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Samenvatting van de voordrachten gehouden op de "p16-informatie" dag over screening van 
de pancreas bij personen met een verhoogd risico op pancreaskanker 

Vele patiënten hebben de afgelopen tijd laten weten erg geïnteresseerd te zijn in een dag 
waarop informatie wordt verstrekt over alle aspecten van screening van de pancreas. 
Daarom werd op 1 december 2018 een patiënteninformatie dag georganiseerd. Alle 
personen die op de afdeling Maagdarmleverziekten bekend zijn vanwege screening van de 
pancreas werden voor deze dag uitgenodigd. Tot ons genoegen hebben circa 220 personen 
de bijeenkomst bijgewoond 

Hieronder ziet u het programma gevolgd door de samenvattingen van de voordrachten: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Erfelijke alvleesklierkanker screening bij dragers van een p16-Leiden mutatie  
Patienteninformatiedag, zaterdagmorgen, 1 december 2018 
Burema zaal, Onderwijsgebouw (achter de parkeergarage), LUMC, Leiden 
9.30 - 9.55                                                              registratie, koffie 
9.55 - 10.00 Introductie Hans Vasen 
10.00-10.20 Ontdekking en oorsprong p16-Leiden 

gendefect 
Nelleke Gruis, afd. Dermatologie 

10.20-10.40 Wanneer aan een p16-gendefect denken? Wat 
zijn de risico’s? 

Thomas Potjer, afd Klinische Genetica 

10.40-11.00 Wat zijn de resultaten van 18 jaar screening op 
alvleesklierkanker? 

Hans Vasen, afd. MDL-ziekten 

11.00-11.30                                                                   koffie 
11.30-11.50 Typen operaties alvleesklierkanker en 

complicaties 
Bert Bonsing, afd. Heelkunde 

11.50-12.10 Psychologische aspecten van screening Eveline Bleiker, afd. Klinische Genetica 

12.10-12.30 Ervaringen patient met succesvolle screening 
en behandeling alvleesklierkanker 

Marit Spruitenburg 

12.30- 12.40 Organisatie screening 2019 
& sluiting 

Hans Vasen, afd. MDL-ziekten 

12.40-13.00                                                            napraten, koffie 
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1. Ontdekking en oorsprong P16-Leiden gendefect 
Dr. Nelleke Gruis, Huidziekten, LUMC 
 

 
 
De meeste mensen weten wel 1 of 2 risicofactoren te benoemen voor melanoom 
(huidkanker die ontstaat in moedervlekken), zoals: overmatig zonnen, het hebben van veel 
moedervlekken en het hebben van een lichte huid of verbranden (en dan met name op jonge 
leeftijd). Het feit dat ook afwijkingen in ons erfelijk materiaal ons gevoeliger kunnen maken 
voor het krijgen van melanoom is vaak onbekend. Melanomen kunnen in de bevolking dan 
ook zowel incidenteel, bijv. veroorzaakt door zonlicht, als in een familiaire setting 
voorkomen. Negentig procent van de melanomen valt onder de eerste categorie en tien 
procent van de melanomen komt voor in families met een erfelijke aanleg voor melanomen. 
Dat melanoom voorkomt in een familie kan op een verandering in het erfelijk materiaal 
duiden. Omdat een erfelijke factor doorgegeven wordt aan het nageslacht kan de overerving 
helpen om factoren aan te tonen die betrokken zijn bij het ontstaan van melanomen. Ons 
erfelijk materiaal heet DNA en bevindt zich in de kern van de cellen waaruit we zijn 
opgebouwd. Het DNA ligt in de celkern opgerold in chromosomen waarvan we 22 paar 
hebben naast twee geslachtschromosomen. In het DNA ligt de informatie opgeslagen voor 
het maken van de eiwitten die maken zoals we zijn en die er voor zorgen dat we goed 
functioneren. Deze informatiedragers in het DNA die uiteindelijk tot eiwitten leiden heten 
genen.  

Bij de melanomen in de bevolking zijn de veranderingen in het DNA pas op latere leeftijd 
ontstaan en deze veranderingen kunnen niet doorgegeven worden aan het nageslacht. Bij de 
familiaire melanomen is de verandering in het DNA ooit in een voorouder in een vroeg-cellig 
stadium van een embryo ontstaan en is de verandering dus in alle cellen van het lichaam 
aanwezig. Omdat we van ieder chromosoom er twee hebben, is er dus ook een gezond 
chromosoom aanwezig. Als de geslachtscellen gevormd worden, worden de chromosomen 
verdeeld, waardoor er 50% kans is om de afwijking op het nageslacht over te dragen.  

De zoektocht naar het gen dat veranderd is en melanomen veroorzaakt in families, is eind 
jaren tachtig van de vorige eeuw gestart. In 1994 werd in een samenwerkingsverband met 
een Amerikaanse onderzoeksgroep, het eerste melanoomgen CDKN2A op ons negende 
chromosoom gevonden. De eiwitten die door het CDKN2A gen gemaakt worden spelen een 
belangrijke rol bij de deling van de cel en als daar een fout in optreedt raakt de celdeling 
ontregeld en kan er uiteindelijk kanker ontstaan.  
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Het CDKN2A-gen, dat in de volksmond het P16 gen wordt genoemd, toonde een verandering 
in veertig procent van alle melanoomfamilies wereldwijd. In veel Nederlandse families bleek 
een stukje van 19 bouwstenen uit het DNA te zijn verdwenen. Omdat dit vooral werd 
waargenomen bij families uit de Leidse regio werd dit gendefect (=genverandering) P16-
Leiden genoemd.  

Doordat er zoveel families waren met hetzelfde P16-Leiden defect leerden we veel over de 
risico’s die met dit gendefect verbonden zijn. Zo bleek dat dragerschap van P16-Leiden niet af 
te leiden is aan het aantal (atypische)moedervlekken die een persoon heeft. Daarnaast bleek 
dat P16-Leiden niet alleen het risico op melanoom verhoogt maar ook op alvleesklierkanker. 
Als je drager bent van P16-Leiden heb je gedurende het leven 70% kans op het krijgen van 
een melanoom en 15-20% kans op het ontwikkelen van alvleesklierkanker. Beide vormen van 
kanker kunnen dus ook voorkomen bij één persoon. Op basis van al deze kennis zijn de 
medische richtlijnen en de zorg voor melanoomfamilies waarin een genetisch defect is 
aangetoond aangepast. Zo kan men zich wenden tot de afdeling klinische genetica voor het 
laten bepalen van dragerschap van een afwijking in het CDKN2A gen en is onderzoek van de 
alvleesklier mogelijk voor P16-Leiden dragers vanaf 45 jarige leeftijd.  

Het feit dat wereldwijd in ongeveer 40 % van de melanoomfamilies een afwijking in het 
CDKN2A gen is gevonden betekent dat er nog meer melanoomgenen moeten zijn. Inmiddels 
is een tiental melanoomgenen gevonden echter CDKN2A blijkt tot op heden de belangrijkste 
veroorzaker van erfelijk melanoom. De zoektocht naar nieuwe melanoomgenen gaat echter 
voort. 

