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Inleiding
De NHG-Standaard Urinesteenlijden geeft 
richtlijnen voor de diagnostiek en behan-
deling van urinesteenaanvallen van vol-
wassenen. Het vermoeden van een urine-
steenaanval wordt in deze standaard als 
uitgangspunt genomen voor diagnostiek en 
beleid. Andere presentatievormen van uri-
nestenen, zoals recidiverende urinewegin-
fecties en urinestenen als toevalsbevinding, 
blijven buiten beschouwing.
Deze standaard maakt onderscheid tus-
sen een acute en een postacute fase. In de 
acute fase van de urinesteenaanval staat de 
behandeling van de pijn op de voorgrond. 
In de postacute fase komen de toetsing van 
de diagnose en het beleid bij urinesteenlij-
den op langere termijn aan de orde.

Achtergronden
Epidemiologie

De incidentie van urinesteenaanvallen in 
de huisartsenpraktijk is ongeveer 2 per 1000 
patiënten per jaar.1 Kinderen en adolescen-
ten hebben zelden een urinesteen, maar 
vanaf de volwassen leeftijd neemt de inci-
dentie toe met een piek op middelbare leef-
tijd; mannen hebben ongeveer tweemaal zo 
vaak een urinesteen als vrouwen. Wie een 
eerstegraads familielid met een urinesteen 
heeft, heeft eveneens een tweemaal zo 
grote kans om een urinesteen te krijgen als 
anderen.2 De helft van de patiënten krijgt 
binnen tien jaar na de eerste aanval een 
tweede, driekwart van de patiënten krijgt 
binnen vijfentwintig jaar een tweede aanval. 
Er zijn geen factoren bekend die voorspel-
len wie een recidief krijgt.3 De prevalentie 
van urinestenen in de algemene bevolking, 
gewoonlijk uitgedrukt in patiënten die ooit 
één of meer manifestaties van urinestenen 
hebben gehad, bedraagt ongeveer 5%.4

Pathofysiologie

Urinestenen ontstaan meestal in het boven-
ste deel van de urinewegen, de tubuli en 
papillae. Men veronderstelt dat dit gebeurt 
doordat de urine oververzadigd is met ionen 
– vooral calcium- en oxalaationen. Veel van 
het ontstaansmechanisme is echter ondui-
delijk.5

De meest voorkomende urinewegstenen be -
staan uit calciumoxalaat (ruim 70%), gevolgd 
door fosfaatstenen (waaronder struviet), uri-
nezuurstenen en zelden cystinestenen (< 
1%). Calciumoxalaatstenen hebben meestal 
een doorsnede van minder dan 2 cm. Alle 
soorten, maar vooral struviet-, urinezuur- en 
cystinestenen kunnen zogeheten koraalste-
nen vormen, die het gehele pyelum kunnen 
verstoppen.6

Calciumoxalaat- of calciumfosfaatstenen 
zijn slechts zelden geassocieerd met een 
onderliggend ziektebeeld. In de huisartsen-
praktijk is routinematige screening van een 
patiënt met urinestenen op bijvoorbeeld 
hyperparathyreoïdie, renale tubulaire acido-
se of andere metabole afwijkingen weinig 
zinvol, gezien de lage incidentie.7 Metabool 
onderzoek heeft wel een plaats in de tweede 
lijn bij nadere diagnostiek vanwege recidi-
verend steenlijden, bij stenen met een wei-
nig voorkomende samenstelling of wanneer 
het kinderen betreft.

Symptomatologie en beloop

Het klassieke beeld van een urinesteenaan-
val is koliekpijn: krampende pijn van wis-
selende intensiteit.8 De pijn gaat gepaard 
met bewegingsdrang, vaak in combinatie 
met misselijkheid en braken. Vaak is erytro-
cyturie aantoonbaar, soms heeft de patiënt 
macroscopische hematurie.9 Stolsels pas-
sen niet bij urinesteenlijden en zijn reden 
voor nadere diagnostiek. De in het alge-
meen heftig krampende pijn kan in de flank 
gelokaliseerd zijn, maar ook aan de zijkant 
van de buik of in de onderbuik. Distale ure-
terstenen kunnen irritatieve klachten ver-
oorzaken, zoals frequente mictie of gevoel 
van aandrang.10

Urinestenen kunnen symptoomloos blijven 
en bijvoorbeeld slechts een microscopische 
hematurie veroorzaken; zij worden dan pas 
bij toeval ontdekt. De kans dat een willekeu-
rige (symptoomloze) patiënt een urinesteen 
heeft, is 1%. Asymptomatische urinestenen 
zijn doorgaans onschuldig en behoeven 
alleen behandeling als ze groeien.11

De kans dat een steen tijdens of binnen 
2 maanden na de aanval spontaan wordt 
geloosd is, afhankelijk van de grootte en de 
lokalisatie, gemiddeld 85-95%.12 Doorgaans 
verlaat de steen het lichaam niet tijdens 
de aanval maar in de pijnvrije fase, binnen 
enkele dagen tot weken.
De kans op urineweginfectie is 3-12%, op 
urosepsis circa 1%.13

Richtlijnen diagnostiek – acute fase
Tijdens de acute fase staat de behandeling 
van de pijn op de voorgrond. Voor de diag-
nostiek naar de oorzaak van de aanval zijn 
vooral anamnese en urineonderzoek van 
belang. De acute fase eindigt wanneer de 
patiënt de steen loost of op het moment dat 
de pijn beheersbaar is geworden. De acute 
fase begint opnieuw als de pijn toeneemt, 
het karakter van de pijn verandert of als er 
klachten zijn bij het urineren.

Anamnese

– Vraag naar klachten die passen bij een 
urinesteenaanval:14

–  pijn: aard, acuut begin, bewegings-
drang, lokalisatie en uitstraling;

–  misselijkheid en braken;
–  bloed in de urine.

– Vraag naar mictieklachten en koorts als 
uiting van een mogelijke infectie.

– Informeer naar omstandigheden die de 
kans op aanwezigheid van een urine-
steenaanval vergroten:
–  eerdere urinesteenaanval;
–  familiair voorkomen van urinestenen.

Lichamelijk onderzoek

 – Observeer de patiënt en let daarbij op 
het bestaan van bewegingsdrang. Neem 
de lichaamstemperatuur op en meet de 

NHG-Standaard Urinesteenlijden
Eerste herziening

Belangrijkste wijzigingen
– De CT-scan heeft de plaats van het intra-

veneus pyelogram ingenomen.
– Voortaan wordt na bevestiging van de 

diagnose in de postacute fase het gebruik 
van een alfa-1-blokker overwogen om de 
kans op spontane lozing van een urine-
steen te vergroten.

Kernboodschappen
– Stel de diagnose urinesteenlijden op 

grond van de kenmerkende pijnaanval en 
hematurie.

– Geef in de acute fase bij hevige koliekpijn 
diclofenac.

