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In Memoriam - Nadia Al-Rawi

Ons Zonnetje

Het mocht niet langer duren
niet voor jou en niet voor ons

het geeft een leeg en onbegrijpelijk gevoel
het waarom zal nooit beantwoord worden

men zegt alles heeft een doel
het was een mooi leven zo vol van levenslust

maar toch niet afgemaakt en zomaar weggerukt
we zullen het moeten accepteren of we nu willen of niet

het is niet eerlijk
het doet zo'n pijn

je was zo lief altijd
we hebben van je genoten

je levenslust, je liefde
je spontaniteit

je was een doorzetter altijd
en genoot van ieder moment
we maakten de grootste lol

we noemen je ons zonnetje, altijd opgewekt en blij

Op vrijdag 17 maart 2006 overleed Nadia Al-Rawi
ten gevolge van een noodlottig ongeval. Ondanks
al het verdriet en de moeilijkheden die Nadia
kende in haar leven wist ze altijd de moed erin te
houden. Ze was grappig, lachte voortdurend en
verloor haar gevoel voor humor niet. Ze was een
echte doorzetter. 
Op 14 juni 1968 werd zij geboren in Bagdad. In Irak
was zij werkzaam als apotheker. In Nederland
wilde zij dit vak eveneens uitoefenen en was
daarom bezig het Nederlandse apothekersdiploma
te halen. Naast farmacie studeren aan de
Universiteit Utrecht was het opkomen voor de
rechten van onderdrukte mensen haar passie. 

Ons medeleven gaat uit naar haar twee kinderen,
familie en vrienden.
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Lieve lezertjes,

Het is lente. Je ligt in je tuinstoeltje rustig te genie-
ten van het voorjaarszonnetje, de zachte bries door
je haar en de vogeltjes die lieflijk in je oren tetteren.
De mooiste bloemen ontluiken onder de poten van
een dartelend lammetje in de wei. Vlinders fladde-
ren in je buik als je de postbode ziet aankomen.
Niet omdat het zo’n onwijs lekker ding is, maar
omdat je weet dat deze je een nieuwe Folia zal
brengen. Wat kan het leven toch mooi zijn! 

Laat je nu niet ontmoedigen door het iets minder
vrolijke onderwerp van deze Folia, namelijk ‘kan-
ker’, maar hou de lentekriebels vast en geniet van
deze mooie Folia! (hopelijk in je tuinstoel in het
voorjaarszonnetje, want terwijl ik dit schrijf
sneeuwt het nog volop…)

Naast een artikel over wat kanker nou precies is en
wat er al dan niet tegen te doen valt, wordt in deze
Folia ook aandacht besteed aan alternatieve kan-
kerbehandelingen door de Vereniging tegen de
Kwakzalverij. Natuurlijk zijn ook de vertrouwde
literaire hoogstandjes van besturen en commissies
weer terug te vinden.

Lieke Geerts
h.t. Redacteur I / Adressen van de Commissie ter
redactie van de Folia Pharmaceutica 2005-2006

Op de cover staat een foto waarin bovenin beeld
overexpressie van het Her2/neu oncogen in
borstkanker met immunohistochemie aangetoond
wordt. Her2/neu is de target voor Herceptin, het
gehumaniseerde antibody tegen Her2/neu dat bij
patienten met Her2/neu positive tumoren thera-
puetisch wordt gegeven. Dus een voorbeeld van
een geneesmiddel dat gebaseerd is op onze mole-
culaire kennis van kanker.



K.N.P.S.V.

Pharmaciae Sacrum

Geachte leden der K.N.P.S.V.,

De eerste week van april, tijd voor
weer een nieuwe Folia
Pharmaceutica. Na een bewogen
maand, met vele ontzettend mooie
activiteiten, zoals de Beroependag,
het K.N.P.S.Veest en de
Voorjaarsdag, werd mij weer
gevraagd een voorwoord schrijven.
Dit keer is aan de april editie een
thema verbonden waar niet genoeg
aandacht aan besteed kan worden,
therapieën tegen kanker. Kanker is,
na hart- en vaatziekten, de tweede
doodsoorzaak in Nederland. Het
proces wat niet alleen de patiënt,
maar ook de familie, doormaakt is
verschrikkelijk. Het is belangrijk dat
er onderzoek gedaan wordt naar de
oorzaken van de verschillende soor-
ten kanker en dat er goede thera-
pieën worden gevonden met zo wei-
nig mogelijk nare bijwerkingen.
Gelukkig vindt er voortdurend
onderzoek plaats en zijn er steeds

nieuwe doorbraken op dit gebied.
Helaas zijn we er nog lang niet,
maar we zijn goed op weg.  
Goed op weg zijn we ook naar het
63e congres der K.N.P.S.V.. Tijdens
de Voorjaarsdag is alles omtrent
deze mooie dagen rond Hemelvaart
onthuld. Maar niet alleen de
Congrescommissie heeft wat moois
gepresenteerd, ook de Sport-
commissie heeft een mooie sportac-
tiviteit gepland op een zaterdag vlak
voor de zomervakantie. Zet 24 juni
alvast in uw agenda.
Even terug naar de nabije toekomst.
Deze maand zal wederom een
Nederlandse delegatie het jaarlijkse
EPSA congres bezoeken. Dit jaar
vindt dit grandioze congres plaats in
Litouwen. Ik zie erg naar deze week
uit met symposia, workshops,
dineetjes en feestjes, maar vooral
naar de internationale avond met
het traditionele door Nederlanders
georganiseerde meelhappen. Dit

wordt
een
prachtige
w e e k !
Volgend
jaar zal
het EPSA
congres voor het eerst in Nederland
gehouden worden. Een enthousiaste
commissie is alweer een jaar druk
bezig met het treffen van de nodige
voorbereidingen. Tijdens dit congres
hebben de Nederlandse studenten
de kans aan Europa te laten zien hoe
mooi en bijzonder ons kleine kikker-
landje is. We verwachten natuurlijk
een grote Nederlandse delegatie die
deze kans niet onbenut laat! 

Met vriendelijke groet, namens het
bestuur der K.N.P.S.V.,

Audrey Soeterboek
h.t. voorzitter 

Geachte leden der K.N.P.S.V.,

Zo begin april is het alweer, de 6e

Folia die bij jouw op de deurmat is
gevallen. Voor de besturen heeft het
laatste ambtstermijn zijn intrede
gedaan en de kandidaatsbesturen
zijn zich druk aan het voorbereiden
op de zware taak die in het vooruit-
zicht ligt. Maar voordat wij van plek
wisselen liggen er eerst nog wat acti-
viteiten in het verschiet. Zo zal er in
Groningen deze maand het tweede
EJC feest gegeven worden waar
onze jongste commissieleden weer
hun beste beentje zullen voorzetten
om er een spetterend feest van te
maken. Daarnaast zullen wij ook het
één en ander doen aan intergratie
door middel van een FTO-dag die
georganiseerd wordt in samenwer-
king met de faculteitsvereniging
voor Geneeskunde in Groningen. 

