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Casuistische mededelingen

Ernstige bevriezing bij een dakloze psychiatrische patiént

J.B.F.HULSCHER, N.A.VOLKERS, C.B.PORTIER, R.WELLER EN E.PH.STELLER

Bevriezing is in Nederland zeldzaam. Toch kunnen on-
der bepaalde omstandigheden ook in ons land ernstige
bevriezingen optreden, hetgeen blijkt uit de volgende
casus.

ZIEKTEGESCHIEDENIS
Patiént A, een 22-jarige man van Ghanese herkomst, werd be-
gin januari gezien op de Spoedeisende Hulp van ons zieken-
huis, vanwege blaren op beide voeten en ook enig oedeem. Hjj
was dakloos en was enige malen beoordeeld door de ambulan-
te crisisdienst vanwege een chronisch psychotisch toestands-
beeld, waarbij hij zich veelvuldig aan de behandeling onttrok.
De blaren op de voeten werden geduid als het gevolg van lang-
durig zwerven zonder goed schoeisel. Na het uitsluiten, door
middel van een rontgenfoto, van een begeleidende fractuur
werd patiént verbonden en er werd een afspraak gemaakt voor
een poliklinische nacontrole.

Op de polikliniek zagen wij 3 dagen later een niet-zieke psy-
chotische man met een lichaamstemperatuur van 38°C, met wie
nauwelijks communicatie mogelijk was. De tenen en voeten
waren ernstig oedemateus en voorzover te beoordelen enigs-
zins donker verkleurd, de blaren waren in omvang toege-
nomen, er waren meerdere excoriaties en perifere pulsaties
waren niet palpabel.

Omdat aan erysipelas/cellulitis werd gedacht, werd patiént
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SAMENVATTING
Bij een 22-jarige dakloze psychiatrische Ghanese man werd
ernstige bevriezing van beide onderbenen vastgesteld. Het ging
om hemorragische blaarvorming en zich reeds aftekenende de-
marcatie. Toen zich sepsis ontwikkelde, moest versneld een
dubbelzijdige onderbeenamputatie worden uitgevoerd.

opgenomen, mede gezien de ernst van het beeld en zijn flore-
rende psychose.

Eenmaal opgenomen weigerde patiént elke vorm van intra-
veneuze medicatie, hetgeen hem werd ingegeven ‘door stem-
men in zijn hoofd’, atkomstig van zijn moeder en zijn vrienden.
Hierop kreeg hij flucloxacilline en feniticilline per os.

Gedurende de eerste dagen van opname veranderde het
beeld dramatisch; de blaren werden groter en gingen langzaam
kapot, waarbij sterk riekend hemorragisch vocht vrijkwam
(figuur, a). Langzaam ontwikkelde zich een demarquerende
eschar. Patiént was niet in staat de ernst van de situatie in te
zien en liep over de afdeling, met zijn demarquerende necrose
(zie de figuur, b).

Inmiddels was de diagnose duidelijk: ernstige bevriezing.
Een vaatonderzoek door middel van duplexechografie toonde
links nog bloedstroom tot aan de trifurcatie (de afsplitsing van
de A. tibialis anterior, A. tibialis posterior en A. fibularis van
de A. poplitea in het onderbeen); rechts was in het gehele on-
derbeen geen stroom aan te tonen. Reconstructieve chirurgie
was uitgesloten, omdat daarvoor het weefsel, gezien de reeds
uitgebreid aanwezige necrose, al te lang van circulatie versto-
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b

Onderbenen van patiént A 1 dag na opname (a) en het beeld van de demarcatie enkele dagen later (b).

ken was geweest. Wij besloten de demarcatie af te wachten
en vervolgens beiderzijds amputatie van het onderbeen uit te
voeren.

Bij het psychiatrisch onderzoek bleek patiént te lijden aan
een schizofrenie van het paranoide type, volgens DSM IV.!
Zijn oordeelsvermogen en ziektebesef waren gestoord. On-
danks herhaalde confrontatie met zijn lichamelijke toestand,
met de bevindingen van de diagnostische onderzoeken en met
de noodzaak van behandeling bleef hij bij zijn mening geen be-
handeling nodig te hebben. Patiént werd als wilsonbekwaam
beoordeeld, gezien zijn ontkenning van de noodzaak tot soma-
tische behandeling en het ontbreken van ziektebesef.