– Aanvullend onderzoek in de postacute 
fase bestaat in eerste instantie uit echo-
grafie, in tweede instantie uit een CT-
scan.

– Overweeg in de postacute fase tamsulo-
sine, een alfa-1-blokker die de uitschei-
ding van nierstenen kan versnellen; dit 
kan ook bijdragen aan een reductie van 
pijnklachten.



216 50(5) mei  2007 H u i s a r t s  &  W e t e n s c h a p

NHG-Standaard M63

bloeddruk bij twijfel aan shock door een 
aneurysma of sepsis.

– Verricht een onderzoek van de buik, voor-
namelijk om andere oorzaken van acute 
buikklachten uit te sluiten. Let hierbij 
op druk- of slagpijn in de nierloge en op 
tekenen van peritoneale prikkeling. Druk- 
of slagpijn in de nierloge kan passen bij 
een urinesteen, peritoneale prikkeling 
past niet bij een ongecompliceerd urine-
steenlijden.

Aanvullend onderzoek

Onderzoek de urine op de aanwezigheid van 
erytrocyten (met een stickje) en tekenen van 
een urineweginfectie (zie NHG-Standaard 
Urineweginfecties).

Evaluatie

– Stel de diagnose urinesteenaanval bij 
acute hevige pijn in de flank met bewe-
gingsdrang in combinatie met hematu-
rie. Afwezigheid van hematurie sluit een 
urinesteen niet uit.

– De differentiële diagnose bij acute pijn in 
de buik of de flank omvat een lange lijst 
aandoeningen. De belangrijkste zijn:15

–  urologische oorzaken: nier- of blaastumor 
(stolsel), urineweginfectie (pyelonefri-
tis of prostatitis), papilnecrose (anal-
getica, diabetes mellitus), nierinfarct, 
ureterstenose (met hydronefrose), uri-
neretentie;

–  gynaecologische oorzaken: extra-uteriene 
graviditeit, ovariumpathologie;

–  andere oorzaken: galsteenkoliek, obstruc-
tie-ileus, pancreatitis, peritonitis (ap -
pen  dicitis, diverticulitis, cholecystitis 
enzovoort), aneurysma van de aorta 
abdominalis.

 – Pas met name op wanneer er geen goede 
reactie is op pijnstilling of als de patiënt 
geen hematurie heeft.

– Een urinesteenaanval met een urine-
weginfectie zonder koorts geldt als een 
ongecompliceerd beloop. Als er koorts 
optreedt, is er sprake van een gecompli-
ceerd beloop.

Richtlijnen beleid – acute fase
Voorlichting en advies

– Leg uit dat de aanval zeer pijnlijk is, maar 
dat het met medicatie in het algemeen lukt 
om de pijn goed onder controle te krijgen.

– De meeste patiënten plassen de uri-
nesteen uit; dit kan na enkele uren tot 
dagen gebeuren, soms duurt het een 
paar weken.

– Adviseer in de acute fase niet te veel te 
drinken, omdat veel drinken een nieuwe 
koliek kan veroorzaken.16

– De patiënt moet bij koorts contact opne-
men.

Medicamenteuze behandeling

– Geef bij hevige koliekpijn diclofenac.17 
Diclofenac kan intramusculair of rectaal 
worden toegediend. De dosering is 75 mg 
diep intramusculair of 100 mg rectaal. 
Diclofenac is bij intramusculaire toe-
diening werkzaam na 10 tot 30 minuten; 
na rectale toediening wordt het effect 
ongeveer een kwartier later bereikt dan 
na intramusculaire toediening. De maxi-
mumdosering diclofenac in 24 uur is 150 
mg bij intramusculaire toediening en 200 
mg bij rectale toediening.

– Geef bij onvoldoende effect van of con-
tra-indicaties tegen diclofenac morfine 10 
mg subcutaan of intramusculair, zo nodig 
na 4 uur te herhalen.

– Schrijf diclofenac zetpillen (100 mg) 
voor, zodat de patiënt zelf een recidief 
kan bestrijden. Bij patiënten met een 
verhoogd risico van maagcomplicaties 
is het nemen van een preventieve maat-
regel gewenst of noodzakelijk (zie NHG-
Farmacotherapeutische Richtlijn Pijnbe-
strijding).

Behandel een urineweginfectie zonder 
koorts volgens de richtlijnen van de NHG-
Standaard Urineweginfecties.

Controle

– Vraag de patiënt het steentje op te van-
gen om te beoordelen of het geloosd is, 
en om het mee te nemen. Het opvangen 
kan gebeuren door door een zeefje te 
plassen of de urine op te vangen in een 
potje en dan te zeven.

– Vijf tot zeven dagen na de aanval vindt 
controle plaats op het spreekuur (zie 
postacute fase).

– Instrueer bij koorts, mictieklachten of 
oncontroleerbare pijn eerder contact op 
te nemen.

Verwijzing

– Verwijzing naar de uroloog is in de acute 
fase aangewezen bij koorts (gevaar van 
pyonefrose) of niet te beheersen pijn 
ondanks maximale pijnstilling. Ook kin-
deren jonger dan 12 jaar en zwangeren 
worden direct verwezen.

– Peritoneale prikkeling past niet bij de 
diagnose urinesteenaanval. Het beleid 
bij een patiënt met peritoneale prikkeling 
valt buiten het kader van deze standaard.

Richtlijnen diagnostiek – postacute 
fase
De postacute fase begint vijf tot zeven 
dagen na de eerste aanval. In deze fase 
komen toetsing van de diagnose en eventu-
ele indicaties voor aanvullende diagnostiek 
aan de orde.18 De huisarts nodigt de patiënt 
daartoe uit ter controle op het spreekuur te 
komen met vers geloosde urine. De post-
acute fase eindigt als de patiënt klachtenvrij 
is en geen erytrocyturie meer heeft.19

Anamnese

De huisarts vraagt naar:
– verloop van de pijn en gebruik van de 

medicatie;
– spontane lozing van een steen;
– koorts;
– mictieklachten.

Lichamelijk onderzoek

– Het lichamelijk onderzoek wordt afhan-
kelijk van de klachten herhaald en uitge-
breid om andere pathologie (zie Evaluatie 

Inbreng van de patiënt
De NHG-Standaarden geven richtlijnen voor 
het handelen van de huisarts; de rol van 
de huisarts staat dan ook centraal. Daarbij 
geldt echter altijd dat factoren van de kant 
van de patiënt het beleid mede bepalen. Om 
praktische redenen komt dit uitgangspunt 
niet telkens opnieuw in de richtlijn aan de 
orde, maar wordt het hier expliciet vermeld. 
De huisarts stelt waar mogelijk zijn beleid 
vast in samenspraak met de patiënt, met 
inachtneming van diens specifieke omstan-
digheden en met erkenning van diens eigen 
verantwoordelijkheid, waarbij adequate 
voorlichting een voorwaarde is.

