guscarcinoom, consumptie van nitrosamines en van zinkdefi-
ciéntie.2 Nitrosamines (0.a. N-nitrosomethylbenzylamine,
dimethylnitrosamine en diéthylnitrosamine) worden gevormd
door fungi die voedsel kunnen verontreinigen.2 Bij proefdieren
kunnen deze stoffen tumoren van oesophagus, maag of lever
induceren.? Nu blijkt dat nitrosamines toegediend aan ratten
met zinkdeficiéntie, vaker tumoren van oesophagus en voor-
maag veroorzaken dan bij dieren zonder een tekort aan zink.
Tevens vindt men relatief meer carcinomen bij de groep met
alleen zinkdeficiéntie.3 Onderzoekingen bij ratten met subklini-
sche zinkdeficiéntie leverden overeenkomstige resultaten op.4
Op grond hiervan meent men dat de inwerking van carcinogene
invloeden uit de omgeving (nitrosamines, roken, alcohol) op de
oesophagus kan worden bevorderd door zinkdeficiéntie. Het
mechanisme hiervan is speculatief.

Zinkdeficiéntie remt het metabolisme van vitamine A, dat
van belang is voor een normale bouw van het oesophagusepi-
theel en deficiéntie ervan is beschreven bij oesophaguscarci-
noom.! 2 5 Echter, een direct effect van zinkdeficiéntie is ook
mogelijk. Bij dieren zijn hierbij hyperplasie, hyperkeratose,
acanthose en parakeratose van de oesophagus beschreven.* Dit
leidt waarschijnlijk tot een verhoogde doorlaatbaarheid van het
epitheel. Ook is directe beinvloeding mogelijk van het intra-
epitheliale metabolisme van nitrosamines door cytochroom

P-450.3 In Westerse landen is de incidentie van zinkdeficiéntie
verrassend hoog, 0.a. bij bejaarden. Bovendien gaat alcohol-
consumptie gepaard met een negatieve zinkbalans leidend tot
zinkdeficiéntie.5 Zinkdeficiéntie zou dus een rol kunnen spelen
bij het ontstaan van oesophaguscarcinoom bij de mens. Verder
onderzoek echter is noodzakelijk om deze epidemiologisch en
dierexperimenteel gestaafde hypothese te toetsen.
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Gevolgen van de vooruitgang

In de interessante klinische les van collega Westerhof (198s5;
2435-8) wordt de indruk gewekt, mede door de drie ziektege-
schiedenissen, dat het verhoogde risico van infectieuze endocar-
ditis juist bij mechanische hartklepprothesen bestaat. Het risico
van endocarditis bij patiénten met biologische hartklepprothe-
sen is ook duidelijk verhoogd. Omvangrijke klepinsuffici€éntie
die hierdoor kan ontstaan, bevindt zich dan meestal niet aan de
klepring, maar aan de klepslippen. Er ontstaat dan een versnel-
de degeneratie met gaten in de slippen of scheuren aan de basis
van een slip.' 2 Gevolgen zoals verhoogde morbiditeit en sterfte
zijn, zoals collega Westerhof terecht stelt, het beste te voorko-
men met profylactische maatregelen. Dit gelt niet alleen voor
patiénten met mechanische klepprothesen maar ook voor
patiénten met biologische klepprothesen.
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M.J.F.M.DE BRUIN Rotterdam, december 1985

Mocht in de klinische les, ten onrechte, de indruk zijn gewekt
dat een infectieuze endocarditis slechts bij mechanische klep-
prothesen voor zou komen, dan ben ik collega De Bruin
dankbaar voor zijn toevoeging. Het is.inderdaad zo dat bjj
bioprothesen waarschijnlijk dezelfde kans op een infectieuze
endocarditis bestaat als bij andere klepprothesen. Een klein

voordeel is echter, zoals collega De Bruin al aangeeft, dat de
infectie zich dan meestal op de cuspis bevindt en niet aan de
klepring. Belangrijke loslating van de klep komt daardoor
minder vaak voor en het betreft meestal destructie van de klep
en (of), zoals wij ook hebben waargenomen, afsluiting van het
ostium door de infectie. Dit laatste geeft meestal symptomen die
meer vergelijkbaar zijn met infectie van eigen kleppen, zodat in
het algemeen wat minder ernstige hemodynamische problemen
ontstaan.

P.W.WESTERHOF Utrecht, januari 1986

Epilepsie of levenbedreigende hartritmestoornissen?

Het interessante artikel van Van den Brink et al. (1985; 2482-6)
is voor mij aanleiding tot enige overwegingen. De beschreven
patiént A raakt plotseling bewusteloos, ademt niet meer en
wordt paars. Deze levenbedreigende toestand herstelt zich
spontaan. Dit is een gebeurtenis die niet erg op een epileptisch
insult lijkt. Was patiént toen niet 17 jaar, doch bijvoorbeeld 71
jaar oud geweest, dan zou men het eerst aan een Cheyne-
Stokes-aanval hebben kunnen denken. Eén en ander is in
tegenstelling tot de aanvallen van patiént B die gemakkelijker
als epileptisch insult zijn te duiden. De vele latere aanvallen bij
patiént A hadden hetzelfde beloop en manifesteerden zich op
dezelfde wijze. Patiént wordt door een internist naar een
neuroloog verwezen die de diagnose epilepsie stelt. Zo althans
interpreteer ik de beschrijving die de auteurs van de gang van
zaken geven. Zoals nu te verwachten is, stelt de neuroloog een
medicatie met anti-epileptica in. Dat zijn medicamenten die
epileptische aanvallen moeten voorkémen. In het gunstigste
geval is de patiént dan van dergelijke aanvallen bevrijd. Bij
patiént A is het resultaat echter nihil; zij, en evenzo haar gezin,
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