Na enige dagen ontstond een sepsis vanuit de necrotische
voeten. Patiént weigerde elke andere behandeling. Anamnese
en psychiatrisch onderzoek gaven dezelfde uitslagen als eerder.
Het enige verschil was dat er nu dreigend levensgevaar was.
In artikel 7:465, lid 6 Burgerlijk Wetboek (Wet op de Ge-
neeskundige Behandelingsovereenkomst (WGBO)) wordt be-
schreven dat een behandeling ondanks verzet van een wilson-
bekwame patiént mag worden uitgevoerd indien zij nodig is ter
voorkoming van ernstig nadeel voor de patiént.>* Volgens lid
4 van dat artikel moet er in geval van wilsonbekwaamheid een
wettelijk vertegenwoordiger worden aangesteld. Ondanks uit-
gebreid zoeken konden wij geen familie traceren. De tijd om
een wettelijk vertegenwoordiger aan te stellen ontbrak, omdat
de toestand van patiént snel verslechterde. Dus moest de be-
handelend arts zelf de beslissing nemen om het acute gevaar af
te wenden.*

Er werd beiderzijds een guillotineamputatie verricht net
boven het enkelgewricht, om de bron van de sepsis weg te ne-
men, enkele dagen later gevolgd door een reguliere amputatie.
Enkele weken later kon patiént overgeplaatst worden naar een
revalidatiecentrum.

BESCHOUWING
De belangrijkste risicofactoren voor bevriezing zijn al-
cohol- of drugsgebruik, een psychiatrische voorgeschie-
denis en het niet hebben van een vaste woonplaats, wel-
ke factoren vaak gecombineerd voorkomen. Internatio-
naal neemt de incidentie van bevriezingsverwondingen
toe, mede gezien de toenemende winter- en bergsport-
beoefening.’ Gezien de risicofactoren en het toenemen-
de aantal mensen bij wie een of meer van deze factoren
aanwezig zijn, kan de incidentie ook in Nederland toe-
nemen.®’ De beschreven patiént, een zogenaamde zorg-
wekkende zorgmijder, is hiervan een goed voorbeeld.
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Pathogenese. Drie elkaar versterkende mechanismen
zijn verantwoordelijk voor het ontstaan van de weefsel-
schade bij bevriezing:® (a) de vorming van intra- en ex-
tracellulaire ijskristallen leidt tot dehydratie en mecha-
nische schade;’ (b) ten gevolge van de afkoeling ontstaat
een proces van afwisselend vasoconstrictie en vasodila-
tatie, waarbij uiteindelijk de vasoconstrictie prevaleert,
leidend tot progressieve trombose;!® 1! (c) de begelei-
dende inflammatoire respons leidt tot het vrijkomen van
ontstekingsmediatoren, zoals prostaglandinen en trom-
boxanen, en tot de aggregatie van neutrofielen, zoals wij
ook zien bij reperfusieschade na ischemie of brandwon-
den.?% 12-15

Kliniek en diagnose. Het klinisch beeld wordt bepaald
door de ernst van de bevriezing. Deze wordt weergege-
ven in graden: bij eerstegraadsbevriezing is er een cen-
trale witte plaque met omgevend erytheem; bij tweede-
graadsbevriezing worden blaren gevormd gevuld met
helder of melkachtig vocht, omgeven met oedeem en
erytheem; bij derdegraadsbevriezing is de blaar gevuld
met hemorragisch vocht, die zich binnen twee weken tot
zwarte eschar ontwikkelt; bij vierdegraadsbevriezing is
er evidente diepe necrose.® Het onderscheid tussen deze
graderingen is, zeker in de vroege fase voor het opwar-
men, vaak zeer moeilijk en heeft nauwelijks klinische of
prognostische betekenis. Het is waarschijnlijk dan ook
zinvoller om een onderscheid te maken tussen lichte en
ernstige bevriezing.?

