijk de twee bij onze patienten meest fre
quente vormen van urolithiasis naar voren: 

A. Tripelphosphaatlithiasis, overvvegend voorkomend bij kinderen jon
ger dan 4 jaar, vooral bij jongens; meestal in de vorm van multipele of 
samengestelde stenen in de hogere urinewegen, niet zelden gecombineerd 
met blaasstenen. De aanwezigheid van deze steensoort gaat zonder uit
zondering gepaard met een infectie met ureumsplitsende bacterien. 

B. Calciumoxalaatlithiasis, overwegend voorkomend bij kinderen 
ouder dan 4 jaar, met een geringe voorkeur voor het mannelijk geslacht; 
in de vorm van enkelvoudige of multipele stenen in de hogere urine
wegen. Slechts een enkele maal wordt deze steensoort aangetroffen m 
combinatie met een infectie met ureumsplitsende bacterien. 
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Tabel XI - Samenstclling van de stenen, in correlatie tot geslacht, leeftijd, localisatic en aetiologische factoren 

Totaal s ~ 0-2 2-4 4-14 Prelum Pyelum Pyelum Blaas Ureoly· Gccn 
jaar Of Ureter en Ureter samen· als enige tische ureoly-

enkcl- multipel gesteld localisatie infectie tischc 
voudig in fee tie 

Tripclphosphaat 41 25 16 24 10 7 4 11(4*} 21 (3*} 5 41 0 

Phosphaat+carbonaat 4 4 0 2 l l 1 0 3 0 4 0 
( chemische analyse) 
Calciumphosphaat 1 1 0 l 0 0 0 l 0 0 1 0 

Oxalaat 37 21 16 2 6 29 28 9 0 0 2 35 

Cystine 1 1 0 0 I 0 0 I (I*} 0 0 0 0 

Onbekend 26 17 9 4 5 17 l4 9 0 3 10 16 

110 1 69 41 1 33 23 54 1 47 31(5*) 24(3*} 8 58 51 

* De gctallcn tusscn haakjcs gcvcn bet aantal patienten, bij welke tevens blaasstcncn aanwezig waren. 

Cysti· 
Imrie 

0 

0 

0 

0 

I 

0 



Figuur A 

~ant~l p~t. 

Normolv urlncwcocn 

Abnormalo urlncwoncn 
C.:nnls) 

0 C.o• !ol•oll~ 

• Urool1llo<ho lofootlo 

[fJ Cyo!lnud" 

In figuur A is het gehele patientenmateriaal nog eens op een andere 
wijze samengebracht, ingedeeld naar leeftijd, geslacht, het al of niet aan
wezig zijn van afvloedstoornissen en van urineweginfecties. Behalve de 
ureolytische infecties zijn in deze figuur ook de niet-ureolytische infecties 
aangegeven. 

Uit deze figuur springen drie groepen patienten naar voren: 
1. een groep, gekenmerkt door het bestaan van een ureolytische urine

weginfectie, voor het merendeel bestaande uit kinderen jonger dan 4 
jaar, vooral van het mannelijk geslacht. Uit tabel XI blijkt, dat aile pa
tienten met tripelphosphaatlithiasis tot deze groep behoren, tegenover 
slechts een enkele patient met calciumoxalaatlithiasis. 

2a. een groep, gekenmerkt door de aanwezigheid van een niet-ureoly
tische urineweginfectie, voor het merendeel bestaande uit kinderen ouder 
dan 4 jaar, en overwegend van het vrouwelijk geslacht. 

2b. een groep, gekenmerkt door de afwezigheid van een urine-infectie, 
eveneens merendeels ouder dan 4 jaar, en overwegend van het mannelijk 
geslacht. Uit tabel XI blijkt dat bijna aile patienten met calciumoxalaat
lithiasis tot deze laatste twee groepen behoren. 

De patienten met tripelphosphaatlithiasis zijn in figuur A dus in het 
algemeen te herkennen aan de aanwezigheid van een ureolytische in
fectie, de patienten met calciumoxalaatlithiasis aan de ifwezigheid van 
een dergelijke infectie. De patient met hypercystinurie is afzonderlijk aan
gegeven. 

Toch geeft figuur A geen juiste indruk van de onderlinge freq'L!-entie 
van de verschillende vormen van urolithiasis in de totale populatie, ten-
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gevolge van de selectie van de pat1enten, die duidelijk wordt wanneer 
men let op de vcrhouding tussen patienten uit Den Haag en patienten 
"van elders", die steeds in de tabellen V tot en met VII werd venneld. 

De Haagse patienten werden door hun huisarts naar het Julian~· Kin
derziekenhuis verWezen. · Zij vormen een practisch niet-geselecteerde 
groep. De patienten "van elders~' werden door kinderartsen, chirurgen 
en urologen naar de Afdeling Kindenii'oiogie van het Juliana Kinder
ziekenhuis verwezen en d~ze groep toont een duidelijke selectie: relatief 
zijn er meer kinderen met "gecompliceerde vonnen" van urolithiasis in 
vertegenwoordigd. 

Een. betere indruk van de werkelijke frequentie-verhoudingen moet 
derhalve figuur B geven, waarin aileen de Haagse patienten zijn opge
nomen. 

Figuur B 

Aant.al 
p.at. 

' 

0 Ceon lnfoctle 

Normale urinewegen 

43 Haagse 
patlenten 

Abnormale urinewegon 
(stasis ) 

In foeti• 

Uit deze figuur blijkt, dat de urolithiasis zonder ureolytische urine
weginfectie - in het algemeen calciumoxalaatlithiasis - bij dit niet
geselecteerde patientenmateriaal de meest frequente vonn van steenlij
den is; maar dat bij kinderen jonger dan 2 jaar de urolithiasis met ureo
lytische urineweginfectie - in het algemcen tripelphosphaatlithiasis -
het meest voorkomt. 

De belangrijkste aspecten van de verschillende vorrnen van urolithiasis, 
die bij onze 110 patienten werden gezien, worden tenslotte nog eens ver
meld in tabel XII: 
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Tabcl XII - Meest voorkomcndc vormcn van stccnzicktc bij Nederlandse kin
deren 

Hoofdgrocpen Leeftijd Localisatie Steenvonn Samen- Aetiologischc 

factoren 

Tripclphosphaat-meestal alle delen 

lithiasis < 4 jaar van de 

tractus 

urinarius 

Calciumoxalaat- mecstal vooral 

lithiasis > 4 jaar pyelum 
en ureter 

stelling 

vaak struviet, ureolytische 

multi pel, vaak met infectie 

vaak koraal- apatiet, soms stasis, 

stcnen vaak veel soms 

matrix hypercalciuric 

meestal whewelliet, soms 

kleine stenen, weddelliet, :1ypercalciurie: 

mcestal 

enkelvoudig 

soms apatiet soms stasis 

D. Nadere classificatie van de patienten 

Het al of niet voorkomen van een infectie met ureumsplitsende bac
terien lijkt een bruikbaar criteriwn om kinderen met urolithiasis zonder 
cystinurie of andere aangeboren stofwisselingsstoornissen, maar van wel
ke de samenstelling van de stenen (nog) niet bekend is, te classificeren 
onder de twee meest voorkomende vormen van urolithiasis. 

Daamaast zal men echter ook aile andere gegevens van een dergelijke 
patient bij de classificatie moeten betrekken. Een ureolytische infectie 
zou immers secundair kunnen optreden bij een calciumoxalaat-, cystine-, 
of urinezuurlithiasis. Bij kinderen jonger dan 2 jaar is de kans groot, 
dat men met een tripelphosphaatlithiasis te maken heeft. De aanwezig
van koraalstenen of van multipele stenen van groot formaat kan even
eens voor het bestaan van een tripelphosphaatlithiasis pleiten. W anneer 
een steen met zure vloeistoffen tot oplossing is te brengen, mag men aan
nemen dat hij uit phosphaten bestaat. 

Ook al beschikt men dus niet over een steenanalyse, dan is het vaak 
toch mogelijk om een patient met urolithiasis met een aan zekerheid 
grenzende waarschijnlijkheid te classificeren. De definitieve classificatie 
van de 110 patienten is in Tabel XIII vermeld. 
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T>bcl XIII - Classificatic van de patiCntcn op grond van de gezamcnlijke klinische 
gegcvens 

Stecnanalyse Totaal I Den Elders 0-2 2-4 4-14 
Haag jaar 

Tripelphosphaat Tripelphosphaat 4~ ( lithiasis Phosphaat+ 
carbonaat 53 14 39 35 18 29 14 10 
( chcmischc anal.) 

a\ Onbekcnd 

Calciumoxalaat- Calciumo:xalaat 37 ' 51 27 24 30 21 2 3 41 
lithiasis Onbekend 14! 
Cystine- Cystine 0 1 0 0 
lithiasis 

Nict tc classi- C:llciumphosphaat J ficcren + urinezuur 5 2 3 3 2 2 0 
Onbckcnd 

110 1·3 67 69 41 33 23 

Bespreking van Tabel XIII 
a. 53 patienten wcrden gecbssificeerd a.ls tripelphosphaatlithiasis. Bij 

41 van hen werd bij steenanalyse tripelphosphaz.t aangetoond. Bij 4 pa
tiCnten (nos. 2, 3, 12 en 15) werd bij chemische analyse phosphaat met 
carbonaat aangetoond; deze 4 patienten hadden aile een proteusinfectie, 
3 van hen hadden koraalstenen. 
van de stenen niet bekend was, werden op grond van andere gegevens als 

8 patienten, van welke de samenstelling van de stenen niet bekend 
was, werden op grond van andere gegevens als tripelphosphaatlithiasis 
geclassificeerd: 
Pat. no. 25: meisjc van 0.10 jaar, proteusinfectie, grote pyelumstccn. 
Pat. no. 37 en 38~ jongens van 2.9 en 0.3 jaar, proteusinfectic, pyonephrosc met 

stencn. 
Pat. no. 40: mcisje 3.0 jaar, proteusinfectie bij neurogene blaasfunctiestoornis, 

lipfistel aangelegd, later blaasstcen. 
Pat. no. 4?· jongcn 5.10 jaar, infectie met staphylococcus epidermidis na YVw 

plastiek van de blaashals, afgietsclsteen op hallonkatheter. 
Pat. no. 45: jongen 0.10 jaar, gesloten exstrophische blaas, proteusinfectie, blaas

steen, oplosbaar in Solutio G. 
Pat. no. 52: jongen 9.8 jaar, urcterosigmoideostomie in uitgeschakeld rectosigmoid 

wegens blaasexstrophie, proteusinfectic, multipele urcterstenen. 
Pat. no. 53: jongen 3.6 jaar, gesloten e.-..:strophische blaas, protcusinfectie, blaas

steen, uretcrsteen, pyelumstccn. 
b. 51 patienten werden geclassificeerd als calciumoxalaatlithiasis. Bij 

37 van hen werd bij steenanalyse calciumoxalaat aangetoond. 14 pa
tiCnten, van welke de samenstelling van de stenen niet bekend was, wer
den op grond van andere gegevens als calciumoxalaatlithiasis geclassi
ficeerd. 
Pat. nos. 54, 56, 62, 67, 69, 82 en 93: patiCnten met contrastgevende kleine 

ureterstenen; bij onderr.oek of anamnestisch geen urineweginfectie. 
Pat. no. 81: met kleine contrastgevende ureters teen en met Coliwinfectie. 
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Pat. nos. 71.- 72, 84.- 92, 95 en 101: patJ.enten met contrastgevende kleine pye~ 
lumstcncn zonder urineweginfcctie. 

Bij 11 van deze 14 patiCnten is de reactie op cystine in de urine niet 
verricht~ zodat bij hen een cystinelithiasis in theorie niet is uitgesloten. 

Bij 2 patiCnten werden calciumoxalaatstenen gevonden in combinatie 
met e::n proteusinfectie. 
Pat. no. 89: jongcn van 0.8 jaar met een proteusinfectie. Kleine pyelumsteen 

rechts, twce uretersteentjes links. Bij analyse bleken de stenen voor 
± 60% uit calciumoxalaat (weddelliet) en voor ± 40% uit cal
ciumphosphaat (apatiet) te bestaan. De leeftijd van de patient en 
de aanwezige proteusinfectie pleitten voor een tripelphosphaat~ 
lithiasis en de mogelijkheid werd dus overwogen, dat tripelphos~ 
phaat bij de analyse was gemist. Er werd nogmaals een steen voor 
onder-.wek ingczondcn, zonder dat daarbij aan de onderzoeker de 
mogelijkhcid van een fout bij de vorige analyse werd med:egedeeld. 
De uitslag luidde opnieuw: calciumoxalaat met apatiet. De patient 
werd daarom gecla._-;sificeerd onder calciumoxalaatlithiasis. De pro
teusinfectie is niet als actiologische factor te beschouwen en moge
lijk secundair opgetrcden. 

P:1tiCnt no. 102: jongcn · .. ·an 1.3 j:.ur met twec klcinc stccntjcs in cen gedilateerde 
rechter ureter. YV~plastiek van de blaashals wegens elastofibrosis, 
later urcterolithotomie. Op grond van cen vroeger elders vastge~ 

stelde proteusinfectie en op grand van de leeftijd leek ook bij deze 
patient een tripelphosphaatlithiasis waarschijnlijk. De uitslag van de 
steenanalyse luidde echter: calciumoxalaat ± 70%, calciumphos~ 
phaat (apatiet) ± 30%. Evenals bij de vorige patiCnt werd de 
mogelijkheid ovenvogen, dat tripelphosphaat bij de analyse was ge~ 
mist. 2 jaar later trad bij dit kind een recidief van steenvormin-g op. 
De operatic£ venvijderde steentjes werdcn weer geanalyseerd, zowel 
met behulp van de polarisatiemicroscoop als door middel van rOnt
gendiffractic (zie appendix III, biz. 140). De uitslag luiddc thans: 
alleen calciumoxalaat, zowel whewelliet als weddelliet. De patient 
wcrd geclassificeerd onder calciumoxalaatlithiasis. De proteus.infectie 
is ook hier niet als aetiologische factor te beschouwen. 

c. 1 patient werd geclassificeerd als cystinelithiasis. 
d. Bij 5 patiCnten was het niet mogelijk om de vorm van urolithiasis 

op grond van de beschikbare gegevens te classificeren. 
PatiCnt no. 109: Ecn jongen van 8 maanden, met een proteusinfectie en met 

multipelc grote stenen in hct linker pyclum en 2 kleine uereterstenen 
links. Bij onderzoek van de stencn onder de polarisatiemicroscoop 
werd ± 90% caloiumphosphaat en ± 10% urinezuur gezien. De 
leeftijd van de patiCnt en de gevonden proteusinfectie pleitten voor 
een tripelphosphaatlithiasis. Het is mogelijk dat deze kristalsoort bij 
analyse is gemist. Merkwaardig is echter de aanwezigheid van urinc
zuurkristallcn. Deze kristalsoort is bij polarisatiemicroscopie moeilijk 
te determincren, doch een verwarring met tripelphosphaat is niet 
goed denkbaar. Helaas is gecn murexide-proef verricht, waarmee de 
aanwezigheid van urinezuur op eenvoudige wijze te beves6gen ware 
geweest. Er zijn z6vele redenen aanwezig om aan de juistheid van 
deze steenanalyse te twijfelen, dat het niet mogelijk leek om de pa
tiCnt op grand van de bcschikbarc gcgcvcns tc classificeren. 
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PatiCnt no. 106: Meisje van 9 jaar met een nogal uitgebreide kalkafzetting in de 
veretterde onderpool van een nier met pyelumverdubbeling, gecom
pliceerd door een perirenaal abces met gasvorming. De nogal uitge
breide steenvorming zou op een phosphaatlithiasis kunnen wij7.en. 
De microOrgan.ismen uit de urine en de etter van het abces werden 
beide als E.Coli getypeerd. Het ureolytisch verrnogen van de bac
terien is niet onder7..ocht. De concrementen in de verwijderde onder
pool zijn niet geanalyseerd, ook de naderhand uitgeplaste ureter
steen ging voor onderzoek verloren. Cla..~ificatie was op grond van 
deze gegevens niet mogelijk. 

Patii!nt no. 107: Jongen die op de leeftijd van bijna 8 jaar een pyelumplru;tiek 
onderging wegens linkszjjdige subpelviene ureterstenose. Postopera
tief wru; de urine geinfecteerd met staphylococcus epidennidis ( een 
ureumsphrsende bacteriesoort). 3 weken na de eerste operatic was 
heroperatie noodzakelijk wegens obstructie van de linker ureter door 
bindweefselstrengen, wa.arna de dilatatie van het linker pyelum ver
minderde. Bijna 9 jaar oud kreeg de jongen koliekpijn links en 
urineerde kort daarna een klein concrement uit, dat "te klein wru; 
voor analyse". Tijdens de heropneming werd ook een hypercalciurie 
aangetoond. De beschikbare gegevens waren onvoldoende voor clru;
sificatie. 

Patient no. 108: Meisje van 5 jaar, bij wie bij eerste opnerning elders multipele 
stenen uit het rechter pyelum werden verwijderd. De stenen werden 
niet onderzocht. Praeoperatief was een pyurie vastgesteld, doch de 
bacterie werd niet getypeerd. Een jaar later bleek zij opnieuw een 
urineweginfectie en rechtszijdige pyelumstenen te hebben. De pyurie 
genas vlot met antibacteriele therapie. Bij opneming in het Juliana 
Kinderziekenhuis enige weken later wru; geen bacterie meer aan
toonbaar. Er werd pyelolithotomie verricht, gecombineerd met een 
pyelumplastiek wegens, waarschijnlijk congenitale, subpelviene ure
terstenose. Ook in Den Haag werd verLuimd om de verwijderdc 
stenen te analyseren. Clru;sificatie is niet mogelijk. 

Patient no. 110: Een jongen van 16 maanden met kleine steen in het rechter 
pyelum van een hoefijzernier, met lichte afvloedstoornis. Er bestond 
een vlot te bestrijden proteusinfectie. De steen is nog niet verwij
derd, omdat het kind weinig klachten heeft. Classificatie is nog niet 
mogelijk. 

De klinische gegevens van de patienten met tripelphosphaatlithiasis en 
met calciumoxalaatlithiasis zullen in Hoofdstuk VI aan een nadere be
schouwing worden ondervvorpen. 
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HOOFDSTUK VI 

BESPREKING VAN DE KLINISCHE GEGEVENS VAN DE 
PATIENTEN, GECLASSIFICEERD ALS TRIPELPHOSPHAAT

LITHIASIS EN CALCIUMOXALAATLITHIASIS 

De belangrijkste aspecten van de twee bij onze patienten meest voor
komende vormen van urolithiasis zullen in dit hoofdstuk worden be
sproken. 

Van de 53 patii:!nten, die onder tripelphosphaatlithiasis werden geclas
sificeerd, vormen er 12 een aparte groep. Ret betreft 12 patienten, bij 
welke de infectie met ureolytische bacterien het gevolg was van een 
chirurgische behandeling van een meestal congenitale afwijking van de 
tractus urinarius, zonder praeexistente ureolytische infectie. Deze 12 
patienten worden naderhand afzonderlijk besproken (zie biz. 87). 

De gegevens van de overige 41 pati_enten met tripelphosphaatlithiasis 
en die van de 51 patienten met calciumoxalaatlithiasis zijn in twee door
lopende tabellen XIV-A en XIV-B zo gerangschikt, dat de verschillende 
aspecten van beide vormen van steenziekte gemakkelijk kunnen worden 
vergeleken. 
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Tabel XIV- Klinische gegevens 

A. PATIENTEN, geclassificeerd als TRIPELPHOSPHAATLITHIASIS 

Aantal patienten 41 

Geslachtsverdeling 
Leeftijdsverdeling: 

aantat pat. 

anntnl pat. 

Fig. C 

Anamnese: 

Typische steensymptomen: 

Pijn 

Afkomstig uit Den Haag 

van elders 

jongens 27 meisjes 

0-2 

26 

2-4 4-6 

10 

Normnlo ur!n<~wegen 

Abnormale urinowegen 
Catnnis) 

6-8 

2 

13 
28 
14 
8-10 10-12 12-14 jaar 

0 

(waarvan koliekpijn) 

Macroscopische haematurie: 

10 
(2) 
13 

5 
Troebele urine: 4 Gruis bij urine: 6 

Mictieklachten 

Geen typische steensymptomcn: 

Recidiverende pyurie 4 

Braken, voedingsmoeilijkheden 2 

Koorts met onbekende oor.taak 15 

Algemenc malaise 4 

Stuipen 1 

Toevallige vondst: 4 ( verwezen voor: spraakstoornis 

spasticiteit 
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B. PATIENTEN, geclassificee<d a1s CALCIUMOXALAATLITHIASIS 

.Aantal patienten 51 Afkomstig uit Den Haag 27 
van elders 24 

Geslachtsverdeling jongens 30 meisjes 21 
Leeftijdsverdeling: 0-2 2-4 4-6 6-8 8-10 10-12 12-14 jaar 

2 8 12 

Normolo ~r!nawogon 

' l 
• 

Aantalpot. Abnorm~le urlnowogon 
($tas)s) 

Fig. D 

Anamnese: 

Typischc steensymptomen: 

Pijn 41 

(waarvan koliekpijn) (18) 

Macroscopische haematurie 36 

Mictieklachten 4 

T oevallige vondst: 4 ( schoolarts 

9 11 5 4 

0 G<ton lnf<>~tlo 

m: Nlot-ur.,olytlscho lnfoctl<> 

• Uroo!ytischo inf<><:tla 

2 
sportkeuring 1 
opneming voor liesbreuk 1 ) 

65 



Vervolg tabel XIV - A. Tripelphosphaatlithiasis 

ROntgen-onderzoek: 

Localisatie 
R 

Pyelum 5 
Ureter I 
Pyelum + ureter I 
Pyelum +ureter+blaas 2 
Blaas (uitsluitend) 

Afvloedstoornis 

Subpelviene ureterstenose 
Lage ureterstenose 

Steenvorm 
R+L L Enkelvoudig 

0 15 3 
0 I 2 
8 3 0 
3 0 0 

- 2 2 

Sphincterclerose (met vesico-.ureterale reflu.x) 
Urethrakleppen (met vesico-.ureterale reflux) 
Neurogene blaasfunctiestoornis (bij meningomyelocele) 

Multi pel 

2 
3 
2 

2 

7 
0 
3 
2 
0 

Samengesteld 

10 
0 
9 
3 
0 

Totaal aantal patienten met afvloedstoornis: 10 van de 41 patienten 

Laboratorium-onderzoek: 

Urine: Albuminuric 
Erythrocyturie 
Leucocyturie 
Bacteriurie 

31 van 41 patienten (eiwit zwak positief tot 1.5o/oo) 
33 
41 
41 

Proteus (mirabilis, vulgaris, Rettgeri) 
Proteus + Colifonne bacteriCn 
Proteus + Pseudomonas 

32 
5 
I 
3 Proteus + Streptococcus faecalis 

Bloed-onder::oek: 

Haemoglobinegehalte: 
xneer dan 12 gram% 
11-12 gram% 
10-11 gram% 
9-10 gram% 

17 
18 
4 
2 

Leucocytose (xneer dan 9000 leucocyten per xnxn3 ): 20 van de 41 patiCnten. 

Bezinkingssnelheid van de erythrocyten: 

minder dan 10 mm (na 1 uur) 21 
10-20 = 9 
20-30 = 2 
xneer dan 30 mm 9 

66 



Vervolg tabel XIV - B. Calciumoxalaatlithiasis 

ROntgen-onderzoek: 

Localisatie Steenvorm 
R R+L L Enkelvoudig Multipel 

Pyelum 12 0 13 18 
Ureter 15 1 7 20 
Pyelum. + ureter 2 1 0 0 
Blaas ( ui tsl ui tend ) 0 0 0 0 

Mvloedstoornis 

Subpe:·;iene ureterstenose 4 
Ureterobstructie door aberrante vaatstreng 1 
Lage ureterstenose (bij 1 patient tevens agenesie 

van de contralaterale nier) 2 
Intramurale ureterstenose 2 

(bij 1 patient dubbelzijdig, doch enkelzijdig stenen) 
Elastofibrosis urethrae (met intramurale 

ureterobstructie door verdikte blaaswand) 

7 
3 
3 
0 

Samengesteld 

0 
0 
0 
0 

Totaal aantal patienten met afvloedstoornis: 10 van de 51 patienten. 

Laboratorium-onderzoek: 

Urine: Albuminuric 
Erythrocyturie 
Leucocyturie 
Bacteriurie 

19 van 51 patienten 
51 
13 
13 (8 meisjes, 5 jongens) 

E. Coli 
Enterobacter/Klebsiella 
Proteus (mirabilis, vulgaris) 
Streptococcus faecalis 

Bloed-onderzoek 

Haemoglobinegehalte: 

meer dan 12 gram% 
11-12 gram% 
10-11 gram% 
9-10 gram% 

6 
1 
2 
4 

45 
4 
1 
1 

Leucocytose (meer dan 9000 leucocyten per mm-:3): 2 van de 51 patienten (beide 

met een urineweginfectie) 

Bezinkingssnelheid van de erythrocyten: 

nllnder dan 10 mm (na 1 uur) 40 
10-20 mm 5 
20-30 mm 2 
meer dan 30 mm 4 
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Vervolg tabel XIV - A. Tripelphosphaatlithiasis 

Biochem.isch ondcrzoek: Zic Appendix II, Tabel XV (blz. 135) met Iaboratorium
uitslagen. 

Ureumgehalte van het serum: 

Kreatininegehalte van het serum. 

minder dan 40 mg% 

40-60 mg% 

meer dan 60 mg% 

onbekend 

minder dan 0.40 mg% 

0.40-0.60 mg% 

0.60-0.80 mg% 

20 
7 
2 

12 

16 

10 

2 
0.80-1.00 mg% 5 
meer dan 1.00 mg% 0 

onbekend 8 

Calcium-gehalte van het serum: dit werd bij 30 van de 41 patienten onderzocht, 

en wei over bet algemeen eenmaal. Bij 28 kinderen was de uitslag nonnaal 

(10.6 mg% of lager). Bij 2 patiEnten werd een verhoogde uitkomst verkregen 

(pat. no. 4: 11.9 mg%, pat. no. 36: 10.9 mg%). 

Calcium-excretie met de urine 

De calciumexcretie werd bij totaal 25 kinderen onderzocht. Deze kinderen kre

gen tijdens het verzamelen van de urine een normaal dieet; bij de klinische 

patiEnten bevatte dit dieet ± 300 mg calcium per dag. 

De 24-uurs excretie werd bij 24 van de 41 kinderen bepaald (r..ie fig. E): 

minder dan 4 mgfkg/24 uur 16 patiEnten 

4-6 mgfkgJZ4 uur 5 patiEnten 

meer dan 6 mgjkg/24 uur 3 patiEnten 

Volgens de criteria van Royer (zie blz. 19) werd aangenomen, dat bij de 

laatste 3 patiEnten (nos. 10, 18 en 19) een hypercalciurie bestond. 

De calcium-osmolaliteitsrelatie in een serie urine-parties werd bij 17 van 41 

patiEnten bepaald tijdens een normaal dieet (± 800 mg calcium per dag). De 

uitkomsten zijn aangegeven in figuur L in Appendix II: blz. 139. Als grens 

van bet normale gebied werd de (in de figuur aangegeven) door Chambers & 

Dormandy bij volwassenen gevonden grens gekozen. 

Bij 10 kinderen was de curve normaal, bij 4 (pat. nos. 29, 30, 31 en 35) 

"borderline" normaal, bij 3 (pat. nos. 10, 19 en 24) duidelijk abnormaal. 
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Vervolg tabel XIV - B. Calciumoxalaatlithiasis 

Biochemisch onderzoek: Zie Appendi:-.- II, Tabel XV (biz. 135) met laboratorium
uitslagcn. 

Ureumgehalte van het serum: minder dan 40 mg% 

40-60 mg% 
31 

4 

meer dan 60 mgo/o 1 

onbekend 15 

Kreatininegchalte van het serum: mindcr dan 0.40 mg% 20 

0.40-0.60 mg% 17 
0.60-0.80 mg% 7 
meer dan 0.30 mg% 1 

onbekend 6 

Calcium~gehalte van het serum: dit werd bij 26 van de 51 patiCnten ondcrzocht. 

Bij 25 van hen was de uitslag nonnaal (10.6 mg% of lager), bij 1 patient (no. 

70) werd een verhoogde waarde van het calci.umgehalte gevondcn: 10.7 mg%. 

Deze patient had ecn normale calciume.xcretie. 

Calcium~excrctie met de urine 

De calciumexcretie werd bij totaal 26 kinderen onderzocht. Tijdens hct ver

zamelen van de urine kregen deze kindercn een nonnaal dieet; bij de in de kliniek 

opgcnomen patiCnten bevatte dit dieet ± 800 mg calcium per dag. 

De 24-uurs excretie werd bij 24 van de 51 patiCnten bepaald: (zie fig. E.) 

minder dan 4 mgfkg/24 uur 

4·-6 mgfkg/24 uur 

meer dan 6 mgfkg/24 uur 

12 patiCnten 

6 patiCnten 

6 patiCnten 

Volgens de criteria van Royer (zie biz. 19) werd aangenomen dat bij de 

laatste 6 patiCnten (nos. 76, 80, 86~ 83, 94 en 96) een hypercalciurie bestond. 

De calcium-osmolaliteitsrelatie in een serie urineporties werd bij 23 van de 

51 patiCntcn bepaald, wederom tijdens een nonnaal dieet ( ± 800 mg calcium 

per dag). De uitkomsten zijn aangcgcven in figuur M in Appendix II, blz. 139. 

Als grens van het nonnale gebied werd de (in de figuur aangegeven) door Cham

bers & Donnandy bij volwasscnen gevonden grens gekozen. 