Afweging door de huisarts
Het persoonlijk inzicht van de huisarts is 
uiteraard bij alle richtlijnen een belangrijk 
aspect. Afweging van de relevante facto-
ren in de concrete situatie zal beredeneerd 
afwijken van het hierna beschreven beleid 
kunnen rechtvaardigen. Dat laat onverlet 
dat deze standaard bedoeld is om te funge-
ren als maat en houvast.

Delegeren van taken
NHG-Standaarden bevatten richtlijnen voor 
huisartsen. Dit betekent niet dat de huis-
arts alle genoemde taken persoonlijk moet 
verrichten. Sommige taken kunnen worden 
gedelegeerd aan de praktijkassistente, prak-
tijkondersteuner of praktijkverpleegkundige, 
mits zij worden ondersteund door duidelij-
ke werkafspraken waarin wordt vastgelegd 
in welke situaties de huisarts moet worden 
geraadpleegd en mits de huisarts toeziet op 
de kwaliteit. Omdat de feitelijke keuze van 
de te delegeren taken sterk afhankelijk is van 
de lokale situatie, bevatten de standaarden 
daarvoor geen concrete aanbevelingen.
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bij de acute fase) aan te tonen of uit te 
sluiten.

Aanvullend onderzoek

– De huisarts onderzoekt de urine opnieuw 
op de aanwezigheid van erytrocyten en 
een urineweginfectie. Afhankelijk van het 
verdere beloop (zie Beeldvormend onderzoek) 
wordt dit onderzoek eventueel na vier en 
na acht weken herhaald.

– Wanneer de patiënt de steen heeft uitge-
plast en opgevangen, wordt de steen voor 
analyse van de samenstelling naar het kli-
nisch-chemisch laboratorium gestuurd, 
omdat stenen met een bijzondere samen-
stelling consequenties hebben voor het 
beleid (zie Verwijzing).

Beeldvormend onderzoek
– Als tijdens de controle na vijf tot zeven 

dagen blijkt dat de klachten persisteren 
of recidiveren, of dat er sprake is van ery-
trocyturie, wordt aanbevolen een echo-
grafie van de urinewegen aan te vragen 
met de vraag of er een steen zichtbaar 
is en of het pyelum of de ureter gedi-
lateerd zijn.20 Vraag, ter verhoging van 
de diagnostische zekerheid, tevens een 
buikoverzichtsfoto te maken ingeval de 
patiënt geen dilatatie heeft en op de 
echografie geen steen zichtbaar is. Zorg 
dat dit onderzoek binnen enkele dagen 
plaatsvindt.

– Er is geen onderbouwing voor routine-
matig echografisch onderzoek wanneer 
de patiënt klachtenvrij is geworden en 
het urineonderzoek zonder afwijkingen 
is.

– Als er echoscopisch geen dilatatie aan-
toonbaar is en de klachten of de erytro-
cyturie persisteren, is na vier weken een 
blanco CT-scan van het abdomen geïn-
diceerd om de steen aan te tonen en 
de positie ervan vast te stellen.21 Waar 
mogelijk vraagt de huisarts dit onder-
zoek zelf aan, zo niet dan verwijst hij de 
patiënt naar de uroloog.

Evaluatie

– Het beleid in de postacute fase is afhan-
kelijk van de tijd die verlopen is sinds het 
begin van de klachten en de resultaten 
van de beeldvormende diagnostiek.

– Dilatatie van de urinewegen bij echogra-
fisch onderzoek circa een week na het 
begin van de klachten is reden tot over-
leg of verwijzing. Zonder dilatatie kan 
spontane lozing worden afgewacht.

– Als vier weken later op de CT-scan een 
kleine, distale uretersteen vastgesteld 
wordt zonder dilatatie van de urinewe-
gen, kan nogmaals vier weken spontane 
lozing verder worden afgewacht.

Richtlijnen beleid – postacute fase
Voorlichting en advies

– Adviseer de patiënt in de postacute fase 
veel te drinken (minimaal twee liter per 
etmaal) om zo te trachten de steen-
groei te beperken. Als de steen eenmaal 
geloosd is, kan veel drinken nuttig zijn 
om een recidief te voorkomen.22

– Een speciaal dieet wordt niet aangera-
den. Calciumbeperking wordt niet aan-
bevolen.23

Medicamenteuze behandeling

– Overweeg, wanneer er bij echografisch 
onderzoek geen sprake is van dilata-
tie, het gebruik van tamsulosine. In een 
aantal tweedelijns onderzoeken is aan-
getoond dat alfa-1-blokkers de kans op 
spontane lozing, met name van distale 
urinestenen, vergroten.24 In de onder-
zoekspopulaties lagen de percentages 
spontaan geloosde stenen lager dan in 
de huisartsenpraktijk. Door toevoegen 
van een alfablokker aan de gebruikelijke 
medicatie loosden 20-30% meer van de 
patiënten de steen spontaan, veelal in 
een kortere tijd en met minder pijnklach-
ten.

– Tamsulosine is niet geregistreerd voor 
urinesteenlijden maar voor mictieklach-
ten bij een vergrote prostaat. Leg uit dat 
het middel zowel bij mannen als bij vrou-
wen inwerkt op de urinewegen en dat in 
een aantal onderzoeken is aangetoond 
dat het de kans op spontane lozing van 
urinestenen vergroot.

– Wanneer voor gebruik van tamsulosine 
gekozen wordt, luidt het voorschrift: een-
maal daags ’s morgens een tablet van 0,4 
mg. Zet het gebruik voort tot het eind van 
de postacute fase.

– Als bijwerking kan soms orthostatische 
hypotensie voorkomen, duizeligheid treedt 
vaker op.25

Verwijzing

Overleg met of verwijs naar de uroloog bij:
– koorts of onbehandelbare pijn;
– dilatatie bij echografie of op de CT-

scan;26

– persisteren van klachten (beheersbare 
pijn) of erytrocyturie na:
–  vier weken, tenzij dan op de CT-scan 

een kleine, distale uretersteen wordt 
gezien;

–  acht weken, als een kleine distale ure-
tersteen nog steeds niet is geloosd;27

– bij vermoeden van een onderliggende 
aandoening bij een atypisch beloop 
(infectie, dubbelzijdig steenlijden).