2. Wanneer aan een p16-gendefect denken? Wat zijn de risico’s? 
Thomas Potjer, klinisch geneticus, LUMC 
 

 
 
A. Wat zijn de risico’s op kanker bij de p16-Leiden mutatie? 
De p16-Leiden mutatie in het p16-gen (ook wel CDKN2A-gen genoemd) is de belangrijkste 
oorzaak van erfelijk melanoom in Nederland. Dragers van de p16-Leiden mutatie hebben 
ongeveer 70% kans om, in de loop van het leven, een melanoom te ontwikkelen en ongeveer 
30-40% kans om meer dan één melanoom te ontwikkelen. De gemiddelde leeftijd waarop 
een melanoom wordt vastgesteld is 39 jaar; dat is ongeveer 15 jaar jonger dan bij personen 
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met een melanoom zonder een mutatie. Heel soms komt melanoom ook voor onder de 
leeftijd van 18 jaar.  
De p16-Leiden mutatie erft dominant over; dat wil zeggen dat er 50% kans is om de mutatie 
door te geven aan de kinderen. Niet alle personen die een mutatie hebben zullen echter een 
melanoom ontwikkelen. De ernst van het beeld, bijvoorbeeld het aantal melanomen dat 
iemand met de p16-Leiden mutatie ontwikkelt, kan ook sterk verschillen tussen personen 
met de mutatie, ook binnen een familie. Het is niet te voorspellen hoe de mutatie zich bij een 
persoon zal gaan uiten. 
P16-Leiden mutatiedragers hebben naast een verhoogde kans op een melanoom ook een 
verhoogde kans op een aantal andere vormen van kanker. De belangrijkste hiervan is 
alvleesklierkanker (ongeveer 20% kans, met een gemiddelde leeftijd van diagnose rond het 
55ste jaar). Dragers hebben daarnaast een verhoogde kans op kanker in de mond en 
keelholte en op longkanker. Het is nog onbekend hoe hoog deze kans precies is.  
In Nederland zijn er ook melanoomfamilies die een andere mutatie dan p16-Leiden in het 
p16-gen hebben. Waarschijnlijk hebben deze personen ook een verhoogde kans op de 
andere vormen van kanker zoals hierboven beschreven. 
De risico’s op de verschillende vormen van kanker zijn onafhankelijke risico’s. Dat wil zeggen 
dat iemand met een mutatie in het  p16-gen meerdere verschillende vormen van kanker zou 
kunnen krijgen. Met andere woorden: het krijgen van één soort kanker sluit het krijgen van 
een andere soort kanker niet uit. 
 
Welke medische adviezen zijn er? 
Voor dragers van de p16-Leiden mutatie (of een andere mutatie in het p16-gen) gelden de 
volgende adviezen voor periodiek onderzoek:  

• Vanaf 12-jarige leeftijd, twee maal per jaar controle door een huidarts (dermatoloog) 
• Vanaf 45-jarige leeftijd kan een jaarlijkse controle door de maag-darm-leverarts 

overwogen worden, met als doel de vroege opsporing van alvleesklierkanker (met 
MRI en/of echo-endoscopie van de maag).  

 
Overige adviezen: 

• Wees extra voorzichtig in de zon. Te veel zon (en zonverbrandingen) op jonge leeftijd 
verhoogt het risico op melanoom op latere leeftijd. 

• Wees attent op mogelijke verschijnselen van melanoom, zoals een snel veranderende 
moedervlek of jeukende en/of bloedende (langer dan 2 weken) moedervlekken. 

• Wees attent op vroege symptomen van kanker in de mond en keelholte, zoals 
heesheid, slikklachten of wondjes in de mond of keel die moeilijk genezen.  

• Het is van groot belang om niet te roken. Roken verhoogt namelijk de kans op 
alvleesklierkanker, kanker in de mond en keelholte en longkanker aanzienlijk. 
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B.  Wanneer komt iemand in aanmerking voor genetisch onderzoek naar de p16-Leiden  
mutatie? 
Hier zijn de volgende criteria voor opgesteld: 
Een FAMILIE met:  

• 3 verwanten met een melanoom (of 2 eerstegraads verwanten) óf 
• 2 verwanten met een melanoom en een verwant met alvleesklierkanker  

NB: eerstegraads verwanten zijn: kinderen, ouders of broers en zussen van een persoon. 
Een PERSOON met: 

• 3 of meer melanomen óf 
• melanoom onder de leeftijd van 18 jaar óf 
• zowel melanoom als alvleesklierkanker 

 
De kans op een mutatie in het p16-gen is ongeveer 10-40% bij personen/families die voldoen 
aan deze criteria. In Nederland heeft ongeveer 80% de specifieke p16-Leiden mutatie en 
ongeveer 20% een andere mutatie in het p16-gen. 
 
Als er een mutatie in het p16-gen wordt aangetoond in de familie, dan kunnen (gezonde) 
familieleden zich hierop laten testen door middel van een genetisch onderzoek. Kinderen, 
broers, zussen en ouders van iemand met een mutatie in het p16-gen hebben dan namelijk 
50% kans om deze mutatie ook te hebben. Voor erfelijkheidsadvies en genetisch onderzoek 
kunnen familieleden zich door hun (huis)arts laten verwijzen naar een afdeling klinische 
genetica. Dit kan vanaf (ongeveer) 18-jarige leeftijd. 
Familieleden die besluiten geen erfelijkheidsonderzoek te laten verrichten, worden 
geadviseerd om twee maal per jaar controle van de huid bij een dermatoloog te ondergaan. 
 
Voor dragers van een mutatie in het p16-gen die een kinderwens hebben, is er een 
mogelijkheid om via een reageerbuisbevruchting (IVF) zwanger te raken van een kind die de 
mutatie niet geërfd heeft. Dit kan via een techniek welke pre-implantatie genetische 
diagnostiek (PGD) wordt genoemd. PGD wordt alleen in het academisch ziekenhuis in 
Maastricht toegepast. Bij deze techniek wordt via een IVF-behandeling een aantal eicellen 
verkregen, die vervolgens kunstmatig bevrucht worden. Bij een aantal embryo’s worden, als 
ze in een achtcellig stadium zijn, één of twee cellen weggenomen. Op deze cellen wordt 
genetisch onderzoek verricht, om te kijken of het betreffende embryo aangedaan is of niet. 
Alleen de embryo’s die niet aangedaan zijn worden teruggeplaatst in de baarmoeder. PGD is 
een langdurig traject, met een kans op zwangerschap van ongeveer 20-25% per behandeling.  
Voor meer informatie over PGD kunt u terecht op de website van het centrum in Maastricht 
(www.pgdnederland.nl). 
 
Gezonde personen uit een p16-familie die getest willen worden op de mutatie, moeten soms 
rekening houden met mogelijke consequenties voor verzekeringen. Het gaat dan met name 
om levensverzekeringen (voor hypotheken) en arbeidsongeschiktheidsverzekeringen (bij een 
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eigen bedrijf). Verzekeraars hanteren een vragengrens van een bepaald bedrag, en boven 
deze vragengrens mogen verzekeraars vragen naar uitslagen van erfelijkheidsonderzoek 
en/of (erfelijke) aandoeningen die in de familie voorkomen. Dit kan vervolgens consequenties 
hebben voor de hoogte van de premie. Onze ervaring is dat dit voor veel mensen geen 
belemmering is voor het doen van een genetisch onderzoek, omdat de vragengrens vaak erg 
hoog ligt. Toch adviseren we dat iemand dit zelf goed uitzoekt bij zijn of haar verzekeraar als 
er twijfel bestaat. Op de website van het Nationaal Informatiecentrum Erfelijkheid staat 
zinvolle aanvullende informatie over dit onderwerp:  
https://www.erfelijkheid.nl/erfelijk-en-dan/verzekeringen-en-erfelijke-ziektes  
 

3. Screening op pancreaskanker 
Prof Dr H.F.A.Vasen, internist, afdeling Maagdarmleverziekten, LUMC 
 

 
 

Algemene inleiding                                                                                                                                     
In de inleiding vertelt Vasen dat Professor Wilma Bergman al in 1990 onderzoek heeft gedaan 
in families met erfelijk melanoom (families met FAMMM, de oorspronkelijke naam), waarbij 
opviel dat pancreaskanker vaker voorkwam in deze families dan verwacht. In 2000 heeft 
Vasen met gegevens van de Landelijke registratie van erfelijke tumoren (Stichting Opsporing 
Erfelijke Tumoren (StOET) uitgerekend dat het risico op ontwikkeling van pancreaskanker op 
75-jarige leeftijd ongeveer 17% bedroeg, hetgeen aanleiding voor hem was om met de 
screening te starten. Voordat Vasen ingaat op de resultaten van screening, geeft hij allereerst 
algemene informatie over het voorkomen van pancreaskanker in Nederland en de 
risicofactoren voor ontwikkeling van deze vorm van kanker.  