Het thema van deze Folia is kanker.
Een ziekte die iedereen wel kent en

waar de meeste leden later waar-
schijnlijk beroepsmatig ook veel mee
te maken zullen krijgen. Toch hoef je
geen farmaceut of arts te zijn om te
weten dat kanker een veelvoorko-
mende ziekte is die wij tot op de dag
van vandaag nog niet in alle geval-
len kunnen genezen. Vooral de grote
variatie in de types en agressiviteit
van sommige kankers maakt dat het
vinden van hét geneesmiddel onmo-
gelijk lijkt. Dit jaar heeft de 20e

Almanakcommissie van Pharmaciae
Sacrum ook als hoofdthema ‘kan-

ker’ gekozen. Hier heb ik al veel
interessante informatie aangaande
dit onderwerp gelezen, ik ben dan
ook benieuwd wat de Folia
Pharmaceutica aan schrijvers bereid
gevonden heeft om wat te schrijven
over dit thema. 

Voor nu wens ik je veel plezier met
het lezen van deze Folia,

Namens het 124e bestuur der
G.F.S.V. “Pharmaciae Sacrum”,

Emiel Schepers
h.t. praeses 
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,,Aesculapius”

Unitas Pharmaceuticorum

Waarde leden der K.N.P.S.V.,

Gelukkig verneem ik op de valreep
dat deze mooie Folia niet over ster-
renziektes, maar over kanker gaat.
Bij het onderwerp sterrenziektes zou
ik namelijk niets weten te schrijven,
want ik heb geen idee wat dat voor
ziektes zijn. Ziektes die alleen ster-
ren overkomen, zoals bij Rubberen
Robbie of Leidsche Leen of zijn het
ziektes onder invloed van sterren
aan de hemel. Ik heb werkelijk waar
geen idee.
Gelukkig heeft de Leidsche folia-
commissie het wijze besluit geno-
men om van dit ongrijpbare onder-
werp af te stappen en over te gaan
op een onderwerp dat iedereen
raakt. Het gaat hier namelijk over
volksziekte nummer één! Iedereen
heeft er wel eens mee te maken en
het leed wat het kan veroorzaken is
niet te bevatten. Hier ligt dan ook
een grote taak voor de onderzoeks-
kant van de farmacie, daar een 

oplossing voor te vinden.
In mijn aantreedrede heb ik de
mores van verenigingen vergeleken
met DNA. DNA moet wel eens ver-
anderen zodat het bijbehorende
organisme zich aanpast aan een
nieuwe situatie, maar voor een groot
gedeelte moet het behouden blijven
om bepaalde specifieke eigenschap-
pen te behouden. Mutaties zijn dus
van belang, ook voor een vereni-
ging, maar het kan dus ook uit de
hand lopen. Dit is bij kanker het
geval. Stel je eens voor als de veran-
deringen binnen onze mooie vereni-
gingen uit de hand lopen. Dat bij-
voorbeeld alleen vrouwen nog maar
aan het vaandel mogen komen of
dat we maar besluiten onze ver-

enigingsliederen niet meer te zin-
gen. Stel je voor dat we onze lustra
niet meer vieren! Daar zouden we,
zeker in Leiden, toch niet aan moe-
ten denken. We hebben de viering
namelijk net achter de rug en het
was zeker het hoogtepunt van het
jaar te noemen. 
Kanker en grote veranderingen
binnen het verenigingsleven zijn
dan ook twee zaken, ook al kunnen
ze natuurlijk nauwelijks vergeleken
worden, die absoluut bestreden
moeten worden.

Namens het 120e bestuur der
L.P.S.V. „Aesculapius”, wens ik u
allen veel leesplezier toe in deze
Folia en ik hoop iedereen op de vele
activiteiten van de K.N.P.S.V. te
mogen begroeten.

Merijn Doop
h.t. praeses aesculapii

Waarde leden der K.N.P.S.V.,

De meest bedaagde geschriften met
beschrijvingen van patiënten met
kanker dateren uit de 5e eeuw voor
Christus. De Griekse arts
Hippocrates heeft de beschrijvingen
op schrift gezet en spreekt hierin
reeds over carcinoma. De oorzaak
van ziekte wordt in de oudheid
gezocht in de verhoudingen tussen
de 4 vermeende lichaamssappen:
bloed, gele gal, zwarte gal en slijm.
Deze ‘humoraaltheorie’ wordt tot
ver in de Middeleeuwen verklaard.
Ook in de behandeling van kanker
verandert eeuwenlang weinig.
Diëten en laxeermiddelen werden
ingezet om de ziekte zo goed moge-
lijk te bestrijden. Operatief ingrijpen
kwam louter bij borstkanker in aan-
merking. Nieuwe ideeën over de
aandoening, onder andere over de
rol van het lymfevatstelsel en over
metastase,  komen pas vanaf de 16e
eeuw.

De 19e eeuw levert een radicale
omslag op in het denken over ziekte
en gezondheid. De revelatie dat
organen in het menselijk lichaam
zijn opgebouwd uit verschillende
weefsels, die op hun beurt zijn opge-
bouwd uit miljoenen afzonderlijke
cellen, betekent het definitieve einde
van de humoraaltheorie. De moge-
lijkheid kanker chirurgisch te
behandelen neemt in deze eeuw fors
toe door de uitvinding van de narco-
se. Tevens ontdekte men dat onge-
remde celdeling ten grondslag ligt
aan kanker. Op de drempel van de
20e eeuw ziet een nieuwe vorm van
behandeling bij kanker het levens-
licht. In het begin van die eeuw
werd het positieve effect van stra-
ling ontdekt. Enkele decennia later
doen de cytostatica hun intrede in
de kliniek. Pas in de tweede helft
van de 20e eeuw wordt algemeen
het ontstaan van defecten in het
DNA geaccepteerd als de oorzaak
van kanker. 
Kanker is mondiaal een primair

onderwerp
van onder-
zoek. Dit
levert substan-
tiële progressie op voor de therapie
van kankerpatiënten. Heden ten
dage is de behandeling er toene-
mend op gericht om de patiënt te
genezen wat meer en meer een
majeur toekomstbeeld met zich
meebrengt.
Voor Farmaceuten die zich vertoe-
ven in het Stichtse brengt Unitas
Pharmaceuticorum wederom de
komende maand een mooie toe-
komst. De buitenlandexcursie ligt in
het verschiet en daarnaast zijn er als
vanzelfsprekend nog vele sfeervolle
activiteiten.
Ondergetekende hoopt U op een
van deze onontbeerlijke activiteiten
te mogen verwelkomen.

Met vriendelijke groet, namens het
bestuur,
Tom Denee
h.t. praeses der U.P.S.V. 
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Agenda’s

Congrescommissie
Lieve (bio)farmaceuten,

Ten tijde van het verschijnen van deze folia is de
‘Colossale’ Voorjaarsdag reeds voorbij. Voor ons bete-
kent dit dat wij niet langer geheimzinnig hoeven te
doen over het thema; het is groots onthuld. Ook de
locatie is geen geheim meer, Zevenaar is een feit. Voor
dit alles rond was hebben we druk gewerkt. Twee com-
missieweekenden vol taken (zie foto) waren nodig,
voordat alles tot in de puntjes geregeld was.
Nu rest ons alleen nog te zeggen dat iedereen die zich
nog niet heeft ingeschreven dit massaal moet gaan
doen, het Wetenschappelijke Congres der K.N.P.S.V.
2006 mag je niet missen! Inschrijven is ook online
mogelijk, via www.KNPSV.nl. Schroom niet en geef je
op!

Tot 24 mei,

Congrescommissie ‘Colossaal’

K.N.P.S.V.