Bij 12 kinderen was de curve nonnaal, bij 5 (pat. nos. 65, 66, 96, 97 en 93) 

hoog nonnaal ("borderline"), bij 6 patiCnten (nos. 57 .. 76, 86, 38, 91 en 94) 

was de curve duidelijk pathologisch ( overwegend hoven het als nonnaal aan

gegeven gebied gelegen, of minstens een aantal sterk afwijkende waarden). 
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V crvolg tabel XIV - A. Tripelphosphaatlithiasis 

Bij 16 patienten werd de calciumexcretie met de urine volgens beide methoden 
onderLOcht. Figuur F geeft de correlatie van de uitkomsten te zien. 3 van de 
4 patienten met cen pathologische calcium-osmolaliteitscurvc hadden ook een 
verhoogde 24-uursexcretie; bij de vierde was deze 4.2 mgjkg. 3 van de 4 patienten 
met "borderline"-normale curve hadden een calcium-excretie van 4-6 mgfkg/24 
uur, bij de vierde was dcze waarde 2.5 mgjkgj24 uur. Alle patienten met een 
normale calcium-osmolaliteitscurve hadden, voor zover dit onderzocht is, een 
24-uursexcretie die onder de 6 mgfkg lag. 

Samenvatting: Bij 25 van de 41 kinderen is de calciumexcrctie onderzocht, bij 
21 was de calciumexcretie normaal, bij 4 patienten (nos. 10, 18, 19 en 24) werd 
op grond van de gevonden 24-uursexcretie, calcium-osmolaliteitsratio of beide, 
het bestaan van een hypercalciurie aangenomen volgens de toegepaste criteria'*). 

Controles 
Bij 15 gezonde kinderen werd eveneens een onder~.:ock van de calcium

C..'(Cretie verricht (zie fig. E. F. en appendix II, fig. N). Bij alle 15 werd de 
24-uursexcretie van calcium onder.tOCht, bij 10 van hen werd bovendien de cal
cium-osmolaliteitsratio van een aantal urineporties bepaald. Tijdens het onder
zoek kregen de kinderen een norma.al dieet ( ± 800 mg calcium per dag). 

Bij 4 van de 15 was de 24-uursexcretie van calcium verhoogd (meer dan 6 
mgjkg). Bij 2 van de 10 kinderen bij wie de Ca-osmolaliteitsratio werd berekend, 
waren de curven pathologisch, althans volgens de criteria van Chambers & 
Dormandy voor volwassenen. De aantallen zijn te klein om conclusies te trekken 
over de normale waarden bij kinderen. Ook nog niet gepubliceerd onderzoek 
elders (Zoethout 1970) ma.akt echter waarschijnlijk, dat de grens van het 
normale gebied bij kinderen hoger ligt dan bij volwassenen. Zolang er nog 
geen zekere criteria voor de normen van de calcium-osmolaliteitsratio bij kinderen 
bestaan, besloten wlj om de door Chambers & Dormandy aangcgeven grens voor 
volwassenen als criterium te hanteren '*). 
Cystine-uitschciding: bij 23 van de 41 patienten is de reactie op cystine met 
cyanide en nitroprussidnatrium uitgevoerd, met normale uitkomsten. Bij 18 van 
hen werd tevens een aminozuur-chromatografie verricht. Bij 16 patienten waren 
de uitkomsten normaal, bij 2 bcstond cen verhoogde uitscheiding van glycine. 

Noot betreffendc hypercalciurie. 
*) Het volgens de gehantcerde criteria aantonen van een hypercalciurie bij 4 
van 15 normale kinderen maakt de pathologische betekenis van de hypercalciurie 
bij 4 van 25 kinderen met tripelphosphaatlithiasis en bij 8 van 26 kinderen met 
calciurnoxalaatlithiasis zecr rel?,tief. 
Het bij kinderen waarschijnlijk vaker voorkomen van een rclatief hoge calciurn
e.xcretie dan bij volwassencn is niet in overeenstemming met het feit, dat uro
lithiasis bij kinderen vecl minder voorkomt dan hij volwassenen. 
Het is op .grond van deze gegevcns dan ook niet waarschijnlijk dat de hoge 
calciumexcretie met de urine op zichzelf een essentiele factor is bij het ontstaan 
van de urolithiasis. Het is echter zeker denkbaar, dat hij de betrokken kinderen 
de hypercalciurie de steenvorming mede heeft bevorderd. 
Voorts kan worden opgemerkt (zic figuur F) dat zowel bij de beide groepen met 
urolithiasis als bij de kleine controlegroep een redelijk goede ovcreenkomst bestaat 
tussen de uitkomsten van heide methoden, volgens welke de calcium-excretie werd 
bepaald. Bij 8 patiCnten was volgens beide methoden een hypercalciurie aan
wezig, bij 2 patiCnten was de calcium-osmolaliteitscurve doorslaggevend bij een 
"·borderline- 24-uurexcretie, bij 1 patiCnt met een "borderline- calcium-osmolali
teitscurve was de uitslag van de 24-uurse.xcretie doorslaggcvend. 
Uit overwcgingen van practische aard zou bij kinderen de meth·odc van de 
calcium-osmolaliteitscurve de voorkeur verdienen. 
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Vervolg tabel XIV - B. Calciumoxalaatlithiasis 

Bij 21 patienten werd de calciumexcretie met de urine volgens beide methoden 
onderzocht. Figuur F geeft de correlatie van de uitkomsten te zien. Van de 
5 patienten met een pathologische calciumRosmolaliteitscurve hadden er 4 tevens 
een verhoogde 24-uursexcretic; de vijfde had een 24-uurexcretie van 5.6 mgfkg. 
Van de 5 kinderen met "borderline" -normale curve had er 1 een verhoogde 
24-uursexcretie (8.3 mgjkg), bij 2 lag deze tussen 4 en 6 mgfkg en bij 2 was deze 
geheel normaal. Van 11 kinderen met een normale calcium-osmolaliteitscurve bad
den er 9 een normale 24-uursexcretie, terwijl deze bij de 2 overige tussen 4 en 
6 mgfkg lag. 
Samenvatting: Bij 26 van de 51 kinderen is de calciumexcretie onderzocht. Bij 
18 was de calciumexcretie nonnaal, bij 8 patienten (nos. 57, 76, 80, 86, 88, 91, 
94 en 96) werd op grond van de gevonden waarden van 24-uursexcretie, calcium
osmolaliteitscurvc of beide, het bestaan van een hypercalciurie aangenomen vel
gens de toegepaste criteria *). 

Figuur E Figuur F 
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10 k. 

Cystine-uitscheiding: bij 25 van de 51 patienten werd de reactie met cyanide en 
nitroprussidnatrium op cystine verricht, met nonnale uitkomsten. Bij 15 patienten 
werd tevens een aminozuurchromatogram gemaakt. Bij 9 van hen waren de 
resultaten volkomen nonnaal, bij 4 werd een verhoogde excretie van glycine ge
vonden, bij 1 andere een verhoogde uitscheiding van histidine, bij de overige 
patient werd een verhoogde uitscheiding van 7.owel glycine als histidine gevonden. 
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V crvolg tabel XIV - A. Tripelphosphaatlithiasis 

Steenanalyse: 
Tripelphosphaat 
Tripelphosphaat + calciumphosphaat (apatiet) 
Phosphaat + · carbonaat ( chemische analyse) 
Onbekend 

15 
18 
4 
4 

(met pyonephrotische nler verwijderd en niet 
onderzocht: nos. 37 en 38 
Onderzoek verzuimd: nos. 25 en 40) 

41 

Van 9 patienten werden de stenen ook onderzocht op het zinkgehalte; de resul
taten van dit onderzoek zijn beschreven op biz. 140 (Appendix III). 

Behandeling: 
31 patienten ::onder afwijkingen van de tractus urinarius. 

Operaties **) 
Ncphro-pyelo-lithotomie 4 

Nephro-pyelo-lithotomic 4 
+ uretero-lithotomic 

Nephro-pyelo-lithotomie 2 
+ uretcro-lithotomie 
+ cysto-lithotomic 

N ephro-pyelo-li thotomie 
+ cysto-lithotomie 

Pyelo-lithotomie 12 

Pyelo-lithotomie 4 
+ uretero-lithotomie 

Pyclo-lithotomie 
+ uretero-lithotomie 
+ cysto-lithotomie 

Pyelo-lithotomie 
+ cysto-lithotomie 

U retero-lithotomie 
Conservaticf: spontane lozing 

_3_1_ 

(nos. 8 en 28 enkclzjjdig: no. 13 dub
belzijdig, later ncphrectomie; no. 22 met 
onderpoolresectie) 
(no. 29; no. 12, later heroperatie; 
nos. 14 en 26 dubbelzijdig) 
(no. 17, later nephrectomie; 
no. 21 dubbelzijdig) 

(no. 10, dubbelzijdig) 

(nos. 1, 2, 5, 9, 16, 19, 20, 24, 25, 27, 
30; pat. no. 23 later pyelumplastiek we
gens secundaire subpelv.iene stenose) 
(no. 18; nos. 3, 4 en 11 dubbelzijdig; 
bij no. 3 heroperatie) 
(no. 31) 

(no. 7) 

(no. 15) 
(no. 6, ziektegeschiedenis blz. 94) 

-x-1\·) Noot betrcffcndc operatictechniek bij steenoperaties: 
De operaties worden cxtra-peritoneaal uitgevoerd. 
Ureterotomic: de ureter wordt door middel van een lengtesnede geopend en na 
verwijdering van de steen mecstal weer geslot<:!n, tenzij er een ernstige infectie of 
sterk oedeem bestaat. De sluiting geschiedt met geknoopte hechtingen van atrau
matisch catgut 0000. 
Pyclotomie: het pyelum wordt hetr..ij door middel van een lengtcsnede, hetzij met 
cen dwarse snede aan de dorsale zijde geopend en na vervvijdering van de stenen 
gesloten met geknoopte hechtingen Van atraumatisch catgut 0000. 
Ncphrotomic: hierbij wordt de sncde gesloten met matrashechtingen van catgut 
DO of 000. In de nier wordt een dunne drain achtergelaten. 
Bij alle steenoperaties wordt de wond gedraineerd. 
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Vervolg tabel XIV - B. Calciumoxalaatlithiasis 

Stecnanalyse: 
Calciumoxalaat (whewelliet, weddclliet) 
Calciumoxalaat + calciumphosphaat ( apatict) 
Calciumoxalaat + spoor uraat (chernischc analySe) 
Onbekend 

31 
5 
1 (no. 99) 

14 
( thuis uitgcurineerd 9 
te klein voor analyse 2 
vcrgruisd bij operatic 1 
onderzoek ver.ruimd 2) 

Van 6 patienten werden de stenen onderzocht op het zinkgehalte. De resultaten 
van dit onder,mek zijn beschreven op blz. 140 (Appendix III), 

Behandeling: 
41 patiCnten ::onder afwijkingen van de tractus urinarius. 

0 peraties **) 
Nephro-lithotomie 

+ pyelo~lithotomie 
Nephro-lithotomie 2 

+ uretero-lithotomie 
Onderpoolresectie 1 
Pyelo-lithotomie 13 

Pyelowlithotomie 
+ uretero-lithotomic 

UretGro-lithotomie 9 

Cystoscopisch verwijdcrd 1 
C onservaticf: spontane lozing 11 

N og geen indicatie tot 
operatic. 2 

(no. 41) 

(nos. 88 en 91) 

(no. 92) 
(bij pat. no. 57 later pyelolithotomie 
contralateraal; bij pat. no. 58 op 5~jarige 
leeftijd bij pyelotomie geen steen gevon~ 
den; 8 jaar later wel succesvolle lithoto~ 
mie; bij no. 80 later opnieuw pyelo-litho~ 
tomie + pyelumplastiek wegens secun
daire subpelviene stenose) 
(no. 86; later pyelolithotomie wegens 
recidief) 
(bij no. 76 later -elders cysto-lithotomie; 
bij no. 89 dubbelzijdig) 
(no. 12) 

(no. 71 loosde tot nu toe een van 3 zeer 
kleine pyelum stenen; pat. no. 72 loosde 
CCn steentje, een tweede is nog aanwezig.) 
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Vervolg tabel XIV - A. Tripclphosphaatlithiasis 

10 patiinten met afwijkingen van de tractus urinarius. 

Operaties: 

Nephrectomie wegens pyonephrose 2 
+ steenverw1jdering 

Nephrectomic van dysplastische nier met 
urctcrstenose + cysto-lithotomic 

Pyelumplastiek + lithotomie 
Uretcro~uretero-stomie + lithotomie 
Dubbelzijdige uretero~cutaneostomie, 

later spoelingen met Renacidine via 
de stomata 

YV -plastiek blaashals, pyelo~lithotomie R. 
incisie pararenaal abces, pyelo-litbo
tomie R ( recidief) 

YV -plastiek blaashals + lipfistel blaas; 
pyelo-lithotomie L, verruiming lip
fistel met extractie van blaassteen; 
dubbelzijdige uretero-cutaneostomie 
( + uretero-lithotomie R.); cystecto
mie 

Cystostomie (lipfistel); cystotomie; ure~ 
tero~ileo-cutaneostomie (neurogene 

blaasfunctiestoornis bij spina bifida) 
Dubbelzijdige uretero-cutaneostomie; 

pyelo-lithotomie R.; endocoagulatie 
urethrakleppen, nephrectomie L. 

Na-onderzoek 

N""'""'' VMpotlent~n 
+ Wlj~• Van cent rOle 

N<>"t>•l• 
""newegon 

(nos. 37, 38) 

(no. 34) 

(no. 35) 
(no. 33) 
(no. 32) 

(no. 36) 

(no. 39) 

(no. 40) 

(no. 41) 

" 
p.tient•n met lrlpolpl>oophaat-11thlaolo 

NA- CONTR01.E 

Al•l<>•dotoornt• ~~ ~ 

,~ 

"''" ;: ~ 
'" . "' .,. 

Figuur G 
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V ervolg tabel XIV - B. Calciumoxalaatlithiasis 

10 patiCnten met afwijkingen van de tractus urinarius. 

Operaties: 

Pyelumplastiek + pyelo-lithotomie 
Klieven van aberrante vaatsreng 

+ pyelo-lithotomie 
Operaties wegens ureterstenose 

YV-plastiek blaashals, later uretero
lithotomie + uretennondplastiek 
volgens Boari R. 

Overleden v66r behandeling 

Na-onderzoek 

N"""""•••np;;tlenton 
+ wiJ•o van OOnttOI• 

Norm• I• 
udnoW<>gon 

-:- l••!<'ldlo ''' 

' ' 

4 
1 

3 

(nos. 98, 100, 101 en 103) 
(no. 96) 

(no. 95, steentje later geloosd; 
no. 97 tevens pyelo-lithotomie; 
no. 104 uretero-cutaneostomie R. 
+ uretero-neo-cystostomie + 
uretero-lithotomie L.) 
(no. 102) 

(no. 99) 

lo 
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Vervolg tabel XIV - A. Tripelphosphaatlithiasis 

Na-ondcrzoek (Zie figuur G) 

2 patiCnten zijn overlcden: 
no. 32: doodsoorzaak: nierinsufficiCntie door chronische pyelonephritis bij ncuro

genc blaasfunctiestoornis; persistcrende pyelumstenen. 
no. 36: doodsoorzaak: nierinsufficiCntie bij elastofibrosis urethrae met dubbelzij

dige vesico-ureterale reflux, chronische pyelonephritis en persisterende 
stcncn R. pyelum. 

Over alle andere 39 patiCnten kon recente infonnatie worden verkregen; de 
mceste van deze kindcren 7.ijn nog onder regclmatige specialistische contrOle. 
Klinische contrOle J.K.Z. 11 
Klinische contrOle elders 3 
Poliklinische contrOle J .K.Z. 8 
Poliklinische contrOle elders 4 
EnquCte + gegevens huisarts 13 

Recidieven: 
Echte recidieven 
"Valse'' recidieven 

2 
10 

Geen recidief; sinds diagnose nog niet 2 
vrij van stenen, doch geen indicatie tot 
ingrijpen. 
Geen recidief, vrij van stenen 27 

Aetiologische factoren bij recidieven 

Totaal 

Stasis 10 
Geen stasis 31 

Hypercalciurie 4 
Nonnocalciurie 21 
Calciume..xcretie onbekend 16 

U reolytische infectie 22 
na behandeling 

Niet-ureolytische infectie 4 
na bchandeling 

Geen infectie 15 
na behandeling 

(nos. 3 en 35) 
(nos. 9, 10, 11, 13, 21, 28, 30, 32, 
36, 39) 

Echt "Vals" Geen 
recidicf recidicf recidief 

3 6 
7 23 

0 1 3 
1 5 15 

4 11 

2 7 13 

0 3 

0 2 13 

(alle patiCnten hadden v66r de behandeling een ureolytische infectie) 
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Vervolg tabel XIV - B. Calciumoxalaatlithiasis 

Na..onderzoek (Zie figuur H) 

1 patient is overleden (no. 99) . Doodsoorzaak: nierinsufficientie bij afsluitsteen in 
solitaire nier met subpelviene ureterstcnose. 
Van pat. no. 62 kon geen recente informatic worden verkregen. 

Klinische contrOle J .K.Z. 
Poliklinische contrOle J .K.Z. 
Poliklinische contrOle elders 
EnquCte + gegevens huisarts 

Recidieven 
Echte recidieven 
"Valse" recidieven 

7 
19 
5 

18 

6 
2 

Geen recidief; sinds diagnose nog niet 4 
vr:ij van stenen, doch geen indi~ 
catie tot behandeling 

Geen recidief, geen stenen 37 
Onbekend 1 
Overleden 1 

Aetiologische factoren bij recidieven 

Totaal Echt 

(nos. 57, 66, 74, 80, 86) 
(nos. 94, 102) 

Vals Geen Over~ 

recidief recidief recidief led en 

Stasis 10 0 8 I 

Geen stasis 41 6 33 0 

Hypercalciurie l 8 4 3 0 
Normocalciurie 26 18 2 15 0 
Onbekend 25 0 0 23 

Ureolytische infectie 2 0 0 
v66r behandeling 

Niet~ureolytische 11 5 0 6 0 
infectie 
v66r behandeling 

Geen infectie 38 34 
v66r behandeling 

Ureolytische infectie 2 0 0 
na behandeling 

Niet~ureolytische 7 2 0 5 0 
infectie 
na behandeling 

Geen infectie 41 3 36 0 
na behandeling 

Overleden 

Onbekend 

0 
I 

0 
0 
I 

0 

0 

0 

0 
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Vervolg tabel XIV - A. Tripelphosphaatlithiasis 

Aetiologische factoren bij 12 patiinten met recidief: 

Echte recidieven: 

Stasis + ureolytische infectie 

U reolytische infectie 

Valse recidieven: 

(no. 35) 
(no. 3) 

Achtergebleven gruis + stasis + ureolytische infectie 3 (noo. 32, 36, 39) 
(noo. 11, 13, 21, 28) 
(no. 10) 

Achtergebleven gruis + ureolytische infectie 

Achtergebleven gruis + hypercalciurie 

Achtergebleven gruis 

Figuur I 
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Vervolg tabel XIV - B. Calciumoxalaatlithiasis 

Aetiologische factoren bij 8 patiinten met rccidief: 

Echte recidieven: 

Hypercalciurie 

Hypercalciurie + ( al. of niet ureolytische) infectie 
Niet~ureolytische infectie 

Valse recidieven: 

Stasis + (ureolytische) infectie 
Hypercalciurie 

Figuur] 

Lengtegroei 
Patienten met 
calc:iumoxalaat lithiasis 
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Samenvattend vergelijkend overzicht 
van de belangrijkste gegevens van 

de patienten met tripelphosphaadithiasis (tabel XIV-A) 
en calciumoxalaadithiasis (tabel XIV-B) 

Classificatie 

Geslacht 
Leeftijd 

Symptomen 

Localisatie 

Steenvorm 

Afvloedstoornissen 
U rineonderzoek 

Bact erie 
Bloedonderzoek 

Calciume.xcretie 
met de urine 
Steenanalyse 

Operaties 

Medicamenten 

Dieet 

N a-onderzoek 

Oorzaken van 
recidief 

Tripelphosphaatlithiasis 

( 41 patiCnten) 
jongens/meisjes 2:1 
ove!"'Negend jonger dan 
4 jaar (36/41)* 
meestal weinig typische 
steensymptomen 
("silent stones") 
ovei"'Negend ~n hogere delen 
van de tractus urinarius, 
doch ook in de blaas 
vaak koraalstenen (22/41 )· 
vaak multipele stenen ( 12/41) 

niet zeldzaam ( 10/41) 
meestal albuminuric (36/41) 
meestal erythrocyturie 
(33/41) 
altijd leucocyturie (41/41) 
altijd bacteriurie (41/41) 

Calciumoxalaatlithiasis 

(51 patienten) 
jongens/meisjcs 3:2 
overwegend ouder dan 
4 jaar (41/51)* 
meestal typische steen
symptomcn 
(pijn, haematurie) 
altijd in de hogere delen 
van de tractus urinarius 

overwegend (38/51) enkel
voudige stenen, soms 
multipele (13/51) stenen, 
nooit koraalstenen. 
n;et zeldzaam (10/51) 
soms albuminuric (19/51) 
altijd erythrocyturie (31/51) 
soms leucocyturie (13/51) 
soms bacteriurie (13/51) 

altijd ureolytisch (41/41) zelden ureolytisch (2/51) 
vaak leucocytose (20/41) zelden leucocytose (2/51) 
vaak verhoogde BSE (20/41) zelden verhoogd BSE (11/41) 
hypercalciurie hij 4 van 25 hypercalciurie bij 8 van 26 
daarop onderzochte patiCnten daarop onderzochte patii.!ntcn. 
tripelphosphaat bevattend calciumoxalaat bevattend; 
(aangetoond bij 33/41) geen tripelphosphaat 

bij 40 van de 41 patiCnten 
operatic£ 
bij 11 van de 40 operaties 
nephrotomie 
langdurige antibacteriele 
en aanzurende middelen 

soms acidogeen 

aan nieraandoening 
overlcden 2/41 
echte recidieven 2/41 
valse recidicven 10/41 
bij 9 op 12 recidieven 
ureolytischc infectie: bij 
valse recidieven 
achtergebleven gruis. 

(aangetoond b;j 37/51) 
bij 38 van de 51 patiCnten 
operatic£ 
bij 3 van de 38 operaties 
nephrotomie 
antihacteriele therapie aileen 
bij ISCCUndaire infecties, 
meestal kortdurend. 
calcium-arm dieet bij enige 
patienten met hypercalciurie 
aan nieraandoening overleden 
1/51 
echte recidieven 6/51 
i.Talse recidieven 2/51 
bij 5 van 8 recidieven 
hypercalciurie 

* 36/41 betekent: 36 van de 41 patienten. 
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A. Patienten geclassificeerd als tripelphosphaatlithiasis 

Samenvatting en conclusies op grond van de gegevens uit tabel XIV-A 

Tripelphosphaatlithiasis bij een niet-iatrogene ureolytische infectie 
werd bij 13 van de 43 Haagse kinderen met urolithiasis gezien en bij 28 
van de 67 van elders afkomstige steenpatiCnten. De verhouding jongens/ 
meisjes was 2 : L Van de 41 kinderen waren er 36 jonger dan 4 jaar, 
waarvan 26 jonger dan 2 jaar. 

Typische steensymptomen werden bij een minderheid van de patienten 
waargenomen. 10 van de 41 patienten hadden pijnklachten; koliekpijnen 
kwamen bij 2 patiCnten voor. Deze armoede aan syrnptomen kon niet 
slechts worden verklaard door het feit, dat bij deze merendeels zeer jonge 
kinderen minder duidelijke informatie te verkrijgen was over subjectieve 
bevindingen; ook de oudere kinderen met tripelphosphaatlithias:is had~ 
den meestal weinig typische klachten ("silent stones"). Een macrosco~ 
pische haematurie werd bij 13 van de 41 kinderen gezien. 

Bij 5 van de 41 patii:!nten bestonden enkelvoudige pyelum- of ureter
stenen, 12 van de 41 hadden multipele pyelum- en ureterstenen, te:rv.-ijl 
bij 2 van deze 12 kinderen tevens blaasstenen bestonden. 22 van de 41 
patii:!nten hadden koraalstenen in een of beide pyela_; bij 3 van deze 22 
patienten bestonden ook blaasstenen. Bij 2 van de 41 patii:!nten was de 
blaas de enige localisatie. 

Bij 10 van de 41 patienten, onder andere bij de twee patiCnten die uit
sluitend blaasstenen hadden, bestonden afvloedstoornissen van de tractus 
urinarius. 

Bij urineonderzoek werd meestal een albuminurie en een m.icroscopi
sche erythrocyturie gevonden, en zonder uitzondering een leucocyturie 
en een bacteriurie, waarbij steeds ureolytisch werkzarne bacterien werden 
gekweekt ·en wei proteussoorten. 

Van de 41 kinderen hadden er 6 een haemoglobinegehalte lager dan 
!2 gram%. Bij 20 van de 41 patienten bestond een leucocytose en bij 20 
was de bezinkingssndheid van de terytJ:-...rocyten meer dan 10 rnm na 1 uur. 

Het ureumgehalte van bet bloed was bij 2 van de 29 hier op onder
zochte patiCnten boger dan 60 mgJO, het kreatininegehalte bij geen der 
33 bier op onderzocbte kinderen boger dan 1 mg%. 

Bij 30 patiCnten werd bet calciumgebalte van het serum onderzocht; 
bij 2 van hen werd een gehalte boger dan 10.6 mg% gevonden. Aan
gezien het twee zeer jonge kindcren van 1.1 en 1.6 jaar betrof, is bet zeer 
goed mogelijk dat de venapunctie ter verkrijging van bet serum niet op 
de vereiste wijze - zonder stuwen - is verricht, zodat de uitkomsten 
onbetrouwbaar kunnen zijn. De calciumexcretie met de urine is bij deze 
2 kinderen niet onderzocht. Door overlijden c.q. verhuizen was bij hen 
geen na-onderzoek mogelijk. 

De 24-uurs-excretie van calcium met de urine werd bij 24 van de 41 
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patienten bepaald; 3 van hen hadden een calciumexcretie hoger dan 6 
mgjkg/dag en werden volgens het criterium van Royer geacht een 
hypercalciurie te hebben. Bij 17 van de 4·1 patienten werd in een serie 
urineporties de relatie tussen calciumgehalte en osmolaliteit bepaald; bij 
3 van hen lag de hierbij verkregen curve boven het door Chambers en 
Donnandy voor volwassenen als nonnaal aangegev.en gebied. Bij 4 van 
de totaal 25 patienten~ bij welke volgens een of beide methoden een 
onderzoek van de calciumexcretie met de urine werd verricht~ werd op 
grond van de genoemde criteria het bestaan van een hypercalciurie aan
genomen. Omdat ook bij 15 gezonde kinderen op deze wijze een hyper
calciur:ie werd gevonden, is de betekenis van de verhoogde calciumexcre
tie als factor bij het ontstaan van de urolithiasis dubieus (zie blz. 70). 
Opmerkelijk is bovendien, dat bij 3 van de 4 patienten met hypercal
ciurie bij kristaloptische analyse van de stenen aileen tripelphosphaat 
maar geen calciumphosphaat werd gezien; op de rOntgenfoto waren de 
stenen van deze kinderen over:igens wei enigennate contrastgevend, zo
dat mag worden aangenomen dat er ook calciumphosphaat in aanwezig 
is geweest. 

De reactie op cystine is bij 23 van de 41 patienten verricht met nor
male uitkomsten. Bij 18 patienten is een aminozuurchromatografie ver
richt; bij 2 van hen bestond een verhoogde uitscheiding van glycine. De 
betekenis van deze bevinding is niet duidelijk; mogelijk is de glycinurie 
het gevolg van een tubulusbeschadiging. Merkwaardigerwijze wordt 
glycine in de literatuur genoemd onder de stoffen, die steenvorming kunM 
nen remmen ( zie blz. 15). 

Bij analyse van de stenen werd bij 33 van de 41 patienten tripelphos
phaat aangetoond, bij ongeveer de helft der patienten in combinatie met 
calciumphosphaat ( apatiet). Bij 4 patienten was alleen een chernische 
analyse gedaan, waarbij phosphaat met carbonaat werd aangetoond; bij 
4 andere patiE!nten was de analyse verzuimd; op grond van andere kli
nische gegevens konden deze 8 patienten echter met een aan zekerheid 
grenzende waarschijnlijkheid onder tripelphosphaatlithiasis worden ge
classificeerd ( zie blz. 60). 

Slechts bij 1 van de 41 kinderen met tripelphosphaatlithiasis werden 
de stenen spontaan geloosd. Bij de overige 40 was een operatie nodig. De 
behandeling van koraalstenen vereiste bijzondere voorzorgen om achter
blijven van steenresten van deze brokkelige steensoort te voorkomen, aan
gezien dit de oorzaak was van de meeste recidieven ("valse recidieven"). 
Stenen in de calyces waren vaak niet via het pyelum te bereiken, en mul
tipele nephrotomieen waren bij 11 patienten nodig om deze stenen te ver
wijderen. V 66r het beeindigen van de opera tie werd in principe een rOnt
genfoto gemaakt om achtergebleven steenresten op te sporen. V oorts 
werd bij vele patiE!nten een drain in het pyelum achtergelaten, waardoor 
de nier nog gedurende enige dagen met een steenoplossend middel (Re~ 
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nacidine) werd gespoeld. Enige malen gelukte het om aldus een rest
steentje op te lossen. 

Van de 31 patienten zonder afwijkingen van de tractus urinarius was 
bij 5 een heroperatie nodig: bij 2 werd opnieuw pyelolithotomie verricht, 
bij 1 werd pyelolithotomie gecombineerd met de correctie van een secun
daire subpelviene obstructie, bij 2 werd secundair nephrectomie verricht. 

Bij de 10 patienten~ bij wclke de steenvorming een com plica tie was 
van een praeexistente afvloedstoomis van de tractus urinarius, was het 
succes van de behandeling in hoge mate afhankelijk van het al of niet 
slagen van de correctie van de congenitale afwijkingen. Driemaal werd 
primair nephrectomie verricht. 

