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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worden jarenlang door de aanvallen geterroriseerd. De neuro-
loog gaat echter onverdroten met de medicatie door.

Van een arts moet men kunnen verwachten dat:

1. Eenniet werkzame medicatie wordt gestaakt omdat voort-
zetting, op overwegingen van een gezond verstand, nutteloos is.
Tevens is de pati€ént dan van de eventuele medicamenteuze
bijwerkingen verlost en wordt geen geld meer verspild aan
nutteloze waar. Dit lijkt mij een algemeen geldende regelin de
geneeskunde, en daarbij gemakkelijk te begrijpen.

2. Als een specifiek anti-epileptische medicatie onwerkzaam
blijkt, zou men mogen verwachten dat de neuroloog overweegt
of een andere diagnose dan epilepsie moet worden gesteld.
Zeker als de aanvallen niet eens typisch zijn. In ieder geval kan
men stellen dat er na 1977 verruiming van de differentiéle
diagnostiek mogelijk is.

Naar mijn bescheiden mening komt de neuroloog van patiént
A in aanmerking voor een milde terechtwijzing. Mild, omdat de
collega een zo groot vertrouwen in eigen medicamenteus
handelen blijkt te bezitten, dat daarvan op een aantal van zijn
patiénten zeker een positief suggestieve en daardoor heilzame
werking zal uitgaan. En dat is wel mooi meegenomen. ’

H.J.TELJEN Oisterwijk, januari 1986

Een patiént met een subunguale verbranding door
waterstoffluoridezuur

We hebben met belangstelling de casuistische mededeling
gelezen over de subunguale letsels die ontstaan zijn ten gevolge
van contact met fluorwaterstof (1985; 2510-1). Het is jammer
dat de oorzaak van deze chemische verbranding niet tijdig is
onderkend, want juist bij deze stof is een vroeg begin van de —
specifieke — behandeling essentieel. Voor de juiste behandeling
van verbrandingen door fluorwaterstofzuur zijn in de loop der
jaren vele verschillende manieren aanbevolen. In een recent
vergelijkend onderzoek bij ratten van Bracken et al. isnogmaals
gebleken dat calciumgluconaat de enige stof is die, lokaal ge-
appliceerd, effectief is.! De applicatie van de quarternaire am-
moniumverbinding benzalkoniumchloride (Zephiran) en een
zalf die 30% magnesiumsulfaat en 6% magnesiumoxyde bevat-
te, gaven geen betere resultaten dan het spoelen met water.”

Graag willen we nogmaals een lans breken voor het gebruik
van een calciumgluconaatgel als eerste — vaak ook afdoende —
hulp.? Het is daarbij wel nodig dat de applicatie zo snel mogelijk
plaatsvindt na de huidbesmetting; zelfs voordat van enig subjec-
tief of objectief effect sprake is.* Uit de ervaring is ons gebleken
dat dit zelfs bij subunguale besmetting afdoende is, zodat meer
ingrijpende maatregelen als nagelextractie achterwege konden
blijven.
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A .BINNERTS
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Wij danken de collegae Binnerts en Kolk voor hun reactie op
ons artikel. Inderdaad is het jammer dat het letsel door
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waterstoffluoridezuur bij de door ons beschreven patiént niet
direct als zodanig is onderkend, doch dit toont juist aan hoe
(potentieel) gevaarlijk een dergelijke stof in de handen van
doe-het-zelvers kan zijn: patiént, en ook arts, zijn vaak niet op
de hoogte van de gevaren ervan.

Het onderzoek van Bracken et al. betreft experimentele
letsels bij ratten, toegebracht door applicatie van 70% water-
stoffluoride.' In de praktijk zullen zulke hoge concentraties
vrijwel uitsluitend gebruikt worden in de industrie, waar men
over het algemeen wel op de hoogte is van de gevaren van deze
stof, en derhalve juiste eerste hulp kan bieden. Wij kunnen ons
voorstellen dat calciumgiuconaatgel, in een dergelijk vroeg
stadium toegepast, inderdaad voldoende zal kunnen zijn om
ernstig subunguaal letsel te voorkomen.

Pegg et al. beschrijven een pati€ént met een letsel ten gevolge
van 50% waterstoffluoride.” Ook bij deze patiént trad ernstige
pijn pas later op. Intra-arterieel gegeven calciumgluconaat
bieek subunguaal niet voldoende pijnstilling te geven. Bij deze
patiént bleek toch ook verwijdering van de nagels noodzakelijk
om het nagelbed voldoende te kunnen infiltreren.
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Het tarsale-tunnelsyndroom

Het is opmerkelijk dat weinig aandacht lijkt te bestaan voor de
gevolgen van compressie van de nervus tibialis posterior, zoals
ook Castro et al. constateren in hun artikel in dit tijdschrift
(1985; 2114-6). In 1968 werd ik in de gelegenheid gesteld mijn
ervaringen bij vier patiénten te publiceren.! Mij was onder meer
gebleken dat de volgorde van de symptoomontwikkeling steeds
dezelfde is, nl. eerst paresthesieén aan de plantaire zijde van de
grote teen, vervolgens pijnklachten en uitbreiding van de
gevoelsstoornissen naar de kleine tenen en de voetzool en pas
daarna motorische beperkingen, ook eerst aan de grote teen
(doorgaans onvermogen tot buigen en blijvende dorsale-flexie-
stand). Trofische stoornissen — waarbij excessieve transpiratie
aan de voetzool — zijn een symptomatische bijdrage aan de
diagnose.

Eenmaal attent geworden op dit syndroom kon ik sindsdien
nog een tiental keren de diagnose stellen en bevestigen bij
daaropvolgende operatieve exploratie. Vervolgens is mij geble-
ken dat vooral bij mensen op hoge leeftijd met valgusdeformi-
teiten van de voeten klachten zoals hier beschreven doorgaans
niet herkend worden als een gevolg van beknelling van de
nervus tibialis posterior. Dit geldt evenzeer voor een aantal
slachtoffers van een cerebrovasculair accident met overwegend
unilateraal motorische klachten aan een been. Voorts heb ik in
meer algemene zin de indruk dat minder bekende zenuwcom-
pressiesyndromen die niet zeldzaam zijn (beknelling van de
nervus cutaneus femoris lateralis tijdens heupoperaties; ver-
drukking van de nervi clunei bij bedlegerige patiénten) nogal
eens aan de aandacht ontsnappen.
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