17-23 april EPSA congres Litouwen
30 april Koninginnedag

Pharmaciae Sacrum

20 april EJC-feest
22 april Batavierenrace
26 april       FTO-dag
2 Mei P.S.-borrel
5 - 8Mei  BEC

,,Aesculapius”

10 april   ALV
18 april   DDB
29 april - 6 mei BUEX

Unitas 
Pharmaceuticorum

12 april Professorenlunch
26 april  Interpharm-excursie
1-7 mei  Buitenlandexcursie naar Denemarken
8 mei     U.P.-borrel
11 mei   Docentenborrel
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Kanker, een complexe ziekte
Prof. dr. Cees J. Cornelisse, afd. Pathologie, LUMC.

Kanker, hoofdzakelijk een ouderdomsziekte
Ongeveer een kwart van de bevolking krijgt
kanker. Vrijwel iedereen wordt dan ook in zijn
naaste omgeving met de ziekte geconfronteerd.
Bovendien neemt, naarmate we ouder worden,
de kans toe dat we ook zelf de ziekte zullen
krijgen. Hoewel kanker zich vooral openbaart
op oudere leeftijd kan ook bij jongere mensen
en zelfs bij kleine kinderen de ziekte toeslaan.
Kanker is een potentieel levensbedreigende
gezwelziekte waarbij het groeiende gezwel
binnendringt in omliggende weefsels (invasie)
en via lymfevaten en bloedvaten kan uitzaaien
naar andere organen (metastasering). Vooral de
uitzaaiingen (metastasen) in andere organen
zijn verantwoordelijk voor het levensbedrei-
gende karakter van kanker omdat hierbij de
vitale functies van b.v. organen zoals b.v. herse-
nen, lever en longen op fatale wijze verstoord
worden. 

Kankeronderzoek
Een groot deel van het wereldwijde kanker-
onderzoek richt zich op drie vragen 1) hoe ont-
staat het, 2) hoe kunnen we het voorkomen en
3) hoe kunnen we het genezen. In dit artikel zal
ik vooral ingaan op vraag 1.
De sleutel tot het antwoord op de vraag hoe

kanker ontstaat, moet gezocht worden in de
sociale gedragsregels en interacties die indivi-
duele cellen in staat stelt met elkaar als multicel-
lulair organisme te functioneren. Uit moleculair
– en ontwikkelingsbiologisch onderzoek wordt
steeds duidelijker dat de ontwikkeling en het
functioneren van meercellige organismen haast
onvoorstelbare complexe moleculaire- en cellu-
laire interacties vereist. Moleculaire signalen
dirigeren de deling en migratie van cellen tij-
dens de embryonale ontwikkeling en zorgen
ervoor dat deze op de juiste plaats en tijd
gespecialiseerde en juist geproportioneerde
weefels en organen vormen. Op zichzelf is de
embryonale en foetale ontwikkeling al een aan
de verbeelding tartende logistieke operatie,
maar daarmee zijn we er nog niet. Ondanks het
feit dat de autonomie van cellen in meercellige

organismen met betrekking tot replicatie en
migratie sterk beperkt is, moet er voortdurend
onderhoud gepleegd worden aan weefsels en
organen, deels omdat bij normale fysiologische
processen voortdurend cellen verloren gaan
zoals b.v. darmepitheelcellen en huidcellen of
gerecycled worden (rode bloedcellen), maar
ook omdat opgelopen schade gerepareerd
moet worden (wondgenezing). Er komen
steeds meer aanwijzingen dat vervanging van
cellen plaatsvindt vanuit speciale comparti-
menten (niches) met stamcellen. In tegenstel-
ling tot de pluripotente embryonale stamcel-
len, zijn adulte stamcellen beperkt in hun diffe-
rentiatievermogen tot één of enkele celtypen.
Al lang is bekend dat beenmerg het comparti-
ment is waar de multipotente hematopoeieti-
sche stamcellen huizen, de stamcellen waaruit
alle normale bloedcellen ontstaan, maar waar-
uit ook leukemische cellen kunnen ontstaan.
Inmiddels heeft men ook in diverse andere
weefsels stamcellen kunnen lokaliseren o.a. in
de bodem van darmcrypten en begint het idee
veld te winnen dat ook solide tumoren uit
weefselstamcellen zouden kunnen ontstaan
(1). 

Waar gaat het fout?
Over de aard van de fouten die kanker veroor-
zaken werden aan het eind van de 19e en begin
20e eeuw al belangrijke waarnemingen
gedaan. De Duitse patholoog David von
Hansemann zag dat kankercellen abnormale
delingsfiguren (mitose) vertoonden, een eerste
aanwijzing dat mogelijk op chromosomaal
niveau iets aan de hand zou kunnen zijn. De
eerste die onomwonden het verband legde tus-
sen chromosomale afwijkingen en kanker was
de Duitse bioloog Theodor Boveri. Hij was ook
de eerste die inzag dat chromosomen de dra-
gers waren van de erfelijke eigenschappen.
Tijdens een verblijf in Napels bestudeerde hij
de ontwikkeling van zee-egeleieren en zag dat
ongelijke verdeling van chromosomen tijdens
de celdeling tot misvormingen kon leiden. Hij 
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leidde hier uit af dat soort-
gelijke fouten ook de oor-

zaak van kanker kon zijn en
suggereerde eveneens dat kanker uit één
enkele abnormale cel (monoclonale oor-
sprong) kan ontstaan(2).
Deze geniale voorspelling werd waarheid
door het onderzoek van Peter Nowell, ook een
pionier in de kankergenetica. Nowell, een
patholoog uit Philadelphia ontdekte in 1960
een klein, abnormaal chromosoom in tumor-
cellen van patiënten met chronische myeoloi-
de leukemie (CML) (3). Dit Philadelphia chro-
mosoom ontstaat door een translocatie van
een deel van chromosoom 9 naar chromosoom
22. Nowell had dus als eerste een specifieke
chromosoomafwijking ontdekt in kankercel-
len. Hij ontdekte nog iets dat van fundamen-
teel van belang is voor ons begrip van kanker,
namelijk dat na verloop van tijd er ook ande-
re, secundaire chromosoomafwijkingen op
traden in cellen van CML patiënten. Op grond
hiervan postuleerde hij zijn clonale evolutie-
hypothese: kanker ontstaat als een monoclo-
nale proliferatie van genetisch afwijkende cel-
len die door verwerving van additionele
mutaties evolueren tot meer kwaadaardige
subclones. Dus het gaat met kankercellen
eigenlijk “van kwaad tot erger”. 