Bij twee patiC:!nten is de behandeling mislukt. Bij 1 jongen (pat. no. 
32) werd op de leeftijd van 10.6 jaar een dubbelzijdige ureterocuta
neostomie aangelegd wegens neurogene blaasfunctiestoornis. De jongen 
had toen al pyelumstenen. Later is getracht om de stenen door middel 
van spoelingen met Renacidine via de stomata tot verdwijnen te bren
gen, maar deze behandeling moest wegens koorts en ernstige haematurie 
worden gestaakt. Bij een andere jongen (pat. no. 36) met een elasto
fibrosis urethrae trad ondanks verschillende operaties, waaronder een 
linkszijdige nephrectomie, opnieuw steenvorming op. Beide kinderen zijn 
naderhand thuis aan nierinsufficientie overleden. 

N aast de chirurgische therapie werd aan alle kinderen met tripelphos
phaatlithiasis steeds een antibacteriele behandeling gegeven. Vanwege 
de aanwezige pyelonephritis werd deze therapie langdurig, soms jaren
lang voorgeschreven. 

Behalve de antibacteriele middelen, die op geleide van het resistentie
spectrum werden voorgeschreven (bij langdurige therapie bij voorkeur 
nitrofurantoine, sulfa of ampicilline), gaven wij ook steeds vaker aan
zurende middelen, aangezien tripelphosphaat in zure urine beter oplos
baar is. Hiertoe werden amandelzuur en ascorbinezuur gebruikt. Nitro
furantoine en aanzurende middelen werden aileen bij goede nierfunctie 
toegepast. 

Bij de 41 patienten met tripelphosphaatlithiasis werden 2 echte en 10 
valse recidieven gezien; met ~'vals" recidief wordt bedoeld, dat er bij de 
operatieve vervvijdering van de stenen gruis is achtergebleven, dat als 
kern heeft kunnen fungeren voor recidief van steenvorrning. 

Bij 31 patienten zonder afvloedstoornissen trad eenmaal een echt en 
7 maal een vals recidief op. Bij 10 patienten met stasis werd eenmaal een 
echt en 3 maal een vals recidief gezien: bij deze 4 patienten was de 
afvloedstoornis bij de aanvankelijke verwijdering van de stenen niet of 
onvoldoende behandeld; twee van hen overleden naderhand aan chro
nische nierinsufficientie ( zie hoven). Bij de 6 andere patienten met stasis, 
bij welke de afvloedstoornis wCl was opgeheven, trad geen recidief op. 

Bij 4 patienten met hypercalciurie trad 1 maal een vals recidief op, 
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tegen 1 echt recidief en 5 valse recidieven bij 21 patienten met normale 
calciumexcretie. 

Bij 22 van de 41 patienten werd ook na de primaire behandeling ge
durende korte of langere tijd een infectie met ureurnsplitsende bacterien 
vastgesteld; 2 van deze 22 kinderen kregen een echt, en 7 een vals reci
dief. Bij 4 andere kinder~n werd postoperatief een in.fectie met niet
ureolytische bacterien geconstateerd; een van hen kreeg een vals recidief. 
Bij de 15 kinderen, die sinds de behandeling geen evidente urineweg
infecties meer doormaakten, werd twee maal een vals recidief ge7ien. 

Van de aetiologische factoren, die bij de recidieven een rol kunnen 
hebben gespeeld, lijken vooral het achterblijven van gruis (valse reci
dieven!), persisterende ureolytische infecties en in enkele gevallen stasis 
van belang te zijn geweest. Bij een aantal van de 12 patienten met reci
dieven werkten verschillende van de genoemde factoren mogelijkerwijze 
sam en. 

De meesten van de patienten met tripelphosphaatlithiasis bleken bij 
contrOle een normale lengtegroei te hebben. Slechts 1 patient (no. 22) 
was opvallend klein: 122 em op de leeftijd van 9.6 jaar. Zijn groeirem
ming hangt waarschijnlijk samen met de tevens bestaande congenitale 
bijnierhyperplasie. 

De sleutel van een optimale behandeling van de tripelphosphaat
lithiasis is gelegen in het zo nauwkeurig mogelijk vervvijderen van aile 
steenmateriaal onder r6ntgenologische contr6le tijdens de operatie, als
mede een intensieve bestrijding van de ureolytische urine-infectie door 
middel van een langdurige gerichte antibacteriele therapie en het op
heffen van aile factoren die deze infectie in stand houden of een recidief 
ervan bevorderen. 

B. Parienten geclassificeerd als calciumoxalaatlithiasis 

Samenvatting en conclusies op grond van de gegevens uit tabel XIV-B 

Calciumoxalaatlithiasis werd bij 27 van de 43 Haagse patienten met 
urolithiasis ge7ien, en bij 24 van de 67 van elders afkornstige patienten. 
De verhouding jongensjmeisjes was 3 : 2. Van de 51 patienten met 
calciumoxalaatlithiasis waren er 49 ouder dan 2 jaar, waarvan 41 ouder 
dan 4 jaar. 

Het ziektebeeld verschilde niet van het beeld, zoals het bij volwassenen 
wordt gezien. In de regel hadden de kinderen de voor urolithiasis als ty
pisc!h beschouwde symptomen: duidelijk gelocaliseerde pijn, dikwijls van 
koliekachtige aard en macroscopische haematurie. 

38 van de 51 patienten hadden enkelvoudige pyelum- of ureterstenen. 
De overige 13 hadden multipele stenen, in pyela en ureteren gelocaliseerd. 
Samengestelde stenen werden in d~.le groep niet gevonden. 
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Bij 10 van de 51 patiCnten met calciumoxalaatlithiasis waren de stenen 
ontstaan in stagnerende urine bij congenitale stenosen. 

Bij urineonderzoek werd soms een albuminurie gevonden en steeds een 
erythrocyturie. Bij 13 van de 51 patienten bestond een leucocyturie met 
bacteriurie. De gekweekte bacterien waren overvvegend geen ureum
splitsende soorten (E. Coli, Streptococcus faecalis); bij 2 van de 13 pa
tiCnten was een proteussoort de vervvekker van de urine-infectie. 

Van de 51 kinderen hadden er hvee een haemoglobinegehalte lager 
dan 12 gyam%. Een leucocytose bestond slechts bij 2 patienten, die beiden 
een urineweginfectie hadden. De bloedbezinking was bij 11 van de 51 
patiCnten verhoogd, wederom bij patienten met urine-infecties. 

Het ureumgehalte van het bloed was bij 1 van de 36 hier op onder
zochte patienten boger dan 60 mg%, het kreatininegehalte was bij 45 
bier op onderzochte kinderen eveneens bij 1 ( dezelfde) patient boger dan 
1 mg%. 

Bij 26 van de 51 patienten werd het calciumgehalte van het serum 
onderzocht, bij 1 patient werd een gehalte hoger dan 10.6 mg% gevon
den, hehvelk een aanknopingspunt voor een hyperparathyreoidie zou kun
nen zijn. De calciumexcretie met de urine was bij deze patient normaal. 
Ret was niet mogelijk om dit onder.loek te herhalen. 

Bij 24 van de 51 patienten werd de 24-uurs-excretie van calcium met 
de urine onderzocht; 6 van hen hadden een calciumexcretie boger dan 
6 mgjkg/dag (hypercalciurie volgens de criteria van Royer). Bij 23 van 
de 51 patienten werd een serie urineporties onderzocht op de relatie tus
sen calciumgehalte en osmolaliteit; de hierbij verkregen curven lagen bij 
6 van de 23 patienten hoven het door Chambers en Dormandy voor vol
wassenen als normaal aangegeven gebied. Van de totaal 25 patiCnten, bij 
welke volgens een of beide methoden een onderzoek van de calcium
excretie met de urine werd verricht, hadden er volgens de gehanteerde 
criteria 8 een hypercalciurie. Aangezien bij gezonde kinderen eveneens 
betrekkelijk frequent een verhoogde calciumexcretie lijkt voor te komen 
(zie blz. 70), is de betekenis van de hypercalciurie bij bovengenoemde 
patienten zeer relatief. 

Bij 25 van de 51 patiCnten is de reactie op cystine in de urine verricht 
met normale uitkomsten. Bij 15 van hen werd tevens een aminozuur
chromatogyafie verricht; bij 5 patiCnten werd een verhoogde uitscheiding 
van glycine gevonden; bij 1 van deze 5 patiCnten was tevens een ver
hoogde excretie van histidine aanwezig; bij 1 andere patient was aileen 
de uitscheiding van histidine verhoogd. De betekenis van deze bevindin
gen is niet duidelijk. Zoals reeds eerder werd opgemerkt, is het merk
waardig, dat glycine in de literatuur wordt genoemd onder de stoffen die 
het optreden van steenvorming kunnen remmen. 

Bij analyse van de stenen werd bij 37 van de 51 patienten calcium
oxalaat aangetoond; bij 5 van deze 37 patienten was tevens calcium-
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phosphaat ( apatiet) aanwezig. Een combinatie van calciumoxalaat en 
tripelphosphaat werd bij de door ons onderzochte patiCnten nooit gevon
den. Bij 14 van de 51 patiCnten was de samenstelling van de concremen
ten niet bekend; op grond van andere klinische gegevens konden deze 
patiCnten toch met een aan zekerheid grenzende waarschijnlijkheid onder 
calciumoxalaatlithiasis worden geclassificeerd (zie blz. 60). 

Bij 27 van de 4·1 patiCnten met normale urinewegen werd lithotomie 
verricht. Indicatie tot operatief ingrijpen was meestal het bestaan van 
pijnklachten of van een complicerende infectie. Nephrotomieen ter ver
wijdering van calyxstenen \varen bij 3 van de 27 steenverwijderende 
operaties nodig; bij 1 patient werd resectie van een onderpool verricht. 
Bij de overige patiCnten werd pyelotomie of ureterotomie verricht. Bij 
14 van de 41 patiCnten met normale urinewegen was operatief ingrijpen 
niet nodig; bij 1 van hen kon bij cystoscopic de steen uit een uretennond 
worden losgemanipuleerd. 

Van de 10 patiCnten met een afvloedstoornis werd er bij 9 een opera tie 
verricht ter correctie van de afvloedstoomis, waarbij meestal tevens de 
steen kon worden verwijderd. 1 patient met een afsluitende steen in een 
solitaire nier met subpelviene ureterstenose overleed voordat ingrijpen 
mogelijk was. 

Complicerende niet-ureolytische urineweginfecties werden met gerichte 
antibacteriCle therapie behandeld, die meestal niet Ianger dan 1 tot 2 
maanden werd gegeven. Aile kinderen kregen bet advies om veel te drin
ken, doch niet meer dan een halve liter melk of melkproducten per dag 
te gebruiken en weinig kaas te eten. Bij hypercalciurie werd een calcium
armdieet aangeraden. Bij een patiCnte met recidiefstenen bij hypercal
ciurie werd tevens natriumphytaat (3 gram daags per os) voorgeschre
ven, waarna de calciumexcretie met de urine hoog-nonnaal werd. 

Bij de 51 patiCnten met calciumoxalaatlithiasis werd 6 maal een echt 
en 2 maal een vals recidief gezien. 

Van de 41 patiCnten zonder afvloedstoornissen kregen er 6 een echt en 
1 een vals recidief. Van de 10 patienten met afvloedstoomissen overleed 
er 1 voordat behandeling mogelijk was ( zie hoven); van de overige 9 
kreeg er 1 een vals recidief en wei in de periode dat de afvloedstoornis 
nog onvoldoende was opgeheven. 

Bij 4 van de 8 patiCnten met hypercalciurie trad een echt recidief op, 
bij 1 een vals recidief. Bij de 18 patiCnten met nonnale calciumexcretie 
met de urine werd 2 maal een echt en 1 maal een vals recidief gezien. 

Bij 13 patienten bestond er v66r de behandeling een urine-infectie, bij 
11 met niet-ureolytische en bij 2 met ureolytische bacterien (proteus). 
Bij deze 13 kinderen werd 5 maal een echt recidief gezien alsmede 1 vals 
recidief. Bij de 38 patiCnten bij welke voor de behandeling geen urine
weginfectie bestond, werd 1 maal een echt en 1 maal een vals recidief 
gezien. 
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Bij 9 kinderen werd na operatieve verwijdering van stenen een urine
weginfectie geconstateerd, 2 maal met een ureolytische bacterie (proteus, 
staphylococcus epidermidis) en 7 maal met een niet-ureolytische bacte
riesoort. Van deze 9 kinderen kregen er 3 een echt en 1 een vals recidief. 
Met nadruk moet er op worden gewezen, dat bij de 2 kinderen die post
operatief een ureolytische infectie doormaakten (pat. no. 86 en 102) de 
analyse van de recidiefstenen wederom calciumoxalaat te zien gaf en 
geen tripelphosphaat. Van de 41 patienten~ welke na behandeling geen 
urineweginfecties doonnaakten, kregen er 3 een echt en 1 een vals reci
dief. 

Van de aetiologische factoren, die bij de recidieven een rol kunnen 
hebben gespeeld, lijkt hypercalciurie de belangrijkste. De factor stasis 
lijkt bier van weinig betekenis. VVel schijnt het bestaan van een urine
weginfectie, al of niet met ureumsplitsende bacterien, v66r enjof na de 
behandeling voor het ontstaan van een recidief te praedisponeren: bij 5 
van de 6 patienten met echte recidieven was een dergelijke infectie aan
wezig, van welke er 3 tevens een hypercalciurie hadden. Mogelijk speelt 
bier een verhoogde uitscheiding van mucopolysacchariden als gevolg van 
pyelonephritis een rol ( zie blz. 14). 

De meeste kinderen met calciumoxalaatlithiasis bleken een nonnale 
lengtegroei te hebben. Slechts een patiente (pat. no. 76) was opvallend 
klein: 123 em op de leeftijd van 12.5 jaar. Dit meisje werd 7 jaar oud 
elders geopereerd wegens oesophagusvarices bij portale hypertensie, een 
aandoening welke zeker van invloed kan zijn op de groei. 

Het grote aantal echte recidieven duidt er op, dat er bij de calcium
oxalaatlithiasis een factor in bet spel is, die na de verwijdering van de 
stenen niet is verdwenen. De prophylactische maatregelen, zoals bij
voorbeeld de belnvloeding van factoren als hypercalciurie, zijn arbitrair 
en hoogstvvaarschijnlijk niet causaal. Wei zullen zij mogelijk het proces 
van steenvorming vertragen. Behandeling van een secundaire urineweg
infectie is van belang, daar hierdoor misschien de uitscheiding van ma
trLxvormende mucopolysacchariden wordt verminderd. 

C. Patienten met tripelphosphaatlithiasis als complicatie van een iatro
gene ureolytische urineweginfectie 

Bij 12 patienten trad een infectie met ureumsplitsende bacterien op 
als complicatie van de chirurgische behandeling van aandoeningen van 
de tractus urinarius, zonder praeexistente ureolytische infectie. De infec
tie werd daarom als iatrogeen beschouwd. Met het oog op deze bijzon
dere pathogenese worden deze patienten afzonderlijk besproken. 
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Tabel 14-C - Tripelphosphaat!ithias:S bij iatrogene ureolytische urineweg
infecties 

Aantal patiCnten: 12 uit Den Haag afkomstig 

van elders afkomstig 11 

Geslacht: Jongens 8, meisjes 4 
Leeftijd: 0-2 2-4 4-6 6-8 8-10 10-12 12-14 

jaar 
3 4 0 3 0 

Primaire ing:reep, die de ureolytis:::he infectie tengevolge had: 

Pat. no. 42: Y-V-plastick wcgcns elastofibrosis urethrae, daarna urinc-infectie; 
schaalvormige blaassteen ontstaan op ballonkatheter. 

Pat. no. 43: Verblijfskatheter gedurende enkele wcken wegens paalverwonding, 
waama chronische urine-infectie met blaassteenvorming. 

Pat. no. 44: Verblijfskatheter na urcthraruptuur bij bekkenfractuur door auto
ongeluk. urine-infectic, reto-urcthrale fistel, koraalsteen L. 

Pat. no. 45, 48 en 49: Plastische sluiting van exstrophische blaas, waarna chro
nische urineweginfectie met blaasstenen. 

Pat. no. 46 en 53: Idem; tevens pyelum- en uretersteen. 
Pat. no. 47 en 52: Uretero-sigmoideostomie wegens exstrophia vesicae (in tevo

ren door A. P. uitgcschakeld rectosigmoid); daama urineweginfec
tie + ureterstenen. 

Pat. no. 50: '"Tubeless cystostomy" volgens Lapides wegens neurogene blaasfunc
tiestoornis (na verwijdering van praesacraal teratoom op leeftijd van 
2 maanden); daarna proteusinfectie + blaassteen. 

Pat. no. 51: Blaasfistel en later dubbel7..ijdige uretero-cutaneostomie wegens ob
structie t.g.v. urethrakleppen; daama urineweginfectie + koraal
stcen L. 

Localisatie 

Totaal 

Pyelum + ureter 2 
Ureter 2 
Pyclum + blaas 2 
Blaas (als enigc localisatie) 6 

Labo:ratoriu:m-onderzoek 
Bactcriuric: 

Steenvorm 

Enkelvoudig Multipel 

0 0 
1 1 
0 2 
4 2 

Proteus ( mirabilis, vulgaris, Rettgeri) 9 
Proteus + E. Coli 1 
Staphylococcus epidermidis 1 
Aanvankelijk nict getypeerd, bij recidief Pseudomonas 1 

12 
Btoch.cmnsch onder.lock: zie Tabel XV, blz. 136 

Sarnengesteld 

2 
0 
0 

Calciumgehaltc van hd serum: bij 6 van 12 patiCnten onderzocht en normaal 
(ma.ximaal 10.0 mg%). 

Calciumexcrctie met de urine: dc-.t.e werd bij 7 van de 12 patiCnten onder
zocht, tijdens het gebruik van een normaal dieet (met ± 800 mg calcium per 
dag). 
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Vervolg tabel XIV - C 

24-uurs-excretie van calcium met urine bij 7 kinderen: 

4 mgjkg/24 uur 
4-6 mg/kg/24 uur 
6 mgfkg/24 uur 

6 

0 

(pat. no. 43) 

Calcium-osmolalitcits-relatie (zie appendix II, figuur L): 

normale curve 
hypercalciurie 

5 
1 (pat. no. 43) 

Cystinc-uitschciding: Onderzocht bij 6 patiCnten, bij allen nonnaal. Een amino
zuurchromatografie werd bij dezelfde 6 patiCnten verricht. Bij 5 was het resultaat 
nonn.aal, bij CCn bestond een verhoogde excretie van glycine. (zic commentaar 
blz. 82). 

Steenanalyse 

Tvipelphosphaat 5 
Tripelph<><phaat + 
calciumphosp-haat (apatict) 3 
Onbekend 4 
(Lithortrypsie 2, door spoeling 
met Solutio G opgelost 1, 
onder7..oek verzuimd 1 ) 

Verdcre behandeling van de patiCnten (primairc behandeling: zie hoven) 

Operatief: 

Pat. no. 43: cystotomie. 
Pat. no. 44: nephro-pyelo-lithotomie; later ureterolithotomie + uretero-ileo

cutaneostomie. 
Pat. no. 45: spoclingen met solutio G. later uretero-ileo-cutaneostomie. 
Pat. no. 46: spoelingen met solutio G, later uretero-ileo-cutaneostomie; pyelo

lithotomie R., nephrectomie R. 
Pat. no. 47 en 52: uretero-lithotomie, bij no. 47 geoorobineerd met correctie van 

ureterstenose. 
Pat. no. 48 en 49: dubbelzijdige uretero-neocystostomie (wegens reflu.,), tevens 

blaassteenverwijdering; bij no. 49 later lithotrypsie. 
Pat. no. 50: pyelo-lithotornie. 
Pat. no. 53: uretero-lithotomie, lithotrypsie. Later: uretero-ileo-cutaneostomie 

(rechtszijdige pyelumsteen nog steeds in situ). 

C onscrvatief: 

Pat. no. 42: lithotrypsie. 
Pat. no. 50: steenextractie via blaasfistel. 
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Na-onderzoek 

latrogene geval!en 

Figuur K 

-- ---11--+--

NA CONTR0LE 
l(llnloc~~ contrOl• J.I(.Z. ••"• Oublouo vrlj v.n •Ionon 

I(( oldoro X ..::: St..,noporatlo (llt~otomlo) 

" ' 

:::: Polll<llnlocho cont rOt• J.l(.z. II :::: Andoro urologloc~• oporatl• 

old oro IX :::: ldom • llthotomlo 

= tnquito C :::: Cy•toocoploc~o vorwljdorlng 

=: Vrlj von otonon op :::: Stoonoploo .. ndo mlddolon 

:::: Nlot vrlj von otonon 

1 patient is ovcrleden {pat. no. 50)) doodsoorr..aak: levermetastascn van con
genitaal praesacraal teratoom. 

Over de andere 11 patiCnten kon recente infonnatic worden verkregen: 

Klinische controle J.K.Z. 7 
Klinische controle elders 1 
Poliklinische controle J.K.Z. 2 
Poliklinische controle elders 

Rccidieven: 

Echte rccidieven 3 (nos. 45, 46, 49) 
{patiCnten met e.xstrophia vesicae). 

Bespreking van tabel .XIV-c en conclusies 
De urolithiasis van de patienten met iatrogene infecties met ureoly

tische bacterien heeft vele aspecten gemeen met de op blz. 81 besproken 
urolithiasis bij langs natuurlijke weg opgetreden ureolytische infecties, 
met name voor zover dergelijke infecties een complicatie zijn van prae
existente anomalieen van de tractus urinarius met stasis. Bij analyse van 
de concrementen werd tripelphosphaat gevonden. 

Toch zijn er enkele bijzondere aspecten. Bij 8 van de 12 patienten be
stonden er blaasstenen, bij 6 van hen was de blaas de enige localisatie. 

9 van de 12 kinderen hadden congenitale anomalieen van de urine
wegen; bij 2 van hen bestond een infravesicale obstructie, bij 7 was er 
een exstrophia vesicae geweest: na operatieve behandeling waarvan de 
urolithiasis optrad. Bij 2 andere patienten trad stasis op in tevoren nor
male urinewegen, bij een als gevolg van een urethraruptuur, bij een 
andere tengevolge van een neurogene blaasfunctiestoornis na beschadi-
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ging van de plexus sacralis, welke laesie ontstond bij de exstirpatie van 
een praesacraal teratoom. Bij een patient met normale urinewegen trad 
blaassteenvorming op als complicatie van een Iangdurig in situ gelaten 
verblijfskatheter. 

Behalve de stasis en de complicerende ureolytische infectie werd bij 
1 patient een hypercalciurie gevonden, die mogelijk een aetiologische rol 
heeft gespeeld (de steen bevatte behalve tripelphosphaat een grote hoe
veelheid calciumphosphaat). 

Bij 9 van de 12 patienten was de steenvorming aanleiding tot opnieuw 
operatief ingrijpen, hetgeen veelal van ingrijpende aard was. Bij 4 pa
tienten, onder welk:e 3 met een plastisch gesloten open blaas, werd nader
hand een urinedeviatie verricht; een van hen onderging bovendien een 
nephrectomie. 

Wanneer een urologische ingreep gecompliceerd wordt door een in
fectie met ureumsplitsende bacterien, client men op de mogelijkheid van 
een urolithiasis bedacht te zijn. lntensieve en gerichte antibacteriele be
handeling is noodzakelijk, eventueel in combinatie met de toediening van 
aanzurende middelen ( zie biz. 83) . 

Bijzonder hardnekkig kan blaassteenvorming zijn, wanneer deze ont
staat nadat een exstrophische blaas (met metaplastisch slijmvlies) plas
tisch is gesloten. Behalve de genoemde epitheliale metaplasie speelt bij 
deze steenvonning ook stasis ( infravesicale obstructie, vaak vesico-urete
rale reflux) en infectie met ureolytische flora een rol. Met het oog op 
deze complicaties wordt plastische sluiting als methode van behandeling 
van de congenitale blaasexstrophie meer en meer verlaten (Bakker 1967). 
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HOOFDSTUK VII 

PROTEUSINFECTIE EN UROLITHIASIS 

Het vinden van een urineweginfectie met proteussoorten bij 54 van 
onze 110 patienten met urolithiasis is aanleiding om aan deze combinatie 
een aparte beschouwing te wijden. In slechts 11 van de 34 publicaties over 
urolithiasis bij kinderen, in de tabellen III en IV bijeengeplaatst, werden 
infecties met deze bacterien vermeld. Hieraan werd in de beschouwingen 
over de aetiologie echter slechts door enkele auteurs aandacht geschon
ken (Myers, Elefant). In de leerboeken voor paediatrie (Fanconi, Nel
son) en k.inderurologie (Williams, Zapp) wordt evenmin een essentiCle 
plaats aan de ureolytische infectie toegekend. Williams en Zapp vermel
den het veelvuldig voorkomen van proteusinfectie bij kinderen met uro
lithiasis, doch zij delen de patiCnten met deze infecties niettemin in bij de 
"idiopathische urolithiasis". Zapp bespreekt wel de mogelijkheid, dat 
proteusbacterien een mucopolysaccharide vormen. 

In een aantal publicaties over steenvorming bij volwassenen wordt de 
proteusinfectie met meer nadruk genoemd (van Dijk 1959, Melick & 
Henneman 1961, Ruys 1965, Abonlker 1970). Ruys vermeldt in zijn 
proefschrift over koraalstenen de ureolytische infectie als eerste van de 
daarbij mogelijk werkzame factoren. Nog meer aandacht wordt hieraan 
gegeven door Aboulker in een publica tie, getiteld: "La lithia.se coralli
forme phosphatique primitive de la femme, avec infection urinaire gram~ 
negative". Deze auteur selecteert uit zijn patienten 37 gevallen met de 
volgende gemeenschappelijke kenmerken: a. bijna uitsluitend van het 
vrouwelijk geslacht, b. afwezigheid van metabole stoomissen, inclusief 
hypercalciurie, c. afwezigheid van anomalieen van de tractus urinarius, d. 
aanwe--.ligheid van koraalstenen van tripelphosphaat met calciumphos
phaat, e. aanwezigheid van een infectie met gram-negatieve flora, 
meestal proteus. Deze vorm van urolithiasis wordt door de auteur als 
een afzonderlijk ziektebeeld beschouwd. 

Proteusstammen worden bij urineweginfecties op de kinderleeftijd fre~ 
quent gevonden, door onszelf als tweede in frequentie na Escherichia 
Coli (Scholten 1965). Ook bij patienten met gestoorde urodynamica 
wordt dikwijls een proteusstam als verwekker van een complicerende 
infectie gevonden, doch niet in hogere frequentie dan andere bacterien. 
Wel is de frequentie van proteusinfecties bij iatrogene urine-infecties 
mogelijk wat hoger (Scholten & Bakker 1967). 
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Opmerkelijk is~ dat de meeste patienten met urolithiasis bij proteus
infecties zuigelingen en jonge kleuters zijn. Ret is bekend~ dat bij kinde
ren de frequentie waarmee urineweginfecties voorkomen in deze leef
tijdsg:roep het hoogst is (Scholten 1964). Ret overwegen van het manne
lijk geslacht bij deze vorm van urolithiasis, juist op de zuigelingenleeftijd~ 
is in overeenstemming met de ervaring, dat pyelonephritis op deze leef
tijd eveneens vaker bij jongens dan bij meisjes wordt gezien~ in tegen
stelling tot aile andere leeftijdsgroepen. 

V oor deze hoge frequentie van pyelonephritis bij zeer jonge kinderen 
zijn 4 oorzaken aan te geven (Scholten 1968): 1. Bij zuigelingen komen 
frequent bacterH!le invasies voor, met complicerende bacteriemie en 
daaruit voortkomende descenderende urineweginfectie. 2. Door de korte 
urethra ·en bovendien door het veelvuldig contact van de meatus extern us 
met faecale flora bij onzindelijkheid is er meer risico voor ascenderende 
infecties. 3. Er is door het relatief korte intramurale verloop van de 
ureter op deze leeftijd een verhoogde kans op vesico-ureterale reflu..x:, 
waardoor een infectie gemakkelijker ascendeert naar de hogere urine
wegen. 4. Congenitale afwijkingen van de tractus urinarius met gestoor
de urineafvloed kunnen infectie in de hand werken. 

Minder gemakkelijk is te verklaren, waarom op deze leeftijd jongens 
vaker dan meisjes een pyelonephritis krijgen. 

Bij de kinderen met proteusinfectie en urolithiasis was het tijdstip en 
de wijze van infectie anarnnestisch zelden te achterhalen, uitgezonderd 
natuurlijk bij de iatrogene proteusinfecties. Vaak werd de infectie pas 
aangetoond als er al een vergevorderde steenvorming was. Het is bekend, 
hoe arm aan symptomen een urineweginfectie bij een zuigeling kan zijn 
(Scholten 1965) . 

Bij 66n patient konden wij het ontstaan van de urolithiasis vrij nauw
keurig volgen: op de leeftijd van 4 maa.nden werd bij hem een acute 
urineweginfectie door proteus vastgesteld, 4· maanden later werd bij een 
contrOle-onderzoek urolithiasis gevonden. De ziektegeschiedenis van dit 
kind kan een illustratie zijn, hoe deze vorm van steenlijden bij jonge 
kinderen ontstaat en verloopt. 

Ziektegeschiedcn.is van patient no. 6 

Patient Michie! L. werd op de leeftijd van ruim 3 maanden op een consultatie
bureau gevaccineerd. De vacciniainfectie leek een normaal beloop te hebben: het 
jongetje was weinig ziek en had aileen op de achtste en negende dag na de in
enting koorts, tot 39.8°C. Op de twaalfde dag na inenting zag de moeder wat 
bloed in de luier, en toen zij twee dagen later het kind weer duidelijk bloederige 
urine zag lozen, consulteerde zij de huisarts, die het kind naar onze polikliniek 
verwees. In de daar opgevangen urine werd eiwit gevonden en het sediment be~ 
vatte veel erythrocyten. Patient werd voor nader onderzoek opgenomen. 

Hij maakte geen zieke indruk. Bij algemeen lichamelijk onderzoek werden geen 
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bijzonderheden gevonden. De temperatuur was steeds normaal. Bloedbeeld en be-
7..inking waren normaal. Uit de bijna ingedroogde pokpuist werd staphylococccus 
aurcus gekweekt. 