Voorkomen van pancreaskanker in Nederland en risicofactoren                                                      
In 2016 werd bij bijna 2500 Nederlanders pancreaskanker vastgesteld (Nederlandse Kanker 
Registratie (NKR)). De kans voor alle personen in Nederland om deze tumor te ontwikkelen 
bedraagt circa 1%. Het is algemeen bekend dat pancreaskanker een agressief groeiende 
tumor is. Wanneer bij iemand met klachten de tumor wordt vastgesteld, kan nog slechts bij 
15% de tumor operatief worden verwijderd. De gemiddelde overleving is slechts 6 maanden 
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en maar 5% is na 5 jaar nog in leven.  Bewezen risicofactoren voor de ontwikkeling van 
pancreaskanker zijn: roken, overgewicht, overmatig alcohol gebruik, suikerziekte en langdurig 
ontsteking van de pancreas (pancreatitis). Voor de meeste factoren geldt dat het risico op 
pancreaskanker bij aanwezigheid van de factor ongeveer 2x verhoogd is. In een recent 
onderzoek onder 150 personen met een P16-Leiden mutatie bleken rokers vergeleken met 
niet-rokers een bijna 4x zo hoog risico te hebben op ontwikkeling van pancreaskanker, 
tumoren van de mond- en keelholte en longkanker. 

Familiair en erfelijk pancreaskanker                                                                                                 
Naast deze factoren spelen ook erfelijk factoren een rol bij het ontstaan van pancreaskanker. 
Hierbij worden twee groepen onderscheiden. De eerste groep betreft personen bij wie 
pancreaskanker in de familie voorkomt. Per definitie spreekt men van familiair 
pancreaskanker als de diagnose pancreaskanker bij tenminste 2 eerstegraads familieleden 
(vader, moeder, broers, zussen en kinderen) is gesteld. De tweede groep bestaat uit 
personen met een erfelijke genafwijking (genetisch defect). In deze gevallen wordt gesproken 
van erfelijk pancreaskanker. Bij genetisch onderzoek in belaste families blijkt dat vaak 
afwijkingen in genen (BRCA1, BRCA2, PALB2, ATM) worden vastgesteld waarvan bekend is dat 
zij een hoge kans hebben op ontwikkeling van borstkanker. De dragers van deze 
genafwijkingen hebben ook een verhoogd risico op pancreaskanker maar hoe hoog precies is 
niet voor alle deze genafwijkingen bekend. Voor zover bekend is het risico 5% of lager. 

Pancreaskanker bij p16-Leiden mutatie dragers onderscheiden zich van niet-erfelijk 
pancreaskanker doordat de tumor op jongere leeftijd wordt vastgesteld namelijk op 
gemiddeld 55-60-jarige leeftijd in vergelijking met 70-75 jarige leeftijd bij niet-erfelijke 
pancreaskanker. De p16-Leiden pancreastumoren bevinden zich vaker in het middenstuk en 
de staart van de pancreas (50% versus 30%) vergeleken met de niet-erfelijke vorm. Ook is er 
zoals bij de meeste erfelijke tumoren een verhoogde kans op multipele tumoren in de 
pancreas.  

Organisatie van het screenings programma                                                                                      
De eerste stap bij de start van het screeningsprogramma in 2000 was de opzet van een team 
dat bestaat uit verschillende disciplines: een klinisch geneticus, genetic counsellor, 
maagdarmlever (MDL) arts, radioloog, chirurg en patholoog.  

Volgens het protocol worden de mensen met een verhoogd risico verwezen vanuit de 
afdeling klinische genetica en de afdeling dermatologie waar de p16-Leiden mutatiedragers al 
sinds jonge leeftijd (12 jaar) gescreend worden op melanomen naar de afdeling MDL.-
ziekten. 

Op de afdeling MDL worden de patiënten geïnformeerd over de voor- en nadelen van het 
screeningsprogramma en de opties van screening:  jaarlijks MRI of een jaarlijkse MRI met 
tussen de MRI's een echo-endoscopie van de maag (EUS); ook vindt jaarlijks bloedonderzoek 
plaats. 
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Indien bij het MRI onderzoek geen afwijkingen worden gevonden (>90% van de gevallen) 
wordt de MRI na één jaar herhaald. Bij een verdachte afwijking wordt in een kort tijdbestek 
aanvullend onderzoek gedaan (EUS en eventueel een CT-scan) en vindt bij bevestiging van de 
verdenking overleg plaats met meerdere artsen of operatie geadviseerd moet worden. Bij 
afwijkingen die niet verdacht zijn, wordt de MRI op korte termijn herhaald (3-6 maanden). 
Veel aandacht wordt gegeven aan het geven van informatie over de voor- en nadelen van 
screening. Hierbij komen de volgende onderwerpen aan de orde. Voordelen zijn de mogelijk 
vroege opsporing van de tumor en de daarmee samenhangende grotere kans op overleving. 
Nadelen zijn de psychologische en fysieke last van de MRI en/of EUS. Ook kan het vinden van 
een afwijking ook als hij onschuldig is, leiden tot grote onrust. Vóór het besluit deel te nemen 
aan het programma, is het belangrijk om hiervan bewust te zijn. Tenslotte is een belangrijk 
nadeel dat het niet in alle gevallen mogelijk is om vóór de operatie vast te stellen of de 
afwijking berust op een kwaadaardige dan wel een goedaardige afwijking. Het komt daarom 
wel eens voor dat patiënten een zware operatie ondergaan vanwege een onschuldige 
afwijking.  

Resultaten                                                                                                                                                  
In 2011 werden de eerste resultaten van screening gepubliceerd. Op dat moment waren er 
79 personen in het screeningsprogramma. Bij 7 personen werd een tumor vast gesteld. 
Ongeveer 70% van de tumoren kon worden verwijderd. Uit het onderzoek bleek dat ook hele 
kleine tumoren van minimaal  5 mm met de MRI konden worden ontdekt. Om de 
onderzoeksgroep te vergroten werd in 2015 besloten samen te werken met centra in 
Duitsland en Spanje. In het  Europese onderzoek waren bijna 400 personen betrokken, 
waarvan 214 personen met familiair pancreaskanker en 178 dragers van een p16-Leiden 
mutatie. Bij evaluatie van de screening bij de p16-leiden groep bleek dat bij 7% een 
pancreaskanker werd vastgesteld; 75% van de tumoren kon operatief worden verwijderd en 
24% van alle personen met een pancreaskanker waren na 5 jaar nog in leven. De resultaten in 
de groep familiair pancreaskanker waren minder gunstig; slecht bij een persoon (0.5%) werd 
pancreaskanker vastgesteld. Wel werden 13 personen preventief geopereerd vanwege een 
cyste in de pancreas.  

Een recent onderzoek uit Amerika (Baltimore) liet voor wat betreft de groep familiair 
pancreaskanker gunstiger resultaten zien. In een groep van 354 personen (waarvan 97% met 
familiair pancreaskanker) werd nu bij 4% pancreaskanker vastgesteld; 71% van de tumoren 
kon operatief worden verwijderd en de overleving na 3 jaar was 57%. Ook werd bij 3% van de 
personen een preventieve operatie uitgevoerd vanwege een cyste.  