Patiënten met recidiverende stenen (meer-
dere stenen binnen een jaar) of stenen met 

een weinig voorkomende samenstelling 
(struviet, cystine, urinezuur) worden voor 
metabool onderzoek verwezen naar een 
in deze materie geïnteresseerde en erva-
ren specialist (uroloog of internist).28 Deze 
zal in sommige gevallen farmacologische 
behandeling instellen.29

Totstandkoming
In februari 2006 startte een werkgroep van vijf 
huisartsen met de herziening van de NHG-Stan-
daard Urinesteenlijden. De werkgroep bestond uit 
U.P. Arndt, P.J.W. van Koningsbruggen, N.M.A. Sal-
den, H.S. Visser en J. van der Wal, allen huisarts. 
Er werd geen belangenverstrengeling gemeld.
In november 2006 werd de ontwerpstandaard 
voor commentaar verstuurd naar vijftig aselect 
gekozen huisartsen uit het NHG-ledenbestand. 
Eenentwintig commentaarformulieren werden 
retour ontvangen.
Tevens werd commentaar ontvangen van een aan-
tal referenten, te weten dr. E.R. Boevé, uroloog; 
dr. S.S.K.S. Phoa, radioloog; dr. N.A.T. Hamdy, 
internist-endocrinoloog; M. le Comte, apotheker 
namens het Geneesmiddel Informatie Centrum 
KNMP/WINAp; A.C. van Loenen, ziekenhuisapo-
theker/klinisch farmacoloog en hoofdredacteur 
van het Farmaceutisch Kompas namens het College 
voor zorgverzekeringen; dr. L. Peermans namens 
de Vlaamse Vereniging van Huisartsen; J. Hekman 
en J.H. Oldenziel, huisartsen, namens de NHG-
Adviesraad Standaarden. Naamsvermelding als 
referent betekent overigens niet dat iedere refe-
rent de standaard inhoudelijk op elk detail onder-
schrijft.
In februari 2007 werd de standaard becommen-
tarieerd en geautoriseerd door de NHG-Autorisa-
tiecommissie.
De begeleiding van de werkgroep en de eindre-
dactie berustten bij J. van Lieshout, huisarts en 
wetenschappelijk medewerker van de afdeling 
Richtlijnontwikkeling en Wetenschap van het 
NHG.
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Noot 1
Incidentie
In de Tweede Nationale Studie is het inciden-
tiecijfer voor urinesteenaanvallen 1,4 per 1000 
patiënten per jaar [Van der Linden 2004]. In de 
Continue Morbiditeitsregistratie is de incidentie 
voor mannen 2,9 en voor vrouwen 1,2 per 1000 
per jaar. De prevalentie is in de CMR 5,2 per 1000 
mannen en 3,1 per 1000 vrouwen [Van de Lis-
donk 2003]. De Landelijke Medische Registratie 
bevat gegevens over klinische ziekenhuiszorg en 
dagverpleging. Hieruit blijkt dat in de periode 
2000-2003 jaarlijks 0,6 per 1000 patiënten werden 
opgenomen in verband met nier- en urinestenen 
[Boerakker 2005]. In 2002 ondergingen circa 2000 
patiënten een operatie en 6000 patiënten ver-
gruizing (ESWL). ESWL gebeurde vrijwel altijd in 
dagverpleging [Dekker 2004].

Noot 2
Familiair voorkomen
In een onderzoek onder 38.000 mannen met een 
follow-upperiode van 8 jaar bleek het risico op 
het krijgen van een urinesteen voor mannen met 
een positieve familieanamnese voor urinsteen-
lijden ruim 2,5 keer zo hoog als bij een negatieve 
familieanamnese (RR 2,6; 95%-BI 2,2-3,0) [Cur-
han 1997a]. In een casecontrolonderzoek bleken 
vrouwen met een urinesteen vaker een positieve 
familieanamnese te hebben dan mannen (45 
versus 31%) [Trinchieri 1988]. Uit een algemeen 
gezondheidsonderzoek onder 2500 mannen bleek 
vooral het voorkomen van urinestenen bij vader 
of broer het risico te vergroten [Ljunghall 1979]. 
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De onderzoekers stelden ook bij echtgenotes een 
verhoogd risico op urinestenen vast. Behalve 
genetische factoren spelen dus ook omgevings-
factoren een rol.

Noot 3
Recidieven
De kans op een tweede steen is ongeveer 50% 
binnen 7 jaar [Parmar 2004]. Ljunghall vond 
vergelijkbare gegevens bij Zweedse bevolkings-
onderzoeken en in een prospectief onderzoek 
onder 54 patiënten, van wie na 8 jaar 53% een 
recidief bleek te hebben gekregen. Zij waren 
bij de eerste aanval uitvoerig volgens protocol 
onderzocht. Het krijgen van een recidief kon niet 
worden voorspeld op grond van bijvoorbeeld 
verschillen in laboratoriumwaarden [Ljunghall 
1978, Ljunghall 1984]. Netelenbos et al. vonden 
dat de kans op een recidief wordt vergroot door 
de aanwezigheid van recidiverende urineweg-
infecties, hypercalciurie en hypocitraaturie, en 
in veel mindere mate door een positieve familie-
anamnese [Netelenbos 2005].

Noot 4
Prevalentie
Van Geuns voerde in de jaren zeventig in zijn 
huisartsenpraktijk te Hasselt een onderzoek uit 
naar het voorkomen van urinesteenlijden. Alle 
personen boven de 12 jaar, zwangeren uitgezon-
derd, kregen een enquête, urineonderzoek en een 
buikoverzichtsfoto. Op indicatie volgden daarna 
een intraveneus pyelogram en bloedonderzoek. 
Van de 1912 deelnemers aan het onderzoek (een 
respons van 94%) bleken er 85 (4,4%) urinestenen 
in de voorgeschiedenis te hebben, en van deze 
85 personen bleken er 5 stenen te hebben op het 
moment van het onderzoek. Bovendien bleken 
20 mensen (1% van de onderzoekspopulatie) in 
totaal 22 stenen te hebben zonder ooit klachten 
te hebben gehad [Van Geuns 1978].
Er wordt op grond van verschillende onderzoe-
ken aangenomen dat 5-10% van de bevolking in 
Europa en Noord-Amerika in de loop van het 
leven urinesteenlijden krijgt [Tiselius 2003].

Noot 5
Pathofysiologie van steenvorming
In de urine zijn allerlei ionen in oplossing. Een 
hoge excretie van deze ionen of een verminderde 
excretie van water verhoogt de concentratie. 
Calcium, oxalaat en fosfaat vormen oplosbare 
complexen, en ook kleinmoleculaire stoffen zoals 
citraat, pyrofosfaat en magnesium remmen de 
kristallisatie tot onoplosbare zouten. Bovendien 
remmen ook macromoleculen zoals glycosamino-
glycanen de kristalvorming en de aangroei van 
kristallen tot urinewegstenen. Bij elkaar zorgen 
deze mechanismen ervoor dat de concentratie 
van calcium en oxalaat in de urine veel hoger kan 
zijn dan het oplosbaarheidproduct zonder dat 
er kristallisatie optreedt. Als de verzadiging van 
ionen echter te groot wordt, kan aan de wanden 
van de urinewegen kristallisatie plaatsvinden. 
Ook kristallisatiekernen in de urine, zoals cel-
cilinders, celdebris of andere kristallen, kunnen 
de kristallisatie op gang brengen. De kernen kun-
nen vervolgens weer neerslaan op de wand. Veel 
van dit mechanisme is nog onduidelijk [Asplin 
2005, Moe 2006]. De interactie tussen allerlei fac-
toren in de urine en de wanden van de bovenste 
urinewegen bepaalt uiteindelijk het ontstaan van 
urinestenen. Het blijft een onbegrepen fenomeen 
dat er, ondanks sterk wisselende concentraties 
van calcium, oxalaat en urinezuur, relatief maar 
weinig urinewegstenen ontstaan. Een rol speelt 
waarschijnlijk de aanwezigheid van eiwitten in de 
urine die samenklontering van kristallen (aggluti-
natie) tegengaan [Ryall 2004].
In het kader van preventie is in de literatuur 
uitgebreid gezocht naar een mogelijke relatie 
tussen recidiverende urineweginfecties als voor-
spellende factor voor het ontstaan van stenen. 
De relatie tussen urinesteenlijden en urine-
weginfecties wordt in de literatuur veelvuldig 
aangegeven. Ongeveer 15% van de stenen zijn 