In het urinesediment, dat op 6 achtereenvolgende dagen werd onderzocht, wer
den geen afwijkingen meer gevonden. De reactie op eiwit was bij herhaling nega
ticf. Op de derde dag van opneming wcrd een grampraeparaat van de zo steriel 
mogelijk opgcvangen urine gemaakt: hierin werden sporadisch leucocyten en gram
negatieve sta.afjes gezien. De kweek van de urine leverde proteus op, maar aan 
deze bevind.ing werd toen geen betekenis tocgekend, omdat sediment en gram
praeparaat nonnaal waren. Een diagnose werd niet gesteld en na 10 dagen obser
vatie werd het kind in goede algemene toestand ontslagen. 

Twee weken later kreeg hij koorts, en de huisarts die nu eiwit en leucocyten in 
de urine vond, liet hem weer opnemen. Ook toen maakte hij geen zieke indruk. 
De temperatuur was 38.5°0. Bloedbeeld en bezinking waren weer normaal. In het 
directe grampraeparaat van de urine werden thans veel leucocyten en veel gram
negatieve staven gezien. De kweek leverde weer proteus op. 

De diagnose werd gesteld op een pyelonephritis en patient werd behandeld 
met ampicilline (30 mg/kg) waarvoor de gekweekte proteusstam in vitro goed 
gevoelig was gebleken. De temperatuur werd na ffn dag norrnaal en de urine 
wevd vrij van eiwit en bacteriCn. Wel werden nog ai en toe wat leucocyten in 
het urinesediment gc.ronden (ongeveer 4 per gezichtsveld). 

Na twee weken werd een intraveneuze urograiie verricht. De buikove:rdchtsfoto 
toonde geen kalkschaduwen; beiderzljds was goede uitscheiding van het geinji
ceerde contrastmiddel zichtbaar in normale pyela. 

De ampicilline werd gestaakt en als nabehandeling werd sulfisomidine (60 mg/ 
kgfdag) voovgeschreven, met welke therapie de jongen na een verblijf in het 
7.iekenhuis gedurende 45 dagen, en inmiddels 6 maanden oud geworden, werd 
ontslagen. 

Twee maanden later bleek bij poliklinische controle dat het jongetje sinds 
korte tijd huilerig was geworden en minder goed dronk. De moeder had opge
merkt, dat de urine troebel was, en bij onderzoek werden in het sediment thans 
veel leucocyten en erythrocyten gevonden. Dit recidief van de urineweginfectie 
was voor ons indicatie tot het verrichten van een uitgebreider urologisch onder
zoek, waarvoor de jongen, nu 8 maanden oud, ten derde male werd opgenomen. 

De temperatuur was onrustig. De urine was bij herhaling aiwijkend: er be
stond erythrocyturie, leucocyturie en bacteriurie. De urinekweek leverde thans 
E.Coli op, in vitro ongevoelig voor sulfa! 

Bij standaardcystografie vulde de blaas zich met 75 ml contrastmiddel (Pyelom
brine 30%); de vorm van de blaas was normaal, er was geen vesico-ureterale 
reflu.x, ook niet tijdens de mictie. Het rnictie-urethrogram was normaal. Wei werd 
thans opgemerkt, dat er rechts hoog in de b.uik twee kleine kalkschaduwen aan
wezig waren. 

Na enige dagen werd derhalve een nieuwc buikoverzichtsfoto en een intrave
neuze urograiie gemaakt. Hierdoor werd aangetoond~ dat er zich een klein con
crement in hct rechter pyelwn, en een tweede eveneens klein concrement in de 
rechter ureter hevond. De nierfunctie was als tevoren goed en er warcn geen 
tekenen van stuwing. 

Met de inmiddels begonnen nitrofurantoine-therapie was de coli-bacteriurie 
prompt verdwenen, en er was ons inziens geen indicatie tot operatief ingrijpen 
aanwezig. Wij hadden hoop, dat de kleine steentjes spontaan zouden worden ge
loosd. 10 maanden oud, werd het kind opnieuw ontslagcn. Hij bleef onder poli
klinische controle. In het sediment werden meestal erythrocyten gevonden, doch 
geen leucocyten. Hij kwam goed in gewicht aan en de moeder was tevreden. 

Toen de jongen 18 maanden oud was, merkte de moeder dat hij pijn bij de 
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mictie had. Hij plaste toen een rijstekorrelgroot concrement uit, hetwelk zij ons ter 
analyse meebracht. Ret bleek uit tripelphosphaat en calciumphosphaat (struviet 
en apatiet)· te hestaan. Kort hierna werd een buikoverd.chtsfoto gem.aak~ waarop 
geen kalkschaduwen meer te rien waren. Wij namen aan, dat hij ook het andere 
steentje was kwijtgeraakt. De antibacterii!le therapie, die patient meer dan een 
jaar had gekregen, werd kort na het lozen van het concrement gestaakt. 

Toen de jongen 5 jaar oud was kwam illj opnieuw onder onz.e behandeling 
wcgens infectics van de bovenstc luchtwegcn. Tijdens een opneming voor behan
deling van een sinusitis maxillaris werd nog eens een uitgebreid controle-onder
zoek van de urinewcgen verricht. De urine was zonder afv.r:ijkingen en werd ge
concentreerd tot 860 mosmfL. De calciumexcretie bedroeg ± 3 mg/kg/24 uur, de 
calciumosmolaliteitscurve was normaal. Het aminozuurchromatogram van de urine 
was normaal. Het kreatininegehalte van het serum was 0.33 mg% met ccn 
clearance van 152 ml/min., het phosphaatgehalte was 4.5 mg% met een TRP 
van 95%. Het calciwngehalte van het serum was 9.7 mg%, het gehalte van de 
alkalische phosphatase 12.3E. (Bessey'). Het eiwitspectnun was normaal. De buik
overzichtsfoto toonde geen steenschaduwen, de intraveneuze urografie was vol
komen normaal. 

Epicrise: De proteusinfectie is bij deze patient naar alle waarschijnlijkheid de 
enige oorzakelijke factor geweest bij het ontstaan van de urolithiasis. Hoe de urine
weginfcctie is ontstaan, is niet aangetoond. Een causaal verband met de kort te
voren verrichte vaccinatie is dubieus: de uit de pustel gekweekte bacterie was een 
andere dan de verwekker van de pyelonephritis. 

Mogelijk is de steenvorming bij deze patient gering gebleven, doordat de pro
teusinfectie in een vroeg stadium in'tensief is bestreden. Een operatieve behande
ling is daardoor niet nodig geweest, ·in tegenstelling tot alle andere door ons be
handelde patienten met tripelphos.phaatlithiasis. 

Bij patienten met een niet-iatrogene proteusinfectie en tripelphosphaat
lithiasis heeft men primair te maken met een pyelonephritis. De steen
vorming wordt hierbij door verschillende processen begunstigd: een alka
lisch worden van de urine als gevolg van ureolyse, mogelijk ook nog een 
verhoogde uitscheiding van matri>.."Vormende mucoproteinen door de 
tubuli, alsook een gestoorde acidificatie en een gestoorde terugresorptie 
van calcium door de tubuli (Boshamer 1968). 

Behalve de vervvijdering van alle concrementen is derhalve een inten~ 
sieve behandeling van de pyelonephritis een absolute noodzaak. De toe
gepaste middelen moeten een goede concentratie in het nierparenchym 
bereiken en moeten langdurig worden toegediend. Is de urine eenmaal 
steriel geworden, dan is het van belang om de pH onder de 6 te brengen 
door toediening van ammoniumchloride, amandelzuur of ascorbinezuur, 
zo mogelijk na uitvoering van een zuurbelastingsproef. Bij slechte nier
functie moet men middelen als nitrofurantoine en amandelzuur liever 
niet gebruiken. 

Of men een eenmaal begonnen schrompelingsproces in een door pyelo~ 
nephritis aangetaste nier een halt kan toeroepen, is nog niet bewezen. 
De periode van na-controle is bij onze patienten te kort om over de 
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prognose op de lange duur iets te kunnen zeggen. Maar voorlopig lijken 
de ervaringen met de patienten met deze aandoening niet ongunstig. 
w:anneer het gelukt om de stenen te verwijderen en de infectie te be~ 
strijden, blijken recidieven als regel uit te blijven en de groei en ont~ 
wikkeling van de patienten blijken nonnaal te verlopen, behalve bij 
patii.~nten met emstige anomalieen van de tractus urinarius. 

Slechts bij enkele patienten met tripelphosphaatlithiasis werd een 
hypercalciurie gevonden en het is discutabel of deze van enige aetio~ 
logische betekenis is geweest bij het ontstaan van de stenen. Bij de meeste 
patienten met tripelphosphaatlithiasis was de infectie met ureumsplit~ 
sende bacterien de enige aanwijsbare aetiologische factor. 

Het zou on juist zijn om deze vorm van steenlijden, die zich door zijn 
klinische aspecten zo duidelijk van de andere vonnen van urolithiasis 
onderscheidt, nog langer als "idiopathische urolithiasis" aan te duiden. 
Het blijkt eveneens niet juist om, zoals Aboulker doet, deze diagnose 
aileen te stellen bij vrouwen en bij afwezigheid van afvvijkingen van de 
tractus urinarius. Uit ons patientenmateriaal komt naar voren, dat deze 
ziekte kan optreden bij ieder individu, bij hetwelk een urineweginfectie 
met proteus is ontstaan. Dat er een hoge frequentie bij vrouwen en bij 
zeer jonge overwegend mannelijke kinderen is waar te nemen, is in over
eenstemming met de relatief hoge frequentie van pyelonephritis bij deze 
categorieen. 
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Samenvatting 

Sinds het verdwijnen van de endemische blaassteenziekte is urolithiasis 
bij kinderen in West~Europa en de Verenigde Staten van Amerika een 
zeldzame aandoening geworden. Het doel van deze studie is om uit de 
gegevens van 110 Nederlandse kinderen bij welke een urolithiasis werd 
vastgesteld, een inzicht te verkrijgen in de aard van de huidige vormen 
van steenziekte bij kinderen, alsook in de toe te passen behandeling en in 
de prognose. 

In Deel I worden de belangrijkste gegevens uit de literatuur over 
urolithiasis besproken. H oofdstuk I is een algemene beschouwing over 
urolithiasis. Onder dit begrip worden aile ziekten saroengevat, waarbij 
concrernenten in het lumen van de tractus urinarius ontstaan. 

A. De concrementen bestaan steeds uit een rnatri..'XSubstantie van muco
proteinen en roucopol ysacchariden, waarin organische of anorganische 
stoffen in kristallijne vorm zijn opgenoroen. De roeest voorkomende 
kristalloiden zijn calciumoxalaat, basisch calciurophosphaat, tripelphos
phaat (magnesium-amroonium-phosphaat), urinezuur en cystine. 

B. Het roacroscopisch aspect van de meest voorkomende steensoorten 
wordt besproken. 

C. De concrementen kunnen in aile delen van de tractus urinarius 
worden aangetroffen. Neerslagen van calciumverbindingen in het nier
parenchyro (nephrocalcinosis) worden niet als urolithiasis beschouwd, 
doch komen wel in combinatie met sommige vormen van urolithiasis 
voor. 

D. De aetiologische factoren~ die bij de pathogenese van urolithiasis 
een rol kunnen spelen, zijn van uiteenlopende aard. Deze factoren kun
nen in de tractus urinarius zelf zijn gelegen: bij voorbeeld verhoogde 
excretie van matri.x-vormende mucoproteinen en van kristalloiden, ver
anderingen in de pH van de urine, infecties met alkalivormende ( ureum
splitsende) bacterien, tubulusfunctiestoornissen (b.v. renale acidose, 
hypercystinurie), afvloedstoornissen in de urinewegen en corpora aliena. 

Daarnaast kunnen een aantal extrarenale factoren steenvorming in de 
urincwegen bevorderen. Hypercalciurie wordt bij patienten met calciwn
bevattende steensoorten nogal eens gevonden, hetzij als een op zichzelf 
staande stofwisselingsstoornis, hetzij als gevolg van een hyperparathy
reoidie, andere botaandoeningen, sarcoidosis, etc. Verrninderde diurese 
kan een sterke concentratie van de urine tengevolge hebben en aldus tot 
steenvorrning bijdragen. Langdurige immobilisatie kan tot urolithiasis 
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leiden door hypercalciurie, door stasis van urine, en door complicerende 
infecties met ureumsplitsende bacterien. 

Ondanks het aanwezig zijn van een of meer van de besproken aetio
logische factoren blijft het bij de meeste steenpatienten moeilijk te ver
klaren, hoe de steenvonning in feite op gang komt. 

In Hoofdstuk II wordt de kliniek van de urolithiasis besproken. 
A. Symptomatologie. Lang niet altijd treden bij urolithiasis de als 

"typisch'' beschreven steensymptomen op, zoals pijn in de lendenen, 
koliekpijn en haematurie. Soms staan de syrnptomen van een urineweg
infectie op de voorgrond. Soms ook wordt de ziekte bij toeval ontdekt, 
zonder dater kl-achten van betekenis zijn ("silent stones"). 

B. Diagnostiek. De belangrijkste diagnostische methoden worden be
sproken. In de eerste plaats het rOntgenonderzoek, met behulp waarvan 
de aanwezigheid van concrementen kan worden aangetoond, alsmede 
eventuele afwijkingen van de tractus urinarius. Bij het bestaan van een 
urineweginfectie is het van groot belang om de aanwezige bacterien te 
onderzoeken op hun vennogen om ureum te splitsen. De onderzoeks
methoden worden behandeld, waarrnee men oorzakelijke metabole stoor
nissen op het spoor kan komen. Een speciale plaats neemt het onderzoek 
van het calcium-metabolisme in. Naast de bepaling van de 24-uurs
excretie van calcium met de urine wordt het onderzoek van het calciwn
gehalte in relatie tot de osmolaliteit van de urine besproken, waarmee 
op eenvoudiger wijze een hypercalciurie te ontdekken is. 

Van groot belang is om de concrementen te analyseren, zodra deze 
langs natuurlijke of operatieve weg tevoorschijn zijn gekomen. De physi
sche methoden van onderzoek verdienen verre de voorkeur, omdat men 
hiermee niet de in de steen aanwezige elementen aantoont, doch de 
verbindingen waarin zij voorkomen. 

C. De belangrijkste methoden van behandeling worden besproken. 
Operatieve behandeling is aangewezen bij aanwezig'heid van grote con
crementen waarvan spontaan aikomen niet te verwachten is, voorts bij 
emstige stuwing, bij infectie en bij heftige pijnklachten. Kleine concre
menten worden meestal spontaan geloosd. 

Bij somm.ige vormen van urolithiasis is het mogelijk om stenen tot 
oplossing te brengen door dieetmaatregelen of door medicamenteuze 
therapie: urinezuur- en cystinestenen door alkaliniseren, tripelphosphaat
stenen door aanzuren van de urine. Steeds moet ernaar worden gestreefd 
om de excretie en de concentratie in de urine van de steenvormende 
substanties zo gering mogelijk te maken. 

De dieetbehandeling en de behandeling met medicamenten is bij som
mige vormen van steenziekte van belang ter voorkom.ing van recidieven. 
Infecties van de urinewegen dienen intensief en langdurig te worden 
behandeld, vooral wanneer zij worden veroorzaakt door ureolytisch werk-
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zarne bacterien. Het bevorderen van een ruime diurese is bij aile vormen 
van urolithiasis van belang. 

In Hoofdstuk Ill worden een aantal feitelijke gegevens uit publicaties 
over volwassen patienten met urolithiasis besproken. Het is moeilijk om 
een inzicht te verkrijgen in de werkelijke frequentie, waarmee de ver
schillende vormen van urolithiasis voorkomen, omdat de meeste auteurs 
bij hun onderzoek een selectie toepassen: veelal beperkt men zich tot die 
patienten, van welke de samenstelling der stenen bekend is. 

Calciumoxalaat werd~ soms in combinatie met basisch calciumphos
phaat ( apatiet), bij 55 tot 80% van de volwassen steenpatienten gevon
den. Tripelphosphaat werd, wederom vaak in combinatie met basisch 
calciumphosphaat, bij 10 tot 30% van de steenlijders aangetroffen. Beide 
steensoorten waren overwegend in de hogere urinewegen gelocaliseerd. 

Urinezuurstenen werden aileen in sommige tropische en subtropische 
gebieden, waar de endemische blaassteenziekte voorkomt, in hoge fre
quentie gezien (bij 20 tot 30% van de steenpatienten); toch werden ook 
in die Ianden de eerder genoemde steensoorten veelvuldiger gevonden. 
Cystinestenen werden bij 1 tot 2% van de steenpatienten gevonden. 

Van de aetiologische factoren werd bij ± 20% van de patienten met 
calciumhoudende steensoorten hypercalciurie gevonden. Deze hyper
calciurie was bij 2 tot 9% van de volwassen patienten het gevolg van een 
hyperparathyreoidie. Afvloedstoornissen werden bij 2 tot +% van de 
patienten gezien, urineweginfecties met ureolytische bacterien bij 5 tot 
15% van de patienten. Correlaties tussen samenstelling van de stenen, 
localisatie en aetiologische factoren waren slechts uit een enkele publi
catie te distilleren. 

De frequentie waarmee recidieven voorkwamen, wordt door de diverse 
auteurs zeer verschillend opgegeven. De kans op recidief zou groter zijn 
bij de aanwezigheid van stuwing, infectie of metabole stoornissen. Ook 
de toegepaste operatieteahniek is van invloed op de frequentie van reci
dieven: na nephrotomie worden meer recidieven gezien dan na pyelo
tomie of ureterotomie; na poolresectie zou minder vaak een recidief 
optreden dan na pyelolithotomie. 

Hoofdstuk IV behandelt de pediatrische literatuur over urolithiasis. 
Grote series van kinderen met urolithiasis zijn zeldzaam. Opvallend is de 
lage frequentie in de Verenigde Staten van Amerik.a. 

De vormen van steenziekte, di~ bij kinderen worden gezien, verschillen 
in principe niet van die bij volwassenen. De gevonden steensoorten, de 
ziekteverschijnselen en aetiologische factoren zijn dezelfde. Toch liggen 
de accenten bij kinderen anders: de tripelphosphaatlithiasis staat bij 
sommige auteurs in frequentie voorop ( varierend van 20 tot 80% van 
alle onder.tochte stenen), door andere onderzoekers werd de calciwn~ 
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oxalaatlithiasis het vaakst gezien ( 10 tot 70%). U rinezuurstenen werden 
in "endemie-gebieden" bij 30-50% van de jeugdige steenpatienten ge
vonden; in West-Europa en de Verenigde Staten van Amerika slechts bij 
3 tot 5%. Cystinestenen zijn ook bij kinderen zeldzaam, maar werden 
relatief iets vaker gezien dan bij volwassenen (bij 2-5% der patienten). 
De stenen waren ook bij kinderen in hoofdzaak in de hogere delen van 
de tractus urinarius gelocaliseerd, behalve in endemie-gebieden, waar 
20 tot 30% van de patienten blaasstenen hadden. In gebieden zonder 
endemische urinezuurlithiasis werden blaasstenen nogal eens gezien bij 
kinderen met neurogene blaasfunctiestoomissen of na plastische sluiting 
van een exstrophische blaas. 

Van de aetiologische factoren stonden infecties met ureolytische bac
terien op de voorgrond, maar het vinden van een dergelijke infectie werd 
door slechts een derde van de auteurs als aetiologische factor geduid. 
Afvloedstoomisen - meestal bij congenitale afwijkingen - kwamen 
veel vaker voor dan bij volwassen steenpatienten (bij 5-15% van de 
kinde~en). Hypercalciurie werd door vele auteurs als aetiologische factor 
vermeld, en wei bij 5-15% van de patienten, maar hyperparathyreoidie 
lijkt bij kinderen een uiterst zeldzame aandoening te zijn. 

Correlaties tussen steensoort, localisatie en aetiologische factoren wer
den slechts door een enkele auteur vermeld. Getracht werd om deze 
correlaties te berekenen uit de gedetailleerde gegevens van een publicatie 
van Zapp over 45 patienten met urolithiasis. 

Tenslotte werd een aantal casulstische mededelingen over urolithiasis 
bij kinderen besproken. 

In Deel II komt het eigen onderzoek aan de orde. 
Hoofdstuk V: A. Alle patienten, bij welke in de jaren 1959-1969 in 

het Juliana Kinderziekenhuis te Den Haag een urolitlllasis werd vast
gesteld, werden in het onderzoek opgenomen. De studie is retrospectief. 
Het gevolgde onderzoekschema is niet bij aile patienten hetzelfde ge
weest. Ontbrekende gegevens werden zoveel mogelijk door na-onder.toek 
aangevuld. 

B. De patienten werden op grond van drie criteria geclassificeerd: 
op grond van de samenstelling van de stenen, 
op grond van de localisatie van de stenen, waarbij steeds werd vermeld 

of de stenen enkelvoudig, multipel of samengesteld waren, en 
op grond van de gevonden aetiologische factoren. 
De gegevens werden steeds in corrclatie gebracht met geslacht en leef

tijd van de patienten. Voorts werd steeds de groep patienten uit het 
rayon Den Haag en omstreken vergeleken met de groep patienten die 
"van elders,' naar het Juliana Kinderziekenhuis waren verwezen. Deze 
laatste groep bleek een selectie te hebben ondergaan: in het algemeen 
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hadden deze "van elders\' afkomstige kinderen een meer gecompliceerde 
vorm van urolithiasis. 

De belangrijkste conclusies waren de volgende. 
I. S amenstelling van de stenen 

De bij de 110 patienten gevonden concrementen waren overwegend 
tripelphosphaat- of calciumoxalaatstenen. Per definitie worden die con
crementen~ die tripelphosphaat bevatten~ als tripelphosphaatstenen aan
geduid onafhankelijk van andere bestanddelen. Onder calciumoxalaat
stenen worden die stenen verstaan, die calciumoxalaat bevatten, doch 
waarin zich geen tripelphosphaat bevindt. Bij gCCn van onze patienten 
werd zowel tripelphosphaat als calciumoxalaat gevonden. Tripelphos
phaatstenen werden gevonden bij 41 kinderen, merendeels jonger dan 
4 jaar; bij de niet-haagse kinderen was dit de grootste groep. Calcium
oxalaatstenen werden gezien bij 3i kinderen, merendeels ouder dan 4 
jaar; bij de Haagse patienten was dit de grootste groep. Beide steen
soorten werden vaker bij jongens dan bij meisjes gezien; dit verschil was 
het meest uitgesproken bij de kinderen met tripelphosphaatstenen. Bij 
1 patient bestonden de stenen hoofdzakelijk uit calciumphosphaat ( apa
tiet). Bij 4 patienten werd aileen een chemische analyse verricht waarbij 
"phosphaat met carbonaat': werd gevonden. 1 patient had cystinestenen. 
Bij 26 patienten was de samenstelling van de stenen niet bekend. 
2. Localisatie van de stenen 

Bij 102 van de 110 patienten waren de stenen in de hogere urinewegen 
gelocaliseerd, bij 8 van hen bestonden tevens blaasstenen. Slechts bij 8 
van de 110 patienten was de blaas de enige localisatie. Bij kinderen 
ouder dan 4 jaar werden vooral enkelvoudige stenen in pyelum of ureter 
gezien, bij de Haagse patienten was dit de meest voorkomende locali
satie. Bij kinderen jonger dan 2 jaar werden overwegend multipele of 
samengestelde stenen gezien; bij de van elders afkomstige patienten was 
dit de grootste groep. In alle groepen van patienten, bij welke stenen in 
de hogere urinewegen werden gevonden, wa~en de jongens in de meer
derheid; dit overwegen van het mannelijk geslacht was 'het meest uitge
sproken bij de patienten met multipele of samengestelde stenen. 
3. Aetiologische factoren 

Urolithiasis in combinatie met een infectie met ureumsplitsende bac
terien werd bij 58 van de 110 patienten gevonden, en wei vooral bij 
kinderen jonger dan 4 jaar; bij de niet-haagse patienten was dit verre
weg de grootste groep. 

Urolithiasis zonder aanwijsbare oorzaak. of met hypercalciurie als enige 
aantoonbare aetiologische factor werd vooral gezien bij kinderen ouder 
dan 4 jaar; bij de Haagse patienten was dit de grootste groep. 

Afvloedstoornissen van de tractus urinarius werden bij kinderen met 
urolithiasis zowel zonder als met ureolytische urineweginfectie gezien. 
Hypercalciurie werd vooral gevonden in de groep van patienten zonder 
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ureolytische infectie en wel bij 8 van de 25 patienten bij welke hiernaar 
een onderzoek was verricht. Bij kinderen met urolithiasis in combinatie 
met een infectie met ureolytische bacterien werd bij 6 van de 37 hier op 
onderzochte patienten een hypercalciurie gevonden. 

Bij de patienten met ureolytische infectie waren de jongens duidelijk 
in de meerderheid; bij de kinderen zonder ureolytische infectie was dit 
geslachtsverschil minder duidelijk. 
4. Vervolgens werd de correlatie van steensoort met localisatie, van 
steensoort met aetiologische factoren, en van localisatie met aetiologische 
factoren nagegaan. De belangrijkste conclusies waren de volgende: 

a. Enkelvoudige concrementen in de hogere urinewegen waren meest~ 
al calciumoxalaatstenen. Meervoudige concrementen in de hogere urine~ 
wegen waren voornarnelijk Of calciumoxalaatstenen, Of tripelphosphaat~ 
stenen. Samengestelde stenen in de pyela waren zonder uitzondering 
tripelphosphaatstenen. De blaasstenen, waarvan de samenstelling bekend 
was, waren alle tripelphosphaatstenen. 

b. De aanwezigheid van een infectie met ureumsplitsende bacterien 
maakt het zeer waarschijnlijk, dat de concrementen tripelphosphaat be
vatten. Een calciumoxalaatlithiasis is minder waarschijnlijk, doch niet 
uitgesloten (bij 2 van de 58 patienten met ureolytische infectie werden 
calciumoxalaatstenen gevonden). Een hypercalciurie werd zowel bij kin
deren met calciumoxalaatstenen als bij patienten met tripelphosphaat
stenen gezien ( al of niet tevens calciumphosphaat bevattende). Stasis 
werd zowel bij patienten met calciumoxalaatstenen als bij patienten met 
tripelphosphaatstenen gezien. 

c. Samengestelde stenen (koraalstenen) werden aileen gezien bij pa
tienten met ureolytische infectie. Stenen met de blaas als enige Iocalisatie 
werden eveneens aileen gezien bij patienten met een ureolytische infectie, 
die meestal iatrogeen was opgetreden bij de chirurgische behandeling 
van een afwijking met gestoorde urineafvloed. Multipele pyelum- en/of 
ureterstenen werden vooral gezien bij patienten met een ureolytische 
infectie, bij hypercalciurie en bij stasis. Enkelvoudige pyelum- of ureter
stenen werden overwegend gezien bij patienten zonder aantoonbare 
aetiologische factoren of met hypercalciurie. 

C. Uit de tabellen V t/m XI en de op grond van deze tabellen ge
maakte figuren A en B springen duidelijk twee vormen van urolithiasis 
naar voren, die bij de 110 patienten het meest frequent werden gezien: 

1. Tripelphosphaatlithiasis, overwegend voorkomende bij kinderen jon
ger dan 4 jaar, vooral bij jongens; meestal in de vorm van multipele of 
samengestelde stenen in de hogere urinewegen, niet zelden gecombineerd 
met blaasstenen. De aanwezigheid van deze steensoort gaat zonder uit
zondering gepaard met een infectie met ureumsplitsende bacterien. 

b. Calciumoxalaatlithiasis, overwegend voorkomende bij kinderen 
ouder dan 4 jaar, met een gering overwegen van het mannelijk geslacht; 



m de vorm van enkelvoudige of multipele stenen in de hogere unne
wegen. 
D. Nadere classificatie van de pati6nten 

Ook al beschikt men niet over een steenanalyse, zoals bij 26 van onze 
110 patienten het geval was, dan is het vaak toch op grond van andere 
gegevens ( aanwezigheid van een ureolytische infectie, aanwezigheid van 
koraalstenen, oplosbaarheid van stenen in zure vloeistoffen, e.d.) moge
lijk om een patient met urolithiasis met aan zekerheid grenzende waar
schijnlijkheid te classificeren. 

De definitieve classificatie van de 110 patienten op grond van de ge
zamenlijke klinische gegevens luidde: 

Tripelphosphaatlithiasis 53 patienten 

Calciumoxalaatlithiasis 51 
" 

Cystinelithiasis 1 
" 

Niet te classificeren 5 
" 

In Hoofdstuk VI worden de verschillende aspecten van tripelphos
phaatlithiasis en calciumoxalaatlithiasis nader besproken aan de hand 
van de klinische gegevens en laboratoriumuitslagen. 

Van de 53 patienten, die onder tripelphosphaatlithiasis werden geclas
sificeerd, vormen er 12 een aparte groep: het betreft 12 patienten bij 
welke de ureolytische urineweginfectie het gevolg was van een chirur
gische behandeling van meestal congenitale afwijkingen van de tractus 
urinarius, zonder praeexistente ureolytische infectie. Bij de overige 41 
patienten was de ureolytische infectie "op natuurlijke wijze" opgetreden. 
De gegevens van deze 41 patienten met niet-iatrogene tripelphosphaat
lithiasis werden vergeleken met de gegevens van 51 patienten met cal
ciumoxalaatlithiasis. De gegevens van de 12 patienten met iatrogene 
tripelphosphaatlithiasis werden afzonderlijk hehandeld. 

A. Tripelphosphaatlithiasis bij niet-iatrogene urineweginfecties werd 
vooral gezien bij kinderen jonger dan 4 jaar. De verhouding jongens/ 
meisjes was 2 : 1. De meeste patienten hadden geen typische ste·ensymp
tomen. 

De meeste patienten met tripelphosphaatlithiasis hadden koraalstenen 
of multipele stenen. De localisatie was overwegend in de hogere delen 
van de tractus urinarius, doch bij een aantal patienten waren er tevens 
en bij enkele uitsluitend blaasstenen aanwezig. Bij een vierde van de 41 
patienten was een afvloedstoornis aanwezig. 

Bij urineonderzoek werd meestal een alburninurie en een erythrocy
turie gevonden, en zonder uitzondering bestond er een leucocyturie en 
een bacteriurie. De gekweekte bacterie was steeds een proteussoort. 

