MacNair et al. stellen dat ze aan de hand van leverfuncties
bij 988 patiénten die gedurende een periode tot 18 maanden
met ketoconazol, 200-400 mg per dag, werden behandeld,
bij 11% van deze patiénten voorbijgaande leverfunctie-
stoornissen zagen.! Bij 1,2% was dit voor de behandeling,
bij 0,8% tijdens de behandeling (en bij 9% voor en tijdens
de behandeling het geval. Te zamen zagen zij dus mogelijk
tot 10% voorbijgaande leverfunctiestoornissen tijdens
behandeling.) Janssen en Symoens vermeldden de lever-
functies van 1074 pati€énten voor en gedurende ketocona-
zolbehandeling;?> 14% van deze pati€nten toonden voor en
(of) gedurende behandeling leverfunctiestoornissen, waar-
van 8% verhoogde enzymwaarden voor de behandeling en
11% gedurende de behandeling. Een stijging dus van 3%
tijdens de behandeling. Tevens worden nog twee pati€énten
vermeld die met ketoconazol wegens onychomycose werden
behandeld, en- die aan levercelnecrose, in levercoma,
overleden.
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Plaatselijk toegepaste fibrinolytische stoffen
bij het hartinfarct ’

In een commentaar op de plaatselijke toepassing van
fibrinolytische stoffen bij het hartinfarct raadt Vreeken de
individuele clinicus terecht aan terughoudend te zijn.' Op de
argumentatie is echter wel enige kritiek te leveren. Vreeken
stelt, dat bij patiénten die bij opneming nog geen verhoogd
CPK-gehalte in het bloed hebben, de diagnose ,,dreigend
myocardinfarct” gesteld moet worden. Nu is gewoonlijk een
CPK-stijging pas 6-8 uur na het begin van infarcering
meetbaar. Dit enzymgehalte heeft dus bij de differentiéle
diagnose acuut dan wel dreigend infarct geen waarde
gedurende de uren waarin men fibrinolytische therapie zou
willen beginnen. In de praktijk blijkt er bovendien maar een
zeer kleine kans te zijn, dat patiénten met een typische
anamnese voor acuut myocardinfarct en met persisterende
ST-elevaties achteraf geen infarct blijken te hebben. Al is
misschien niet elk afgesloten vat getromboseerd, een feit
blijft dat ca. 75% van de afgesloten vaten onder streptoki-
nase-behandeling binnen een uur opengaat.?® Het ligt voor
de hand dat dit bereikt wordt door stimulering van de
fibrinolyse. Behalve de lokale werking, treedt er zelfs bij
lage dosering van streptokinase ook een belangrijke alge-
mene fibrinogenolyse op, zoals blijkt uit eigen onderzoek®
en dat van anderen.! ' De verlaging van de viscositeit van
het bloed in de kransslagaderen waartoe dit kan leiden,
heeft overigens geen invloed op de angiografische resultaten
zoals Vreeken meent: men gebruikt tenslotte steeds hetzelf-
de contrastmiddel, waarmee eerst geen, later wel door-
stroom wordt aangetoond.

In zijn opvatting over het natuurlijke beloop wordt
Vreeken gesteund door De Wood: bij de patiénten die
binnen 4 uur gecatheteriseerd werden, bestond in 87,3%
van de gevallen een totale afsluiting, na 6-24 uur was dit
percentage 66.1> Maar voor degenen die na 4-6 uur onder-
zocht werden, bedroeg dit percentage nog 85,3. Dus bij

2,0% is spontaan rekanalisatie opgetreden in een periode
waarin met streptokinase-behandeling 60-80% wordt
bereikt. Over de late resultaten valt inderdaad nog weinig te
zeggen ondanks berichten over verbetering van de functie
van de linker ventrikel na geslaagde transluminale corona-
rioplastiek .’ 316 . ]

Er zijn casuistische mededelingen over onder angiografi-
sche controle ontstane coronariatrombose met een binnen
20 minuten daarop volgende geslaagde poging tot translu-
minale coronarioplastiek. Deze tonen aan, dat redding van
alle myocardcellen binnen een zeker tijdsverloop mogelijk
is.’s De prognose van het acute infarct kan misschien door de
combinatie van deze agressieve benadering met aansluitend
angioplastiek worden verbeterd."” Voor het noodzakelijke
verdere onderzoek kan in ons land gebruik worden gemaakt
van de goede samenwerking tussen academische en perifere
ziekenhuizen. Het academisch ziekenhuis kan daarbij een
belangrijke coordinerende rol spelen, terwijl juist het
perifere ziekenhuis met zijn eenvoudige organisatiestruc-
tuur en gemakkelijke bereikbaarheid voor vrijwel iedere
Nederlander voor de noodzakelijke, zeer vroegtiidige
behandeling kan zorgdragen.®
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