infectiestenen (struviet en apatietcarbonaat). 
Tijdens een infectie kan urease ontstaan, een 
enzym dat verantwoordelijk wordt geacht voor de 
vorming van deze stenen. Het lijkt dan logisch 
dat het adequaat behandelen van infecties pre-
ventief werkt [Bichler 2002, Cohen 1996]. Helaas 
schaadt antibiotische behandeling de bacteriën 
in de darm, waaronder Oxalobacter formigens, zodat 
meer oxalaat in de urine wordt uitgescheiden en 
dus de kans op de vorming van oxalaatstenen 
toeneemt [Siener 2001]. Er bestaat geen onder-
bouwing voor een praktisch huisartsgeneeskun-
dig beleid.

Noot 6
Samenstelling van urinestenen
In een Nederlands onderzoek naar de samenstel-
ling van 8728 urinestenen werden de volgende 
frequenties gevonden: calciumoxalaat 74%, 
fosfaat 17%, urinezuur 3%, cystine 1% en artefact 
4% [Blijenberg 1986]. In een ander Nederlands 
onderzoek (met 92 urinestenen) vond men verge-
lijkbare verhoudingen [Volmer 2001].
Driekwart van de stenen heeft een voorspel-
bare calciumoxalaatsamenstelling. De weinig 
voorkomende koraalstenen en hun relatie met 
hyperparathyreoïdie, urinezuurstenen en hyper-
uricosurie komen vaak om andere redenen onder 
de aandacht.
Als een steen is opgevangen is het zinvol deze te 
analyseren. De zeldzame cystine- en urinezuur-
stenen hebben een relatie met metabole afwij-
kingen en struvietstenen met infecties. Patiënten 
met deze steensoorten worden verwezen. Bij 
recidief steenlijden door een calciumoxalaat-
steen kan de exacte samenstelling richting geven 
aan een behandeling door de uroloog. Een steen 
van calciumoxalaatdihydraat is in tegenstelling 
tot een monohydraatsteen goed te vergruizen.

Noot 7
Onderliggend lijden
Er zijn in de eerste lijn geen recente onderzoe-
ken naar het voorkomen van onderliggende 
aandoeningen als oorzaak voor steenlijden. In 
onderzoeken met weinig selectie van patiënten 
werd bij slechts een klein percentage een oorzaak 
vastgesteld.
Bij een screening van 14.643 ambtenaren in 
Stockholm in de leeftijd van 35 tot 63 jaar werd 
bij 749 van hen urinesteenlijden gevonden. Bij 
2% van die 749 patiënten werd de diagnose 
hyperparathyreoïdie gesteld. Andersom was de 
prevalentie van urinestenen bij hyperparathyreoï-
die 35% [Ljunghall 1977a].
In het Hasseltse bevolkingsonderzoek waren de 
serumconcentraties van kreatinine en calcium bij 
de patiënten met urinesteenlijden (n = 105) en 
de controlegroep even hoog [Van Geuns 1978].
Ook in een onderzoek van Haagse urologen 
onder 290 patiënten met stenen in de distale 
ureter was de serumspiegel van calcium, kreati-
nine en urinezuur bij alle patiënten normaal [Van 
Helsdingen 1980].
De kans dat men achterliggende pathologie 
vindt, is zeer gering. In een Zweeds onderzoek 
(1 ziekenhuis/1 district waar de huisarts vrijwel 
geen acute buikklachten kreeg gepresenteerd) 
volgde men 191 patiënten met urinestenen een 
jaar lang. Bij 6% konden etiologische factoren 
worden vastgesteld: infectie (1), cystinurie (1), 
medullaire sponsnier (1), jicht (2), darmaandoe-
ning (2), vetzucht behandeld met jejuno-ileale 
bypass (2) en glaucoom behandeld met acetazo-
lamide (3) [Ahlstrand 1981].
Overigens benadrukken Embon et al. dat men 
vaak vergeet te kijken naar het urinevolume. 
Chronische dehydratie zou in hun serie (wel-
iswaar uit een gespecialiseerde polikliniek) bij 
19% van de ruim 700 patiënten een rol hebben 
gespeeld. Zij geven aan dat dit te voorkomen is 
door veel te drinken en bespreken de weinige 
onderzoeken naar de preventieve waarde daarvan 
voor urinestenen [Embon 1990].
Bij de meerderheid van de patiënten met stenen 
lijkt er een ‘relatieve hypercalciurie’ te bestaan. 

Dit werd gevonden door 24-uurs urinemonsters 
te analyseren van 51 patiënten met urinestenen 
en een gematchte controlegroep van 271 mensen 
zonder stenen, afkomstig uit een ander Zweeds 
bevolkingsonderzoek. Van de patiënten scheidde 
35% meer calcium uit dan 7,5 mmol/l, van de 
controlepersonen 20% [Ljunghall 1977b].

Noot 8
Klinisch beeld
In het Transitieproject werden voor de 137 episo-
den met de einddiagnose urinestenen (zeker en 
onzeker) als belangrijkste contactredenen in het eer-
ste contact geregistreerd: gelokaliseerde buikpijn 
(25%), nierstenen (13%), fl ankpijn (9%), hematu-
rie (8%), gegeneraliseerde buikpijn/buikkrampen 
(8%) en lage rugpijn (5%). Opvallend is dat de 
arts veel vaker buikpijn dan fl ankpijn codeerde. 
Veel patiënten komen zelf met de diagnose als 
het gaat om een recidief [Lamberts 1991].
Een retrospectief onderzoek uit de universiteits-
kliniek in Cleveland onder 378 patiënten met ure-
terstenen gaf het volgende beeld: fl ankpijn 87%, 
misselijkheid 22%, braken 17% [Morse 1991].
Kartal et al. verrichtten een prospectief onder-
zoek bij 227 patiënten met acute fl ankpijn op 
een eerstehulpafdeling. De klachten werden bij 
176 van hen veroorzaakt door een urinesteen. De 
belangrijkste voorspellende factoren waren: een 
voorgeschiedenis met urinestenen (sensitiviteit 
59%, specifi citeit 66%), uitstraling van de pijn 
naar de lies (sensitiviteit 68%, specifi citeit 49%) 
en misselijkheid (sensitiviteit 71%, specifi citeit 
51%) [Kartal 2006].
De klinische presentatie van urinestenen is: 
acute koliekpijn in de fl ank met uitstraling naar 
de lies, geassocieerd met misselijkheid en bra-
ken. Dit, in combinatie met pijn in de nierloge en 
hematurie, heeft een sensitiviteit van 84% en een 
specifi citeit van 99% [Parmar 2004].