Het bloedheeld toonde in de helft der gevallen een leucocytose en 
veelal was de bezinkingssne!heid van de erythrocyten verhoogd. 
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Duidelijke aanknopingspunten voor een hyperparathyreoidie werden 
bij geen der patienten gevonden. 

Bij 4 van 25 hier op onderzochte kinderen werd een verhoogde cal
ciumexcretie met de urine aangetoond. 

Bij 40 van de 4:1 patienten met tripelphosphaatlithia.sis was een opera
tieve behandeling geindiceerd. Bij 11 van de 40 geopereerde patienten 
waren nephrotomieen nodig ter verwijdering van calyxstenen. Bij 10 
patienten werd de· operatieve verwijdering van de stenen gecombineerd 
met een operatieve behandeling van een aanwezige congenitale afwijking 
van de tractus urinarius. 

Aansluitend aan de operatieve verwijdering van de stenen kregen alle 
patienten een langdurige antibacteriele behandeling. Bij vele patienten 
werden bovendien aanzurende middelen gegeven. 

Van de 41 patienten met tripelphosphaatlithiasis kregen er 2 een echt 
recidief, en 10 een vals recidief op basis van bij de operatieve verwijdering 
achtergebleven gruis. Bij 9 van de 12 recidieven speelde tevens een reci
dief van de ureolytische infectie een rol. 

Wanneer er geen ernstige anomalieCn van de tractus urinarius aan
wezig waren, bleek de prognose van de tripelphosphaatlithiasis gunstig 
te zijn. 

B. Calciumoxalaatlithiasis werd bij 51 kinderen gezien, die overwegend 
ouder dan 4 jaar waren. De verhouding jongensjmeisjes was 3 : 2. De 
meesten van deze patienten hadden typisC:he steensymptomen in de vorm 
van pijn .en haematurie. 

De meeste patienten met calciumoxalaatlithiasis hadden enkelvoudige 
pyelum- of ureterstenen, bij een vierde van de patienten waren multipele 
pyelum- en ureterstenen aanwezig. Samengestelde stenen (koraalstenen) 
kwamen in deze groep niet voor. Blaasstenen werden bij calciumoxalaat
lithiasis niet gezien. Bij 10 van de 51 patienten bestond er een afvloed
stoornis. 

Bij urineonderzoek werd soms een albuminuric gevonden, steeds een 
erythrocyturie, en bij 13 van de 51 gevallen een leucocyturie en bac
teriurie. De gekweekte bacterie was vrijwel altijd niet-ureolytisch. 

Leucocytenaantal in het bloed en bezinkingssnelheid van de erythro
cyten waren bij deze patienten meestal normaal. 

Duidelijke aanknopingspunten voor een hyperparathyreoidie in de 
vorm van een verhoogd serumcalciumgehalte werd bij geen der patien
ten gevonden. Bij 6 van de 26 hier op onderzochte patienten was de 
calciurnexcretie met de urine verhoogd. 

Bij 37 van de 51 patienten met calciumoxalaatlithiasis werd een ope
ratic verricht. Bij slechts 3 van hen was hierbij een nephrotomie nodig 
ter verwijdeling van calyxstenen, bij 1 andere patient werd een onderpool 
gereseceerd. Bij 9 patienten werd een afvloedstoornis operatief behan
deld. Complicerende urineweginfecties werden met anti-bacteriele thera-
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pie behandeld, welke rneestal niet Ianger dan 2 rnaanden werd gegeven. 
Bij de aanwezigheid van hypercalciurie werd een calcitunarm dieet ge~ 
adviseerd. 

Van de 51 patienten met calciumoxalaatlithiasis kregen er 6 een echt 
recidief en 2 een vals recidief. Bij 5 van de 8 recidieven was een hyper~ 
calciurie aanwezig. 

C. Bij 12 patienten was de tripelphosphaatlithiasis een complicatie 
van een iatrogene proteusinfectie. 8 van deze 12 patienten hadden blaas
stenen. Opvallend was de veelvuldige blaassteenvorming, optredende 
na een plastische sluiting van een e..xstrophische blaas. Waarschijnlijk was 
metaplasie van het epitheel van het blaasslijmvlies een bijkomstige factor. 

Wanneer urologische operaties worden gecompliceerd door een ureo
lytische infectie, is langdurige antibacteriele behandeling noodzakelijk, 
eventueel in combinatie met aanzurende middelen. 

In hoofdstuk VII wordt het optreden van urolithiasis als complicatie 
van een proteusinfectie van de urinewegen (tripelphosphaatlithiasist) 
aan een nadere beschouwing onderworpen. Opvallend is, dat deze vorm 
van steenziekte vooral wordt gezien bij kinderen onder de 2 jaar, met een 
overwegen van het mannelijk geslac'ht. Hiermede lijkt in overeenstem~ 
ming te zijn het feit, dat op de"~e leeftijd bij kinderen het meest frequent 
urineweginfecties worden gezien; en tevens de ervaring dat uitsluitend 
bij deze leeftijdsgroep pyelonephritis meer bij jongens dan bij meisjes 
voorkomt. 

Het ziektebeloop wordt geillustreerd aan de hand van de ziektege~ 
schiedenis van een zuigeling, bij wie in de loop van een pyelonephritis 
met proteusbacterien een paar kleine tripelphosphaatstenen ontstonden. 
V roegtijdige en intensieve antibacteriele behandeling heeft bij dit kind 
mogelijk een uitgebreide steenvorrning kunnen voorkomen, zodat opera~ 
tie£ ingrijpen niet nodig was. Bij de meeste kinderen met tripelphos
phaatlithiasis was we! een operatie noodzakelijk. Op het grote belang 
van een langdurige postoperatieve antibacteriele behandeling wordt nog
maals de nadruk gelegd. 

Tripelphosphaatlitbiasis wordt als een op zichzelf staand ziektebeeld 
beschouwd, waarbij de proteusinfectie meestal de enige aanwijsbare 
aetiologische factor is. 

!07 





Summary 

Urolithiasis in Childhood 

Since the disappearance of endemic bladder stone disease, urolithiasis 
has become a rare condition in children in Western Europe and the 
USA. The purpose of this study is to analyse the data on 1 !0 Dutch 
children in whom urolithiasis was diagnosed in order to gain insight into 
the nature of current types of lithiasis in the young, the treatment they 
require, and their prognosis. 

Part I discusses the principal data from the literature on urolithiasis. 
Chapter I presents general considerations on urolithiasis. This desig

nation encompasses all diseases in which concretions occur in the lumen 
of the urinary tract. 

A. The concretions always consist of a matri' of mucoproteins and 
mucopolysaccharides, in which organic or inorganic substances are in
cluded in crystalline form. The most common crystalloids are calcium 
oxalate, hydroxyapatite, triple phosphate (magnesium ammonium phos
phate), uric acid and cystine. 

B. The macroscopic aspects of the most common types of stone are 
discussed. 

C. The concretions can be found in any part of the urinary tract. 
Precipitates of calcium compounds in the renal parenchyma ( nephro
calcinosis) are not regarded as urolithiasis but do occur in combination 
with certain forms of urolithiasis. 

D. The aetiological factors which can play a role in the pathogenesis 
of urolithiasis, are widely diverse. These factors can be localized in the 
urinary tract itself and include increased excretion of matrix-forming 
mucoproteins and of crystalloids, changes in the urinary pH, infections 
caused by alkaligenic ( ureolytic) bacteria, disorders of tubular function 
(e.g. renal acidosis, hypercystinuria), outflow disturbances in the urinary 
tract and foreign bodies. 

Besides, a number of e.'trarenal factors can promote lithiasis in the 
urinary tract. Hypercalciuria is not uncommon in patients whose stones 
contain calcium, either as an independent metabolic disorder or as a 
result of hyperparathyroidism, other osteopathies, sarcoidosis, etc. Di
minished diuresis can result in marked concentration of the urine, and 
thus contribute to lithiasis. Protracted immobilization can lead to uro
lithiasis through hypercalciuria, stasis of urine and complicating in
fections by ureolytic bacteria. 

Even though one or several of the abovementioned aetiological factors 
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may be identified, it remains difficult in most cases to explain how ex
actly the lithiasis starts. 

Chapter II discusses the clinical aspects of urolithiasis. 
A. Symptomatology. Urolithiasis by no me<ins always produces the 

symptoms described as "typical", e.g. lumbar pain, colicky pain and 
haematuria. In some cases the symptoms of a urinary infection dominate. 
In other cases the condition is dia::,onosed by coincidence, in the absence 
of significant symptoms (silent stones). 

B. Diagnosis. The principal diagnostic methods are discussed. To 
begin with, the presence of calculi and possible abnormalities of the 
urinary tract can be demonstrated by X-ray examination. In the presence 
of a urinary infection it is important to establish whether the bacteria 
involved have ureolytic properties. The methods of investigation by 
which causative metabolic disorders can be detected, are discussed. The 
study of the calcium metabolism is of special importance. Besides deter
mination of the 24-hour urinary calcium excretion, the calciwn concen
tration in relation to the osmolality of the urine is discussed as a simpler 
method towards detection of hypercalciuria. 

It is of great importance to analyse the concretions as soon as they 
are produced by the natural route or by surgery. The physical methods 
of investigation are by far preferable because they identify not merely the 
elements present in the stone but the compounds in which they occur. 

C. The principal methods of treatment are discussed. Operative 
therapy is indicated in the presence of large stones which cannot be ex
pected to be passed spontaneously, also in the presence of pronounced 
stasis, in infections and in the presence of severe pain. Small concretions 
are usually voided spontaneously. 

In some forms of urolithiasis it is possible to dissolve stones by dietary 
measures or medication, uric acid and cystine stones by alkalinization, 
triple phosphate stones by acidification of the urine. Efforts should al
ways be made to ensure that the urinary excretion and concentration of 
lithogenic substances are reduced to a minimum. 

In some forms of lithiasis dietary measures and medication are of im
portance to prevent relapses. Urinary infections call for intensive, pro
tracted treatment, especially if caused by ureolytic bacteria. In all forms 
of urolifuiasis it is of importance to promote ample diuresis. 

Chapter Ill discusses a number of factual data from publications in 
adult patients vvith urolithiasis. It is difficult to gain insight into the true 
frequency of various forms of urolithiasis, because most authors discuss 
selected material: they often confine themselves to patients with calculi 
of known composition. 

Calcium oxalate, sometimes in combination with apatite, was found 
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in 55-80% of adult patients with urolithiasis. Triple phosphate, likewise 
often in combination with apatite, was identified in 10-30% of patients. 
Both types of stone were found localized mainly in the more proximal 
parts of the urinary tract. 

A high frequency of uric acid stones was observed only in some tropi
cal and subtropical regions where endemic bladder stone disease prevails 
(in 20-30% of patients) ; even in those regions, however, the above
mentioned types of stone were more common. Cystine concretions were 
found in 1-2% of patients. 

Of the aetiological factors, hypercalciuria was found in some 20% of 
cases involving calcium-bearing calculi. This hypercalciuria resulted 
from hyperparathyroidism in 2-9% of the adult patients. Outflow dis
turbances were found in 2-4% of patients, and urinary infections by 
ureolytic bacteria in 5-15%. Correlations between stone composition, 
localization and aetiological factors could be deduced from only a few 
publications. 

Different authors report very different relapse rates. The risk of 
relapse is believed to be higher in the presence of stasis, infection or 
metabolic disorders. The operative technique used also exerts an in
fluence on the relapse rate. More relapses were observed after nephroto
my than after pyelotomy or ureterotomy. Pole resection is reported to 
have a lower relapse rate than pyelolithotomy. 

C hapt.er IV discusses the paediatric literature on urolithiasis. Large 
series of children with urolithiasis are rare. A striking feature is the low 
incidence in the USA. 

In principle, the forms of lithiasis observed in children do not differ 
from those found in adults. Types of stone, disease symptoms and aetio
logical factors are the same. However, the accents in children are dif
ferent: some authors report triple phosphate lithiasis as most frequent 
(ranging from 20% to 80% of all stones analysed), while in other series 
calcium oxalate lithiasis has been a commoner finding (10-70%). Uric 
acid stones were found in 30~50% of juvenile patients in the endemic 
areas, but in only 3-5% in Western Europe and the USA. Cystine stones 
are rare in children also, but were found at a slightly higher relative 
frequency than in adults (2-5% of patients). In children the stones were 
likewise mostly localized in the proximal parts of the urinary tract, ex~ 
cept in the endemic areas, where 20-30% of the patients had bladder 
stones. In areas without endemic uric acid lithiasis, cystoliths were not 
uncommon in children with neurogenous disturbances of bladder 
function or after cystoplasty of an exstrophic bladder. 

Of the aetiological factors, infections involving ureolytic bacteria were 
prominent, but only one~third of the authors interpret this finding as an 
aetiological factor. Outflow disturbances - usually associated with con-
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genital abnormalities - were much more common than in adult patients 
(5-15% of juvenile patients). Many authors mention hypercalciuria as 
an aetiological factor (in 5-15o/o of patients), but hyperparathyroidism 
seems to be an exceedingly rare condition in children. 

Only an occasional author mentions correlations between type of 
stone, localization and aetiological factors. Efforts were made to calculate 
these correlations from detailed data in Zapp's publication on 45 patients 
with urolithiasis. 

Finally, a number of casuistic reports on urolithiasis in children are 
discussed. 

Part II presents personal observations. 

Chapter V. A. All patients in whom urolithiasis had been diagnosed 
in the Juliana Hospital for sick children, The Hague, during the period 
!959-1969, were included in the retrospective study. The procedure of 
investigation proved not to have been identical in all cases. So far as was 
possible, all cases were subjected to follow-up study and an attempt was 
made to supplement any lack in previously available data. 

B. The patients were classified on the basis of three criteria: 
composition of the stones 
localization of the stones, always specifying whether the concretions 

were single, multiple or coral ( staghorn) stones 
aetiological factors. 
The data were always correlated to the patient's age and sex. More

over, all findings obtained in the group of patients from the district The 
Hague and environs were compared with those in a group of patients 
referred to t!he Juliana Children's Hospital "from elsewhere" (local pa
tients and peripheral patients, respectively). The latter group proved to 
have been subject to selection: these peripheral patients generally showed 
a more complicated form of urolinhiasis. 

The principal conclusions were the following. 
]. Composition of stones: 

The concretions found in the 110 patients were for the most part 
triple phosphate or calcium oxalate stones. By definition~ concretions 
containing triple phosphate are referred to as triple phosphate stones~ 
regardless of additional constituents~ while the term calcium oxalate 
stones is used for all concretions containing calcium oxalate but no triple 
phosphate. None of our patients had stones containing triple phosphate 
as well as calcium oxalate. 

Triple phosphate stones were found in 41 children, most of whom 
were younger than 4 years; among the peripheral patients these formed 
the largest group. Calcium oxalate stones were found in 37 children, 
most of whom were younger than 4 years; among the local patients 
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these formed the largest group. Both types of stone were found more 
often in boys than in girls (the difference being more pronounced in the 
children with triple phosphate stones). In 1 patient the stones consisted 
chiefly of apatite; in 4 cases, only a chemical analysis was made which 
disclosed "phosphate with carbonate". Cystine stones were found in 1 
patient. In 26 cases the composition of the stones was unknown. 
2. Localization of stones: 

In 102 of the 110 patients the stones were localized in the proximal 
parts of the urinary tract. In only 8 of the ll 0 patients was the bladder 
the sole localization. In children older than 4 years, mainly single stones 
in the renal pelvis or ureter were found; this was the most common 
localization in the local patients. In children younger than 2 years (in
fants), mainly multiple or coral stones were found; this was the largest 
group among the peripheral patients. In all groups of patients in whom 
stones were found in the proximal urinary tract, there was a male pre
dominance; this male predominance was most pronounced in the pa
tients with multiple or coral stones. 
3. Aetiological factors: 

Urolithiasis in combination with a ureolytic-bacterial infection was 
found in 58 of the 110 patients, mainly in children younger than 4 years; 
among the peripheral patients this was by far the largest group. 

Urolithiasis of obscure aetiology or with hypercalciuria as the only 
demonstrable aetiological factor was observed mainly in children older 
than 4 years; among the local patients this was the largest group. 

Outflow disturbances in the urinary tract were found in the presence 
of sterile urolithiasis as well as in urolithiasis with ureolytic-bacterial 
infection. Hypercalciuria was chiefly found in patients without ureolytic
bacterial infection, i.e. in 8 of the 25 patients whose urine was examined 
for this factor. Hypercalciuria was found in 6 of 37 children with uro
lithiasis and ureolytic-bacterial infection whose urine was examined for 
calcium content. 

The patients with ureolytic-bacterial infection showed a distinct male 
predominance; this sex difference was much less evident in children 
without ureolytic-bacterial infection. 
4. Next, a study was made of correlations between stone type and locali
zation, between stone type and aetiological factors, and between locali
zation and aetiological factors. The principal conclusions were the fol
lowing. 

a. Single concretions in the proximal urinary tract were usually cal
cium oxalate stones. Multiple calculi in the proximal urinary tract were 
mainly either calcium oxalate or triple phosphate stones. Coral stones 
in the renal pelvis were invariably triple phosphate stones. The cysto
liths of which the composition was known, were all triple phosphate 
stones. 
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b. The presence of a ureolytic-bacterial infection indicates a high 
probability of concretions containing triple phosphate. Calcium oxalate 
lithiasis is less probable but cannot be ruled out (in 2 of the 58 patients 
with a ureolytic-bacterial infection, calcium oxalate stones were found). 

Hypercalciuria was found in children with calcium oxalate stones as 
well as in those with triple phosphate stones (with or without apatite as 
additional constituent). 

Stasis was found in patients with calcium oxalate stones as well as in 
those with triple pho~phate stones. 

c. Coral stones (staghom calculi) were found only in patients with a 
ureolytic-bacterial infection. Stones exclusively localized in the bladder 
were likewise found only in patients with a ureolytic-bacterial infection, 
which in most of these cases was iatrogenic (surgery for an abnormality 
with disturbed urinary outflow). 

Multiple stones of the renal pelvis andjor ureters were observed es
pecially in patients with a ureolytic-bacterial infection, in the presence 
of hypercalciuria and in association with stasis. 

Single pyelic or ureteral stones were mostly seen in patients with no 
demonstrable aetiological factors or with hypercalciuria. 

C. The tables V-XI and the figures A and B based on these tables 
clearly show that two forms of urolithiasis stand out as most frequent in 
these 110 patients: 

I. triple phosphate lithiasis, found chiefly in children younger than 
4 years, especially boys; usually in the form of multiple or coral stones 
in the proximal urinary tract, and not uncommonly combined with 
cystoliths. The presence of this type of stone is invariably associated 
with a ureolytic-bacterial infection; 

2. calcium oxalate lithiasis, found chiefly in children older than 4 
years, with a slight male predominance; in the form of single or multiple 
stones in the proximal urinary tract. 
D. Further classification of patients 

Even if no stone analysis is available, as was the case in 26 of our 
110 patients, a patient with urolithiasis can nevertheless be classified 
often with near-certainty on the basis of other data (presence of a urea
lytic-bacterial infection; presence of staghorn stones; solubility of stones 
in acid fluids, etc.) . 

The ultimate classification of the 110 patients on the basis of the 
totality of clinical data was: 

triple phosphate lithiasis 
calcium oxalate lithiasis 
cystine lithiasis 
unclassifiable 

53 
51 

1 
5 

patients 

" 
" 
" 

Chapter VI presents a further discussion of the vanous aspects of 
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triple phosphate lithiasis and calcium oxalate lithiasis with reference to 
clinical findings and laboratory data. 

Of the 53 cases classified as triple phosphate lithiasis, 12 constitute a 
separate group: these are 12 patients whose ureolytic-bacterial urinary 
infection resulted from surgery performed for usually congenital abnor
malities of the urinary tract without pre-existing ureolytic-bacterial in~ 
fection. In the remaining 41 patients the ureolytic~bacterial infection was 
a "natural" occurrence. The data on these 41 patients with non-iatro
genic triple phosphate lithiasis are compared with those on 51 patients 
with calciwn oxalate lithiasis. The data on the 12 patients with iatro~ 
genic triple phosphate lithiasis are separately discussed. 

A. Triple phosphate lithiasis associated with non-iatrogenic urinary 
infection was observed especially in children younger than 4 years. The 
male: female ratio was 2:1. The majority of these patients showed no 
typical lithiasis symptoms. 

Most patients with triple phosphate lithiasis proved to have coral or 
multiple stones. The localization was chiefly in the proximal urinary 
tract, but in a few patients there were cystoliths in addition, and in some 
there were only cystoliths. An outflow disturbance was present in some 
25% of the 41 cases. 

Urinalysis usually disclosed albuminuria and erythrocyturia, while 
leucocyturia and bacteriuria invariably existed. The culture invariably 
yielded a bacteriwn of the genus B. Proteus. 

The blood count showed leucocytosis in some 50% of cases, and the 
ESR was often increased. 

None of the cases supplied unequivocal evidence of hyperparathyroid
ism. 

In 4 of the 25 children examined for this purpose, increased urinary 
calciwn excretion was demonstrated. 

Operative therapy was indicated in 4() of the 41 patients with triple 
phosphate lithiasis. In 11 of the 40 surgical cases, nephrotomies were 
required to remove intracaliceal concretions. In 10 cases, operative 
removal of the stones was combined with surgical treatment of an ex
isting congenital abnormality of the urinary tract. 

Following lithotomy, all patients received long~tenn antibacterial medi
cation; many were given acidifying agents in addition. 

Of the 41 patients with triple phosphate lithiasis, 2 developed a true 
relapse and 10 'had a false relapse based on stone particles left in situ at 
lithotomy. In 9 of the 12 relapses, moreover, a relapse of the ureolytic~ 
bacterial infection was involved. 

In the absence of severe anomalies of the urinary tract, the prognosis 
of triple phosphate lithiasis was found to be favonrable. 

B. Calcium oxalate lithiasis was found in 51 children, most of whom 
were older than 4 years. The male: female ratio was 3 :2. Most of these 
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patients showed typical lithiasis symptoms in the form of pain and 
haematuria. 

Simple pyelic or ureteral stones were involved in most cases of calcium 
oxalate lithiasis; some 25% of patients in this group had multiple pyelic 
and ureteral stones. Coral stones were not found in this group, nor were 
cystoliths observed. An outflow disturbance existed in 10 of the 51 
patients. 

Urinalysis sometimes disclosed albuminuria and always erythrocyturia; 
leucocyturia and bacteriuria existed in 13 of the 51 cases. The culture 
nearly always yielded a non-ureolytic bacterium. 

Blood leucocyte count and ESR were usually normal in these patients. 
None of these patients showed definite evidence of hyperparathyroid

ism in the form of an increased serum calcium level. Hypercalciuria was 
found in 6 of the 26 patients examined for this purpose. 

An operation was periormed in 37 of the 51 cases of calcium oxalate 
lithiasis. Only 3 patients required a nephrotomy to remove intracaliceal 
stones, and resection of a lower pole was performed in 1 case. An out
flow disturbance was treated by operation in 9 cases. Complicating 
urinary infections were treated by antibacterial medication for a period 
usually not exceeding 2 months. A low-calcium diet was advised in the 
presence of hypercalciuria. 

Of the 51 patients with calcium oxalate lithiasis, 6 developed a true 
relapse, while 2 had a false relapse. Hypercalciuria was involved in 5 of 
the 8 relapses. 

C. The triple phosphate lithiasis was a complication of a iatrogenic 
B.Proteus infection in 12 patients, 8 of whom had cystoliths. A conspicu
ous finding was the high incidence of cystolithiasis following cystoplasty 
of an exstrophic bladder. Metaplasia of the epithelium of the bladder 
mucosa was probably an accessory factor. 

Whenever urological operations are complicated by a ureolytic-bac
terial infection, long-term antibacterial medication is a necessity; in some 
cases this may be combined with administration of acidifying agents. 

Chapter VII presents a further analysis of the occurence of urolithiasis 
as a complication of a urinary B.Proteus infection (i.e. triple phosphate 
lithiasis). It is a striking fact that this form of lithiasis is observed per
ticularly in infants, with a male predomnance. This seems to be consistent 
with the experience that urinary infections are most common in this 
age group (up to 2 years), and also with the fact 1lhat pyelonephritis 
shows a male predominance only in infants. 

The clinical course is demonstrated on the basis of the case history of 
an infant in whom a few small triple phosphate concretions formed in 
the course of a pyelonephritis involving B.Proteus bacteria. In this case, 
early and intensive antibacterial medication may have prevented more 
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extensive lithiasis so that no surgical intervention was required. The 
majority of children with triple phosphate lithiasis did require surgery. 
The great importance of long-term postoperative antibacterial medication 
is again emphasized. 

Triple phosphate lithiasis is regarded as a separate entity in which 
a B.Proteus infection is usually the only demonstrable aetiological factor. 

117 





Appendix I Korte ziektegeschiedenissen 

De ziektegeschiedenissen van de 110 patienten werden als volgt gerangM 
schikt 

Den Haag t + ~ Elders t + ~ 

Patienten No 1 t/m 31 -
Tripelphosphaatlithiasis 
in normale urinewegen 9 6 + 3 22 13 + 9 

PatiCnten No 32 tjm 41 -
Tripelphosphaatlithiasis 
bij gestoorde urineafvloed 4 4 + 0 6 4 + 2 

PatiCnten No 42 tjm 53 -
Tripelphosphaatlithiasis 
bij iatrogene infectie met 
ureolytische bacterien I + 0 II 7 + 4 

Patienten No. 54 t/m 94 -
Calciumoxalaatlithiasis 
in normale urinewegcn 22 13 + 9 19 7 +12 

Patienten No. 95 tjrn 104-
Calciumoxalaatlithiasis 
bij gestoorde urineafvloed 5 5 + 0 5 5 + 0 

Patient No. 105 - Cystine-lithiasis 0 0 + 0 + 0 
PatiCnten No. 106 tjm 110 -

Patienten met niet tc classificeren 
vormen van urolithiasis 2 + I 3 2 + I 

Totaal 110 43 30 +13 67 39+28 

N.B. 
Bij iedere patient werd bet jaar vermeld, waa.rin de patient voor het eerst in het 
Juliana Kinderziekenhuis werd opgenomen; vervolgens·het geslacht; daarna de leef
tijd die steeds in jaren + maanden werd aangegeven (5.10 betekent dus: 5 jaar en 
10 maanden). 

Patienten met tripelphosphaatlithiasis in normale urinewegen 

Den Haag 

1) 1959- Jongen 1.0: (praematuur, geboortegewicht 1900 gram). Algemene ma
laise, slecht grocien; macroscopische haemat.urie. Urine: Proteus. 
Multipele stenen R. Pyelum. Pyelolithotomie: tripelphosphaat. Du
bieuze steenschaduwen links, later verdwenen. Nitrofurantoine 7'2 jaar. 
Contr. 11.7 jaar: geen klachten, geen stenen, geen infecties. IVP: 
g. b. 
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2) 1959 - Jongen 7.9: Opneming voor operatic open ductus botalli: bij routine
urinecontrole: pyurie, Proteus. Koraalstcen linker pyelum. 8.4 jaar 
oud: pyclolithotomie. Chemisch: phosphaat, carbonaat, sp.uraat. 
Nitrofurantoi"nc 0 jaar. Contr. 18.1 jaar: g.b. 

3) 1960 - Jongen 1.6: Opneming in revalidatiecentrum wegens spastische hemi
plegic door geboortctr-auma. Routinc-urinecontrole: erythrocyturie 
en leucocyturie. Kweek: Proteus anindologenes + streptococcus fae
calis. Dubbelzijdige koraalstenen +uretersteen R. Pyelolithotomie 
L., 2 maanden nitrofurantoine, daarna pyclolithotomie + uretero
lithotomie R. Steenanalyse (chemisch): phosphaat-carbonaat. Na 
ontslag gecn antibacteriCle profylaxe gegeven. 2.4 jaar: weer 2 ste
nen in R. pyelum + stuwing en slechte functic R. nier. Urine: 
spor. leucocyten 2.8 jaar: buikpijn + haematurie, 2 stenen in R. 
ureter. Urcterolithotomie. 3.1 jaar: geen stenen, R. nier goed her
steld. 4.2 jaar: g.b. 
Enqui!te 10.6 jaar: g.b. 

4) 1963 - Meisje 1.5: Gruis in urine; overigens geen klachten. Pyurie, kweek: 
Proteus. Koraalstenen in beide pyela + steen in R. ureter. Opera
ties: eerst ureterolithotomie R., 2 maanden later pyelolithotomie R., 
1 maand later pyelolithotomie L., bij laatste operatic spoeling door 
drain met Renacidine wegens achtcrgebleven gruis, gedurende 10 
dagen. Daarna geen gruis meer. Steenanalyse: tripelphosphaat + 
calciurnphosphaat (apatiet)·. Chloramphenicol 2 weken, ampicilline 
1 jaar. 
Enqu&te 6.8 jaar: g.b. (naar elders verhuisd). 

5) 1964- Jongen 5.5: 5.2 jaar gipsbroek wegens M. Perthes. Bij heropneming 
voor gipswisseling na 3 maanden pyurie gevondcn bij routine-urine
onderzoek: Proteus. Koraalsteen L. pyelum. Pyelolithotomie + Re
nacid:inespoelingen gedurende 2 weken wegens reststeen. Hierna 
steenvrij. Analyse: tripelphosphaat + calciumphosphaat (apatiet). 
Nabehandeling: arnpicilline; amandelzuur, ged. 0 jaar. Contr. 
10.11 jaar: g.b. 

6) 1964 ~ Jongen 0.6: 0.3 jaar oud haematurie, 12 dagen na pokkenvaccinatie. 
Urinekweek: Proteus. 0.4 jaar leucocyturie, k-week: Proteus. IVP: 
g.b. Ampicillinetherapie. 0.6 jaar, recidie£ onder sulfaprofylaxe. 
Kweck: E.coli. Buikoverzicht: kleine concrementen in R. pyelum en 
R. ureter, geen stuwing. Met nitrofurantoine urine weer schoon. 
1.6 jaar concrement uitgeplast; analyse: tripelphosphaat + cal
ciumphosphaat (apatiet)·. Buikoverzicht: g.b. Contr. 5.0 jaar: g.b. 
Contr. 5.9 jaar: g. b. 