Ook al zijn de bovengenoemde resultaten van screening bemoedigend, het is duidelijk dat 
het nog veel beter kan. Met dit doel voor ogen, wordt in Leiden veel wetenschappelijk 
onderzoek verricht. 

Wetenschappelijk onderzoek                                                                                                                 
Een onderzoek dat al een paar loopt betreft onderzoek naar tumormarkers. Tumormarkers 
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zijn stoffen in het bloed die mogelijk kunnen wijzen op ontstaan van pancreaskanker. Jaarlijks 
wordt ten behoeve van dit onderzoek ("Proteomics") met schriftelijke toestemming van de 
patiënten een buisje bloed afgenomen. 

In een eerder in Leiden uitgevoerd onderzoek werd inderdaad vastgesteld dat bij 5 patiënten 
met een pancreaskanker bepaalde stoffen (eiwit profielen) in het bloed aanwezig waren. In 
2019 worden de resultaten van dit onderzoek uitgevoerd in een veel grotere groep verwacht.  

Sinds ongeveer 3 jaar proberen radiologen de techniek van de MRI te verbeteren. De eerste 
resultaten van dit onderzoek zijn ook gunstig. De resultaten worden momenteel beschreven 
in een artikel. 

Tenslotte heeft recent onderzoek plaatsgevonden naar de rol van cyste in de pancreas bij de 
ontwikkeling van kanker. Cyste van de pancreas berusten op een verwijding van kleine 
zijtakjes van het afvoersysteem in de pancreas. In het algemeen wordt aangenomen dat deze 
cysten voorlopers zijn van kanker. Uit het onderzoek bleek dat deze cyste even vaak 
voorkwamen bij dragers van een p16-Leiden mutatie als bij een controle groep (personen 
zonder een p16-mutatie). Daarnaast bleek dat personen met een cyste niet vaker een kanker 
te ontwikkelden vergeleken met personen zonder een cyste. Wel hadden personen met een 
grotere cyste (>1cm) een grotere kans op pancreaskanker.                                                             
Op grond van deze resultaten, werd het screening protocol als volgt aangepast: Bij personen 
met een kleine cyste (<1cm) worden de jaarlijkse termijn van MRI gehandhaafd. Bij een 
grotere cyste wordt het interval tussen de MRI's verkort. 

Conclusie:                                                                                                                                          
Erfelijke factoren spelen een rol bij het ontstaan van kanker bij 5-10% van alle gevallen van 
pancreaskanker. Door periodiek screening bij personen met een genetisch bepaald verhoogd 
risico kan de tumor in een vroeg stadium worden vastgesteld en worden behandeld. De 
eerste resultaten van screening zijn bemoedigend maar laat nog veel ruimte voor 
verbetering. De door screening vastgestelde pancreastumoren kunnen bij 75% operatief 
worden verwijderd terwijl bij niet door screening vastgestelde tumoren dit percentage circa 
15% is. Circa 24% van de patiënten is na 5 jaar nog in leven terwijl dat slechts 5% is bij niet 
door screening ontdekte tumoren. Door wetenschappelijk onderzoek zijn we de komende 
jaren hopelijk in staat de resultaten verder te verbeteren. 
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4. Typen operatie alvleesklierkanker en complicaties                                                                  
Spreker: Dr. Bert Bonsing 

 

Aan de hand van een aantal "dia's" licht Dr. Bonsing, de typen operaties toegepast bij 
pancreaskanker toe. 
 
5. Psychologische aspecten van screening 
Prof. dr. Eveline Bleiker, psycholoog-onderzoeker, Antoni van Leeuwenhoek & LUMC 
 

 
 
In Amsterdam, Rotterdam, Utrecht en Groningen loopt een studie bij mensen met een 
verhoogd risico op alvleesklierkanker. Zij worden uitgenodigd om deel te nemen aan een 
jaarlijks terugkerend controle-programma, bestaande uit een MRI van de alvleesklier, en een 
endo-echografie van de maag (EUS). De deelnemers bestaan voor ongeveer de helft uit p16-
mutatie dragers; de andere helft zijn mensen met een familiaire belasting van 
alvleesklierkanker (dat wil zeggen: het komt in de familie voor maar er is met DNA-onderzoek 
geen erfelijke factor gevonden), en andere zeldzame erfelijk aandoeningen. Na iedere controle 
worden de deelnemers gevraagd een vragenlijst in te vullen. Met deze vragenlijsten willen we 
meer inzicht krijgen in de ervaringen met (herhaalde) deelname aan het alvleesklier-controle-
programma. Ook onderzoeken we of de zorg nog verder verbeterd kan worden. De response 
op de vragenlijsten is erg hoog (93%). Hier zijn we blij mee omdat we zo een goede indruk 
kunnen krijgen van de ervaringen. 
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Wij hebben de gegevens geanalyseerd van 140 deelnemers aan de screening die minstens 4 
jaar achter elkaar hebben deelgenomen. Het betreft 81 vrouwen en 59 mannen van gemiddeld 
51 jaar (variërend tussen de 19 en 73 jaar). Bijna alle deelnemers (98%) gaven aan dat de 
belangrijkste reden voor deelname “vroege opsporing en behandeling van (een voorstadium 
van) kanker” is. Men had het gevoel dat het risico op kanker door de controles wat verlaagd 
wordt. De belasting van de MRI en de endo-echografie vallen mee: slechts 10 procent vindt 
een, of beide, onderzoeken erg vervelend. Er wordt vooral opgezien tegen de eerste endo-
echografie. Daarna lijkt het mee te vallen. De grote meerderheid (87%) vindt dat de voordelen 
van het controleprogramma opwegen tegen de nadelen. Alhoewel de meeste mensen vinden 
dat er in het ziekenhuis goed naar hen wordt geluisterd, lijkt het “kunnen praten over de dingen 
die dwarszitten of waar men ongerust over is” nog wel beter te kunnen. Tot slot hebben we 
ook gevraagd welke onderwerpen een belangrijke bron van zorg zijn voor de deelnemers. De 
‘kans op kanker bij kinderen en familieleden’ baart de meeste mensen zorgen en ongeveer 1 
op de vijf deelnemers zou hier over een gesprek met een deskundige, zoals een psycholoog of 
maatschappelijk werker, op prijs stellen. Daarnaast worden ‘de communicatie met de arts’, 
‘het erfelijkheidsonderzoek’, ‘de verwerking van het verlies van familieleden’, ‘het informeren 
van kinderen en familieleden’, en ‘de gevolgen van een (preventieve) operatie’ als belangrijke 
onderwerpen van zorg aangewezen. Tussen de 12% en 20% van de deelnemers zou hierover 
een gesprek met een deskundige willen hebben. 
 
Samengevat kunnen we zeggen dat de belasting van de controles mee lijkt te vallen, en dat 
deelname aan een jaarlijks terugkerend controle-programma met MRI en endo-echografie van 
de alvleesklier goed haalbaar lijkt te zijn.  
 
