uiteraard open. Het heeft weinig zin dit te toetsen door
bij patiénten met een plotseling perceptief gehoorver-
lies het bloed te onderzoeken op virusantistoffen. Men
zou daarentegen behoefte hebben aan virologisch on-
derzoek van eventuele infecties die aan de doofheid
zijn voorafgegaan. v

Een etiologische benadering van dit vraagstuk zou
een omvangrijk prospectief onderzoek vergen, dat uit-
gaat van virologisch vastgestelde infecties. Het bestaan
van een samenhang tussen aldus vastgestelde virus-
infecties en daaropvolgende otologische stoornissen
zou moeten worden getoetst. Zolang aan dergelijke
voorwaarden niet is voldaan en ook epidemiologische
gegevens geen andere aanwijzingen verschaffen, blijft
de plaats van virussen in de etiologie van ,sudden
deafness” onzeker.

BRIEVEN AAN DE REDACTIE

Het ,,respiratory distress syndrome”
vergiftiging als model van het RDS

De belangwekkende artikelen van VAN HAERINGEN
e.a. (1974) en BLACKSTONE en BRUINING (1974) ten
aanzien van de behandeling van het ,respiratory
distress syndrome” met behulp van PEEP (positive
endexpiratory pressure), ook wel CPPB (continuous
positive pressure breathing) genaamd, brengt ons tot
een commentaar dat tevens tot aanvulling kan dienen
bij de behandeling van dit syndroom.

Tijdens het Congres van de Association européenne
des Centres de lutte contre les poisons te Ischia
(Itali€¢) van 2-5 mei 1974 brachten wij de toxische
werking en de behandeling van vergiftiging met
paraquat (1,1-dimethyl 4,4-dipyridylium) ter sprake.
Deze goed in water oplosbare verbinding wordt vooral
als 20% oplossing gebruikt als onkruidverdelgend en
loofdodend agens (Gramoxone [.C.1.). Tijdens of na
normale toepassing (spuiten) treden in het algemeen
geen ernstige toxische verschijnselen op (CLARK e.a.
1966; SWAN 1968). Wel zijn een aantal geslaagde zelf-
moordpogingen bekend en zijn vergiftigingen met do-
delijke afloop voorgekomen doordat paraquat zich in
een verkeerde verpakking bevond (bier- en limonade-
flesjes). In de literatuur zijn sinds 1965 meer dan 40
dodelijk verlopende paraquat-vergiftigingen beschre-
ven. In Nederland zijn in dezelfde periode 13 letale ver-
giftigingen na gebruik per os van meer dan 5 gram bij
het Nationaal Vergiftigingen Informatie Centrum
(Rijks Instituut voor de Volksgezondheid) gemeld.
Eén van deze patiénten werd reeds eerder beschreven
in dit tijdschrift door BRONKHORST e.a. (1968).

De geschatte letale dosis voor de mens ligt bij oraal
gebruik tussen de 1 en 2 gram, hetgeen betekent dat
beschadiging alveolaircel (type II)- en fibroblasten-
één slok Gramoxone 209% fataal kan zijn. Volgens li-
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(RDS) van de volwassene; paraquat-

teratuurgegevens overleefde geen enkele patiént een
dosis van 4 gram of meer. Paraquat veroorzaakt een

- RDS dat tot op heden als irreversibel wordt be-
schouwd (MATTHEW e.a. 1968). Een kort durende fase,
klinisch gekenmerkt door longoedeem en gepaard
gaande met een arteriéle zuurstofonderverzadiging
kan, meestal na een latente periode (tot een week),
gevolgd worden door een tweede stadium dat tot de
dood voert. Uit elektronenmicroscopisch en bioche-
misch onderzoek is gebleken dat in het eerste stadium
de alveolaire cellen (membraneuze = type I en granu-
laire pneumocyt = type II) worden aangetast en het
dipalmityl-lecithinegehalte vermindert, hetgeen ge-
paard gaat met longoedeem en hyaline-membraan-
vorming (MANKTELOW 1967; FISHER en CLEMENTS
1969; ROBERTSON e.a. 1970). Onzes inziens zijn deze
afwijkingen reversibel. Nadien kunnen na ernstige cel-
beschadiging alveolaircel(type II)- en fibroblasten-
woekering volgen, met een in de meeste gevallen, on-
danks alle therapeutische maatregelen, dodelijke af-
loop. na ernstige respiratoire insufficiéntie (MATTHEW
e.a. 1968). Een identiek beeld wordt beschreven bij
zuurstofvergiftiging (ADAMSON e.a. 1970; BROOKS
1971; COOKE e.a. 1973; KIMBROUGH en LINDER 1973)
en het IRDS van neonati (ROBERTSON 1973).