Noot 9
Hematurie
De geraadpleegde literatuur geeft wisselende 
percentages hematurie tijdens een urinesteen-
aanval, van 70 tot 95%. Dat een urinesteenaanval 
niet altijd gepaard gaat met een hematurie 
wordt steeds aangegeven [Press 1995, Ooi 1998, 
Richards 1999, Argyropoulos 2004].
Argyropoulos et al. vonden bij 609 patiënten met 
een urinesteen dat de urinestick in 92,9% van de 
gevallen positief was voor erytrocyten [Argyro-
poulos 2004]. Bij een negatieve stick beoordeel-
den zij alsnog het sediment, met als afkappunt 3 
erytrocyten per gezichtsveld. Dat gaf bij nog eens 
2% een positieve uitslag. Het afkappunt is echter 
arbitrair en wisselt in de diverse publicaties.
Voor hematurie zijn de sensitiviteit en specifi ci-
teit van erytrocyten op de urinestick respectie-
velijk 70-100% en 80-100%[Bartlett 1984, Mariani 
1984, Bartlett 1994, Shaw 1985, Thaller 1999].
De stick toont ook gehemolyseerde erytrocyten 
aan. Omdat bij het centrifugeren en het bewaren 
van urine veel erytrocyten hemolyseren, kan 
het urinesediment eigenlijk niet als de gouden 
standaard worden beschouwd. De stick, waarvan 
de werking berust op een chemische peroxydase-
reactie, is ook positief bij hemoglobinurie en 
bij myoglobulinurie. Conclusie: de werkgroep 
beveelt aan de urine op hematurie te testen met 
een stickje en niet door een sediment te onder-
zoeken.

Noot 10
Lokalisatie van pijn en steen
In een tweetal oude onderzoeken is gekeken 
naar de relatie tussen de plaats van een ureter-
steen en de aard van de uitstralende pijn. Hoe 
distaler de steen zich bevindt, des te lager voelt 
de patiënt de pijn. Indien de steen de ureter-
ovesicale overgang bereikt, kan een versterkte 
aandrang tot plassen ontstaan, evenals pijn bij 
het plassen. Deze pijn verdwijnt abrupt indien de 
steen in de blaas terechtkomt [Coe 1992, Hughes 
1977].



219H u i s a r t s  &  W e t e n s c h a p 50(5) mei  2007

NHG-Standaard M63

Noot 11
Asymptomatische urinesteen
Soms blijkt bij röntgenonderzoek dat een patiënt 
een asymptomatische urinesteen in het kelksys-
teem heeft. Als de steen bij röntgenologische 
controle na een halfjaar niet gegroeid en niet 
verplaatst is, is er geen behandeling nodig. Dit 
valt verder buiten het kader van deze standaard.

Noot 12
Spontane lozing
Over spontane steenlozing in de huisartsen-
praktijk is weinig bekend. Alle onderzoeken zijn 
retrospectief en zij hanteren de aangetoonde 
steen als inclusiecriterium. Dit kan vertekening 
geven, omdat de patiënten die de steen loosden 
voordat het beeldvormend onderzoek plaatsvond 
niet in het onderzoek zijn opgenomen.
Een groot deel van de urinestenen wordt spon-
taan geloosd. De kans hierop hangt af van de 
grootte en de lokalisatie van de steen. In zijn 
algemeenheid geldt: hoe kleiner de steen en hoe 
distaler in de urinewegen, hoe groter de kans op 
spontane lozing. Onderzoek geeft aan dat de kans 
op een spontane passage 87% is voor stenen van 
1 mm en daalt tot 25% voor stenen groter dan 9 
mm. De kans op een spontane passage is 48% 
voor stenen proximaal in de ureter, 60% voor 
mid-urethrale stenen, 75% voor distale stenen en 
79% voor stenen in de ureterovesicale overgangs-
zone [Coll 2002]. Een groot Japans beschrijvend 
onderzoek laat zien dat 87% van de stenen die 
kleiner zijn dan 10 mm en waarbij pijn korter 
duurt dan 30 dagen binnen 6 weken spontaan 
geloosd kan zijn [Ohkawa 1993].
In de Verenigde Staten is een computermodel 
ontwikkeld dat met een nauwkeurigheid van 86% 
voorspelt of de steen spontaan komt en met 87% 
nauwkeurigheid hoe lang dit duurt. Het model 
maakt onderscheid tussen grote stenen met min-
der kans op spontane lozing en kleine met meer 
kans, en legt de grens bij 6 mm [Parekattil 2006, 
Parekattil 2004].
De meeste stenen verdwijnen in de subacute 
fase. Na 40 dagen is 86-95% van het aantal 
stenen dat geloosd kan worden daadwerkelijk 
geloosd [Ohkawa 1993, Miller 1999].
Als er geen complicaties zijn (koorts, stuwing, 
onbehandelbare pijn, zie ook Verwijzing in de 
postacute fase) lijkt het gerechtvaardigd spontane 
lozing van stenen af te wachten [Irving 2000]. Na 
twee maanden is spontane lozing niet meer te 
verwachten [Miller 1999].

Noot 13
Infecties
In een aantal oudere onderzoeken werden bij 3-
12% van de patiënten met een urinesteen teke-
nen van urineweginfecties gevonden met in een 
enkel geval een urosepsis [Lagro-Janssen 1989, 
Almby 1975, Morse 1991].

Noot 14
Anamnese
Alleen anamnesevragen die een duidelijke posi-
tieve correlatie met urinestenen hebben, zijn in 
de anamneselijst opgenomen. De klachten mis-
selijkheid en braken zijn aspecifi ek, maar komen 
frequent voor bij urinesteenaanvallen.

Noot 15
Differentiële diagnose
De gegeven differentiële diagnose is gebaseerd 
op een leerboek en op een onderzoek bij patiën-
ten met een vermoeden van urinesteenlijden 
[Kasper 2005, Rucker 2004].
Als het vermoeden van een sepsis of aneurysma 
hoog is, wordt aanbevolen bloeddruk en pols te 
meten en de patiënt met spoed te verwijzen. In 
onderzoeken waarbij de patiënt bij een vermoe-
den van urinesteenlijden een CT-scan onderging, 
vond men bij 9-29% van de patiënten een andere 
diagnose als verklaring voor de klachten [Rucker 
2004].