6. Ervaringen van een patiënte met succesvolle screening en behandeling van 
alvleesklierkanker 
Spreker: Marit Spruitenburg 
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Ik laat mijn verhaal in maart 2001 beginnen. Toen werd bij mijn zus alvleesklierkanker 
geconstateerd. Ze stierf een maand later en liet ons verbijsterd en verdrietig achter. Ze was 
49 jaar oud. Vrij snel na haar dood kwam mijn broer met het idee om ons aan te melden bij 
het Klinisch Genetisch Centrum van het LUMC. Onze moeder was jong gestorven en haar zus 
was ook aan alvleesklierkanker overleden. Mijn broer had van iemand gehoord, dat er 
families in deze regio zijn, die een erfelijke aanleg hebben voor melanomen en 
alvleesklierkanker. Zowel mijn zus als ik hadden een melanoom gehad. 
Het balletje ging rollen en mijn broer en ik bleken beiden de P-16 Leiden mutatie te hebben. 
Ik was toen 46 jaar oud en kon meteen meedoen aan het onderzoek van dokter Vasen. 
Elk jaar werd ik opgeroepen voor een MRI-scan. De uitslag ervan besprak ik dan met dokter 
Vasen. Ik maakte me niet veel zorgen, omdat ik me niet kon voorstellen, dat er nog meer 
kinderen uit ons gezin alvleesklierkanker zouden krijgen. Die kans leek me klein. De 
gesprekken met dokter Vasen waren interessant en gezellig. Ik ging er graag heen. Mijn broer 
was jonger en meldde zich jaren later aan voor het onderzoek. Hij kreeg in 2009 de eerste 
MRI-scan en het was meteen raak. Hij was toen 49 jaar. Hij is geopereerd door dokter 
Bonsing. Ik ging met hem mee naar de gesprekken en lette goed op. Ik zou de volgende 
kunnen zijn. Mijn broer heeft nog bijna drie jaar geleefd en dat waren goede jaren. 
Na zijn dood in 2012 kreeg ik het idee, dat ik de dans zou ontspringen. Twee kinderen uit een 
gezin leek me wel genoeg. 
Eind 2016 kreeg ik weer een MRI-scan en begin 2017 had ik een afspraak voor de uitslag bij 
dokter Vasen. Ik was érg grieperig en belde de afspraak af. 's Middags belde dokter Vasen me 
en vertelde me, dat hij op de scan een piepklein vlekje had gezien op de kop van de 
alvleesklier. Hij wilde het nader laten onderzoeken en zou een endo-echoscopie voor me 
plannen. Ik was niet erg in paniek. Ik kon me niét voorstellen, dat het iets anders zou zijn dan 
alvleesklierkanker, maar had het idee, dat we er in ieder geval héél vroeg bij waren. Ik heb 
met mijn partner, een aantal familieleden en goede vrienden de situatie uitgebreid 
besproken. Ik heb gewoon doorgewerkt en de huisarts slaappillen gevraagd om te 
voorkomen, dat ik 's nachts zou gaan liggen malen. 
Begin februari kreeg ik de endo-echoscopie. Er werd een slangetje naar binnen gebracht met 
een echo-apparaatje. Ik heb er niets van gemerkt door het roesje, dat ik kreeg. Na afloop 
werd me verteld, dat er één plekje te zien was. Daar was wat weefsel uitgenomen, dat 
onderzocht zou worden. Het zat niet  op de plek, die dokter Vasen had aangewezen, maar 
meer naar het midden van de alvleesklier. 
Bij de bespreking van de endo-echoscopie met dokter Vasen vertelde hij, dat er in ieder geval 
sprake was van  één kleine, kwaadaardige tumor, maar dat hij zich afvroeg of er misschien 
meerdere kleine tumoren waren: het vlekje, dat hij in de kop van de alvleesklier had gezien 
en nog een vlekje op de staart van de alvleesklier. Hij had dat gezien, toen hij de scan nog 
eens goed bestudeerd had. Hij stelde voor om, ook gezien mijn familiegeschiedenis, de 
gehele alvleesklier te verwijderen.  Ik wist in eerste instantie nog niet eens, dat je zonder 
alvleesklier kon leven, maar als het kon, dan maar het hele ding eruit. Behalve de alvleesklier 
zou ook de galblaas verwijderd worden, de twaalfvingerige darm en de milt. We hebben het 
nog over 'de kwaliteit van leven' gehad, omdat je in ieder geval zonder alvleesklier 
onmiddellijk diabetes 1 hebt en een leven lang spijsverteringspillen moet slikken. Ik had het 
idee, dat ik daarmee wel zou kunnen omgaan. Ik ben van nature redelijk gedisciplineerd en 
ben niet bepaald een bourgondisch type. Ik heb nooit gerookt, nooit alcohol gedronken en 
een grote eter ben ik nooit geweest. 
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Na de afspraak met dokter Vasen ben ik naar boekhandel de Slegte gegaan en heb de atlas 
van het menselijk lichaam gekocht. Het was de hoogste tijd om eens goed te bestuderen, hoe 
het er allemaal uitzag van binnen. Wat er uitgehaald zou worden, wat precies de functie 
ervan was en hoe de nieuwe 'leidingen' aangelegd zouden worden. Ik heb heel veel 
gegoogeld in die tijd. Er was niet zoveel informatie in het Nederlands over 'leven zonder 
alvleesklier', maar er was wél een Amerikaanse site, waarop allerlei mensen, bij wie de 
alvleesklier verwijderd was, hun zegje deden. 
Ik vond het interessant. Het was alleen jammer, dat het over mij ging. Ik had het gevoel, dat 
ik in de verkeerde film was terecht gekomen. 
Daarna kwam ik in een soort stroomversnelling terecht. Afspraken met dokter Vahrmeijer, 
één van de chirurgen, die me zouden opereren. Later belde hij me nog om te vragen of ik 
mee wilde doen met een onderzoek, waarbij een dag voor de operatie groene 
fluorescerende vloeistof wordt ingespoten, zodat kwaadaardige cellen oplichten tijdens de 
operatie. Ik vond het allemaal prima. Uiteindelijk was de operatie tè vroeg voor dat 
onderzoek, maar is wel twee dagen voor de operatie een groene vloeistof ingespoten, 
waardoor eventuele kwaadaardige cellen in de lever zouden oplichten. 
Ik ging langs bij de diabetes-verpleegkundige, die me het één en ander vertelde over mijn 
toekomstige leven met diabetes 1. Ik kreeg een etuitje mee met allerlei spulletjes, die ik 
nodig zou gaan hebben. Ze vertelde erbij, dat ik dat etuitje de rest van mijn leven altijd bij me 
zou moeten dragen. Dat doe ik braaf. Ik heb het nu ook bij me. Geïnteresseerden kan ik het 
straks laten zien. 
   
In die laatste week voor de operatie kon ik me niet goed meer concentreren. Ik heb me ziek 
gemeld op mijn werk. In mijn achterhoofd had ik ook nog een scenario, dat het helemaal fout 
zou kunnen aflopen. Daarom heb ik allerlei persoonlijke spullen opgeruimd en weggegooid. Ik 
heb gecheckt of mijn testament in orde was. Ik heb me zelfs ingeschreven bij de Vereniging 
voor Vrijwillige Euthanasie. Ik heb in die week ook veel gefietst. Het was prachtig zonnig weer 
met uitzonderlijke hoge temperaturen. 
Op 21 maart was het dan zover. Ik kan me vaag herinneren, dat ik naar de operatiezaal werd 
gereden en dat daar een compleet team klaarstond, waarvan iedereen zich apart voorstelde. 
Dokter Vahrmeijer kende ik. Als ik het me goed herinner, vertelde hij me, dat dokter Bonsing 
eraan kwam.  Ik wist, dat er eerst gaatjes geboord zouden worden om te kijken of er geen 
uitzaaiingen te zien waren. Als dat wel zo zou zijn, dan zouden de gaatjes dicht gemaakt 
worden en dan zou er niet geopereerd worden. Ik had er alle vertrouwen in. Ik ging 
geopereerd worden in een topziekenhuis door topchirurgen. En als het fout zou aflopen, dan 
was ik toch maar mooi 61 jaar geworden met een heel foute alvleesklier. 
Het volgende, dat ik me herinner, is dat iemand een paar keer mijn naam noemde en dat ik 
vroeg, hoe laat het was. Het was de volgende dag, 6 uur 's ochtends. Ik was geopereerd. YES! 
Mijn partner was de vorige avond geweest. Ik heb er niets van gemerkt. Eén van de 
verpleegkundigen had tegen hem gezegd, dat ik het woord 'leven' had gepreveld. Ik kan me 
dat goed voorstellen, omdat ik wist, dat ik een grote kans maakte om in ieder geval voorlopig 
te blijven leven, als de operatie door zou gaan. 
  