Op de afdeling Reanimatie en Klinische Toxicologie
van het Academisch Ziekenhuis te Utrecht werden in
de afgelopen twee jaar zes patiénten met een ernstige
paraquat-vergiftiging behandeld. Wij konden de laat-
ste drie patiénten met succes behandelen dank zij
nieuwe inzichten. Bij onze behandeling baseerden wij
ons op het gegeven dat de herbicide werking van
paraquat, waarvoor aanwezigheid van chlorofyl en
zuurstof is vereist (CALDERBANK e.a. 1968; CONNING
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e.a. 1969; MEEs 1960), berust op het ,,vrij radicaal”
paraquat-ion. Dit ion ontstaat ten gevolge van re-

ductie door chlorofyl in de photosynthesis 1 van de’

plant. Het gereduceerde paraquat-ion veroorzaakt een
aberratie van het elektronen-pad, waardoor de cel-
ademhaling wordt gestoord en het groene blad sterft.
Waarschijnlijk gaat deze stoornis gepaard met de
vorming van een overmaat van peroxiden die door het
natuurlijk aanwezige beschermingsmechanisme tegen
peroxide-verbindingen (katalase) heenbreken (BALD-
WIN e.a. 1968). ,

De toxische werking van het paraquat bij mens en
dier, waarbij vooral de long na oraal gebruik het tar-
get-orgaan vormt, berust eveneens op het ,,radicaal”
mechanisme (BRoOOKS 1971; FISHER e.a. 1973). Zeker is
dat paraquat in de long eveneens overgaat in de radi-
cale ion-vorm. De reden dat juist de long wordt be-
schadigd is van enige factoren afhankelijk: de long
bevat de hoogste concentratie moleculaire zuurstof en
bovendien bevindt zich in de alveoli surfactant, waar-
van een fosfolipide-verbinding, het dipalmityl lecithi-
ne, de belangrijkste component vormt. Dit fosfolipide
is zeer kwetsbaar en kan gemakkelijk worden afge-
broken (lipide-peroxidatie). Ook de celwanden en or-
ganellen van de granulaire pneumocyten (,,Jamellar
bodies”) die verantwoordelijk zijn voor de surfactant-
produktie, worden aangetast (BROOKS 1971; VON DER
HARDT en CARDESA 1971). De overeenkomst tussen
de zogenaamde paraquat-long, de longafwijkingen
van het IRDS bij neonati en de afwijkingen na zuur-
stofintoxicatie, zowel in het klinisch verloop als ook
bij het histologisch, elektronenmicroscopisch en bio-
chemisch onderzoek, heeft ertoe geleid het paraquat-
dier-experiment te beschouwen als model voor het
RDS (ADAMSON e.a. 1970; MODEE e.a. 1972; GACAD
en MASSARO 1973; ROBERTSON 1973). Onder ande-
re is uit het onderzoek gebleken dat de radicaliserende
werking van paraquat wordt versterkt door behande-
ling met zuurstof (FiSHER e.a. 1973). GERSCHMANN
(1959) noemt de peroxidatie door radicale zuurstof-
ionen het belangrijkste mechanisme bij zuurstofvergif-
tigingen. Zij wijst ook op overdoseringsveranderingen
van de long na rontgen- en gammabestraling, die even-
eens berusten op radicale ion-werking. Ook hierbij
wordt een RDS waargenomen.

NAsH e.a. (1967), MATTHEW e.a. (1968) en NIENHAUS
en EHRENFELD (1971) waarschuwen voor behandeling
met zuurstof bij paraquat-vergiftiging. De mening wint
veld dat niet alleen toediening van ,,pure oxygen” ge-
durende 24 uur een RDS kan veroorzaken, maar dat
ook andere met RDS gepaard gaande ziekten ongun-
stig worden beinvloed door zuurstoftoediening langer
dan 12-24 uur, zelfs in geringe concentraties.

Wij hebben onze drie patiénten die een paraquat-
vergiftiging (doses tussen 7 en 20 g) hebben overleefd,
in de eerste fase behandeld zonder zuurstoftoediening,
sterker nog, voor zover mogelijk-werd door middel
van gedoseerde stikstof-insufflatie een alveolaire zuur-
stofspanning ver beneden de normale bereikt (ca. 13%
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zuurstofconcentratie in de inademingslucht). Deze be-
handeling werd voortgezet zelfs bij reeds verlaagde
Pa0,. Gestreefd werd naar een arteriéle zuurstofspan-
ning tussen 50 en 70 mm kwik. In twee gevallen kon-
den wij deze zuurstofspanning alleen bereiken met
behulp van CPPB (10 cm H:;0), zonder enige extra-
zuurstoftoediening (DOUZE e.a. 1974).

Over de mogelijkheid dat bij een RDS van onbe-
kende oorsprong een paraquat-vergiftiging als oor-
zaak over het hoofd kan worden gezien, zal binnen-
kort door ons worden bericht (DoUZE e.a. in voorbe-
reiding).
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ARTS EN SAMENLEVING

Bespreking

Medische aansprakelijkheid. Het actieve bestuur van de
Vereniging voor Gezondheidsrecht heeft de voordrachten en
het pre-advies, te zamen met een uittreksel uit de discussies
op de in het jaar 1973 gehouden jaarvergadering, in de serie
,,Medisch Recht” het licht doen zien. Hij die zich voor
aansprakelijkheidsvragen interesseert, zal met name het
pre-advies van SLUYTERS (1974) niet ongelezen mogen laten.