Oncogenen 
Drie grote doorbraken hebben het kanker-
onderzoek gedurende de laatste drie decennia
in een stroomversnelling gebracht namelijk 1)
de ontdekking van oncogenen, 2) de ontdek-
king van tumorsuppressorgenen en 3) de
(her)ontdekking van apoptose, ook wel gepro-
grammeerde celdood genoemd. Deze door-
braken hebben geleid tot de identificatie van
de signaal transductie pathways die bij de ont-
regelde groei van kanker betrokken zijn.
Onderzoek aan kankerverwekkende, dierlijke
virussen vormden de opmaat voor de ontdek-
king van oncogenen. Nadat in het genoom van
een kankerverwekkend kippenvirus sequen-
ties (oncogenen) ontdekt waren die normale
cellen in tumorcellen konden transformeren,
werden daar op lijkende sequenties (proto-
oncogenen) ook ontdekt in het DNA van nor-
male kippencellen (4).  Door mutaties kunnen
proto-oncogenen in oncogenen veranderen,

hoewel in het tegenwoordige spraakgebruik
de term oncogenen ook voor de wildtype
sequenties gehanteerd wordt. Deze ontdek-
king leverde Varmus en Bishop in 1989 de
Nobelprijs op. Inmiddels was de jacht op de
humane oncogenen geopend. Dit werd aan-
vankelijk gedaan door het DNA uit humane
tumoren in muizenfibroblasten te transfecte-
ren en te screenen om kolonievormende cellen
die menselijk DNA hadden opgenomen.
Vervolgens kon men door subclonering de
transformerende sequenties isoleren en karak-
teriseren. Op deze manier zijn bekende onco-
genen zoals H-RAS, K-RAS en c-MYC ontdekt.
Begin 80er jaren kwam het Philadelphia chro-
mosoom wederom in het nieuws toe ontdekt
werd dat de translocatie van een deel van
chromosoom 9 naar chromosoom 22 resulteer-
de in een fusie van het op 9 gelegen c-abl onco-
gen met het bcr oncogen op 22 (5). Het c-ABL-
BCR gen product codeert voor een chimeer
eiwit, een tyrosine kinase dat verantwoorde-
lijk is voor een abnormale activering van een
groeisignaal cascade. Gedetailleerd onderzoek
over de eiwitstructuur van het c-ABL-BCR
fusie eiwit vormde de basis voor de ontwikke-
ling van een nieuw geneesmiddel
(STI157Glivec®)(6) . Dit blokkeert de tyrosine
kinase activiteit waardoor de CML succesvol
bestreden kan worden, alhoewel een deel van
de patiënten na verloop van tijd resistent blijkt
te worden o.a. door nieuwe mutaties in het
fusiegen. Verrassend genoeg blijkt het succes
van Glivec®niet beperkt tot CML, maar wor-
den ook zeer goede resultaten bereikt bij
patiënten met gastrointestinale stroma tumo-
ren en zeldzame vorm van kanker in het
maag-darmgebied waarin het c-KIT oncogen,
eveneens een tyrosine kinase, abnormaal geac-
tiveerd is en waarvoor tot nu toe geen goede
therapie bestond (7). Glivec® is het succesvol-
le voorbeeld van hoe moleculaire kennis over
kanker vertaald kan worden in “molecular
medicine”. 
Sinds de ontdekking van de eerste oncogenen
in humane tumoren is onze kennis over de sig-
naal-transductie pathways enorm uitgebreid
en is duidelijk geworden dat afwijkingen in
meerdere pathways in een complex samenspel
de groei van tumorcellen ontregelen. Veel
componenten van deze pathways fungeren als 
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oncogenen hoewel (nog?) slechts in een relatief 
klein aantal echte mutaties zijn aangetoond.

Tumorsuppressorgenen en erfelijke kanker
Abnormaal geactiveerde oncogenen gedragen
zich op cellulair niveau dominant; slechts één
abnormaal allel is voldoende om te kunnen bij-
dragen aan een verstoring van de normale
groeiregulatie. Echter in 1969 waren er al aan-
wijzingen dat ook recessieve factoren een rol
speelden bij de transformatie van normale cel-
len tot tumorcellen. Uit proeven waarbij
tumorcellen gefuseerd werden met normale
cellen bleek dat de hybride cel zijn tumorvor-
mende eigenschappen verloren had. Echter
deze eigenschappen kwamen terug na verlies
van specifieke chromosomen. Een meer direct
bewijs voor de rol van recessieve genetische
factoren bleek uit proeven waarbij door het
overbrengen van een normaal chromosoom 11
tumorcellen konden reverteren tot een normaal
fenotype. 
Het onderzoek van de epidemioloog Alfred
Knudson leidde uiteindelijk tot de identificatie
van genen die via een recessief mechanisme
een rol spelen in het ontstaan van kanker, de
tumorsuppressorgenen. Knudson deed onder-
zoek aan erfelijke en niet-erfelijke (sporadi-
sche) vormen van retinoblastoom, een zeldza-
me, bij kinderen voorkomende kwaadaardige
tumor van het netvlies. Op grond van het feit
dat bij kinderen uit erfelijk belaste families de
tumor op jongere leeftijd optreedt en ook vaker
beide ogen aangedaan zijn dan bij kinderen
met de sporadische vorm postuleerde hij zijn
bekende Knudson’s 2-hit model (8). Dit stelt
dat beide kopieën van een tumoronderdruk-
kend gen door mutaties geïnactiveerd moeten
worden om tumorgroei te initiëren. Erfelijk
belaste personen hebben reeds één gemuteerd
allel van één van hun ouders geërfd (kiem-
baanmutatie) en verlies of mutatie van het
wildtype (normale) allel in één netvliescel is
dus al voldoende om een tumor te laten ont-
staan. Die kans daarop is zo groot dat dit zelfs
in meerdere cellen onafhankelijk van elkaar
kan optreden waardoor dubbelzijdige tumoren
of zelfs meerdere tumoren in hetzelfde oog
kunnen ontstaan en de ziekte autosomaal
dominant overerft. Bij niet-erfelijk belaste kin-

deren moeten achtereen-
volgens beide normale
kopieën van het tumorsup-
pressorgen door mutaties geïnactiveerd wor-
den. De kans daarop is veel kleiner en dat ver-
klaart dat de sporadische vormen van retinob-
lastoom later optreden dan de erfelijke vorm en
ook dat de patiënten slechts één tumor ontwik-
kelen. 
Het retinoblastoma gen (RB1) is het eerste
tumorsuppressor gen dat geïdentificeerd werd
en het RB1 eiwit blijkt te fungeren als een soort
handrem voor de celcyclus. Hoewel mutaties
in RB1 zelf beperkt zijn tot enkele tumortypen
is in veel vormen van kanker de RB1 pathway
via andere mechanismen ontregeld.
Inmiddels zijn er enkele tientallen tumorsup-
pressorgenen bekend die, evenals RB1 betrok-
ken zijn bij erfelijke tumorsyndromen, waaron-
der BRCA1 en BRCA2, de belangrijkste genen
die geassocieerd zijn met erfelijke vormen van
borstkanker. Tumorsuppressorgenproducten
blijken zeer diverse biologische functies te heb-
ben variërend van celcycluscontrole, signale-
ring- en herstel van DNA-schade tot zelfs
celadhesie zelfs deel uit te kunnen maken com-
ponenten van complex II van de mitochondria-
le ademhalingsketen (9;10). TP53 is met stip het
meest gemuteerde tumorsuppressorgen. In de
meeste vormen van kanker is of TP53 zelf door
mutatie geïnactiveerd of is de pathway op
andere manieren verstoord. Waarom juist dit
gen zo vaak het doelwit is van mutaties wordt
duidelijk als we bedenken dat het p53 eiwit een
essentiële rol heeft bij het initiëren van de cellu-
laire response op uiteenlopende vormen van
stress zoals b.v. DNA schade, problemen tij-
dens de celdeling, hypoxie etc.(11). Wanneer
echter de problemen niet tijdig en adequaat
opgelost kunnen worden dan resulteert dit in
een activering van apoptose. Hierdoor wordt
voorkomen dat cellen met DNA schade, afwij-
kende chromosoomaantallen etc. in leven blij-
ven en de weefselhomeostase kunnen versto-
ren. Inactiverende mutaties in TP53 voorko-
men dat genetisch instabiele cellen via apopto-
se uitgeschakeld worden en geven afwijkende
cellen dus een kans om clonaal uit te groeien en
zich te ontwikkelen tot een tumor. Inmiddels is
duidelijk dat verminderde gevoeligheid voor
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ontstaan van tumoren. Het
is dan ook verbazingwek-

kend dat het belang van apoptose pas een
kleine twintig jaar geleden tot de kanker-
onderzoekers is doorgedrongen.