Ik heb twee weken in het ziekenhuis gelegen. De eerste week heb ik heel veel geslapen. Bijna 
elke dag mocht er wel het één of andere slangetje uit. Ik mocht of eigenlijk moest al snel op 
een stoel zitten en stukjes lopen. Eten lukte niet en er is een zogenaamde pic-line ingebracht, 
waardoor vloeibaar voedsel, rechtstreeks in de ader terecht kwam. Ik was onder de indruk 
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van de deskundigheid, de toewijding het geduld en de vriendelijkheid van alle medewerkers 
van het LUMC, waarmee ik te maken kreeg. Er ging een wereld voor me open. 
Dokter Bonsing kwam me vertellen, dat er uiteindelijk maar één echte tumor van 9 mm in de 
alvleesklier bleek te zitten. Later hebben we het over de structuur van de alvleesklier gehad. 
Die bleek vol 'PanIn' te zitten. Als ik het goed begrepen heb, is dat een soort voorstadium van 
kanker. 
Toen ik me beter begon te voelen, werd het op een bepaalde manier ook gezellig met mijn 
medepatiënten. We voelden ons allemaal vaak beroerd, maar tussen de bedrijven door 
hadden we ook lol. De bezoekuren waren leuk, ik kreeg bloemen, kaartjes en cadeautjes. Al 
die belangstelling deed me goed. 
Ik moest wel op een gegeven moment zélf de bloedsuikerspiegel in de gaten gaan houden en 
zélf insuline gaan spuiten. Dat was nog niet zo eenvoudig en ik was blij, dat ik er mee 
geholpen werd door de verpleegkundigen. 
  
Toen ik eenmaal genoeg voeding binnen kreeg, knapte ik snel op. Het was heerlijk om weer 
zelf naar het toilet te kunnen, te kunnen douchen en een wandelingetje rondom de afdeling 
te kunnen maken. Traplopen lukte en ik ging zo nu en dan op de hometrainer oefenen. Ik 
vond het eten heerlijk, maar voordat ik er echt van kon genieten, begonnen de artsen te 
praten over naar huis gaan. Een gevleugelde uitspraak, die ik zo nu en dan te horen kreeg, 
was dat het LUMC geen kostgangers hield. 
Op vrijdagmiddag voor mijn laatste weekend in het LUMC kwam dokter Vasen langs en ik 
herinner me dat bezoek als inspirerend en gezellig. Ik was hem dankbaar, omdat ik door de 
screening al die jaren er hoogstwaarschijnlijk op tijd bij was geweest en omdat hij een 
piepklein stipje op de MRI-scan niet vertrouwd had. Ik denk, dat diezelfde dag ook dokter 
Bonsing langs kwam om te zeggen, dat chemotherapie in mijn situatie gewenst was. 
Adjuvante chemotherapie. Aanvullend op de operatie. Ik zat daar niet op te wachten, maar 
vond het geen groot probleem. Ik had het gevoel, dat ik de hele wereld aankon. 
Maandagavond 3 april ging ik naar huis. Ik had die dag al eerder weg gemogen, maar mocht 
op mijn eigen verzoek nog één keer van de lekkere avondmaaltijd genieten. Het was die dag 
alweer prachtig weer en toen ik in de auto zat, leken onderweg alle kleuren feller geworden. 
De strakblauwe lucht, het groene gras, de bomen, die in bloei stonden. Ik voelde me 
zielsgelukkig. Mijn partner had de vlag uitgehangen. De matras van het logeerbed lag in de 
huiskamer op de vloer. Er kwamen familieleden en vrienden langs met bloemen. Ik voelde me 
de koning te rijk. Ik leefde. 
  
Het revalideren thuis ging met horten en stoten. Twee stappen vooruit, één stap achteruit. 
Het eten en drinken bleef een probleem. Ik viel kilo's af. Stukjes wandelen en fietsen lukte 
wel. Ik kon vrij snel weer autorijden. Ook ging ik half mei zwemmen. Ik woon aan een kanaal 
en zodra de temperatuur het toelaat, ga ik met mijn buurvrouwen te water. Ze zijn die hele 
zomer bij me in de buurt gebleven tijdens het zwemmen, omdat ze bang waren, dat er iets 
mis zou kunnen gaan. Ik heb maandenlang mijn maag gevoeld. Ik vroeg me af of dat over zou 
gaan. Het is over gegaan. Ik voel mijn maag nu alleen nog, als ik te veel, te snel of te vet eet. 
Aan het eind van de maand mei begon ik met de chemotherapie en werd daar al snel erg ziek 
van. De dosis is nog verminderd, maar het hielp niet. Op een gegeven moment heb ik een 
hele dag in het ziekenhuis doorgebracht, omdat ik me zo ziek voelde.  Daarna ben ik in 
overleg met de chemoarts gestopt. 
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Eind augustus kreeg ik een kleine bloeding in de nieuwe aansluiting tussen de maag en de 
dunne darm. Ik heb toen weer drie dagen in het ziekenhuis gelegen en knapte gelukkig heel 
snel weer op. Wel was ik weer afgevallen. Ik woog 56 kilo, terwijl ik voor de operatie 68 kilo 
was. Inmiddels ben ik ongeveer 61 kilo. Om dat voor elkaar te krijgen, heb ik wel heel veel 
moeten eten. Om een voorbeeld te geven: ik ontbijt met havermout en gooi daar slagroom 
doorheen. Alles zonder suiker vanwege de bloedsuikerspiegel. 
Vanaf begin september ging het steeds beter. Eerst was ik bang, dat ik nooit meer het dorp 
uit zou komen, daarna werd ik bang, dat ik nooit meer Nederland uit zou komen, maar in 
september reed ik zelf naar Duitsland. Ik vond het een beetje eng om zo ver van het LUMC 
verwijderd te zijn, maar het ging allemaal prima. Het wandelen lukte aardig, het eten ging 
goed. 
Ik kon dus nog op vakantie. Daar was ik heel blij mee. In de afgelopen lente heb ik zelfs weer 
een dag in de bergen gewandeld. Er lag nog veel sneeuw op de toppen en ik heb die dag, 
eigenlijk voor het eerst, gehuild. Van pure blijdschap. Ik had nooit gedacht, dat ik nog bergen 
zou zien, laat staan dat ik erin zou wandelen. 
Afgelopen augustus hebben we bijna twee weken door Nederland gefietst. Voor de 
duidelijkheid: op gewone fietsen, niet op E-bikes. Ik had allerlei tips gekregen van de diëtist 
en de diabetes verpleegkundige van het LUMC, want het was nog niet zo simpel om zoiets te 
doen met diabetes. Veel eten, minder insuline spuiten. Het wende wel. 
  