Noot 16
Vochtadvies
Het advies niet te veel te drinken is gebaseerd 
op de theorie dat de pijn bij een acute ureter-
obstructie wordt veroorzaakt door verhoogde 
spanning in nierbekken en ureterwand. Deze 
spanning is vooral afhankelijk van de diurese. 
Veel drinken verhoogt de diurese, met als gevolg 
een toename van de pijn. In de acute fase van 
een urinesteenaanval moet men dus niet veel 
drinken. Het Informatorium vermeldt dat diclo-
fenac de prostaglandinesynthese remt, waardoor 
de glomerulaire capillaire druk en dus ook de 
diurese afnemen. Hierdoor daalt de druk in het 
nierbekken en wordt de pijn verlicht [Koninklijke 
Nederlandse Maatschappij ter bevordering der 
Pharmacie 2006].
Over het nut van beweging, zoals ‘touwtje sprin-
gen’, is geen literatuur gevonden. Het is onwaar-
schijnlijk dat de zwaartekracht enige invloed 
heeft op het zakken van de steen in de ureter. 
Een urinesteen moet door de peristaltiek in de 
ureter van het nierbekken naar de blaas worden 
getransporteerd.

Noot 17
Pijnstilling in de acute fase
Het advies voor pijnstilling in de acute fase is 
gebaseerd op de aanbevelingen in de NHG-Far-
macotherapeutische Richtlijn Geneesmiddelen in 
spoedeisende situaties [Draijer 2005].

Noot 18
Controle
De werkgroep adviseert om de patiënt na de 
urinesteenaanval te instrueren opnieuw contact 
op te nemen als de symptomen veranderen of 
verergeren. De patiënt dient onverwijld contact 
met de huisarts op te nemen indien er sprake is 
van koorts. Dit kan wijzen op een pyelitis met het 
daaraan gekoppelde gevaar van een urosepsis.
Een consult na vijf tot zeven dagen lijkt rationeel, 
omdat na deze termijn een aantal stenen spon-
taan kan zijn geloosd zodat verdere diagnostiek 
achterwege kan blijven. Deze termijn wordt veilig 
geacht (zie noot 26). Als echografi sch onderzoek 
na deze periode dilatatie (als gevolg van stuwing) 
uitwijst, verwijst de huisarts de patiënt naar de 
uroloog. Deze zal dan de afvloedbelemmering 
opheffen. Blijvend verlies van de nierfunctie is 
onwaarschijnlijk als de stuwing maximaal één à 
twee weken duurt.

Noot 19
Einde van de postacute fase
De werkgroep gaat er van uit dat een steen tij-
dens passage klachten geeft en in 70-95% van 
de gevallen een hematurie veroorzaakt. Voorts is 
aannemelijk dat kleine stenen ongemerkt kun-
nen worden geloosd. Het einde van de klachten 
gevolgd door schone urine moet dan ook als 
eindpunt worden beschouwd.

Noot 20
Echografi e
Echografi e heeft bij de diagnostiek van acute 
fl ankpijn voldoende betrouwbaarheid, is ruim 
beschikbaar en relatief goedkoop ten opzichte 
van de spiraal-CT-scan [Patlas 2001]. De spiraal-
CT-scan is superieur in het specifi ek vaststellen 
van urinewegstenen (sensitiviteit en specifi citeit 
circa 100%) vergeleken met echografi e (sensitivi-
teit 19-97%, specifi citeit 95-97%), maar de sen-
sitiviteit van echografi e neemt sterk toe als men 
dilatatie ten teken van urolithiasis meeweegt 
[Ripolles 2004, Sheafor 2000]. De sensitiviteit 
van de buikoverzichtsfoto is ongeveer 70% [Eray 
2003].
De werkgroep beveelt echografi sch onderzoek 
aan als eerste beeldvormend onderzoek bij een 
vermoeden van steenlijden. Een buikoverzichts-
foto vergroot de diagnostische zekerheid wan-
neer bij een patiënt zonder dilatatie bij echogra-
fi e geen urinesteen zichtbaar is.

Noot 21
CT-scan
Er is in de huisartsenpraktijk geen plaats meer 
voor het intraveneus pyelogram als diagnosticum 
voor urinestenen in het geval van acute fl ankpijn, 
omdat de CT-scan zeker zo gevoelig is en veel 
minder risico’s met zich meebrengt [Yilmaz 1998, 
Worster 2002, Smith 1995, Miller 1998, Wong 
2001].
De gevoeligheid van MRI voor de detectie van 
kleine stenen is duidelijk minder dan die van een 
CT-scan [Hussain 1997].

Noot 22
Recidiefpreventie
In een aantal reviews zijn de pathofysiologische 
effecten van een grotere vochtinname beschreven 
aan de hand van de uitkomsten van vergelijkende 
onderzoeken [Borghi 1999, Siener 2003]. In een 
prospectief gerandomiseerd onderzoek kregen 
99 patiënten instructies om te zorgen dat zij 
2 liter urine per dag produceerden. Tijdens de 
follow-upperiode van 5 jaar kreeg 12,1% van hen 
een tweede steen, tegen 27% in de controlegroep 
[Borghi 1996].

Noot 23
Dieet
Een prospectief cohortonderzoek bij vrouwen 
ouder dan 12 jaar geeft gegevens over de relatie 
van calciumrijke voeding met het ontstaan van 
urinestenen. Het onderzoek laat zien dat calcium-
rijke voeding ten opzichte van calciumarme 
voeding een relatief risico van 0,65 geeft voor de 
vorming van urinestenen. Extra calcium buiten 
de maaltijden om verhoogt de kans op steenvor-
ming (RR = 1,2) [Curhan 1997b].
Een Nederlands experimenteel onderzoek toont 
aan dat extra calcium, urinezuur en citraat wor-
den uitgescheiden indien het dieet rijk is aan 
eiwit en zout [Kok 1990]. Er is echter geen onder-
zoek dat aantoont dat een natriumarm dieet of 
een vermindering van de hoeveelheid dierlijke 
eiwitten de kans op een recidief verkleinen.
De eenvoudigste preventieve maatregel is meer 
drinken.