Ontwikkeling van tumoren: een darwi-
nistisch proces?
Onderzoek aan darmkanker door de
Amerikaanse onderzoeker Vogelstein (12)
heeft op overtuigende wijze aangetoond dat
kanker zich in stappen ontwikkelt, waarbij
mutaties in specifieke tumorsuppressorgenen
en oncogenen betrokken zijn . Het is niet toe-
vallig dat darmkanker hiervoor een goed
model vormt, omdat deze tumor zich ontwik-
kelt via duidelijk herkenbare voorstadia,
poliepen (adenoma’s), die toenemende mate
histologische en cytologische afwijkingen ver-
tonen. Het Vogelstein model voor de
adenoma-carcinoma sequentie beschouwt de
ontwikkeling van kanker als een darwinis-
tisch evolutieproces, waarbij mutaties cellen
een groeivoordeel geven of, anders gezegd, in
staat stelt bepaalde selectiebarrières te door-
breken, zoals bv. gevoeligheid voor apoptose.
In dit model wordt ook aan de genomische
instabiliteit die kankercellen kenmerkt een rol
toegeschreven n.l. het verhogen van de kans
op mutaties. Ook bij vele andere vormen van
kanker spelen meerdere genetische verande-
ringen een rol, hoewel zich dat lang niet altijd
weerspiegelt in zulke discrete ontwikkelings-
stappen als bij darmkanker. Inmiddels wordt
ook duidelijk dat mutaties niet de enige
manier zijn om tumorsuppressorgenen te
inactiveren maar dat ook in een groeiend aan-
tal tumoren epigenetische mechanismen,
zoals promoter methylering, tot een perma-
nente downregulering van tumorsuppresor-
genen kunnen leiden. 
Het is echter de vraag of het Vogelstein model
(mutatie en selectie) alle afwijkende gedragin-
gen van kankercellen, met name invasie en
metastasering, volledig kan verklaren(13). Dit
zijn complexe processen waarbij tientallen, zo
niet honderden genen, betrokken zijn. Zoveel
is duidelijk dat de veranderde expressie van
deze genen niet of nauwelijks door mutaties

veroorzaakt wordt. Veel meer lijkt het er op
dat de tumorcellen een grotere fenotypische
plasticiteit verworven hebben die hen in staat
stelt zich te handhaven en uit te breiden in
micro-omgevingen buiten hun oorspronke-
lijke ‘niche’. Recentelijk wordt hierbij ook een
steeds groter belang toegekend aan de interac-
tie van tumorcellen met de normale cellen uit
het ‘stroma’ en in feite worden deze stroma
cellen aangezet tot verregaande collaboratie
met de vijand(14). 

Nieuwe targets voor therapie
Algemeen wordt verondersteld dat onze snel
toenemende kennis over de moleculaire pro-
cessen bij kanker een zee van mogelijkheden
biedt voor de ontwikkeling van nieuwe, op
deze moleculaire kennis gestoelde geneesmid-
delen. Glivec® dient hierbij als lichtend voor-
beeld. Echter, de resistentie die een deel van
de patiënten ook tegen dit precisie geneesmid-
del ontwikkelt, duidt er op dat kankercellen,
haast letterlijk, niet voor een gat te vangen zijn
en via nieuwe mutaties of opregulatie van
andere pathways etc. de dans kunnen ont-
snappen. Mikken op meerdere pathways zou
de kans op resistentie kunnen verminderen en
tot een hoger therapeutisch rendement van
onze onderzoeksinspanningen kunnen leiden. 
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Waerde leden en oud-leden der KNPSV, 

Natuurlijk leeft u allen toe naar april 2007. Deze week mag u, student (bio-)farmacie of oud stu-
dent (apotheker), niet missen. De inhoud van het congres begint namelijk steeds meer vorm te
krijgen en het gegeven wil dat het voor u allen een zeer interessante week zal kunnen gaan wor-
den.

Interessant op farmaceutisch gebied aangezien er een symposiumdag zal worden opgenomen
in het programma waarbij de verschillen in het bedrijven van de farmacie in de Europese lan-
den om ons heen zullen worden belicht. Ook zal de rol van de apotheker centraal staan en hoe
deze zich in de toekomst zal moeten opstellen. Het lijkt ons interessant om te vernemen wat de
verworvenheden van de apotheker zullen zijn in de landen om ons heen.

Het congres is verder interessant omdat er kennis gemaakt kan worden met studenten farma-
cie uit heel Europa. Een gezellige avond met een Italiaan(se) of Portuge(e)s(e) is weer eens wat
anders dan een boeren Groning(er/se), blatende Utrecht(enaar/se) of Leids Bio-Koorlid. Zo
zou dus het congres de ideale gelegenheid kunnen zijn om uw internationale contacten te ver-
breden. 

De organisatie die deze onvergetelijke momenten voor u allen mogelijk zal gaan maken is
inmiddels druk bezig met het verzetten van de nodige bergen met werk. Dit met als doel ons
landje er volgend jaar eens mooi op te zetten en iedere congresganger met een voldaan gevoel
en met goede herinneringen aan ons Nederland weer huiswaarts te doen laten keren.

Het congres zal plaats gaan vinden in Den-Haag. Deze stad is nog niet aan een nachtelijk onder-
zoek onderworpen. Wel hebben wij een weekend met elkaar in een huisje gezeten in het
rustieke Ommen. Hier viel inderdaad, buiten het maken van boswandelingen, niet heel veel te
beleven zodat wij wel een weekend lang moesten gaan vergaderen. Voldaan maar uitgeput
hebben wij ons braaf iedere avond te bed gesteld. U leest het goed; er is niet eens goed
gedronken. Wij zijn ons er dan ook goed van doordrongen dat er veel moet gebeuren. De bier-
tjes komen hopelijk in grote getalen op het congres.

Tot de volgende Folia voor een nieuwe update,

namens de 30th Annual EPSA Congress
Reception Committee,

Erik Rexwinkel
President 
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Kankerpatiënten zijn altijd dankbare slachtof-
fers van kwakzalvers geweest. In de top
twintig van de grootste kwakzalvers van de
twintigste eeuw worden de plaatsen 1 en 2
ingenomen door de artsen Cornelis Moerman
en Jules Samuels die van mening was dat
kanker een ziekte was die voortkwam uit
stoornissen in de adenohypofyse. Zij kregen
vooral bekendheid door hun alternatieve
kankerbehandelingen.(Renckens, 2001) Op
plaats twaalf staat een internist die niet meer
met name genoemd mag worden omdat hij
volgens het Hof in Amsterdam geen
kwak-zalver is. Hij is de bedenker van het
antikanker Houtsmullerdieet. Op plaats nr. 16
staat de zieneres Jomanda die met behulp van
'de andere wereld' kan bepalen of er sprake is
van kanker. Zij houdt tot na de dood contact
met patiënten, wat langer is dan gebruikelijk in
de oncologie. 