Het gaat goed met me. Ik moet er wel bij zeggen, dat ik niet meer werk. Ik heb o.a. een deel 
van mijn pensioen naar voren gehaald. Ik krijg dan minder geld vanaf mijn 67-ste, maar ik 
moet eerst maar eens afwachten of ik dat haal. Het huishouden, de boodschappen, het 
koken, het kost me veel meer energie dan vroeger. Ik leid een relatief rustig leven. Ik noem 
het vaak een leven in de tweede versnelling, maar ik ben er heel tevreden mee en geniet 
ervan. Ik lees graag, bezoek zo nu en dan een museum, ga naar de film, drink koffie met mijn 
vriendinnen. Soms zeg ik tegen mijn partner, dat dit misschien wel de mooiste jaren van mijn 
leven zijn. Ik hoef mezelf niet meer te bewijzen, ik hoef niet meer te presteren. Ik hoef 
helemaal niets meer. Mijn situatie is natuurlijk totaal verschillend van iemand, die twintig jaar 
jonger is, een baan heeft en drie kinderen. Dan wordt het een ander, ingewikkelder verhaal. 
  
Ik voel me een bevoorrecht mens, dat ik hier vandaag mag zijn. Samen met de artsen, die 
naar mijn mening mijn leven gered hebben. Ik realiseer me ook heel goed, dat dit alleen maar 
kan, omdat mijn wieg in een rijk land heeft gestaan. Anders was ik kansloos geweest. 
Dank u wel, dat u naar mijn verhaal heeft willen luisteren. Ik wens u allemaal het allerbeste 
toe. 
  
 
7. Vragen aansluitend aan de presentaties 

1. Ontdekking en oorsprong p16-Leiden gendefect.  

Spreker: Nelleke Gruis, afdeling Dermatologie 

Is er ook kans op andere vormen van kanker? 

Er is vooral een verhoogd risico op alvleesklierkanker. Daarnaast is er een licht verhoogd risico op 
kanker van de mond- en keelholte en longkanker.  
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Hoe groot is de kans op alvleesklierkanker? En waarom wordt er maar 1 keer per jaar met een MRI 
op gecontroleerd?  

We denken nu dat de kans op alvleesklierkanker tussen de 15-20% ligt. In Leiden wordt elk jaar een 
MRI gemaakt en op verzoek kan ook elk jaar (6 maanden na de MRI) een inwendig onderzoek van de 
alvleesklier verricht worden via de slokdarm (endoscopische ultrasonografie =  EUS) onder propofol  
(sedatie medicatie). We weten niet goed welk interval het beste is maar we hopen  bij dit interval 
alvleesklierkanker in een vroeg stadium te ontdekken.  Kosteneffectiviteit spelen hierbij ook een rol.  

Bevindt zich in elke lichaamscel deze P-16 mutatie? 

Ja dat klopt.  

2. Wanneer aan een p16-gendefect denken? Wat zijn de risico’s?  

Spreker: Thomas Potjes, afdeling Klinische genetica 

Kan je meer uitleg geven over de pre-implantatie genetische diagnostiek bij een kinderwens? 

De kans om de p16 mutatie door te geven aan het nageslacht is 50%. De embryo’s worden voor 
terugplaatsing gecontroleerd op de aanwezigheid van het gendefect. De embryo's zonder een defect 
worden in de baarmoeder gebracht.   

Hoe weet je welk p16 defect je hebt? 

De klinisch geneticus test het hele gen. In Nederland worden vooral veranderingen in het p16-Leiden 
gen gevonden. 

Ik heb wel eens gehoord over het opknippen van een chromosoom om zo de ziekte te behandelen? 
Hoe denkt u daarover? 

Daar is inderdaad momenteel veel aandacht voor. Het is een veel belovende mooie techniek maar 
op dit moment nog niet toepasbaar in de praktijk.  

Op dit moment laten we onze jonge kinderen nog niet testen op dit gendefect in verband met 
problemen die het kan geven voor het afsluiten van een levensverzekering etc. Kunt u daar advies 
over geven? 

Zie presentatie van Dr Potjer en ook website betreffende dit onderwerp 

3. Wat zijn de resultaten van 18 jaar screening op alvleesklierkanker? 

Spreker: Hans Vasen, afdeling Maag- Darm- Leverziekten  

Waarom wordt er nog niet gecontroleerd op mond- en/of keelkanker? 

Uit onderzoek blijkt dat het risico op deze vormen van kanker bij p16-dragers verhoogd is vergeleken 
met personen zonder het p16-gen. Het risico op deze tumoren in de algemene bevolking is echter 
heel laag. Daarom is ondanks het verhoogde risico ten opzichte van de niet-p16 dragers, het 
absolute risico op ontwikkeling van deze vormen van kanker bij p16-mutatiedragers ook laag.  
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Ons advies is daarom om laagdrempelig met ons contact op te nemen of de huisarts te raadplegen 
bij klachten van heesheid, bij een wondje of zweertje in de mond dat niet snel geneest.  

Zijn er veel soorten cysten van de pancreas? 

Ja dat klopt er zijn meerdere soorten pancreas cysten. Bij dragers van een p16-mutatie en personen 
met familiair pancreaskanker worden bijna altijd een bepaald soort cysten gevonden die IPMN 
worden genoemd. Deze cysten berusten op een verwijding van de zijtakjes van de afvoergang van de 
pancreas. 

U vertelt dat mensen met een p16 mutatie 15-20% kans hebben op alvleesklierkanker maar is dit 
gemeten bij mensen die roken? Hoe groot is de kans als ik niet rook? 

In ons onderzoek over het effect van roken op de ontwikkeling van kanker van de mond- en 
keelholte en longen, vonden wij een duidelijk verhoogd risico op ontwikkeling van deze tumoren in 
de groep rokers. Op dit moment weten wij nog niet exact wat het risico is op pancreaskanker bij niet 
rokers. Wel weten we dat onder de patiënten met pancreaskanker ook niet-rokers waren. 

Als ik een melanoom heb gehad, heb ik dan ook een groter risico op alvleesklierkanker? 

Meer dan de helft van de patiënten die gescreend worden op de pancreas hebben eerder een 
melanoom gehad. Onze indruk is dat de aanwezigheid van melanomen het risico op pancreaskanker 
niet verhoogd. 

Wat kan de oorzaak zijn van pancreas ontstekingen?                                                                            
Mogelijke oorzaken kunnen zijn: overmatig alcoholgebruik of afsluiting van de afvoer van de gal en 
pancreassap door een galsteen. 

Wordt samengewerkt met het ziekenhuis in Rotterdam? Wat zijn de verschillen? En wat zijn de 
voordelen van MRI afwisselend met het EUS onderzoek? 

Met Rotterdam wordt inderdaad samengewerkt nl op het gebied van tumormarkers en een 
onderzoek naar het risico op pancreaskanker bij verschillende gendefecten. 

In Rotterdam wordt de MRI en EUS op dezelfde dag gepland en in Leiden om de 6 maanden 
afwisselend MRI en EUS (als een patiënt dat wil). De MRI is gevoeliger voor de ontdekking van cysten 
en de EUS voor vaste (solide) laesies.  

Kan de immunotherapie van dr van Eijck ook iets voor de P16 mutatie  betekenen? 

Immunotherapie kan inderdaad helpen als er alvleesklierkanker is vastgesteld en er bijvoorbeeld 
uitzaaiingen zijn geconstateerd.  

Is er een tumormaker bekend voor alvleesklierkanker? 

Momenteel vindt in Leiden onderzoek plaats naar de aanwezigheid van eiwitprofielen in het bloed. 
Een eerste kleine studie heeft gunstige resultaten laten zien. Bepaalde eiwit profielen werden alleen 
gevonden bij personen met pancreaskanker en niet bij personen zonder kanker. In 2019 worden de 
resultaten verwacht van het onderzoek uitgevoerd bij een grotere groep patiënten. 
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4. Typen operaties alvleesklierkanker en complicaties.  

Spreker: Bert Bonsing, afdeling Chirurgie 

Worden ook biopten afgenomen van de afwijkingen in de alvleesklier? 