Vooreerst moge worden vastgesteld dat bij lezing opvalt
dat in ons land de aansprakelijkstelling van de medicus —
gelukkig zou ik willen zeggen — in genen dele de omvang
heeft aangenomen die in de Verenigde Staten de artsen bij de
uitoefening van hun praktijk bij voortduring bedreigt. Wel
stelt SLUYTERs dat het niet zo moet zijn dat door een te
sterke bescherming door de medische stand van de collega
die waarlijk fout is geweest, diens schuld niet uit de doeken
kan worden gedaan. Naar mijn mening — en ook SLUYTERS
wijst daarop — mag bij de beoordeling van deze vragen
echter niet uit het oog worden verloren dat het zeker niet
gewenst is dat de arts bij de uitoefening van zijn beroep
voortdurend met het risico van een procedure rekening moet
houden, waardoor handelingen die voor de patiénten de
meest aanbevelenswaardige zijn, achterwege worden gelaten
omdat zij tot aansprakelijkheid kunnen leiden. Trouwens —
zoals Prof. MEYERs in 1932 in een mededeling aan de Ko-
ninklijke Akademie van Wetenschappen niet zonder humor
zei — wie een vérreikende aansprakelijkheid voor beroeps-
fouten bepleit en daarmede meent op te moeten komen voor
het goed recht der door ondeskundige medici mishandelde
burgers, beginne deze aansprakelijkheid toe te passen op hen
die in deze de grootste verantwoordelijkheid treft. Dat zijn
de examinatoren die de kunstfout hebben begaan om aan
minder bekwamen diploma’s uit te reiken zonder welke
dezen niet in staat waren geweest schade aan te richten.

SLUYTERS geeft eerst enige cijfers over de omvang van de
aansprakelijkstellingen. De enorme toeneming daarvan in
de Verenigde Staten blijkt hieruit dat daar het aantal claims
van 1930 tot 1940 vertienvoudigd is, dat tussen 1940 en 1950
wederom dezelfde vertienvoudiging plaatsvond en dat één
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op de zes artsen met een ,,malpractice claim” wordt gecon-
fronteerd. Ook de toegewezen bedragen worden steeds
hoger. De schrijver deelt mede dat de schade in tal van ge-
vallen niet meer door de sterk verhoogde premies kan wor-
den opgebracht.

Belangrijk zijn SLUYTERS' beschouwingen over de aan-

. sprakelijkheid van de arts voor de fouten van-assistenten,

co-assistenten en andere werknemers. Het actuele vraagstuk
hoever de aansprakelijkheid van de operateur gaat wanneer
door &én der bij de operatie betrokken assistenten of ver-
pleegsters, als medewerkend in een medisch team, een fout is
gemaakt, wordt onder het oog gezien. De Hoge Raad heeft
terzake arrest gewezen op 31 mei 1968, Nederlandse Juris-
prudentie 1968, bl. 323. De gedagvaarde hoogleraar werd
voor een door een niet in zijn dienst zijnde verpleegster ge-
maakte fout niet verantwoordelijk geacht. SLUYTERS con-
cludeert hierover als volgt:

,,De wezenlijke moeilijkheden voor een patiént die wordt
geconfronteerd met een medisch team zijn, naar mijn mening,
niet specifiek voor de medische-team-situatie, maar zijn van
meer algemene aard: hoe bewijs ik dat (binnen een zieken-
huisorganisatie) beroepsfouten zijn gemaakt, en wie moet ik
daarvoor aanspreken? Deze moeilijkheden kan men ver-
lichten door de bewijspositie van de patiént te versterken en
door een centrale actie tegen het ziekenhuis toe te staan.”

Niet minder belangrijk is de vraag in hoeverre het be-
roepsgeheim hierbij een rol speelt in die zin dat het voor de
patiént wel zeer moeilijk is, bij een beroep daarop door
artsen, tot het bewijs van zijn stellingen te komen. In de
meeste Amerikaanse staten bestaan wetten die de medicus
een verschoningsrecht geven zodat hij in beginsel zwijgen
mag als hij tot het geven van een verklaring als getuige ge-
roepen wordt. SLUYTERs deelt mede dat in de meeste van
die wetten de bepaling is opgenomen dat het verschonings-
recht niet geldt in ,,malpractice” procedures. De arts is dan
verplicht te getuigen als de patiént hem dat toestaat.

Aanzienlijk korter dan SLUYTERS’ voordracht is die van
de arts HAusMANN. De laatste heeft als patholoog-anatoom
jarenlange ervaringen in de Verenigde Staten opgedaan.
Vooral belangwekkend zijn zijn beschouwingen over de oor-
zaken van wat hij de malpractice ,,boom” noemt.
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