7) 1968 - Jongen 1.4: Al sinds kart na de geboorte perioden van onverklaar
de koorts. 1.4 jaar pijnaanvallen; pyuric, Proteus mirabilis. Koraal
stenen L. Pyclolithotomie + 2 kleine ne:phrotomieen. Tripelphos
phaat + calciumphosphaat (apatict). Ampicilline. 2.3 jaar blaas
stecn bij controle, bij nader inzicn reeds op vroegere foto's in aan
lcg aanwezig! Cystotomie. Tripelphosphaat + calciumphosphaat 
( apatiet). Arnpicilline + ascorbinezuur 1 jaar. Contr. 3.2 jaar: g.b. 

8) 1968 - Meisje 7.4: Recidivcrende urineweginfecties. Proteus mirabilis. Ko
raalsteen in linker onderpool. Pyelolithotomie + nephrolithotomie. 
Tripelphosphaat + calciumphosphaat (apatiet)·. Ampicilline, nitro
furantoi"ne, later amandelzuur + ascorbinezuur. Contr. 9.3 jaar: 
urine goed. Geen stenen. 

9) 1969 - Meisje 0.3: Koorts, braken, pyurie: Proteus mirabilis. Negatieve steen
schaduw in R. pyelum (IVP). Pyelolithotomie. Steenanalyse: vnl. 
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Elders 

matrix met calciumphosphaat (apatiet) en tripelphosphaat. Ampi
cilline + ascorbinezuur. Contr. 0.11 jaar: geen klachten. Urine: 
g. b. Steenschaduwtje R. Boven pool. IVP: g. b. 

10) 1959 Jongen 1.4: Troebele urine, geen pijn, geen koorts. Pyurie + hae
maturie. Proteus. Dubbclzijdige koraalstenen + blaasstenen. 1.8 
jaar: Sectio alta: tripelphosphaat 100%, 2 weken later pyelolithoto
mie + nephrotomie R. 1.11 jaar: pyelolithotomie + nephrotomie 
links. Langdurig nitrofurantoine. Contr. 5.8 jaar: rccidiefsteen R., 
pyelolithotomie ( tripelphosphaat); links steen in onderpool. Contr. 
11.9 jaar: nog steeds kleine steen L. onderpool, geen klachten, geen 
:infectie. Hypercalciurie. 

11) 1961 - Jongen 0.5: Recidiverende haematuric, algcmcne malaise; pyurie 
door Proteus vulgaris. Opneming JKZ 0.10 jaar. Multipele stenen 
R. pyelum, lwraalsteen L. Pyelum + uretersteen L. Operatic pye
lolithotomie + ureterolithotomie L. (pyelumspoelingen met Rena
cidine via achtergelaten drain gcd. 6 dagen). Steenanalyse: tripel
phosphaat + calciumphosphaat (apatiet). 1.1 jaar: pyelolithotomie 
van 8 kleine stenen rechts. Gedurende 6 jaar nitrofurantoine. 
EnquCte 8.0 jaar: 1 reststeen in bovenste calyx rechts. Urine schoon, 
geen klachten. 

12) 1964 - Jongen 1.0: Haematurie, veel huilen. Pyurie: Proteus mirabilis. 
Koraalstenen L + lage ureters teen L. U reterolithotomie + pyelo
lithotomie (met nephrotomic)- L. Analyse (chemisch): phosphaat, 
sp. carbonaat. Na 3 weken: reststeen L. pyelum: pyelolithotomie 
met spoelingen met renacidine ged. 1 week. Sulfisomidine; amandel
zuur gedurende 1 jaar. Contr. 1.6 jaar: geen stenen. 
Enqu&te 5. 7 jaar: g. b. 

13) 1964 - Jongen 0.8: Gruis in urine, algemene malaise, koorts. Proteus mira
bilis. Dubbelzijclige koraalstenen. 1.3 jaar: pyelolithotomie links, on
clanks spoelingen met Renacidine (ged. 1 week) 2 restconcrementen. 
Na een maand pyelonephrolithotornie rechts, wederom gedurende 
1 week Renacidinespoelingen via drain. Ook rechts rest-concrement. 
Steenanalyse: tripelphosphaat + calciumphosphaat (apatiet), veel 
matri-.::. 1. 7 jaar: pyurie. 2.8 jaar: weer gruis bij urine, af en toe 
pijn. 4.1 jaar: opname elders met anurie, oedeem, perirenaal abces 
rechts) spontaan doorgebroken. Overplaatsing JKZ 4.3 jaar: nephro
ureterectomie van niet-functionerende rechter nier vol matrix en 
concrementen. Links 2 stenen, plompe calyces, redelijke functie, 
kreatinine clearance 44 ml/min., kreat. 1.02 mg%. A.mpicilJ.ine the
rapie. Contr. 5.2 jaar: geen klachten, 2 kelkstenen L., functie als 
voren: kreat. 0.98 mg%, kreat. clearance 56 ml/rnin. Ampicilline 
profylaxe. 

14) 1964 - Meisjc .3: Slecht aankomen; steentje uitgeplast; pyurie: Proteus. 
Dubbelzijdige koraalstenen en links een, rechts drie ureterstenen. 
Ureterolithotomie beiderzijds in een tempo (via mediane onder
buiksnede). Analyse: tripelphosphaat. Postoperatief convulsie. 
Amandelzuur. 2.9 jaar: pyelo- + nephrolithotornie rechts. 3.1 jaar: 
pyclo- en nephrolithotomie links. Hierna werd de urine voor het 
eerst vrij van leucocyten en bacteriCn. A.mpicilline gedurende 1 jaar. 
Contr. 7.0 jaar: Urine schoon, geen stenen, IVP R. fraai., L. pye
lonephritische veranderingen. 

15) 1964 - Jongen 3.10: Opneming elders wegcns ontwikkelingsachterstand 
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( spraakstoornis) ; toevallig pyurie ontdekt: Proteus. Langwerpige 
uretersteen links, geen stuwing. Cystografie: geringe vesico-ureterale 
reflu..x. Ureterolithotomie. Analyse (chemisch): phosphaat-sp.carbo
naat. Contr. 4.7 jaar: g. b. Geen reflux meer. 
Enqu&te 7. 7 jaar: g. b. 

16) 1965 - Meisjes 0.6 (0.4 jaar: braken, diarhee) 0.6 jaar: gruis. 0.9 jaar: 
haernaturie, opnerning elders. Pyurie: Proteus mira.bilis. Multipele 
stenen linker pyelum. Pyelolithotomie: tripelphosphaat. 4 maanden 
sulfisomidine. Oontr. 1.6 jaar: g.b. 
Enquete 4.4 jaar: g.b. 

17) 1965 - Jongen 1.5: Mictieklachten (pijn). Pyurie: Proteus mirabilis. 2 Pye
lumstenen en 3 ureterstenen rechts, grote blaassteen, pyelonephritis 
rechts. Cystotomie + ureterolithotomie rechts: 100% tripelphos
phaat. 1.9 jaar: 1 steentje uitgeplast. 1.10 jaar: pyurie (Proteus); 
op huikoverzicht nog 1 kleine steen in rechter pyelum. Amandelzuur 
+ ascorbinezuur. Contr. 2.5 jaar: pyurie, Proteus. Meerdere pye
lumstenen en 2 ureterstenen R., matige uitscheiding R., L. goed. 
U retero~ + nephropyelolithotomie R. Vee! matrix, tripelphosphaat. 
Ampicilline + ascorbinezuur. 4.1 jaar: geen stenen, R. geen zicht
bare uitscheiding; nephrectomie van schrompelnier R. 
Enqu&te 5.4 jaar: g.b. 

18) 1966 - Meisjes 1.6: (Praematuur, geboortegewicht 2300 gram). Psychomo
torische retardatie. Veel huilen en braken. Pyurie: Proteus + E.coli. 
Koraalsteen L. + lage uretersteen L. Lichte vesico-ureterale reflux 
L. Pyelolithotomie + ureterolithotomie L.: tripelphosphaat + cal
ciumphosphaat (apatiet). Postoperatief 2 rest-concrementen in L. 
bovenpool. Nitrofurantoine, daarna am.andelzuur + ascorbinezuur. 
Contr. 2.0 jaar: restconcr~menten als hoven. Reflu..x alleen nog R. 
(gering). Contr. 3.0 jaar: St. qu.a. Geen infectie, geen klachten. 
Ampicilline + ascorbinezuur. Contr. 5.6 jaar: geen infectie. Nog 1 
steentje L. pyelum (andere uitgeplast?). Pyelonephritische verande
ringen beiderzijds. Reflu.x R. (graad I). Hypercalciurie. Nitrofuran
toine, ascorbinezuur. 

19) 1966 - Jongen 3.3: Buikpijn, pyurie: Proteus + paracoli. Koraalsteen L. 
pyelum. Geen reflu..x. Pyelolithotomie L: tripelphosphaat 100%. On
danks spoelingen met Renacidine per drain een klein restconcrement 
in de bovenpool. Ampicilline, later am.andelzuur gedurende 1 jaar. 
Contr. 6.1 jaar: reststeentje als tevoren. Geen infectie, geen klachten. 
Hypercalciurie. Ascorbinezuur. 

20) 1966 - Meisjc 1.3: Macroscopische haernaturie. Urineweginfectie: Proteus 
mirabilis. 10 stenen in L. pyelum. Pyelolithotomie: 80% tripelphos
phaat, 20% calciumphosphaat (apatiet). Ampicilline, later nitro
furantoine gedurende 1 jaar. 
Enqu&te 3.9 .iaar: g.b. 

21) 1967 - Jongen 0.7: Koorts, haematurie. Opneming 0.10 jaar: pyurie, Pro~ 
teus. Dubbelzijdige koraalstenen, !age uretersteen R., blaassteen. 
Matige nierfunctie. Geen reflu..x. Cystotom.le + ureterolithotomie: 
tripelphosphaat 100'f0 . 1 maand later pyelolithotomie + nephro
tomie rechts. Ampicilline. 1.4 jaar: pyelolithotomie + nephrolitho
tomie links: tripelphosphaat 100%. Nitrofurantoine. Contr. 2.2 jaar: 
geen klachten, links twee dubieuze restconcrementen, urine schoon. 
A.mpicilline. 
Enqu&te 3.3 jaar: g.b. Nitrofurantoine. 

22) 1967 - Jongen 9.4: (Congenitale bijnierhyperplasie, cortison-therapie). 9.4 
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jaar: pijnklachten L. zijde: pyurie, Proteus mirabilis. Koraalsteen L. 
Pyelolithotomie + klcine onderpoolsrescctie L.: 50% tripelphos
phaat, 50% calciumphosphaat (apatiet)-. Gedurcnde 3 maanden 
ampicillin-e. 
Enquete 11.4 jaar: g.b. 

23) 1967 - Jongcn 3.5: (0.2 jaar oud elders opgenomcn gewccst met urineweg
infcctic). 3.5 jaar: opneming met koortsstuip; bleck een pyurie te 
hebben: Proteus. Multipele stenen L. pyelum met stuwing. Goed 
functionerende incomplete verdubbeling R. Pyelolithotomie L.: tri
pelphosphaat. Nitrofurantoin-e. Contr. 4.5 jaar: geen stenen, sterke 
stu wing links. Ascenderende pyelografie L.: subpelviene ureter-ob
structic, waarschijnlijk strictuur t.g.v. vrocgere operatic. Pyclum
plastiek. Nitrofurantoin-e. Contr. 5.6 jaar: geen stenen, stuwing links 
vennin-derd, functie goed.. Nitrofurantoin-e. 

24) 1967 - Mcisje 2.9: Koorts, bloederige urine. Pyurie: Proteus mirabilis. 
Kalkanne koraalsteen L. Matigc uitschciding. Geen refltLx. Pyelo
lithotomie L. + Renacidinespoelingen gedurcnde 2 weken. Tripel
phosphaat met veel matrix. Contr. 4.3 jaar: geen klachten, geen 
stencn, plompe calyces L. Hypercalciurie. Nitrofurantoin-e. 

25) 1968 - Mcisje 0.10: Troebele urine, pyurie: Proteus. Grote pyelumsteen 
links. Pyelolithotomie ( 1.2 jaar }: analyse verzui:md. Nitrofurantoinc 
2 maanden. Contr. 1. 7 jaar: g. b. 
Enqu&te 2.8 jaar: g. b. 

26) 1968 - Jongen 0.6: Koorts, slecht drinken. Pyurie, Proteus mirabilis. Op
neming JKZ 0.9 jaar: multipcle pyelumstenen beiderzijds, lagc 
uretersteen links, geen stuwing. Geen refltLx. Ureterolithotomie links 
+ pyelolithotomie (met nephrotomie): 50% tripelphosphaat, 50% 
calciump-hosphaat (apatiet). Nitrofurantoine, ascorbinezuur. 1.0 
jaar: pyelo- + nephrolithotomie rechts: Analyse als boven, veel 
matrix. Contr. 1.7 jaar: geen stencn, geen infectie, plompe calyces 
R., goede functie. Sulfisomidine. 

27) 1968 - Meisje 2.0: Bloederige urine. Pyurie, Proteus mirabilis. Grote pye
lumstcen links. Geen refltLx. Pyelolithotomie: 50% tripelphosphaat, 
50% calciumphosphaat (apatiet). Ampicilline + ascovbinezuur ;1:: 
jaar. 
Enqu&te 3.7 jaar: g.b. 

28) 1968 - Meisjc 1.3: (0.3 jaar meningltls met dehydratic, verwekker on
bekend. 0.7 jaar: urineweginfectie). 1.3 jaar: steentjes in urine. Pyu
rie: Proteus mirabilis. Steen-analyse: tripelphosphaat. Nog 3 stenen 
in L. pyelum, 1 steen in R. pyelum. 2.0 jaar: 2 stenen in L. pyelum, 
2 ureterstenen L. Geen stuwing, geen reflu.-.::. 2.11 jaar: wegens per
sisterende infectie: nephrolithotomie + proefbiopsie L. nier: chro
nische pyelonephritis. Wegens recidief infectie opname in JK.Z: 3.8 
jaar: dubieuze kleinc kelksteen R., dubbelzijdige pyelonephritis, L. 
schrompeling. Dubbelzijdige refltLx (graad I). Sulfisomidine. Contr. 
4.10 jaar: geen infectie. Geen duidelijke steenschaduwen. Pyelone~ 
phritische schrompeling. RefltLx L. (graad I). Nitrofurantoin-e. 

29) 1969 ~ Meisje 2.7: Bloederige urine, mictieklachten. Pyurie: Proteus mira
bills. Koraalsteen links, ureterstecn links. Ureterolithotomie + pye~ 
lolithotomie (met nephrotomie). 90% tripelphosphaat, 10% cal~ 
ciumphosphaat (apatiet). Amandelzuur y; jaar. Contr. 3.6 jaar: 
geen klachten, lichte dilatatie L. pyelum en calyces; geen stenen, 
geen infectie. 

30) 1969 - Jongen 2.7: (0.7 jaar: invaginatie, operatic£ gereponeerd. 0.11 jaar: 
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strengwilcus). 2. 7 jaar: frcqucntc mtcttc. pyuric .. Proteus mirabilis. 
Koraalsteen L. onderpool. Pyelolithotomie: 50% tripelphosphaat, 
50% calciurnphosphaat (apatiet). Ampicilline, later nitrofurantoine 
+ ascorbinezuur, amandclzuur. 3.3 jaar: klinisch goed, urine 
schoon. 2 kleine recidief- (of rest-?) steentjes L. 

31) 1969 - Jongen 1.0: Bloederige urine, pyurie, Proteus mirabilis. Koraalsteen 
R. pyelum, 2 lage ureterstenen, blaasstecn. Pyelolithotomie + uretc
rolithotomie + sectio alta. Drie weken Renacidinespoelingen. Steen
analyse: tripelphosphaat + calciumphosphaat (apatiet). Ampicilli
ne, later nitrofurantoine. Contr. 1.9 jaar: geen stenen, pyelonephri
tische veranderingen R., geringe reflux R. Geen klachten. Nitrofu
rantoine. 

Patienten met tripelphosphaatlithiasis bij gestoorde urineafvloed 

Den Haag 

32) 1957 - Jongen 10.6: (Meningomyelocele met hydrocephalus. Neurogcnc 
blaasstoornis. Ecrste opneming 9.1 jaar: proteusinfcctie, geen stenen 
zichtlbaar. 9.6 jaar: heiderzijd.." hydrocalicosis en slingering der urete
ren, trabekelblaas. Proteus. Perineale urethrostomic met verblijfs
katheter). 10.6 jaar: dubbclzijdigc ureterstencn, dubbelzijdigc urete
ro-cutaneostornie. Steenanalyse: tripclphosphaat + calciumphos
phaat (apatiet). 15.8 jaar: beiderzijds koraalstencn. Renacidine
spoeiingen via linker stoma: steen opgelost. 16.10 jaar: Renacidine
spoelingcn R. wcrdcn slecht vcrdragcn: koorts, haematurie. Steen R. 
wei verkleind. 17.10 jaar: proteusinfectie als voren, matige nierw 
functie. Reststeen R. pyelum. Amandelzuur. 22.9 jaar: overleden. 

33) 1963 - Jongen 2.5: Koorts, algemene malaise. Pyurie, Proteus + E. Coli. 
Uretersteen R.; ureterstenose met lichte verwijding van ureter en 
pyelum. Geen rcflu.x. Resectie van stenose met uretero-ureteroanasto
mose, steen verwijderd: tripclphosphaat. 2 weken pcnicilline + 
streptomycine. Contr. 5.1 jaar: g.b., stuwing R. verdwenen. Contr. 
8.4 jaar: enuresis nocturna., verder g.b. 

34) 1967 - Jongen 0.8: Mictieklachten, bloederigc plas. Pyurie: Proteus mirabi
lis. Grote blaassteen, R. nier g.b., L. geen zichtbare uitscheiding. 
Geen reflu.x. Sectio alta: tripclphosphaat. 1 roiand later nephrecto
mie van congenitaal misvonndc nier met ureterstenose. Nitrofurantoi
ne gedurende 3 mnd. Contr. 3.2 jaar: g. b. 

35) 1968 - Jongen 1.10: (Praematuur, tweeling, geboortegcwicht 1250 gram). 
1.10 jaar: mietieklachten, bloederige urine. Opneming elders. Pyelo
lithotomic wegens koraalsteen bij Proteusinfectie. Geen analyse. 2.6 
jaar: recidief Proteus rnirabilis infectie. Koraalsteen L. Pyelolitho
tomie; analyse: tripclphosphaat + calciumphosphaat (apatiet); bij 
operatic bleek er tevens een subpelviene urcterstenose te bestaan: 
pyclo-ureteroneoanastomose. Ampicillinc, ascorbinezuur. Contr. 3.2 
jaar: gecn stcnen. Lichte hydrocalycosis L. Opneming 3.6 jaar; fc
briele convulsie bij luchtweginfectie, geen stenen, gcen urineweg
infectie. Ampicilline, ascorbinezuur. Contr. 4.2 jaar: geen klachten. 
Geen stenen. IVP: lichte pyelonephritische veranderingen L. nier. 
Nitrofurantoine + ascorbinezuur. 
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Elders 

36) 1959 Jongen 1.1: Van 0.6 jaar af veel huilen. 1.1 jaar: steentjes uitge
plast. Proteus anindologenes. 3.4 jaar: opneming JK.Z: chronische 
urineweginfectie, Proteus. Multipele stenen R. pyelum. Elastofibro
sis urethrae + refllLx R. YV-plastiek blaashals, 2 maanden later 
pyelolithotomie R: tripelphosphaat + calciumphosphaat ( apatiet). 
Nitrofurantoine. Heropneming 3.9 jaar: weer stenen uitgeplast, pijn
lijke zwelling L. flank: 2 stenen R. pyelum, 1 steen L. pyelum. 
Incisie perirenaal abces L. (kweek: Proteus). 3 weken later pyelo
lithotomie R. + spoclingen via drain met Solutio G. Weer een 
maand later nephrectomie L. (pyonephrose). Met geinfecteerde 
urine ontslagen. 5.0 jaar: thuis overleden (uraemic). 

37) 1959 - Jongen 2.9: (Van 0.7 jaar af recidivcrcnde urineweginfecties). 2.9 jaar: 
mictieklachten, koorts. Pyurie, Proteus + E.Coli. Steen L. pyelum, 
L. nier geen functie. 3.1 jaar: opneming JKZ met koliek, plaste 
daarna steentje uit, geen analyse. Aansluitend nephrectomie L. 
(ureterstenose; pyonephrose met s.tenen). Gontr. 6.3 jaar: g.b. 
Enquete 12.5 jaar: g.b. 

38) 1959 - Jongen 0.3: Troebele, donkere urine, braken, koorts. Pyurie: Proteus 
anindologenes + Streptococcus faecalis. Multipele stenen R. pye
lum, geen uitscheiding R. 1.1 jaar: nephro-ureterectomie R. (me
ga-ureter met lage stenose). EnquCte 11.5 jaar: g. b. 

39) 1963 - Meisje 1.9: ( 1.0 jaar: opneming elders met vocdingsstoornis. Pyurie: 
E.Coli + Proteus. 1.3 jaar: YV-plastiek + lipflstel wegens sphinc
tersclerose met dubbelzijdige reflux). 1.9 jaar: pyelumsteen links; 
pyelolithotomie L. + Renacidinespoeling door nephrostomiedrain. 
Tetracycline, ama.ndelzuur. 2.3 jaar: gru.is hij urine, hierna opne
ming JKZ. Proteusinfectie. Grote blaassteen verwijderd ( tripelphos
phaat}. Te nauw geworden lipfistel verruimd. 3.1 jaar: buikpijn, 
braken, koorts. Proteus, Pseudomonas. Prolaps van achterwand van 
de bla.as door fistel. Dubbelzijdige ureterocutaneostomie gema.akt 
(uit R. ureter ·hierbij 2 tripelphosphaat-stenen vcrwijderd). 4.6 jaar: 
voortdurend pusafscheiding uit de uitgeschakelde blaas. Er bleek een 
vesico-vaginale fistel te bestaan: cystectomie met sluiting van de 
fistel. Contr. 5.6 jaar: geen stenen, IVP dubbelzijdige pyelonephri
tis, functie verbeterd vergelekcn hij vroeger. Ampicilline. Enqu&te 
3.6 jaar: g.h. 

40) 1965 - Meisje 3.0: (MeningomyelocCle, 2 weken oud operatief behandeld. 
0.4 jaar: hardnekkige urineweginfectie (Coli, Proteus, Pseudo
monas). 0.6 jaar: overplaatsing JKZ. Geen stenen. IVP: L. g.b., 
R. geen zichtbare uitscheiding. Neurogene blaasstoornis met reflux 
rechts. Lipfistel a.angelegd. Contr. 1.3 jaar: algemene toestand sterk 
verbeterd. Geen stenen. IVP: R. nier weer goede contrastuitschei
ding, wel pyelonephritische vcranderingcn). 3.0 jaar: koorts, buik
pijn, pyurie. Grote blaassteen verwijderd, geen analyse. Uretero
ileo~cutaneostomie volgcns Bricker. 5.2 jaar: cystectornie van uitge
schakelde blaas wegens recidivcrend blaasempyeem. IVP fraai. Am
picilline. Contr. 6.5 jaar: stomastenose, plastisch gccorrigeerd, nitro
furantoine. 

41) 1965 - Jongen 0.7: (Op leeftijd van 0.1 jaar, opneming elders wegens slecht 
drinken. Pyurie: eerst E.Coli, later Streptococcus faecalis + Proteus 
mirabilis. Uraemic. 0.3 jaar overplaatsing JKZ: geen stenen, rechts 
geringe uitscheiding in sterk gedilateerd. systeem, links geen xi.cht-
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bare uitscheiding. Urethrakleppen Young I, reflu:" L. in sterk ver
wijde ureter. Dubbelzijdige zijdelingse uretero-cutaneostomie. Linker 
nier ook hiema gefn urineproductie). 0.7 jaar: koorts, pijn, anuric 
rechter stoma. Pyurie: Proteus. Pyelumsteen rechts. Renacidine
spoelingen via stoma worden slecht verdragen (koorts)·. Pyelolitho
tomic (tripelphosphaat). Chloramphenicol; tetracycline 2 maanden. 
Contr. 4.8 jaar: af en toe pusafscheiding uit blaas, geen stenen. R. 
nier pyelonephritische veranderingcn met matige functie. L. nier 
geen uitscheiding. Endocoagulatie van de kleppen, opdat een even
tuele pusophoping gemakkelijker zal worden geloosd. Nephrec
tomie L. ( schrompelnier) wegens nciging t01 hypertensie. 

PatiCnten met tripelphosphaatlithiasis bij iatrogene infecties met ureoly
tische bacteriCn 

Den Haag 

42) 1960 - Jongen 5.10: Opneming wegens mictieklachten, geen infectie. Tra
bekelblaas, geen reflu.,. Diagnose: sphinctersclerose. YV-plastiek. 
Postoperatief cystostomiekatheter, infectie met Staph. epidermidis 
+ Staph. aureus. Chloramphenicol, nitrofurantoine. 2 maanden la
ter heropneming met mictieklachten, hloed. hij urine. Bij cystosco
pic: schaalvormige blaassteen, kennelijk ontstaan op de ballon
katheter. Lithotrypsie. Geen steenanalyse. Contr. 14.11 jaar: g.b. 

Elders 

43) 1966 Meisje 2.9: Verblijfskatheter gedurende enkele weken wegens paal
verwonding. Daarna chronische urineweginfectie, heftige mictie-
klachten. 5.3 jaar: opneming JKZ: Pseudomonas. Grote blaa.ssteen. 
Sectio alta: Tripelphosphaat + calciumphosphaat (apatiet}. Am
picilline 2 maanden. Contr. 7.11 jaar: g.b. Hypercalciur:ie. 

44) 1963 - Jongen 11.3: Op leeftijd van 9.6 jaar auto-ongeluk: amputatie R. 
been, lbekkenfractuur met complicerendc osteomyelitis; urethrarup
tuur gehecht, dauellkatheter. Recto-urethrale fistel, chronische urine
weginfectie. 11.3 jaar: koraalsteen L. pyelum, beiderzljds pyelone-
phritis, schrompelnier R. 12.8 jaar: JKZ: koraalsteen L., pyelolitho
tomie ( + nephr01omie) L.: tripelphosphaat + cruciumphosphaat 
(apatiet). Nalidixinezuur, ascorbinezuur, amandelzuur. 13.3 jaar: 
opneming elders met perirenale phlegrnone L. (Proteus). 2 ureter
stenen L., slechte functie L. nier. Incisie L. flank: langdurige urine
fistel L. 13.6 jaar: JKZ. Proteusinfectie. Uretero-lithotomie; uretero
sigmoideo-cutaneostornie. Contr. 14.1 jaar: 'geen stenen, R. matige 
functie, L. redelijke functie. Kreatinine 0.63, clearance 72 ml/min 
Amandelzuur; nitrofurantoine. 

45) 1959- Jongen 0.10: Exstrophia vesicae. 0.6 jaar: plastische sluicing. 0.10 
jaar: mictieklachten. Pyurie, Proteus; kleine blaassteen opgelost door 
blaasspoelingen met Solutio G. Contr. 4.8 jaar: weer steentjes uit
geplast (g66n analyse). Proteusinfectie. Dubbelzijdige reflu.x. 7.6 
jaar: geen stenen, wel infectie, zeer frequente mictie, reflux als te
voren. Uretero-ileo-cutaneostomie volgens Bricker. Ampicilline. 9.6 
jaar: stomarevisie wegens s-tenose. 10.2 jaar: nogmaals stomarevisie. 
Geen stenen, goede nierfunctie. Nalidix.inezuur. 
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46) 1960 - Meisje 4.0: Exstrophia vesicae. 1.6 jaar: plastischc sluiting. Rechter 
ureter steeds wat gestuwd. 4.0 jaar: veel mictieklachtcn, plast steen
tjes uit. Proteusinfectie. Vrij grote blaassteen door middel van spoe
lingen met Solutio G. opgelost. Langdurig elkosine. 9.3 jaar: weer 
3 blaasstenen. Proteusinfectie. Geen reflmc. Cystectomie + uretero
ileo-cutaneostomie volgens Bricker. 10.5 jaar: pijn R. zijde. Pyurie: 
Proteus. Pyelumsteen R. Pyelolithotomie: veel matri."X met tripel
phosphaat. 10.9 jaar: 6 recidiefstenen in R. pyelum; matige functie. 
Nephrectomie (schrompelnier). Analyse: tripelphosphaat. Ampicil
linc + ascorbinezuur. 13.3 jaar: geen stenen, functie L. nier geed, 
enkele calyces plomp. Stomarevisie. Amandelzuur + ascorbinezuur. 

47) 1961 - Jongcn 0.3: Exstrophia vesicae. Bij opnerning ter operatic op leeftijd 
van 0.4 jaar: gestuwde calyces links, "etterige stolsels" uit L. ureter 
gcspoeld. Gcen kweek. Sterke metaplasic van blaasslijmvlies. Ope
ratic: uretero-sigmoideo-stomie in 3 weken tevoren geisoleerd recto
sigmoid C+ eindstandige A.P. sigmoidalis)·. 2 maanden later: koorts, 
braken. Proteusinfectie. Uretersteen R. met lichte stuwing. Uretero
lithotomie (tripelphosphaat); correctie van ureterstenose. Sulfiso
midine. Contr. 2.3 jaar: g. b. Enqu&te 3.5 jaar: g.b. 

43) 1964 - Jongen 3.9: Exstrophia vesicae. 1.6 jaar: plastische sluicing. Daarna 
geen problemen (en fraai IVP) tot 3.1 jaar. Teen haematurie, pyu
rie: Proteus Rettgeri. Lichte verwijding R. ureter, dubbelzijdige 
vesico-ureteralc reflu.x. Uretero-neocystostomie R. volgens Politano
Leadbetter. Bij controle na 6 maanden: kleine blaassteen ( deze 
werd bij de links eveneens verrichte uretero-neocystostomie volgens 
Politano-Leadbetter veMjderd: tripelphosphaat). Postoperatief nog 
veel gruis uitgeplast. Nalidi.xinezuur; amandelzuur. Contr. 9.9 jaar: 
geen stenen, geen infectie, geen reflux. Enqu&te 12.3 jaar: frequente 
mictie, af en toe infectie, gcen stenen. 