Ja eerst wordt door de MDL-arts een biopt genomen uit de afwijking in de pancreas. Soms moet dit 
wel 2-3 keer herhaald worden om geschikt materiaal te krijgen voor het pathologische onderzoek.  

Is het mogelijk dat in de toekomst ook alleen chemotherapie gegeven wordt en operatie van de 
alvleesklier niet meer nodig is? 

Ja, we weten dat een operatieve prikkel heel zwaar is voor de patiënten en alleen chemotherapie 
zonder operatie kan mogelijk in de verre toekomst het uiteindelijke doel zijn. Maar zover zijn we nog 
lang niet.  

Tot welke leeftijd worden patiënten geopereerd aan de alvleesklier? 

De algehele conditie van een patiënt is belangrijker dan de leeftijd. Bijvoorbeeld een 86 jarige vitale 
patiënt met goede conditie is recent nog geopereerd.  

Kan de alvleesklier ook preventief verwijderd worden? 

Op dit moment wordt dit niet gedaan bij dragers van een p16 mutatie omdat de patiënten dan 
diabeet worden en dit een negatieve invloed heeft op de kwaliteit van leven. Bij sommige andere 
ziekten (MEN 1-syndroom) wordt dit wel gedaan.  

Is er een verband tussen diabetes en P16? 

Nee, niet dat we weten. 80% van de patiënten krijgt wel na een operatie diabetes.  

5. Psychologische aspecten van screening.  

Spreker: Eveline Bleiker, afdeling Klinische genetica 

Zijn er verschillen in ervaringen tussen p16 en andere personen met een verhoogd risico op 
pancreaskanker? 

In principe zien we geen verschil, alleen als bij een jong familielid alvleesklierkanker (<50jr) wordt 
ontdekt zien we meer angst en zorgen.  

Wat zijn de psychische effecten bij mensen jonger dan 40 jaar? 

Dat weten we niet omdat we daar weinig patiënten van hebben. Bij mensen met het BRCA gen en 
meer kans op borstkanker weten we dat wel. Daar zien we meer angst en belasting voor de jongere 
patiënten en bij deze patiëntengroep wordt ook vaker preventief geopereerd.  

Bestaat er een voordeel in Leiden met screening om de 6 maanden ten opzicht van het onderzoek in 
Rotterdam waarbij beide onderzoeken op dezelfde dag worden verricht? 

Voor wetenschappelijk onderzoek is het goed om beide onderzoeken te vergelijken op hetzelfde 
moment. Op die manier kan je te weten komen wat het beste onderzoek is voor de opsporing van 
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kleine tumoren. In Leiden worden de onderzoeken (bij de optie afwisselend MRI en Endo-echografie 
(EUS)) om de 6 maanden ingepland in de hoop er eerder bij te zijn als er een tumor ontstaat. 
Theoretisch zou frequenter onderzoek  beter kunnen zijn omdat de tumoren altijd tussen de 
jaarlijkse onderzoeken kunnen ontstaan. Maar dit is nog niet aangetoond.  

Wordt in Leiden nog geen onderzoek verricht naar de psychologische effecten van screening? 

Op dit moment nog niet maar mogelijk in de toekomst wel en dan ook naar patiënten jonger dan 40 
jaar.  

6. Ervaring patiente  met succesvolle screening en behandeling alvleesklierkanker.  

Spreker: Marit Spruitenburg 

Is de insuline afhankelijkheid belastend en zwaar voor u? 

Nee dat valt wel mee. Er niet meer zijn of leven met diabetes is voor mij een makkelijke keuze. Ook 
was google voor mij een goede raadpleger. Ik kan er goed mee leven.  

Wat is de levensverwachting als de pancreas is verwijderd? 

Dit is afhankelijk van de conditie van de patiënt voor de operatie en dus heel individueel. Letterlijk 
kan gezegd worden dat de levensverwachting veel beter is als de operatie plaatst vindt tussen het 
60ste-70ste levensjaar dan voor het 50ste levensjaar. 

In sommige families worden vaker gevallen van pancreaskanker gezien dan in andere families, hoe 
komt dat? 

We weten niet goed waardoor dat komt. Mogelijk is het een gevolg van verschillende blootstelling 
aan risicofactoren zoals overgewicht en roken. Ook erfelijk factoren kunnen hierbij een rol spelen. 

Is ook elke 6 maanden een MRI mogelijk? 

Nee, het wordt in Leiden afgewisseld. MRI – 6 maanden – EUS – 6 maanden.  

Kan een persoon met p16 mutatie donor zijn? Verschil tussen bloed en organen? 

Mevr. van der Meer heeft dit nagevraagd bij de Nederlandse Transplantatiestichting; zie hier het 
antwoord: 

Waar het om gaat bij het registreren van uw keuze rond orgaandonatie is dat het eigenlijk losstaat 
van mogelijke orgaandonatie. Wat u registreert is of u bereid bent te doneren als dat mogelijk is. Dit 
hangt onder meer af van hoe (waaraan) en wanneer iemand komt te overlijden, en ook waar. 
Orgaandonatie is alleen mogelijk wanneer iemand in een ziekenhuis op de IC overlijdt. 

Rond het overlijden kan pas worden onderzocht of iemand daadwerkelijk kan doneren. En op dit 
moment kan dat weer anders zijn dan over een paar jaar. 

U hoeft niet bang te zijn dat door uw erfelijke aandoening iemand een orgaan ontvangt dat niet 
geschikt is, of mogelijk een ziekte kan overbrengen. Nadat iemand is overleden volgt altijd nog een 
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uitgebreid onderzoek welke organen en weefsels geschikt zijn voor transplantatie. Daarbij kijkt de 
arts ook naar de  medische geschiedenis. Voortdurend kijken en onderzoeken artsen of het nodig is 
om de contra-criteria aan te passen en onderzoeken uit te breiden op overdraagbare ziektes.    

U kunt dus geregistreerd blijven als donor. Op dit moment is uw aandoening ook geen contra-
indicatie voor donatie. Maar dat kan in de toekomst veranderen.  

Elise van Hees, Coördinator Publieksinformatie 
Nederlandse Transplantatie Stichting  
Plesmanlaan 100 · 2332 CB  Leiden  
T 071 579 8441   M 06 53260027 
Website: transplantatiestichting.nl  
 

8. Afsluiting; Prof. Hans Vasen 

Na de laatst presentatie, bedankt Prof Vasen alle sprekers voor hun uitstekende en heldere 
presentaties en als dank overhandigt hij hen een mooie bos bloemen.  Hij spreekt de hoop uit 
dat alle informatie die vandaag werd verstrekt nuttig is voor alle aanwezigen en meer 
duidelijkheid heeft verschaft. 

Wat betreft de organisatie van de screening op de polikliniek MDL, merkt Vasen op dat 
vanwege de sterke stijging van het aantal mensen dat aan de screening deelneemt, het 
Leidse p16-Team is uitgebreid met een Verpleegkundig Specialist, Niki Osborne.  

Op de derde plaats, vertelt Vasen dat hij vanaf 1-1-2019 met pensioen gaat. Het spreekuur 
zal worden overgenomen door Dr. Monique van Leerdam, een heel ervaren MDL-arts die ook 
werkzaam is in het Antoni van Leeuwen Ziekenhuis/Nederlands Kanker Instituut. Vasen zal 
voorlopig wel het wetenschappelijk onderzoek rond P16-Leiden voortzetten maar hij zal 
vaker in de gelegenheid zijn het mooie strand in Katwijk te bezoeken en hopelijk velen van u 
te ontmoeten. Tenslotte bedankt hij Niki Osborne en Sarita van der Zwaan (Verpleegkundige 
Specialisten afd. MDL) voor hun fantastische hulp bij de organisatie. 
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9. Koffie en napraten 

 

 

 