In Nederland is sinds het begin van de jaren
vijftig het Moermandieet de belangrijkste alter-
natieve antikankerbehandeling. Moerman
overleed in 1988 en had geen opvolgers die aan
zijn charisma konden tippen. De Moerman
therapie leidde dan ook een aantal jaren een
wat obscuur bestaan. Totdat in 1995 een
nieuwe dieet goeroe opstond: de internist
A.J.Houtsmuller, die een boek publiceerde
waarin hij een variant beschreef van de
Moermantherapie: Niet toxische tumorthera-
pie: Een aanvulling (1995). Hij beweerde dat hij
zich met zijn eigen dieet van een uitgezaaid
melanoom had genezen. Hij verscheen
veelvuldig op de TV en publiceerde vervol-
gens een wat populaire versie van zijn oor-
spronkelijke boek. Houtsmuller, een
vertrouwenwekkend ogende dokter, wist in
korte tijd veel aanhangers voor zijn dieet te
krijgen. In een reeks van krantenartikelen
waarschuwde de VtdK (Vereniging tegen de
Kwakzalverij) tegen Houtsmuller en zijn nooit
onderzochte antikankerdieet. Het hoogtepunt

kwam in 1999 tijdens een veel bekeken TV pro-
gramma Houtsmuller in een discussie met de
voorzitter met de VtdK moest toegeven dat hij
nooit uitzaaiingen had gehad. De afgang kon
niet veel groter zijn. In dezelfde periode liep de
alternatieve kankerbehandeling verdere averij
op. Een bekende politicus beschreef in inter-
views het tragische ziekbed van zijn ex-
echtgenote die haar tumor had toevertrouwd
aan een macrobioot. De desbetreffende behan-
delaar werd aangeklaagd en voor de rechter
gebracht. Niet lang daarna werd het publiek
opnieuw opgeschrikt door de tragische dood
van een bekende actrice, die weigerde zich te
laten behandelen voor een mammacarcinoom.
Wel bezocht zij iedereen in het alternatieve cir-
cuit, van zouttherapeut tot zieneres en magne-
tiseur. De vraag is uiteraard of deze jammer-
lijke gebeurtenissen enige invloed hebben op
het gebruik van alternatieve behandelwijzen
door kankerpatiënten. 
Het is daarbij van belang om onderscheid te
maken tussen alternatieve behandelingen die
specifiek op de tumor gericht zijn en alter-
natieve therapieën die patiënten gebruiken om
zich wat sterker te voelen, beter tegen de
narigheid van ziekte en behandeling te kun-
nen. Veel mensen die zich niet lekker voelen of
ze nu kanker hebben of niet, grijpen nu een-
maal naar de wondermiddeltjes van de dro-
gist, reformwinkel of apotheek. De levertraan
van vroeger. Om de discussie helder te
houden, is het verstandig om alternatieve
kankertherapieën te definiëren als die thera-
pieën waarbij de patiënten zelf aangeven dat
zij ze gebruiken om het tumorproces te beïn-
vloeden. Dé klassieke alternatieve kankerbe-
handelingen in Nederland zijn de diëten: het
Moermandieet, het Houtsmullerdieet en in
mindere mate, het macrobiotisch dieet. De
bedenkers van deze diëten pretenderen dat
hun dieet de tumorgroei beïnvloedt, ja zelfs
dat ze zelfs de tumor doen verdwijnen. 
Dwyer (1992), die een literatuuroverzicht 

Het echec van alternatieve 
kankerbehandelingen 
Frits van Dam 



schreef over veel gebruikte
anti-kankerdiëten kwam tot

de conclusie dat er geen enkele aanwijzing is
dat deze diëten de uitkomst van een kankerbe-
handeling op wat voor manier dan ook ver-
beteren. Van de twee meest populaire alter-
natieve diëten bij patiënten in Nederland, het
Moerman- en het Houtsmullerdieet, is nog
nooit aangetoond dat ze werkzaam en veilig
zijn, wat toch de twee basisvoorwaarden zijn
voor de toepas-sing van een behandeling in de
geneeskunde. 
Hieronder volgt een wat uitgebreidere
beschrijving van enkele van de meest gebruik-
te alternatieve behandelwijzen in Nederland
tegen kanker. In andere landen zijn weer
andere alternatieve behandelwijzen populair. 
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Moermantherapie
De Vlaardingse huisarts Moerman weet het
ontstaan van kanker aan langdurige tekorten
aan acht vitaminen, zuren en mineralen.
Daardoor zou de normale verbranding in de
cellen verstoord raken, met als gevolg
ontregeling en kwaadaardige groei. De behan-
deling bestaat uit een streng, hoogst on-
smakelijk dieet en het innemen van extra
essentiële stoffen. Belangrijke bestanddelen
van het dieet zijn groenten en sappen,
zilvervliesrijst, volkorenbrood en karnemelk.
Koffie, thee en alcohol staan onder andere op
de lange lijst van verboden producten. 

Houtsmullerdieet
Houtsmuller baseert zich op de theorie dat
kanker ontstaat door zogenoemde 'vrije radi-
calen' die het erfelijk materiaal in de celkernen
beschadigen. Het Houtsmullerdieet zou stof-
fen bevatten die deze vrije radicalen binden,
zoals vitamine C en E. Daarnaast is het dieet
erop gericht eiwitten en vetten die kankergroei
stimuleren uit het menu te schrappen. Een
greep uit de voedingsvoorschriften: meestal
geen vlees, wel vette vis, erg veel groente en
fruit, veel peulvruchten en geen suiker. Naast
gerichte voeding bestaat de  therapie uit het
innemen van vitaminen,             mineralen en
sporenelementen, kankerremmende stoffen -
zoals genistein (uit soja) en haaienkraakbeen- ,

en mentale steun.

Macrobiotiek
De macrobiotiek, ontwikkeld door George
Oshawa, heeft haar wortels in het Chinese
Zenboeddhisme. Het is een geneeskundig
model dat de voeding centraal stelt bij de
interpretatie van ziekte en gezondheid.
Lichaam en geest worden beheerst door yin
en yang, antagonistische en tegelijkertijd
complementaire krachten. Wanneer er even-
wicht tussen de polariteiten bestaat, zijn we
gezond; is er verstoring van de balans, dan is
er sprake van ziekte. De behandeling bestaat
uit na-tuurlijke voeding. Geneesmiddelen,
chirurgie en inactiviteit worden afgeraden.
Het voedsel moet voor ten minste 60% uit gra-
nen bestaan. Het gebruik van o.a. de volgende
producten moet men vermijden: zuivelpro-
ducten, vlees, suiker, kleur  en smaakstoffen,
koffie en 'geverfde' thee, specerijen (behalve
zeezout) en groenten die kunstmatig zijn
bemest of in een verkeerd seizoen of in een ver
land groeien.
Sommige vormen van het dieet kunnen zo
beperkt zijn in voedingsstoffen dat er een risi-
co bestaat op scheurbuik, bloedarmoede,
sterke vermagering en ondervoeding. Er is
geen wetenschappelijke documentatie dat dit
dieet werkzaam is in de behandeling van

welke vorm van kanker dan ook.