49} 1966 - Mcisje 8.10: Exstrophia vesicae. 2.2 jaar: plastische sluicing. Hierna 
recidiverend urineweginfecties (E.Coli), doch IVP steeds fraai. 8.10 
jaar: pijnklachten L. 7..ijde. Pyurie: E.Coli + Proteus. Blaasstecntjes1 

dubbelzijdige reflux. Operatic: uretero-neocystostomie volgcns PoE
tano~Leadbetter beiderzijds, blaassteentjes verwijderd. Postoperatief 
weer steentjes; verdwencn na blaasspoelingen (Renacidine). 9.3 
jaar: weer steen uitgeplast. IVP fraai, cys.tografie: geen reflu.-.::. 10.0 
jaar: Proteusinfectie. 2 blaassteentjes: lithotrypsie. Ampicilline. 10.8 
jaar: g.b. 11.9 jaar: geen klachten; klein steentje bij cystoscopie in~ 
strumenteel verwijderd (tripelphosphaat). 12.8 jaar: g.b. Enuresis 
nocturna, frcquente mictie overdag. Urine schoon onder continue 
nitrofurantolne~profyla.-.::e. 

50) 1967 - Meisje 0.10: 2 dagen oud opgenomen met grote cyste in de buik1 

uitgaande van het kleine bekken. Exstirpatie primair niet mogelijk, 
daarom aileen drainage van de holte; complicerende infectie (E. 
Coli)·. Ampicilline, streptomycine, chloramphenicol. 0.2 jaar: sub
totale e.xstirpatie van sacro-coccygeaal tcratoom ( microscopisch "be
nigne''!) _; postoperaticf neurogcne blaasstoomis door bcschadiging 
van de sacrale plexus. 0.3 jaar: lapfistel ("tubeless cystostomie" 
vlg. Lapides). 0.10 jaar: stenen bij urine. Pyurie: Proteus mirabilis, 
1 grote steen via de fistel geextraheerd; 90% tripelphosphaat, 10% 
calcium.phosphaat (apatiet). IVP: fraai. Am.picilline. Daarna weer 
geruirne tijd kli.nisch uitstekend. 2.1 jaar: overleden aan levermetas
tasen. 
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51) 1967 - Jongen 2.4: 0.2 jaar oud opneming elders wegens braken; uraemic 
( ureum 143 mg%), geen urineweginfectie, blaasresidu. Blaasfistel 
gemaakt. Overplaatsing JKZ 0.6 jaar, Proteuspyurie. IVP rechts 
geen zichtbare uitscheiding, links matige uitscheiding in sterk gedi
lateerd systeem. Cystografie: reflu.--.:: L, mictie-urethrogram: kleppen 
Young I. Dubbelzijdige uretero-cutancostomie. Urineproductie 
rechts bleef gering. Ampicilline 2 mnd. 2.3 jaar: Proteus m.irabilis. 
Links pyelumsteen (afgietselsteen), goode functie; rechts geringe 
contrastuitscheiding. Pyelolithotomie L.: tripelphosphaat 100%. Sul
fisornidine. 3.0 jaar: g.b., geen stenen, functie als. tevoren. Sulfiso
midine. 

52) 1963 - Jongen 9.3: Exstrophia vesicae. Op leeftijd van 0.3 jaar uretero
sigmoideostomie in uitgeschakeld recto-sigmoid ( + A.P. sigmoida
lis). 1.0 jaar: lichte stuwing L. ureter. 3.2 jaar: Proteusinfectie. 
Dubieuze steenschaduw R. Ampicilline; nitrofurantoine. 9.3 jaar: 
5 uretersteentjes links, hydrocalicosis L. Ureterolithotomie (geen 
analyse). Nitrofurantoine. Contr. 11.0 jaar: g.b. Stuwing links ver
dwenen. 

53) 1963 - Jongen 3.6: Exstrophia vesicae. 0.7 jaar oud elders plastische slui
ting verricht. 1.0 jaar: dubbelzijdige licsbreukoperatie. 3.11 jaar: 
uretero-lithotomie L. + lithotrypsie b1aassteen (geen analyse). 5.3 
jaar: opneming JKZ wegens incontinentie, urineweginfectie (Pro
teus mirabilis) en dubbelzijdigc reflu.--.::: uretero-ileocutaneostomie 
volgcns Bricker ( calyxstcen links niet vcrwijderd). Sulfisomi
dine. 6.0 jaar: controle: stuwing linker ureter door bindweefselvor
ming: ureterolysis. Calyxsteen L. als hoven. Sulfisomidine. 6.5 jaar: 
stoma wat nauw, overigens geen bijzonderheden. Nitrofurantoine. 

Patienten met calciumoxalaatlithiasis in normale urinewegen 

Den Haag 

54) 1959 - Meisje 5.10: Koliek + haematurie. Uretersteen R. Spontane lozing 
na 5 weken; geen ,analyse. 16.5 jaar: hypertensie 170/100, later 
140/90; overigens 1g.b. 

55} 1959 - Jongen 11.3: Koliekpijn + haematurie. Uretersteen R.; uretero
lithotomie. Calciumoxalaat. Enqu&te 20.5 jaar: g.b. 

56) 1960 - Jongcn 6.6: Lendepijn, haematurie. Uretersteen R., na enige maanM 
den thuis uitgeplast. Geen analyse. Contr. 16.3 ja.ar: g.b. Tensie 
160/90. 

5i) 1960 - Meisje 9.0: Pijn rechter zijde; E.Coli; pyelumsteen R., tevens goed 
functionerende hypoplastische nier links. Pyelolithotomie R. Cal
ciumoxalaat 2aq.~ nitrofurantoine 3 mnd. 17.0 jaar: pijn L. 
zijde; E.Coli; pyelumsteen L. Pyelolithotomie L. (elders). Contr. 
13.11 jaar: geen klachten, hypercalciurie. 

53) 1960 - Jongen 5.3: Down's syndroom. Koliekpijn, haematurie. Pyelumsteen 
L. bij pyelolithotomie niet gevonden! 13.i jaar: wegens veel 
pijnklachten opnieuw pyelolithotomic, waarbij de inmiddels veel 
groter geworden steen werd verwijderd: Calciumoxalaat 1 aq. Contr. 
14.3 jaar: g.b. Goede functie L. nier. 

59) 1961 - Meisje 9.6: Pijn L. zijde, koorts. Streptoc. faecalis. Grote pyelum
steen L. + kleine calyxsteen ondcrpool L.; pyelolithotomie L., grote 
steen verwijderd, kleine steen niet gevonden. Calciumoxalaat. 1 week 
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penic. + streptom. 16.0 jaar: koliek L., uretersteen L ... uretero~ 
lithotomie (elders), calciumoxalaat. Contr. 17.7 jaar: g.b. 

60) i961 - Jongen 8.5: Koliekpijn L. zijde, haematurie. Uretersteen links (+ 
klein blaasdivertikel). Ureterolithotomie. Calciumoxalaat 2 aq. 
Contr. 16.4 jaar: g.b. 

61) 1962 - Jongen 8.3: In 1961 gedurende 3 maanden gipsbroek wegens M. 
Perthes R. 9 maanden later koliekpijn L. met haematurie. Ureter
steen L. Steentje na 2 wekcn uitgeplast; calciumoxalaat. Contr. 15.8 
jaar: g.b. 

62) 1962 Jongen 4.2: Haematurie, mictieklachten. Lage uretersteen R. )Ja 2 
weken uitgeplast, geen analyse. Contr. 6.6 jaar: g. b. 

63) 1962 - Jongen 11.3: Koliekpijn, haematurie. Uretersteen L. Na 1 week uit
geplast. Calciumoxalaat. Contr. 19.1 jaar: g.b. 

64) 1963 Meisje 4.9: Buikpijn, koorts, haematurie, pyurie. E.Coli, nitro
furantoine gedurende 6 maanden. Pyelumsteen R., pyelolithotomie. 
Calciumoxalaat. Contr. 10.10 jaar: g.b. 

65) 1963 - Meisje 13.2: Pijn R. zijde, haematurie. Lage uretersteen R. Steentje 
bij cystoscopic uit R. uretermond losgemanipuleerd. Calciumoxalaat 
2aq. Contr. 19.4 jaar: af en toe blaasontsteking, ovcrigens g. b. 

66) 1964 - Meisje 9.7: Pijn L. zijde, koorts. Pyurie, E.Coli. Uretersteen L. 
Ureterolithotornie. Calciumoxalaat 2aq. Sulfisomidine gedurende 1 
maand. 14.3 jaar: pijn R. zijde. Urine g.b. Buikoverzicht: dubieus 
concrement R. IVP: g.b. 15.11 jaar: Haematurie. i6.0 jaar: steentje 
uitgeplast (calciumoxalaat)'. Contr.: g.b. 

67) 1964 - Meisje 7.9: Koliekpijn, haematurie. Uretersteen R. uitgeplast. Geen 
analyse. Contr. 11.8 jaar: g.b. Enquete 13.3 jaar: g.b. 

68) 1964 - Meisje 5.0: Buikpijn, haematurie. Pyelumsteen L. in gemalroteerde 
nier, geen duidelijke afvloedstoomis. Pyelolithotomie. Calciumoxa
la.:o"'.t. EnquCte: 10.6 jaar: g.b. 

69) 1965 - Jongen 5.0: Buikpijn, mictieklachten. Uretersteen R. uitgeplast; geen 
analyse. Enqu&te 8.9 jaar: g.b. 

70) 1965 Jongcn 4.7: (3.0 jaar: dehydratie). 4.7 jaar: haematurie, geen pijn. 
Uretersteen L. 6.0 jaar: uitgeplast. Calciumoxalaat 2aq. Contr. 8.9 
jaar: g.b. 

71) 1966 - Jongen 12.3: Pijn, haematurie. 3 kleine pyelumstenen L. Een con
crement uitgcplast: te klein voor analyse. EnquCte 14.1 jaar: geen 
klachten. 

72) 1967 - Jongen 4.2: Koliekpijn, haematurie. Kleine pyelumsteen + ureter
steen R. Uretersteen uitgeplast, geen analyse. Contr. 6.3 jaar: pye
lumsteen nog aanwczig, calyectasie bovenpool. Verder g.b. 

i3) !96i- Jongen 3.6, (In !963 opname wegens dehydratie). Thans recidiverende 
haematurie, pijn in de rug. Pyelumsteen L. ( tevens lichte hydro
calycosis R.). Pyelolithotomie L. Calciumoxalaat. Contr. 5. 7 jaar: 
g.b. Enqu&te 6.9 jaar: g.b. 

74) 1968 - Meisje 6.0: Buikpijn, mictieklachten. Hacmaturie, pyurie. E.Coli. 
Uretersteen R. Tevens minimale reflu.x L. Ureterolithotomie R., 
Calciumoxalaat. Sulfisomidine 2 weken. Contr. 6.8 jaar: geen klach
ten. 2 zeer kleine concrementen in L. pyelum. IVP: lichte dilatatie 
rechter systcem. Geen rcflu.x. Contr. 7.8 jaar: af en toe pijn L. 7ijdc 
en microscopische haematurie. Steentje L. pyelum als tevoren. Geen 
infectic. 

75} 1963 - Jongen 9.1: Koliekpijn, haematurie. Pyelumsteen R. 10.0 jaar: uit
geplast. Calciumoxalaat. Oontr. 10.11 jaar: g. b. 
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Elders 

76) 1960 Meisje 2.7: Haematurie. Uretersteen R. Ureterolithotom.ie R. Cal~ 
ciumoxalaat 60%, calciumphosphaat (apatiet) 40%. 7.4 jaar: op~ 
name elders met portaal~hypcrtensie en oesophagusvariccs, operatic£ 
behandeld. 7.8 jaar: elders blaassteen verwljderd, geen analyse. 
Contr. 12.5 jaar: Dwerggroei: 123cm. Hypercalciurie. Geen klach~ 
ten. 

77) 1961 Meisje 8.0: Buikpijn, haematurie. Uretersteen R. Lichte stuwing R. 
ureter. Ureterolithotomie. Calciumoxalaat. Enqu&te 15.6 jaar: g.b. 

78) 1962 Mcisje 4.0: Buikpijn, haematurie. Pyelumsteen L. met stuwing. 
Pyelolithotomie. Calciumoxalaat. Enquete 9.8 jaar: g.b. 

79} 1963 Meisje 7.2: Koliek, haematurie. Pyelumsteen R. Pyelolithotomie. 
Calciumoxalaat. Enqu&te 12.10 jaar: g.b. 

80) 1963 Jongen 8.2: Schoolarts vond pyurie. Kweck: Streptoc. faecalis. Gro
te pyelumsteen L. Pyelolithotomie. Calciumoxalaat. Postoperatief: 
infectie met staph. aureus, 4 weken nitrofurantoine. Urine bij con~ 
trole steeds schoon, doch 12.0 jaar: haematurie. Opnieuw pyelum~ 
steen L. met stuwing van bet pyelum. Heroperatie: pyelolithotomie 
+ pyelumplastiek wegens subpelvicne ureterstenose ( congenitaal of 
sccundair?) Na cen half jaar recidiefsteen L. pyelum. 13.4 jaar: 
weer pyelolithotomie: 70% Calciumoxalaat 2aq., 20% Calcium~ 
oxalaat 1aq., 10% Calciumphosphaat (apatiet). Contr. 13.9 jaar: 
geen stcncn. Hypercalciuric. 

81) 1963 ~ Meisje 7.1: Pijn R. zijde, koorts. Pyurie, E.Coli. Nitrofurantoine 1 
maand. Uretersteen R. Uitgeplast, geen ::i.nalyse. Enquetc 11.10 jaar: 
g. b. 

82) 1965 Meisje 10.6: Rugpijn, haematurie. Uretersteen R. met stuwing. 
Urcterolithotomie. Gcen analyse. EnquCte 14.6 jaar: g.b. 

83) 1966 Meisje 9.2: ( 6.10 jaar: operatic ASD elders). Kolickpijn, haematuric. 
Urctersteen R., lichte stuwing. Ureterolithotomie, calciumoxalaat. 
Enqu&te 12.0 jaar: g.b. 

84) 1967 - Meisjc 12.3: (Spastische hemiplegic; 9 x orthopaedische opcratics 
elders met langdurige immobilisaties). Buikpijil, haematurie. Pye
lumsteen R. Pyelolithotomie, gcen analyse. Enq~ete 15.2 jaar: g.b. 

85) 1967 - Meisjc 11.2: Koliekpijn, haematurie. Pyelumsteen R. met stuwing, 
pyelolithotomic. Calciumoxalaat. Enqu&te 14.4 jaar: tensie 140/100, 
verder g.b. 

86) 1968 - Meisje 6.6: Buikpijnklachten, misselijkhcid; pyurie: Streptoc. faeca
lis. Dubbelzijdige pyelumstencn + uretersteen L. 7.1 jaar: pycloto
mie links. Calciumoxalaat. Postoperatief Staph. epidermidis. Buik~ 
ovcrzicht 3 wcken postoperatie£: grotc pyelumsteen R., twee kleine 
stenen L. Na een maand heropneming met urine-infiltraat L. Buik~ 
ovcrzicht: lage uretersteen L., grate pyelumsteen R. IVP: ver
traagde uitscheiding R., sterke stuwing L. Drainage urine-infiltraat 
L. 2 weken later: pyelolithotomie R. + ureterolithotomie L. Cal
ciumoxalaat. Hypercalciuric. 1 jaar sulfisomidinc. Contr. 7.8 jaar: 
geen klachtcn. Kleine steen R. pyelum, IVP geen stuwing. 8. 7 jaar: 
gcen klachten. Haematurie. Pyelumstcen R. + klein steentje in bo
venpoolscalyx. Pyelolithotomie R. Hypercalciuric; met calciumarm 
dieet + 3 gram natriumphytaat calciumuitscheidin£" hoog-nonnaal. 
8.9 jaar: zeerklcin (rest)steentjeR. pyclum. 

87) 1968 Meisje 13.6: Koliekpijn R., haematurie. Pyelumsteen R. Pyelolitho-
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tomie. Calciumoxalaat (80% 2 aq., 20% 1 aq.). Enqut:te 15.0 jaar: 
g. b. 

88) 1968 ~ Jongen 3.1: Mictieklachten, haematurie. Pyelumsteen R. + 2 ureter~ 
steentjes L. met stuwing L. Nephrolithotomie R. van grote calcium
oxalaatsteen (70% 2 aq., 30% 1 aq.)'. 3.3 jaar: ureterolithotomie 
L. wegens persisterende stuwing (Calciumoxalaat). Contr. 3.7 jaar: 
geen stenen, nog lichte dilatatie links. Contr. 4.1 jaar: geen stenen, 
IVP als tevoren. Hypercalciuric. 

89) 1968 - Jongen 0.10: Bij opnerning voor beklemde liesbreuk, elders, toe~ 
vallig pyurie vastgesteld. Proteus mirabilis. Hoge uretersteen R., stu~ 
wing R. pyelum. Operatic uitgesteld wegens luchtweginfectie; am~ 
picilline, hiermee urine schoon. 1.0 jaar: geen infectie, geen stuwing. 
Steen R. onveranderd. Ascorbinezuur. 1.7 jaar: hoge uretersteen 
(lichte stuwing R.) iets lager dan tevoren, voorts 2 lage ureter~ 
stenen links. Ureterolithotomie beiderzijds: 60% calciumoxalaat 2 
aq., 40% calciumphosphaat (apatiet). Arnpicilline, ascorbinezuur. 
2.9 jaar: g.b. IVP: fraai. 

90) 1968 - Mcisje 9.10: Koliek, koorts, haematurie, pyurie: E.coli. Pyelum- en 
ureterverdubbeling R. met afsluitsteen in onderpool (met matige 
functie). Bij cystografie geringe reflu.x in onderpool zonder dilatatie. 
Pyelolithotomie: 60% calciumoxalaat 1 aq., 10% calciumoxalaat 
2 aq., 30% calciumphosphaat (apatiet). Ampicilline gedurende 3-1' 
jaar. Contr. 10.7 jaar: g.b., functie linker onderpool goed hersteld. 
Geen afvloedstoornis. 

91) 1968 - Jongen 6.1: Ko1iekpijn, haematurie. Pyelumsteen R. + uretersteen 
R. met lichte stuwing. Nephrolithotomie + ureterolithotomie. Cal
ciumoxalaat 90% 2 aq., 10% 1 aq. 6.9 jaar: kortdurende haema
turie zonder pijn. Contr. 7.0 jaar: buikoverzicht en IVP g.b. Hyper
calciurie. 

92) 1968 - Jongen 9.6: Koliekpijn, haematurie. Steen in onderste calyx links. 
Steen tijdens nephrotomie vergruisd, daarom kleine onderpoolsre
sectie. Geen analyse. Enqut:te 11.0 jaar: g. b. 

93) 1968 - Jongen 2.9: Buikpijn, braken. Lage uretersteen R., lichte stuwing. 
2.10 jaar: thuis uitgeplast. EnquCte 3.10 jaar: g.b. 

94) 1969 - Jongen 5.4: Haematurie. 4 grote pyelumstenen + gruis R., met 
Iichte dilatatie van calyces. 7.1 jaar: Opneming in JKZ: nephro
+ pyelolithotomie. Calciumoxalaat (40% 1 aq., 60% 2 aq.). 
Postoperatief nog wat gruis op buikover.r.ichtfoto te zien (mo
gelijk in het parenchym). Contr. 7.9 jaar: enkele concrementen in 
R. middenpool, geen klachten. Hypercalciurie. 

Patienten met calciumoxalaatlithiasis bij gestoorde urine~afvloed 

Den Haag 

95) 1956 - Jongen 2.6: (2 maanden oud opneming met dyspepsie en lichte de
hydratie, toen geen urine-afwijkingen). 2.6 jaar: haematurie: intra
murale ureterstenose R. met steentje in de onderste calyx van bet 
R. pyelum. Operatie: meatotomie R. uretennond. Klinische controle 
in 1959, 1963, 1966: steeds lichte clilatatic van R. ureter .. sporadisch 
haematurie, geen pijn. Steentje in R. onderpool ongewijzigd. Con
trole 16.6 jaar: g. b. Steentje op huikoverzicht verdwenen! 

96) 1959 - Jongen 8.10: Pijn R. zijde, haem.aturie. Pyelumsteen R. bij subpel
viene ureterobstructie door aberrante vaatstreng. Operatie: pyelo-
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lithotomie + klieving aberrant vat. Calciumoxalaat (chemisch). 
Controle 18.8 jaar: geen klachten. Hypercalciurie. 

97) 1960 - Jongen 10.4: Bij sport.'l;.euring microsc. haematurie. Grote pyelum
steen R. bij lage ureterstenosc. Pyelolithotomie (calciumoxalaat} + 
correctie ureterstenose. Contr. 17.10 jaar elders: geen stenen, lichte 
hydrocalycosis R. Contr. 19.9 jaar: g.b. 

98) 1962 - Jongen 5.3: (5.2 jaar: opncming met femurfractuur L.) 5.3 jaar: 
buikpijn en haematurie. Pyelumsteen bij subpelviene ureterstenose 
L. 5.4 jaar: pyelolithotomie + pyelumplastiek. Calciumoxalaat. 
Contr. 12.7 jaar: g.b. 

99) 1966 - Jongen 3.6: Buikpijn, braken, anurie. Urine: eiwit pos., geen ery
throcyten of leucocyten. Bloeddruk 130/110. Ureum 70 mg%, later 
190 mg%. Overleed 2 dagen na opneming, voordat tot de overwo
gen peritoneaaldialyse kon worden overgegaan. Obductie: Afsluit
steen in L. ureter bij congcnitalc subpelvicne stenose van de ureter: 
agenesie van de rechter nier, wijdc rechter ureterstomp, uitmonden
de in urethra. Stecnanalyse (chemisch): voornamclijk oxalaat, sp. 
uraat. 

Elders 

100) 1966 Jongen 5.2: Buikklachten. Pyurie, kweek: Enterobacter/Klebsiella. 
Steen in door subpelviene ureterstenose gestuwd pyelum L. Operatic: 
pyelolithotomic + pyelumplastiek. Steenanalyse: calciumoxalaat. 
Nitrofurantoine 3 maanden. Contr. 8. 7 jaar: nog hydrocalycosis, 
verder g.b. 

101) 1966 Jongen 4.1: Buikpijn, mictieklachten, haematurie. Twee kleine 
steentjcs in ondcrste calyx L.; gestuwd pyelum door subpelviene 
uretcrstenose. Pyelolithotomie + pyelumplastiek. Stenen opgezonden 
voor chemische analyse; uitslag "te weinig materiaal''. Enqu&te 7.10 
jaar: g.b. IVP: fraai. 

102) 1968 - Jongen 1.3: (0.1 jaar: opneming elders; Protcusinfectie. IVP: beidc 
pyela wat plomp, linker ureter tot aan de blaas vcrvv:ijd. Geen re
flu.x. Opneming JKZ 0.8 jaar: IVP als tevoren. Geen reflu.'(. Tra
bckclblaas. Geen infcctic). 1.3 jaar: bdz. stuwing, toeneming van 
dilatatie vcrgcleken met vroeger. Mictie-urethrogram: lange smalle 
urethra prostatica. Diagnose: elastofibrosis. YV-plastiek verricht. 
Postoperatief pyurie: Proteus + str.faecalis. Ampicilline, nitrofu
rantoine. 1.11 jaar: stuwing verrnindcrd. Nitrofurantoine. 2.11 jaar: 
ureterstecntje rechts bleek op foto's van 1.3 jaar al aanwe-.t.ig!), 
matige stuwing beide ureteren. Ureterolithotomie: 70% calcium
oxalaat, 30% calciumphosphaat (apatiet). 3.6 jaar: Proteusinfectie; 
weer 2 uretcrsteentjes rechts; beidc ureteren gedilateerd :in het dis
tale decl. Urctcrolithotomie + Boariplastiek R. uretermond. Aman
dclzuur, ascorbine-.tuur. 4.0 jaar: haematurie, geen stenen. IVP als 
tevorcn, geen reflu:x, geen infectie. Ampicilline. 4.7 jaar: geen klach~ 
ten, geen stenen, ureterdilatatie practisch verdwenen. Sulfisomidine. 

103) 1969 Jongen 7.1: Schoolarts vond micr. hacrnaturie. Subpelviene ureter
stenose L. met hydrocalycosis en twe.e kleine steentjcs in de onder
poolscalyx. Pyelolithotomie + pyelumplastic-k. Steenanalyse: 100% 
calciumoxalaat 1 aq. Contr. 7.10 jaar: g.b., geen stenen. IVP: licht 
misvormde calyces L., geen stuwing. 

10f) 1969 Jongen 3.3: Mictieklachten, haematurie. Kweek: streptococcus fae
calis. Dubbelzijdige intramuralc uretcrstenose met sterke stuwing; 
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twee steentjes in de linker ureter. Operatic: resectie van nauw tcr
minaal uretergedeelte L. met uretero-neocystostomie vlg. Politano
Leadbetter, hierbij een steentje verwijderd, het andere bleek te zijn 
teruggeschoten naar het L. pyeluro. Tevens ureterocutaneostomie 
rechts (in principe als tijdelijke urinedeviatie). Steenanalyse: 40% 
calciumoxalaat 2 aq., 40% calciurooxalaat 1 aq., 20% calciwnphos
phaat (apatiet). IVP postoperatief: verbeterde uitscheiding beider
zijds. Nitrofurantoine. Contr. 4.0 jaar: steentje L. pyelum. Stuwing 
R. nier verminderd, functie verbeterd; L. matige stuwing. Geen in
fectie. 

Patient met cystine-lithiasis 

105) 1968 - Jongen 3.7: Opneruing elders met acute retentie. Geen urine
infectie. Kreeg dauerkatheter, daarna chronische urineweginfectie 
(E.Coli, staph, aureus). Ampicilline, nalidixinezuur. 3.9 jaar: op
neming JKZ, 2 stenen in R. pyelum + blaassteen. Pyelolithotomie 
+ sectio alta. Analyse: Cystine. 3 maanden nitrofurantoine; citta.:i 
natricus. Farnilie-onderzoek: behalve patient bleek een 10-jarig zusje 
een cystinurie te hebben ( overigens in veel lichtere mate en zonder 
urolithiasis). Een broertje en drie andere zusjes hadden een nor
male aminozuur-excretie, evenals de ouders. Contr. 4.5 jaar: geen 
stenen, R. nier minder goede uitscheiding dan L. 

Patienten met niet te classificeren vormen van urolithiasis 

Den Haag 

106) 1962) - Meisje 9.3 Hoge koorts met buikpijn en rugpijn. Pyurie: E.Coli. 
Intraveneuze urografie: Pyelum en ureterverdubbeling links met ver
dringing van de bovcnpool t.g.v. pyonephrose van de onderpool met 
kalkafzetting en perirenaal abces, waarin gasvorming! Drainage van 
het abces (kweek van de pus: E.Coli). 2 weken tetracycline. Twee 
maanden later partii!le nephrectomie linker onderpool. 10 dagen la
ter koliekpijn R., uretersteentje uitgeplast. Geen analyse. Contr. 
11.7 jaar: g.b. Enquete 15.7 jaar: g.b. 

107) 1968 Jongen 3.11: Op lecftijd van 7.10 jaar pijnklachten L. zijde met 
braken. Urine: geen afwijkingen, geen stenen. IVP: subpelviene 
ureterstenose met vertraagde ontlediging L. Pyelumplastiek met 
"peritoneum-patch". Postoperatief urine geinfecteerd met staph. 
epidermidis. 3 weken later heroperatie wegens obstructie L. ureter 
door bindweefselvorming. Fibrotische strengen verwijderd; 3 weken 
prednisolon. Stuwing hierna veel minder. 8.11 jaar: koliekpijn L. 
haematurie, kort daama steentje uitgeplast: "te klein voor analyse". 
Buikoverzicht: geen andere concrementen. IVP: geringe stuwing. 
Contr. 10.0 jaar: nog af en toe pijn L. zijde. Geen stenen aantoon
baar, stuwing als tevoren. Hypercalciurie. 

Elders 

103) 1959 Meisje 5.3: Opneming elders wegens recidiverende urineweginfectie 
(verwekker niet bekend). Pijn, mictieklachten. Multipele stenen uit 
R. pyelum verwijdcrd. Geen analyse. Nitrofurantoine. Urine daama 
bij controle steeds schoon maar op controlefoto 6.8 jaar nog of 
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weer stenen. Hiema opneming JKZ. Er bleek een subpclviene ureter~ 
stenose te bestaan: pyelolithotomie + pyelumplastiek R. Geen steen
analyse. Foto 7.6 jaar: lichte hydrocalycosis R. EnquCte 16.10 jaar: 
g. b. 

109) 1966 - Jongen 0.8: Koorts, braken. Pyurie: Proteus +staph. aureus. Mul
tipele pyelumstenen links, voorts 2 ureterstenen links. Bdz. geringe 
reflu.-.:. Ureterolithotomie + pyelolithotomie. Analyse: ± 90% cal
ciumphosphaat (apatiet), ± 10% urinezuur. Dubieuze steenscha~ 
duw rechter pyelum. Nitrofurantoine. Contr. 2.4 jaar: geen iniectie, 
geen stenen. Bdz. plompe calyces, goode functie. Nitrofurantoine. 
Contr. 3.1 jaar: geen stenen, IVP gcringe pyelonephritische veran
deringen. Geen reflu.-.:. Amandelzuur. 3.9 jaar: elders overleden aan 
meningococcensepsis. O!:xiuctie: geen concrementen, geen acti.eve 
pyelonephritis. 