Noot 24
Alfa-1-blokker
Hollingsworth et al. deden een meta-analyse 
naar de effecten van alfa-1-blokkers en calcium-
antagonisten op de kans op lozing van een uri-
nesteen [Hollingsworth 2006]. Zij includeerden 
negen onderzoeken (693 patiënten, gemiddelde 
steengrootte 4-8 mm, meest distaal in de ureter) 
met een controlegroep zonder actieve medicatie. 
In de analyse betrokken zij nog 5 andere RCT’s, 
waarbij patiënten in de controlegroep steroïden 
kregen. De primaire uitkomstmaat was de kans 
op steenlozing. De gepoolde riskratio was 1,65 
(95%-BI 1,45-1,88), dat wil zeggen dat de kans op 
lozing bij gebruik van de medicatie 65% groter 
was. Het NNT in deze patiëntenpopulatie was 
4. Bij verschillende evaluaties (combinaties van 
middelen, beoordelen van alleen die onder-
zoeken waarin de randomisatieprocedure werd 
beschreven, weglaten van steeds een onderzoek) 
werden steeds vergelijkbare effecten gevonden. 
In 3 onderzoeken kon het effect van de alfa-
1-blokker met dat van de calciumantagonist 
vergeleken worden. De alfa-1-blokker was in 1 
onderzoek signifi cant beter en in 2 onderzoeken 
niet signifi cant beter.
Een aantal onderzoeken had secundaire eindpun-
ten. De patiënten in de behandelgroep gebruik-
ten minder diclofenac (3 onderzoeken), hadden 
minder pijnaanvallen (2 onderzoeken) en hadden 
minder pijn op een visueel analoge schaal (1 
onderzoek). Een onderzoek rapporteerde minder 
verlies van werkdagen, minder EHBO-bezoek 
en chirurgische ingrepen in de behandelgroep. 
Bijwerkingen bestonden uit tijdelijke hypotensie 
en palpitaties bij ongeveer 4% van de patiënten. 
In een recenter onderzoek (96 verwezen patiën-
ten, exclusie van patiënten die eerder een steen 
loosden, follow-upperiode 2 weken) was de 
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steenlozing in de controlegroep 58,7% en in de 
tamsulosinegroep 90% [De Sio 2006].
De auteurs van de meta-analyse en de auteur van 
een begeleidend commentaar in de Lancet con-
cluderen dat er nog een grote, goed opgezette 
trial nodig is voor defi nitieve conclusies [Hol-
lingsworth 2006, Pearle 2006]. Gezien de grotere 
kans op lozing met betrekkelijk veilige middelen 
zonder de nadelen van een ingreep adviseren zij 
toch deze middelen in de eerste en tweede lijn 
voor te schrijven.
De werkgroep adviseert het gebruik van tamsu-
losine te overwegen. Hiermee zijn de meeste 
onderzoeken gedaan. Alle onderzoeken zijn in 
de tweede lijn gedaan, nadat de steen met aan-
vullende diagnostiek was aangetoond. Daarom 
wordt tamsulosine alleen in de postacute fase 
voorgeschreven na beeldvormende diagnostiek. 
Tamsulosine is niet geregistreerd voor lozing 
van urinesteen, het is dus off label-gebruik. In de 
onderzoeken was 25-60% van de geïncludeerde 
patiënten vrouw.

Noot 25
Tamsulosine
Als bijwerking van alfa-1-blokkers kan orthosta-
tische hypotensie optreden [Koninklijke Neder-
landse Maatschappij ter bevordering der Pharma-
cie 2006, Commissie Farmaceutische Hulp van 
het College voor zorgverzekeringen 2006]. Dit kan 
gepaard gaan met duizeligheid, refl extachycardie 
en zelden syncope. De kans op orthostatische 
hypotensie is groter bij patiënten met een ver-
laagd circulerend volume zoals bij een streng 
zoutloos dieet en bij gebruik van diuretica. 
Verder kan retentie van water en zout (oedeem) 
optreden als compensatiemechanisme voor de 
vasodilatatie.

Bij patiënten die alfa-1-blokkers gebruikten, is 
tijdens cataractoperaties met emulsifi catie van 
de ooglens het intra-operative fl oppy iris syndrome 
gemeld. Hierbij treden progressieve miose en 
verslapping van de iris op, met een risico op pro-
laps van de iris naar de emulsifi catie-incisie.
Diclofenac kan de uitscheiding van tamsulosine 
mogelijk versnellen, de klinische relevantie 
hiervan is onduidelijk. Er is geen ervaring met 
het gebruik van tamsulosine bij patiënten met 
ernstige nierfunctiestoornissen (creatinineklaring 
< 10 ml/min).

Noot 26
Stuwing
Er is geen goed onderzoek naar de relatie tussen 
de mate van stuwing en de gevolgen. Adviezen 
zijn gebaseerd op pathofysiologische overwe-
gingen, uitkomsten van dierexperimenten en 
ervaringen van specialisten [Seifter 2005, Leslie 
2006]. Bij een volledige afsluiting ontstaat na 24 
uur nierschade, blijvende schade ontwikkelt zich 
in 1 tot 2 weken. Bij stuwing door een gedeelte-
lijke afsluiting wordt volledig herstel na 8 weken 
onwaarschijnlijk.

Noot 27
Vergruizen
Vanaf 1980 hebben de behandeling met schok-
golven (vergruizing of lithotripsie) en percutane 
endoscopische lithotripsie de vroeger benodigde 
grotere operaties om een toegang tot het pyelum 
of de ureteren te krijgen grotendeels overbodig 
gemaakt [De Reijke 1994]. Slechts bij uitzonde-
ring, bijvoorbeeld bij een massieve afgietsel-
steen, is open chirurgie nodig.

Noot 28
Metabool onderzoek
Doorgaans zal niet één bepaalde factor doorslag-
gevend zijn voor de steenvorming en de sleutel 
tot behandeling geven. Zo blijkt de groep met 
‘gewone calciumoxalaatstenen’ signifi cant vaker 
hypercalciurie te hebben, maar dat impliceert 
nog geen aangrijpingspunt voor nadere diagnos-
tiek en behandeling [Ljunghall 1977]. De kans 
om relevante etiologische factoren op te sporen 
blijkt in de meeste onderzoeken minder dan 
10%. Het gaat dan vooral om congenitale aan-
doeningen van de urinewegen, infecties, hyper-
parathyreoïdie, jicht, medicamenteuze oorzaken 
(acetazolamide) en langdurige immobilisatie 
[Ahlstrand 1981]. Gezien de lage priorkansen op 
afwijkende bevindingen is het dan ook niet zinvol 
na een enkele aanval nader onderzoek naar de 
etiologie te doen [Laerum 1983]. Redenen om 
wel verder te zoeken zijn: een zeldzaam voor-
komende samenstelling, een atypisch beloop, 
zeer jonge leeftijd (congenitale anomalieën) en 
recidieven (hyperparathyreoïdie). Bij welke reci-
dieffrequentie van urinesteenlijden in de huisart-
senpraktijk nadere analyse zinvol is, is op grond 
van de literatuur niet te bepalen. De keus voor 
nadere diagnostiek bij recidiverende stenen met 
name binnen een jaar berust op consensus.

Noot 29
Profylactische medicatie
Bij recidiverende vorming van calciumoxalaat-
stenen bestaat de mogelijkheid de steenvorming 
met thiazidediuretica te beperken. Ook citraten 
en allopurinol worden gebruikt om recidieven te 
voorkomen [Moe 2006].
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