Orthomoleculaire therapie
De orthomoleculaire geneeskunde is ontwor-
pen door de Amerikaan Linus Pauling, Hij
gaat uit van de theorie dat vitaminen en
mineralen de schadelijke werking van vrije
radicalen op cellen te niet kunnen doen.
Daartoe is een juiste concentratie van biolo-
gische stoffen nodig. Daarom krijgen
patiënten die lichamelijk niet voldoende in
staat zijn om vitamines uit de voeding op te
nemen, vitamines in zeer hoge doseringen
voorgeschreven. In gecontroleerd onderzoek
naar het effect van vitamine C, is geen posi-
tieve invloed gevonden op de levensduur van
kankerpatiënten. Bijwerkingen van hoge
doses vitamines komen niet vaak voor, maar
zijn bij zeer langdurig gebruik wel mogelijk.
Zo kunnen bij hetgebruik van vitamine A
hoofdpijn, duizeligheid, jeuk en lever-

beschadiging optreden. Vitamine C kan
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In Het Nederlands
Kanker Instituut-
Antoni van
Leeuwenhoek zieken-
huis (NKI-AVL)
wordt sinds 1987 met
enige regelmaat
gesommeerd hoeveel
patiënten gebruik
maken van alterna-
tieve behandelwijzen
en waarom (v.d.
Zouwe et al, 1991;
van Dam et al 2003)
van. Aan een
willekeurig steek-
proef van patiënten in

de wachtkamers wordt
daarbij de vraag voorgelegd
of ze gebruik maken van een aantal met name
genoemde alternatieve behandelwijzen en
waarom. De patiënten werden ingedeeld in een
groep die diëten gebruiken en een groep die
andere alternatieve behandelwijzen toepaste
zoals: de vitamines en mineralen, Iscador of
Simontontechniek. Kenmerkend voor gebrui-
kers van alternatieve behandelwijzen is dat zij
vrijwel altijd een mix van alternatieve behan-
delwijzen gebruiken Een patiënt die een alter-
natief dieet gebruikt zal ook homeopathische
middelen gebruiken of de Simonton methode
toepassen etc. Om dubbeltellingen te
voorkomen werden daarom patiënten die naast
een dieet nog andere alternatieve behandel-
wijze gebruikten werden uitsluitend als dieet-
gebruiker geteld. Steekproefsgewijs werd nog
nagegaan of het gebruik in het NKI-AVL
vergelijkbaar is met dat in andere zieken-
huizen, dat bleek inderdaad het geval te zijn. 

In figuur 1 is het aantal gebruikers van
antikanker 
diëten en andere alternatieve
behandelwijzen weergegeven. In de loop der
jaren zijn ruim 3300 patiënten geënquêteerd.

Figuur 1. Aantal gebruikers van antikanker diëten en andere alternatieve behandelwijzen

erg hoge doseringen leiden tot maag-
klachten, verstoorde ijzerbalans en dufheid. Bij
langdurig gebruik van vitamine E kunnen mis-
selijkheid, diarree en verminderd gezichtsver-
mogen voorkomen.

Iscador
Iscador afkomstig uit de antroposofische
geneeskunde is een extract van de mistletoe-
plant of maretak (Viscus Album), die eiwitten
met celgroei remmende werking zou bevatten.
Geclaimd wordt dat deze eiwitten kwaadaardi-
ge cellen doden en daarnaast ook nog het
afweersysteem in zijn geheel stimuleren.
Iscador wordt in het algemeen preventief of als
adjuvant toegediend d.m.v. injecties.

Simontontherapie
Kanker heeft te maken met stress, de be-
handeling heeft te maken met het verminderen
van stress. Tot voor enkele jaren werd gedacht
dat het verminderen van stress ook invloed
zou hebben op het tumorproces. Nu wordt de
Simontontherapie voornamelijk gebruikt als
een vorm van ontspanningstechniek zonder
verdere pretenties. 
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Figuur 1 laat zien dat het
gebruik van alternatieve

kankerdiëten na een
hoogtepunt in 1999 van 13%, in 2005 gedaald
is tot iets meer dan 2%. Ook het gebruik van
andere alternatieve behandelwijzen is sterk
terug gelopen van ruim 18% in 1999 tot ruim
10% in 2005. Dacht in 1999 nog  ruim een op
de vier van de gebruikers van alternatieve
behandelwijzen (dieet en anders) dat een
alternatieve behandeling  invloed kon hebben
op de tumor, in 2005 is dat percentage gedaald
tot 4%. Duidelijker kan niet geïllustreerd wor-
den hoe tijdsgebonden de prevalentie van het
gebruik van alternatieve behandelwijzen in
feite is en hoe invloeden van buitenaf de
omvang van het gebruik kunnen beïnvloeden.
Soms wordt wel gezegd dat het gebruik van
een alternatieve behandel-wijze een soort van
'natuurgegeven' is, een feit waar we ons maar
bij neer moeten leggen. Angst voor de dood is
een vruchtbare       voedingsbodem voor het
succes van alternatieve kankertherapeuten
waar geen kruid tegen gewassen is. De
gegevens die wij over een reeks van jaren
verzameld hebben, wijzen er echter op dat
krachtige signalen zoals het aan de schand-
paal nagelen van de alternatieve therapeuten
en de publiciteit rondom een aantal tragische
sterfgevallen, patiënten kennelijk aan het
denken zet. Een andere verklaring voor de
dramatische teruggang in het gebruik van
alternatieve behandelwijzen is niet te geven.
De ontwikkelingen in de oncologie zelf zijn
sinds 1999 in niet van dien aard geweest dat
daardoor massaal patiënten afzien van het
gebruik van alternatieve behandelwijzen. De
les die uit al deze toevallige gebeurtenissen
geleerd kan worden is dat een krachtig voor-
lichtingsbeleid, waarbij met name gewezen
wordt op de gevaren, het gebruik van alter-
natieve kankerbehandelingen wel eens
aanzienlijk kan terugdringen.  
Het zou overigens overdreven zijn om het
recente echec van de alternatieve kankerbe-
handelingen op het conto van de VtdK te
schrijven . Dat de Vereniging tegen de
Kwakzalverij hieraan een bijdrage geleverd
heeft onder andere door het orchestreren van
de val van de dieetgoeroe Dr. A.J.

Houtsmuller lijkt wel aannemelijk.  
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Gepubliceerd in iets gewijzigde vorm in: Hans
van Maanen, Kwakzalverij, 125 jaar medische
folklore. Boom, 2005. 



Afgelopen 9 maart was er weer een LSK lezing en dit maal in Utrecht. De laatste LSK lezing alweer van
dit K.N.P.S.V. jaar, ging over geneesmiddelvervalsingen. Het onderwerp sprak erg aan en was ook zeker
recent met middelen als Viagra en Cialis welke zeer 'hot' zijn op de vervalsing markt.