110) 1968 - Jongen 1.4: Na geboorte operatic elders wegens anusatresie. Kort 
hierna: pyurie, E.Coli. 0.4 jaar: mastoidectomie. 0.11 jaar: otitis 
media. Geen aanknopingspunten voor dysimmunoglobulinaemie. 1.3 
jaar: koorts, pyurie: Proteus anindologenes + E. Coli. Pyelumsteen
tje R. in onderste kelk van hoefijzemier, iets. plompe kelken. Wijdc 
linker ureter. lnfectie verdween vlot met nitrofurantoine. Tot nu 
toe geen ind.icatie tot operatic. Contr. 2.6 jaar: geen linfectie, geen 
klachten. Contr. 3.3 jaar: soms pijn L. in de buik. Steentje R. 
pyclum als voren, dilata.tie L. ureter. Urine: wisselend erythrocy
ten; .geen leucocyten of ba.cterien. 
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Tabel XV - LaboratorimtHtitslagen 

Multi pel 
Pat. Sarnengcst. Steen- gr% 
No. Recidief analyse T.E 

I M TriPh 6.8 
2 s Phosph/carb. 7.6 
3 MSR Phosph/carb. 7.6 
•I MS TriPh/CaPh 
5 s TriPh 
6 M TriPh/CaPh 7.4 
7 MS TriPh/CaPh 
8 s TdPh/CaPh 
9 S R* TriPh/CaPh 

IO :M S R* TriPh 
II M S R* TriPh/CaPh 9.5 
I2 MS Phosph/carb. 
I3 M S R* TriPh/CaPh 6.9 
I4 :M S TriPh 
I5 Phosphfcarb. 
I6 M TriPh 
I7 M TriPh 
I8 MS TriPh/CaPh 
I9 s TriPh 
20 M To·iPh/CaPh 
2I M S R* TriPh 6.8 
22 s TriPh/CaPh 
23 M TriPh 7.4 
24 s TriPh 8.9 
25 ? 6.8 
26 1\·I TriPh/CaPh 7.I 
27 TriPh/CaPh 
28 M R* TriPh 
29 M S TriPh/CaPh 6.2 
30 S R* TriPh/CaPh 7.3 
3I MS TriPh/CaPh 7.3 

SERUM 

Eenh. 
mg% mg% Alkal. 
Calc. p Phosph. 

8.3 5.8 
9.8 

I0.6 4.2 
Il.9 6.4 

9.7 4.5 I2.3 
9.6 
9.7 
9.7 

IO.I 6.7 I7.6 
9.6 5.6 6.8 

10.2 6.3 I5.0 
9.3 4.3 1+.0 

IO.O 5.I 
9.7 4.2 I2.3 
9.5 3.5 Il.l 
9.4 5.0 8.4 

9.9 4.8 
9.7 4.2 

IO.O 4.5 I5.0 
9.2 4.I I3.6 
9.7 4.8 

I0.4 5.9 I5.0 
9.8 4.4 

9.9 3.7 I2.2 
IO.I 4.0 7.3 
9.7 4.7 I0.4 

Afkortingen: zie biz. 138 

I URINE 

mg% mg% mgfkgf24 u. Cafosm Aminoz. 
Ureum Kreat. Calcium Relatie Cystine Chromat. 

34 0.97 1.0 N N 
0.88 

26 N N 
35 N 
25 0.20 0.5 N N > 
35 0.38 5.0 N N 

0.60 3.0 N N N 
0.48 3.6 N N N 

28 0.20 N w N 
23 0.36 8.6 t 
20 2.3 N N 

"0 
'"d 
~ ::s 
~ 

43 N N 
~ 

46 0.98 1.0 ~ 

0.30 
0.43 I 

0.32 2.0 
0.36 1.5 

38 0.46 8.0 
33 0.37 I0.5 t N Glycine 
29 1.0 
47 0.23 3.5 N N 
34 0.48 
33 0.53 N N 
24 0.35 4.3 t N N 

0.3I 3.9 

t"" 
~ 

t 0 
;;! 
8 
:::1. 
~ s 

0.36 1.3 N N N 
0.4I 3.5 

I 

~ ...... 
0.46 N ...... 

"' 34 0.33 5.9 w N+ N 
24 0.32 2.5 N+ N N 
52 0.32 5.3 w N N 

....... 
Pl 

(fq 
~ 
::s 
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Vervolg Tabel XV 

1'fultipel 
Pat. Samengest. Steen· 
No. Rccidief analyse 

32 M S R*t TriPh/CaPh 
33 TriPh 
34 TriPh 
35 SR TriPh/CaPh 
36 M R*t TdPh/CaPh 
37 ? 
38 M ? 
39 M R* TriPh 
40 ? 
41 TriPh 

42 ? 
•13 TriPh/CaPh 
44 MS Tt·iPh/CaPh 
·15 lvi R ? 
46 M R TriPh 
47 TriPh 
48 TriPh 
49 M R TriPh 
50 ( t) TriPh/CaPh 
51 s TriPh 
52 M ? 
53 M ? 

~:~X -, 54 
55 
56 
57 R CaOx 
58 CaOx 
59 M CaOx 
60 CaOx 
61 CaOx 
62 ? 

gr% 
T.E 

7.4 

7.3 

7.7 

7.0 
6.5 
7.1 

6.8 

7.0 

SERUM I URINE 

Eenh. 
mg% mg% Alkal. mg% mg% mgfkg/24 u. Cajosm Aminoz. 
Calc. p Phosph, Ureum Kreat. Calcium Rclatic Cystine Chromat. 

(32 0.64) 
9.6 44 0.48 1.0 N N Glycin1 

3.2 N N N 
t 

9.6 4.3 11.9 39 0.35 5.0 N+ N N 
10.9 (45) 

24 
23 
59 0.62 
61 0.50 

10.2 4.1 7.2 6·1 0.99 4.1 N N N 

23 -2.7 N N N 
9.6 0.47 11.2 t N Glycine 
9.5 4.2 16.3 34 0.69 2.9 N N N t 
9.6 4.2 9.7 44 0.56 0.5 N N N 
9.6 3.2 8.5 38 0.73 1.1 N N N 

24 
35 0.44 
25 0.58 

0.22 
9.0 4.2 15.6 0.38 1.7 

21 0.58 
10.0 4.9 9.0 36 0.44 1.6 N N N 

·--- ---
30 0.61 1.0 N N 

24 
29 t N Glycine 

9.6 4.2 24 0.23 N N 
t 

40 0.58 3.3 N N 
43 0.38 2.4 N N 

9.7 37 0.58 1.5 N N Glycine 
40 0.10 t 



Ven'olg Tabel XV 

I SERUi'\'I I URINE -
~Iultipel Eenh. 

Pat. Samengest. Steen- gr% mg% mg% Alkal. mg% mg% mgfkg/24 u. Cajosm Aminoz. 
No. Recidicf analyse T.E Calc, p Phosph, Ut·cum Krcat. Calcium Rclatie Crstine Chromat. 

63 CaOx 36 
64 CaOx 28 0.22 N N N 
65 CaOx 7.8 9.9 0.62 2.9 w N 
66 R CaOx 9.5 3.7 17 1.3 N+ N 
67 ? 29 0.61 
68 CaOx 7.4 15 0.52 
69 ? 0.40 
70 CaOx 7.0 10.7 5.2 0.40 I 1.3 N N 
71 1vi ? 0.38 
72 M ? 7.4 10.0 4.7 9.9 34 0.66 N 
73 CaOx 10.0 5.5 9.2 41 0.30 2.6 
H M R CaOx 9.1 3.7 9.2 36 0.53 2.9 N N N 
75 CaOx H 0.'!5 

~ Glycine t 76 R CaOx 7 .I 9.0 23 0.33 7.1 t N 
77 CaOx 45 Histidine t 
78 CaOx 22 0.30 
79 CaOx 8.0 10.5 3.2 9.3 31 0.27 
80 R CaOx 7.1 9.4 4.5 10.9 0.56 I 10.1 
81 ? 33 0.30 
82 ? 36 0.51 
83 CaOx 9.7 4.3 0.46 
84 ? 10.1 4.0 8.9 35 0.49 
85 CaOx 10.0 4.0 6.5 28 0.43 
86 1\·I R CaOx 7.9 8.8 4.5 10.6 26 0.38 9.0 t N N 
87 CaOx 9.2 5.9 0.51 4.8 
88 M CaOx 10.5 4.4 10.3 0.21 9.0 t 
89 M CaOx/Ph 34 0.34 2.7 N N 
90 CaOx/Ph 9.6 4.2 12.0 0.51 

~ 91 M CaOx 9.8 4.7 11.1 19 0.33 I 5.6 t N Glycinet 
"' 92 ? 0.53 ~ 

93 ? 0.30 
91 M R* CaOx 9.9 4.2 5.8 0.79 I 8.0 t N N 



Vervolg Tabel XV 

SERUM I URINE 
~ 

Multi pel Eenh. "' 0> 
Pat. Samengest. Steen~ gr% mg% mg% A1kal. mg% mg% mgfkgf24u. Cafosm Aminoz. 
No. Recidicf analyse T.E Calc. p Phosph. Ureum Kreat. Calcium Relatie Cystine Chromat. 

95 ? 25 0.34 1.0 N N N 
96 CaOx 7.3 9.5 28 0.79 8.3 N+ N Glycine t 
97 CaOx 7.0 8.9 3.3 38 0.56 4.5 N+ N 
98 CaOx 28 0.33 4.4 N+ N Histidine t 
99 t CaOx 6.8 9.4 70 2.2 

100 CaOx 37 0.54 
101 1vf ? 30 0.70 N 
102 R* CaOx/Ph 7.6 9.7 5.1 13.0 38 0.32 3.7 N N N 
103 M CaOx 9.9 3.9 5.7 0.49 4.9 N N N 
104 1vi CaOx/Ph 9.7 4.3 10.1 0.42 5.1 N N N 
--·· 

1 105 M Cystine 10.0 4.3 6.7 0.'12 I N t Cystine, etc. 
-

106 M ? 50 
107 ? 6.5 9.7 4.3 9.8 38 0.49 7.5 t N N 
108 lvf R ? 19 
109 M (t) CaPh/Ur 10.2 4.9 10.5 42 0.25 2.2 N N 
110 ? 0.44 2.0 N N 

Afkortingen Tabel XV 

M = 1>.-fultipel t = Overleden, 1·enale oorzaak 
s = Samengesteld (t) = Overleden, andere oorzaak 

R = Recidief N = Normaal 
R* = Vals recidief N+ = ,Bordedine"-normaal 

Triph = Tripelphosphaat t = Vcdwogd 

CaPh = Calciumphosphaat 
CaOx = Calciumoxalaat 
Ur = Ut·inezuur 
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Appendix III - Onderzoek van 
15 nierstenen op het zink-gehalte 

Naar aanleiding van de publicatie van Hooft en van Acker (1964) 
over de aanwezigheid van zink in nierstenen, afkomstig van 10 kinderen, 
werd ook een aantal concrementen van onze patienten met behulp van 
:r:Ontgenfluorescentie op dit element onderzocht, en wei 9 tripelphosphaat
stenen en 6 calciumoxalaatstenen. Van deze stenen werd bovendien een 
analyse verricht door middel van rOntgendiffractie. De uitslagen van de 
analysen zijn vermeld in tabel XVI ( omdat hier mineralogische onder
zoeksmethoden zijn gebruikt wordt de mineralogische nomenclatuur 
gebezigd.) 

Tabel XVI - Steena:nalyse bij 15 kinderen met Urolithiasis 

Pat. no. Polarisatie-microscopic ROntgendiffractie Zn-gehalte d.m.v. 
(N. J. Bakker) (J ]. S. Steensma) ROntgenfluorescentie 

( semi-quantitaticf) 
(J ]. S. Steensma) 

4 Struviet Struviet ± 0.08 % 
Hydroxylapatiet 

7 Struviet Struviet ± 0.08 % 
Apatiet HydroA-ylapatiet "* 

8 Struviet Struviet ± 0.27 % 
Apatiet Hydroxylapatiet * 

24 Struviet met Struviet ± 0.01 % 
veel matrix 

26 Struviet Struviet ± 0.02 % 
Hydro>..-ylapatiet * 

27 Struviet Struviet ± 0.17 % 
Hydro::-..-ylapatiet * 

33 Struviet Struviet ± 0.07 % 

35 Struviet Struviet ± 0.07 % 
Apatiet Hydro:-..-ylapatiet * 

41 Struviet Struvict ± 0.01 % 

75 90% Whewelliet Whewelliet ± 0.04 % 
10% Weddelliet Wcddclliet 

86 20% Whewcllict Whewelliet ± 0.04 % 
80% Weddellict Weddelliet 
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87 20% Whewellict Weddclliet ± 0.09 o/o 
80% Weddelliet 

38 30% Whewelliet Whewelliet ± 0.04 % 
70% Wcddellict Wcddclliet 

90 10% Whewellict Whewcllict ± 0.06 % 
60% Weddclict Weddclliet 
30% Apatiet Brushiet + mogclijk 

Ca., H (PO., )3.3H"O 
102 10% Whcwcllict Whcwelliet ± 0.10 % 

90% Weddclliet Weddcllict 

Bij de met '* gemerktc patii:!nten was het hydroxylapatiet slccht gekristalliseerd. 

Bespreking van Tabel XVI: 
In alle stenen werden kleine hoeveelheden zink aangetroffen, varierend 

van 0.01 % tot 0.27 o/o. De stenen met het hoogste zinkgehalte (pat. 
no. 8 met 0.2i ')'o en pat. no. 2i met 0.17 o/o) bestonden beide in hoofd
zaak uit struviet en apatiet, maar ook in twee calcium-oxalaatstenen 
werd een duidelijke hoeveelheid zink aangetoond (pat. no. 87: 0.09 o/o, 
pat. no. 102: 0.10%). Of bet zink in kristalvorm in de steen aanwezig 
was, valt uit de analysen niet op te maken. Hogelijk is ook, dat een spo
renelement als zink in de matri.x is opgenomen. 

Parsons (1953) toonde als eerste zinkphosphaat (Zn3 (P04 b4H20, 
Hopeit) in een tweetal concrementen aan, CCn grote steen bestaande uit 
struviet met carbonaatapatiet, en een tweede kleinere calciumoxalaat
steen (klinische gegevens zijn niet verrneld, evenmin leeftijd van de twec 
patienten). 

Een quantitatieve analyse werd niet vcrricht, maar het feit dat de 
verbinding bij rOntgendiffractie een duidelijk herkenbaar patroon te zien 
gaf bewijst, dat het hier niet om sporen ging. 

Von Philipsbom (1958) vermeldt, dat vele sporenelementen als 
variatie in een kristal-rooster kunnen worden opgenomen: b.v. Sr en Pb 
in plaats van Ca in whewelliet en weddelliet; Mg, Sr en Pb in plaats 
van Ca in apatiet, alsook As in plaats van P in apatiet. Hij verrneldt de 
analyse van 2 stenen van calciumoxalaat met calciumphosphaat, die 
beide Zn bevatten, naast Mg, Cu, Fe, Pb en Co. Ook hier zijn geen 
quantiteiten verrneld, maar uit de tekst blijkt dat het om sporen gaat. 

Hoeft en van Acker onderzochten met behulp van rOntgenfluorescentie 
11 nierstenen (aile van kindercn afkomstig) op zink. Hun steenanalysen 
zijn vermeld in tabel XVII. 
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Tabel XVII- Steenanalyse bij 11 patienten van Hooft & Van Acker 

Pat. no. ROntgendiffractie ROntgenfluorescentie Zinkgehalte 

a. Brushiet Ca~Zn-P-K-Sr-Fe-Cu 0.40 % 
Whitlockiet 

b. Hydroxyapatiet Ca-Zn-Sr-P-K-Cl 0.50 % 
Carbonaatapatiet 
Strontiumsilicaat 

2 Hydro>..')'apatiet Ca-Zn-Sr-P-K 0.01 % 
Carbonaatapatiet 
Brushiet 
Whitlockiet 
Calciumoxalaat (verbinding nict vermeld) 

3 Whcwelliet Ca-Zn-P-K 0.10 % 
Hydroxyapatiet 

4 Brushiet ? Ca-P-K-Cl nict aantoonbaar 
( calciumphosphaatdihydraat) 

5 Hydro:x;rapatict Ca-Zn-Sr-P-K 0.10 % 
6 Whewelliet Ca-Zn-Sr-P-K-Cl 0.20 % 
7 Hydroxyapatiet Ca-Zn-Sr-P-K 0.02 % 

Carbonaatapatiet 

8 Hydro>.")'apatiet Ca-Zn-P-K 0.10 % 
Carbonaatapatiet 

9 Whewelliet Ca-Zn-P-K-CI 0.10 % 
Hydroxyapatict 

10 Whewelliet Ca-Zn-Sr-P-K 0.!0 % 
Hydroxyapatiet 

II Hydroxyapatiet Ca-Zn-Sr-P-K 0.20 % 
Carbonaatapatiet 

Bespreking van tabel XVII 

Opvallend is, dat Hooft en van Acker in hun materiaal van overvve~ 
gend calciumphosphaatstenen geen enkele maal struviet vonden, een 
verbinding die door ons in phosphaatstenen bijna steeds werd aange
troffen. Dit zou twijfel kunnen doen rijzen aan de juistheid van de 
kristalanalysen. Klinische gegevens (bijvoorbeeld de aanwezigheid van 
infectie met ureumsplitsende bacterien) worden in bet artikel niet ver
meld. De uitslag van het rOntgenfluorescentie-onder.lOek geeft ook geen 
verdere aanwijzingen over de juistheid van de analysen ( dat Mg - welk 
element voor de aanwezigheid van struviet zou kunnen pleiten -
niet werd vermeld, is te verklaren door bet feit dat lichtere atomen met 
deze methode van analyse niet worden aangetoond). 

De zinkgehalten zijn over het geheel genomen wat hoger dan in de 
door ons onderzochte stenen: 8 van de 11 stenen bevatten 0.1 % of meer. 

De auteurs vonden bij de meeste van de in tabel XVII vermelde 
kinderen een verhoogde zinkexcretie (over de hoeveelheid zink in het 
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dieet van deze kinderen is niets vermeld, doch dit zou volgens de schrij~ 
vers geen invloed hebben op de 24-uursexcretie van zink). Door ons is 
hiemaar geen onderzoek verricht. 

Of zink bij de pathogenese van urolithiasis een rol van betekenis kan 
spelen, is uit de beschikbare gegevens niet op te maken. Merkwaardiger
wijze kent Thomas (1963) aan het Zn-ion een inhiberende rol toe. Nader 
onderzoek zal nodig zijn om hierover iets meer te kunnen zeggen. 
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V erantwoording 

Dit proefschrift werd bewerkt in het Juliana Kinderziekenhuis te 
's-Gravenhage (geneesheer-directeur Dr W. van Zeben). 

De patienten werden behandeld door de werkgroep voor kinder-
urologie, waarin de volgende specialisten samenwerken: 

destijds Dr N. J. Bakker en Dr R. J. Scholtmeijer, urologen, 
thans Dr D. Tjabbes, Dr J. Felderhof en Dr H. J. de Voogt, uro
logen, 
H. G. Scholten, kinderarts, 
destijds K. van Rooden, radioloog, thans A. S. J. Botenga, radioloog, 
H. C. van Dijk, anaesthesist, 
en voorts de zusters van de afdeling chirurgie onder Ieiding van 
de hoofdverpleegsters L. Stap, M. Roos en M. C. van der W aal, 
de zusters van de operatieafdeling onder leiding van de hoofd
verpleegster A. Thielen en P. Bastmeijer, 
de zusters van de polikliniek onder leiding van de hoofdverpleegster 
A.M. de Looy 
en het personeel van de rOntgenafdeling onder leiding van mejuf
frouw M. G. G. van Boxel. 

Belangrijke bijdragen werden geleverd door: 
het biochemisch laboratorium onder leiding van Drs Clara Deen, 
het bacteriologisch laboratorium onder leiding van Dr M. J. van 
Toom, 
het medisch secretariaat onder leiding van mevrouw M. K. Heus
Versluis, later van mejuffrouw R. Braun, 
het medisch secretariaat van het Rode Kruis Ziekenhuis onder 
leiding van de heer B. V e:rvvaart, 
het biochemisch laboratorium van het Sophia Kinderziekenhuis te 
Rotterdam onder leiding van Dr H. J. Degenhart, 
de heer J. J. S. Steensma, lnstituut voor Mijnbouw te Delft, 
Dr J. C. Birkenhager te Rotterdam, 
mejuffrouw H. E. Zoethout, kinderarts te Rotterdam, 
en het personeel van de Medische Bibliotheek van het Gemeente
ziekenhuis te 's-Gravenhage. 
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Curriculum Vitae 

12juli 1929 

1941-1947 

6 juni 1947 

1947-1955 

6 mei 1953 

1953-1955 

september-december 1954 

25 november 1955 

Geboren te Deventer. 

Opleiding aan bet Stedelijk Gymn;;r. 
sium te Deventer. 

Eindexamen Gymnasium B. 

Studie in de geneeskunde aan de 
Rijksuniversiteit te Utrecht. 

Doctoraalexamen geneeskunde te 
Utrecht. 

Co-assistentschappen in de Deventer 
ziekenhuizen en in bet Stads- en 
Academisch Ziekenhuis te Utrecht. 

Studie te Uppsala, onder meer werk
zaam in de Universiteitskinderkliniek 
(Prof. Dr B. Vah1quist). 

Artsexamen te Utrecht. 

december 1955-februari 1956 Assistentschap kindergeneeskunde bij 
Dr J. H. van Bolhuis te Deventer. 

februari-juni 1956 

juni 1956-juni 1957 

juni 1957-juni 1961 

sinds 1 januari 1962 

sinds 1 april 1962 

Opleiding tot Reserve-officier-arts te 
A.mersfoort. 

Arts-instructeur aan de School voor 
Reserve-officieren der Geneeskundige 
Dienst te Amersfoort. 

Opleiding tot kinderarts in het J u
liana Kinderziekenhuis te 's-Graven
hage (Dr W. van Zeben). 

Staflid van het Juliana Kinde:r-.deken
huis te 's-Gravenhage. 

Staflid van het Rode Kruis Zieken
huis te 's-Gravenhage in de functie 
van consuJent op de aideling verlos
kunde. 



Tabel II GEGEVENS OVER PATIENTEN MET UROLITHIASIS (VOLWASSENEN) 

bij % van de verrichte steenanalysen bij % van totaal aantal patienten 

% 
Hoofdbcstanddeel van de stenen Pyelum, 

Aantal Hyper- Hyper- Hyper-Jaar Auteur Land d': '(_ 
Steenanal. + Blaas 

calc. Immob. Stasis (In!.) Ureal. in£. Andere aetiol. Recid. Bijzonderheden pat. CaOx CaP MgNH4P Ur. Cyst. Andere Ureter parath. cyst. 

-. 

1958 MELICK U.S.A. 207 ? 75 53.5 8.4 14.2 12.9 2.6 8.4 ? 26.5 9.6 6.3 2.9 ? (34) 16.4 
Milk-Alkali 5.3 

47% Tubul. Ac. 2.9 

1963 WILLIAMS G.B. 538 2 :I 31 74 21 4.5 Ur. + Ox 1.2 100 19 1.8 2.6 4.5 (27) 3.5 75% 
Selectie: 

p : 
Aileen hogere urinewegen 

Ur. 
Ox 5.1 Selectie: 

Braz. 275 ? 100 65.8 1.0 16.2 11.1 + p : 
? 18.9 5.8 2.1 ( ? ) 1963 ALBUQUERQUE 0.3 1.2 ? Aileen pat. met bekende 

Carbonaat 0.3 steenanalyse 

-
1965 WAX U.S.A. 220 3:1 100 77 8 8 6 100 ( 16) ? ? idem 

1967 SCHIMMELPFENNIG Did. 1539 2 : I 9 59.2 9.5 6.7 
Ca carb. 21.1 ? ? 
Mg carb 2.7 

Sclcctie: 
1969 KOLLWITZ Did. 470 1.2 : I 100 76.4 23.6 100 

I 
64 1.3 5 ? (20) ? 53% Aileen CaOx en CaP 

stenen 



% Aantal pat. ;n 
Jaar Auteur Land ci' ' 'i! Steen-

aantal jaren 
anal. 

1957 MYERS G.B. 85 in 20 jr 5 ' 3 69 

1957 LEVY Isr. 31 ;n 7 jr 2 1 

1958 GoTZEN Did. 28 ;n 8 jr 2 : 1 

1960 1-loSLI Zwits. 20 ;n 9 jr >1 ' 1 100 

1961 ECKSTEIN Turk. 119 ;n 2Yz jr 11 ' 1 42 

1962 BORN Did. 36 in 14 jr >1 1 72 

1962 D AESCI-INER U.S.A. 24 ill 6 jr 1.2: 1 58 

1962 GENDRON Fr. 80 in 16 jr 2.5 : 1 76 

1962 KRZESKA Pol. 50 ;n 15 jr >2 : 1 

1962 VALVERDE Sp. 30 ;n 2Y, j, 3 : 2 83 

1962 JEREMIC Joegosl. 65 ill 10 j, 4.5: 1 

1963 WILLIAMS G.B. 133 ;n 12 jr ? 

1964 GOSALBEZ Sp. 28 ;n 10 jr 2 : 1 

1965 FRITZ Dld. 58 ill 15 jr 1.8 ' 1 

1966 BASS U.S.A. 15 ;n 14 jr >1 : 1 46.7 

1967 BEANE U.S.A. 23 ;n 15 j, ? 

1967 ZAPP Dld. 45 ill 5Y2 jr 1.3 : 1 98 

1968 WENZL U.S.A. 83 ;n 15 jr 1.7: 1 43 

1968 GEKLE Did. 71 ;n 16 jr 1.2 ' 1 

1968 ABERLE Oost. 56 ill 20 jr 1.8 ' 1 55.4 

1969 HELBIG Did. 90 ;n 5 j' 2 : 1 54.4 

1962 ELEFANT Tsjech. 17 ill 7 jr >2 ' 1 94.0 

1963 ROYER Fr. 35 ;n 6 jr 2.5 : 1 74.3 

EIGEN ONDERZOEK 110 in 10 jr 1.7: 1 76.4 

Tabel III - GEGEVENS OVER PATIENTEN MET UROLITHIASIS (KINDEREN) 

bij % van de verrichte steenanalysen bij % van totaal aantal patienten 

Hoofdbestanddeel van de stenen 
Pyelum, Hyper- Hyper-ImmoJ. 

CaOx CaP MgNI-l4P Ur. Cyst. Andere ureter Blaas calc. cystin. 

'-...--" 
21.8 60.0 8.2 Uc. + Phosph. 10.0 89.4 10.6 ? 1.2 5.9 

77.4 22.6 6.5 

89.3 10.7 

60.0 15.0 20.0 5.0 100.0 15.0 25.0 

14.0 20.0 36.0 Ur. + CaOx. 30.0 58.0 42.0 

'-...--" 
72.0 20.0 4.0 Ur. + Phosph. 4.0 86.0 14.0 

21.5 14.3 64.3 75.0 25.0 12.5* 12.5 

9.8 3.3 80.3 3.3 3.3 83.7 16.3 
' 

7.5 2.5 

56.0 44.0 

? ? 56.0 73.3 26.7 

66.1 33.9 

Matrix 4.5 

,vooral phosph. en carb." 89.3 10.7 

86.2 13.8 

93.4 6.6 

4.4 

50.0 20.5 9.1 2.3 U r. + Ox. of Phosph. 11.4 
93.3 6.7 ? 13.3 2.2 

,Calcium carbonaat'' 6.8 

77.7 5.5 13.9 ,Calcium carbonaat'' 2.8 8.4*** 2.4 6.0 

87.0 13.0 

45.1 41.9 3.2 9.7 3.6 5.4 

10.2 8.1 38.8 4.1 Ur. + Ox. + Phosph. 36.7 
76.7 23.3 

Cyst. + phosphaat 2.0 

25.0 12.5 18.8 6.2 
Carbonaat 25.0 

88.0 12.0 Matrix 12.5 

19.2 34.6 11.5 26.9 
Xanthine 3.9 

8.6 8.6 20.0 Matrix 3.9 

44.0 1.2 53.6 1.2 93.0 7.0 12.7 2.7 0.9 

Stasis (Inf.) 

30.6 (70.6) 

29.0 (25.8) 

25.0 ? 

42.0 (47.2) 

45.9 (50.0) 

22.5 (88.7) 

26.0 (100!) 

(38.5) 

25.5 (65) 

( 93.1) 

46.7 (46.7) 

65.2** 

31.1 (95.5) 

44.6 (49.4) 

(94.0) 

28.6 

65.5 (75.5) 

29.4 (100) 

30.9 (64.5) 

Ureal. inf. Andere aetiol. 

42.4 

6.5 

? 

? 

? 

1 

46.0 

9.2 

? 

? 

? 

53.3 

37.3 

? 

? 

94.0 

50.9 

Hyperoxal. 4.7 
Blaasexstrophie 8.2 

Vit. D. intox. 5.0 

;<·Hyperparath. 4.2 
Vit. D. intox, 4.2 
Tubul. acid. 4.2 

Iatrogeen 8.7 

,Metabolic" 9.8 

Blaasexstrophie 8.2 

Milk-Alkali 6.6 

**Neurog. Bl. 34.8 

Milk-Alkali 4.4 
Hypercortis. 4.4 

Blaasexstrophie 2.2 

*** Tub. acid. 4.8 
Hyperparath. 2.4 
Idiopath. 1.2 

Iatrogeen 14.1 

Hyperoxal. 1.8 

Tubul. acid. 8.6 
Oxal. 2.9 

Blaasexstrophie 4.5 
Iatrogeen 10.9 

Recid. Bijzonderheden 

? 

? 

? 

4 / { 4 recidiv., allen CaOx. stenen, 
1_a~ 5 geen recid., 4 t. 

?-
bij endemische lithiasis 
"zelden recidief" 

? 

"/ { 1 recid. bij hyperparath. 
24-~ 3 bij infectie 

8/so 
waarvan 6 valse recidieven -(allen recid. in hogere ur.w.) 

3/5o 

? 

? 

? 

? 

14/r;s 

? 

? 

12/45 + allen infectie 

? 

13/45-.. allen infectie 

iG/68~ allen infectie 

? 
Selectie: 
Aileen zuigelingen 

? 
Selectie: 
Aileen metabole st. 

211/uo 
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