Aanvullende diagnostiek, in de vorm van rontgen-
foto’s, duplexechografie, angiografie of radio-isotopen-
onderzoek, kan het vaststellen van de ernst en de uitge-
breidheid van de bevriezing hoogstens ondersteunen.’
Door middel van technetiumscintigrafie lijkt men een
redelijk betrouwbare indicatie van het amputatieniveau
te kunnen bereiken, maar dit is tot nu toe alleen aange-
toond in retrospectieve onderzoeken van groepen pa-
tiénten.!*!® Voordat de demarcatie duidelijk wordt, kan
het niveau van bevriezing ondanks de genoemde onder-
zoeken niet met zekerheid worden vastgesteld, zeker
niet in de eerste weken. Met MRI zijn in kleine groepen
patiénten goede resultaten bereikt, maar de aantallen
zijn voorlopig nog te klein om hier een goed oordeel
over te kunnen vellen.”



Therapie. Bij aankomst in het ziekenhuis van een pa-
tiént met bevriezingsverschijnselen dienen eerst bijko-
mende levensbedreigender aandoeningen behandeld te
worden, zoals centrale onderkoeling (verlaging van de
centrale lichaamstemperatuur). Het aangedane lidmaat
wordt snel (gedurende 15-30 min) opgewarmd in heet
water (40-42°C).8 2 Blaren gevuld met helder vocht kun-
nen gedebrideerd worden, hetgeen verder contact met
potentieel schadelijke prostaglandinen en tromboxanen
voorkomt. Daarentegen moeten blaren gevuld met he-
morragisch vocht, een aanwijzing voor structurele scha-
de aan de dermale plexus, intact worden gelaten om het
risico op uitdroging en infecties te minimaliseren.® 2 De
patiént krijgt tetanusprofylaxe en penicilline ter voor-
koming van superinfecties.® 2 Men stelt behandeling in
met ibuprofen, hetgeen het beste niet-steroide anti-in-
flammatoire geneesmiddel (NSAID) is om de inflam-
matoire repons tegen te gaan.® Indien de ibuprofen niet
voldoende is, dient men bovendien adequate pijnstilling
in te stellen. Als de faciliteiten aanwezig zijn, kan gestart
worden met dagelijkse hydrotherapie in water met een
antiseptische oplossing op 40°C.

Aanvullende behandeling met anticoagulantia,
thrombolytica, laagmoleculaire dextran, vasodilatatoren,
hyperbare zuurstof of sympathectomie heeft tot nu toe
hoogstens bij diermodellen haar effectiviteit bewezen.® 2!

Chirurgisch débridement is gereserveerd voor de late
behandeling van bevriezingsverschijnselen, als de de-
marcatie compleet is.® 2° 2! Een vroeg débridement of
vroege amputatie dient alleen plaats te vinden als er een
fulminante infectie is die niet met conventionele mid-
delen bestreden kan worden, zoals bij de beschreven
patiént.® 20 21

CONCLUSIE

In Nederland komen, zeker bij de dakloze populatie met
haar veelal psychiatrische morbiditeit, ernstige bevrie-
zingsletsels voor. In eerste instantie is het inschatten van
de ernst en de uitgebreidheid van de bevriezing zeer
moeilijk; het klinische beloop zal dit aan moeten geven.
Aanvullende diagnostiek en adjuvante therapie zijn tot
nu toe niet zinvol gebleken. Indien het lidmaat niet
behouden kan blijven, is de behandeling eenduidig: af-
wachten van demarcatie en vervolgens amputatie.

Belangenconflict: geen gemeld. Financiéle ondersteuning: geen
gemeld.

ABSTRACT
Serious frostbite in a homeless psychiatric patiént. — A 22-year-
old homeless male psychiatric patient of Ghanaian origin was

diagnosed with severe frostbite in both lower legs. The lesion
consisted of haemorrhagic blistering with already visible de-
marcation. When sepsis developed, both lower legs had to be
amputated as a matter of urgency.
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