De eerste spreker, de heer Anthony Amoureus, was afkomstig van Pfizer, de makers van Viagra, en
vertelde over zijn ervaringen als apotheker bij de regulatory affairs afdeling van Pfizer. 
Hij liet verschillen zien tussen echte Viagra en Cialis pillen en namaak exemplaren. Er was vrijwel geen
verschil te zien met het blote oog en daarom, bleek later, is het ook erg moeilijk om vervalste geneesmid-
delen op te sporen. Om aan te geven hoe illegale batches alsnog opgespoord kunnen worden, werden
niet alleen pillen en chromatogrammen vergeleken maar zelfs de kleinste details in de verpakkingen
werden naar boven gehaald.
Verder ging de heer Amoureus ook in op de methoden die er zijn om deze valse partijen eruit te halen
voordat ze op schappen in de apotheek staan. Hiervoor was natuurlijk eerst een uitleg nodig over hoe
ze er überhaupt komen. Een gedetailleerde uitleg over de volledige handelsstructuur van medicijnen
door heel de wereld liet gauw zien dat er in veel landen gaten vallen in de veiligheid. Via deze gaten
komen de vervalsingen de markt op en worden vervolgens via parallelle handel in Nederland geïmpor-
teerd.
Als laatste werden de nieuwste methodes van beveiliging getoond met als belangrijkste en grootste
project de internationale database. Hierin wordt iedere batch die wordt gemaakt door bijvoorbeeld
Pfizer opgenomen en wordt vervolgens gevolgd door de handelswereld. Op deze manier kan gezien
worden dat batches aankomen en als er dubbele batches zijn kan gezien worden welke de echte en
welke de vervalsingen zijn.

De tweede spreker, Dries de Kaste van het RIVM, ging verder waar de heer Amoureus stopte en begon
over de afhandeling van vervalsingen door het Rijk.
Het RIVM vindt geregeld op vliegvelden grote partijen Viagra, Cialis maar tegenwoordig ook steeds
vaker medicijnen die mensen echt nodig hebben om te overleven. Dit is natuurlijk zeer gevaarlijk en is
dan ook een grote zorg voor het RIVM.
De heer de Kaste legde uit hoe het RIVM onderzoek doet naar valse partijen en ging ook iets dieper in
op de inhoudelijke verschillen tussen vals en echt. Zo liet hij zien dat er wel actieve stof zit in ver-
valsingen maar dat deze vaak vervuild is met andere middelen die lijken op de actieve stof of vermengd
zijn ermee. Deze laboratoriumonderzoeken zijn zeer complex doordat de makers van de vervalsingen
zich ook bewust zijn van de werking van chromatografie en dus stoffen toevoegen die ongeveer
dezelfde uitslag geven op een HPLC, maar zeer zeker niet de werkzame stof zijn.

Al met al een zeer interessante lezing en een mooie afsluiting van het "LSK-lezing-jaar". Hopelijk
volgend jaar weer net zulke mooie lezingen en nog veel meer! 
Als laatste nog bedankt aan de Landelijke Studie Kommissie voor het organiseren van de lezing.

LSK lezing
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Column: Kanker
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Helaas gebeurt het maar
zelden dat een nieuw anti-
kanker middel een indruk-
wekkend effect heeft: meestal
blijkt uit het klinisch (fase III)
onderzoek dat de behandelde
groep patiënten een paar
maanden langer leeft, terwijl
de therapie zelf erg veel bij-
werkingen heeft. Zo erg dat je
je moet afvragen of de patient
niet beter af is door af te zien
van de behandeling. Terwijl die
deficiënte behandelingen vaak
ook nog extreem kostbaar zijn
zodat ze de gezondheidskosten
flink verhogen. Toch eisen de
meeste mensen dat iedereen
het recht heeft op een
dergelijke behandeling, terwijl
men tegelijkertijd niet een (dan
onvermijdelijke) hoge premie
voor zijn ziektekostenverze-
kering wenst  te betalen.

In deze paar zinnen zit een hele
serie ethische problemen bij
elkaar. De keuze voor of tegen
een behandeling ligt uiteraard
bij de patiënt zelf. Maar je moet
hopen dat de voorlichting aan
die patiënt eerlijk is: de patiënt
wil maar al te graag geloven, in
zijn uitzichtloze situatie, dat
het nieuwe wondermiddel hem
zal helpen. Ook al kan de
behandelende arts weten dat
de behandeling voor de meeste
patiënten maar een marginaal
voordeel biedt. Dus: het pro-
bleem van de eerlijke voor-
lichting. Maar je wilt als arts de
patiënt graag hoop geven; hoe
ver mag je gaan in optimis-
tische verhalen waarvan je
kunt weten dat ze maar voor
een (klein) deel waar zijn?

Dan de registratie van

dergelijke beperkt werkende
farmaka. Moet een stof tot de
markt toegelaten worden die
de  levensduur van de "gemid-
delde" patiënt met  3 maanden
verlengt terwijl de "quality of
life" gedurende de therapie
extreem slecht is? Stel dat die
therapie ook 3 maanden duurt,
wat heb je dan gewonnen? Is
het ethisch verantwoord om
een dergelijk middel toe te
laten. De argumentatie:  "Dan
kan de patiënt zelf kiezen of hij
het aandurft",  kan een soort
excuus zijn. Je dreigt de patiënt
op te schepen met een ethisch
niet te verantwoorden keuze. 

En de vergoeding, als het mid-
del eenmaal is toegelaten tot de
markt op bovengenoemde
gronden? Moet de commissie
die daarover gaat een
geneesmiddel vergoeden waar-
van je kunt zeggen dat het
nauwelijks rendement heeft?
De consument wil zo weinig
mogelijk betalen voor zijn ziek-
tekostenverzekering; dus als je
het geld maar eenmaal kunt
inzetten, is het dan niet ver-
standig om het alleen te
gebruiken voor geneesmidde-
len die echt de moeite waard
zijn? Maar als je niet vergoedt,
ontneem je de arme patiënt de
mogelijkheid die de rijke wel
heeft: rechtsongelijkheid!

Het is duidelijk dat hier een
oerwoud aan ethische
valkuilen ligt. En dan praten
we nog niet eens over de poli-
tieke keuzes die uiteindelijk
gemaakt moeten worden. Die
liggen in het verlengde van de
ethische keuzes, maar worden
vaak ingekleed op een veel

minder heldere wijze. Dan
immers gaan politieke partijen
tegen elkaar opbieden om de
kiezer binnen te halen. Als de
kiezer niet méér premie wil
betalen voor verzekeringen,
moet dus het financiële pro-
bleem verhuld worden als de
partij zegt dat iedereen alle
geneesmiddelen natuurlijk
altijd moet kunnen krijgen, hoe
duur ze ook zijn. Dat levert
opnieuw een ethische discussie
op: moet de politiek eerlijk zijn
in zijn keuzes ook als die niet
populair zijn? Met als groot
gevaar dat de eerlijke partij
veel aanhang verliest. Of zou
de kiezer juist waarderen dat
een partij eerlijk laat zien dat er
helaas toch altijd gekozen en
afgewogen moet worden bij
beperkte middelen?

De kankerpatiënt blijft intussen
zitten met zijn probleem. Hoe
helpen we hem het beste? Wie
weet komen er binnenkort toch
belangrijke doorbraken in de
kankertherapie!

GJ Mulder

Prof. Dr. G.J.
Mulder is hoog-
leraar Toxicologie
aan de Universiteit
Leiden en was van
2001-2005 weten-

schappelijk directeur van het
Leiden/Amsterdam Centre for
Drug Research (LACDR).
Daarnaast is hij lid van het
College ter Beoordeling van
Geneesmiddelen, dat de toelating
van geneesmiddelen, alsmede
nieuwe indicaties voor al geregi-
streerde geneesmiddelen 

beoordeelt. 
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