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INLEIDING
Vergiftiging door lood veroorzaakt een ziektebeeld dat
reeds eeuwen geleden voor het eerst werd beschreven en
als een van de eerste beroepsziekten werd onderkend.’
Hoewel de blootstelling aan lood de afgelopen tientallen
jaren sterk is verminderd, komen loodvergiftigingen nog
steeds regelmatig voor. Met het verbeteren van de
kwaliteit van het analytisch toxicologisch onderzoek en
een beter inzicht in de pathofysiologie van loodvergifti-
gingen is duidelijk geworden dat lood ook bij lagere
concentraties in het bioed toxische verschijnselen kan
geven. Intoxicatie door anorganische loodverbindingen
is verreweg de meest voorkomende vorm van loodintoxi-
catie. Over deze vorm van loodintoxicatie handelt dit
artikel.

Loodvergiftiging kan zich op verschillende manieren
presenteren, waardoor het stellen van de diagnose kan
worden bemoeilijkt. De symptomen zijn vaak niet speci-
fiek van aard en hangen onder andere af van de intensiteit
en de duur van de blootstelling. Bij chronische intoxica-
ties door lood kunnen andere symptomen worden waar-
genomen dan bij acute intoxicaties (tabel 1).? Soms zal
niet direct duidelijk zijn dat blootstelling aan lood heeft
plaatsgevonden. Bij de anamnese moet uitvoerig worden
ingegaan op arbeidsomstandigheden, hobby’s en woon-
omstandigheden van de patiént om mogelijke expositie
vast te stellen. Indien het de patiént bekend is dat
blootstelling aan lood heeft plaatsgevonden, dan is het
van belang te weten of gevolgen van deze blootstelling te
verwachten zijn.

Expositie aan lood kan in verschillende situaties plaats-
vinden. Chronische blootstelling wordt vooral waargeno-
men bij mensen die beroepshalve in contact komen met
lood (tabel 2). Uiteraard spelen in de arbeidssituatie
vroege opsporing en preventie van de blootstelling aan
lood een belangrijke rol. Daarnaast komen mensen
buiten de arbeidssituatie in aanraking met lood. Hierbijj
valt te denken aan verontreiniging van het milieu door
lood, blootstelling aan lood op schietbanen, afbijten van
oude loodbevattende verflagen of achterblijven vanlood-
houdende kogeltjes in het lichaam (jachtaccidenten).*
Ook afgifte van lood aan dranken die in kristallen
karaffen worden bewaard, zou een bron van loodbloot-
stelling kunnen zijn.’
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KINETIEK
Blootstelling aan lood kan tot gevolg hebben dat opname
van lood in het lichaam plaatsvindt. Door deze belasting
van het lichaam kunnen effecten ontstaan. Opname van
lood vindt vooral plaats via ingestie en inhalatie. Na
ingestie wordt ongeveer 5 tot 15% van de hoeveelheid
lood opgenomen, voornamelijk in de dunne darm. Bjj
kinderen is de gastro-intestinale resorptie groter dan bij
volwassenen, ongeveer 50% .°” Inhalatie van loodbevat-
tende damp of stof leidt tot een opname van 10 tot 30%
van het ingeademde lood.” Anorganische loodverbindin-
gen worden via de intacte huid niet opgenomen; organi-
sche loodverbindingen, zoals tetra-ethyllood, kunnen zo
echter wel snel worden geresorbeerd. Wanneer blootstel-
ling aan lood tijdens de zwangerschap plaatsvindt, kan dit
leiden tot een toegenomen loodbelasting van de foetus,
omdat lood de placenta kan passeren. De loodconcentra-
tie in het bloed van de foetus is vrijwel gelijk aan die in het
bloed van de moeder.*

Na resorptie vindt verdeling van lood in het lichaam
plaats. Hierbij zijn drie compartimenten belangrijk,
waartussen uitwisseling mogelijk is. Het eerste comparti-
ment, het bloed, bevat ongeveer 4% van de hoeveelheid

lood in het lichaam. Het grootste deel van het lood in dit

compartiment bevindt zich in de erytrocyten. Lood in dit
compartiment kan snel worden uitgewisseld naar andere
compartimenten. De halfwaardetijd is ongeveer 35

TABEL I. Symptomen van een loodintoxicatie

acute loodintoxicatie

diffuse buikpijn of koliekpijn

misselijkheid, braken

hemolyse

leverbeschadiging -

acute tubulusnecrose

acute encefalopathie met sufheid, tremor, onrust, ataxie, hallucinaties,
coma, convulsies

zelden perifere neuropathie

chronische loodintoxicatie

diffuse buikpijn of koliekpijn

misselijkheid, braken

anorexie, gewichtsverlies

obstipatie

anemie, vermoeidheid, hoofdpijn

perifere neuropathie met paresthesie, paresis, paralysis
chronische nefropathie

jicht

hypertensie
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TABEL 2. Bedrijfstakken waarbij gebleken is dat blootstelling aan lood

kan plaatsvinden3

bedrijfstak

blootstelling aan

aardolie-, aardgaswinning en

-exploratie
vleesconservenfabrieken
melkproduktenfabrieken
grafische industrie

smeerolie- en vettenfabrieken

verf-, lak- en vernisfabrieken

fabrieken van anorganische chemische
grondstoffen

munitiefabrieken

grof-aardewerk- en dakpannen-
fabrieken '

glasindustrie

blikwarenindustrie

non-ferro metaalindustrie

elektrische-draad- en kabelfabrieken

accufabrieken

elektrotechnische industrie

transportmiddelenfabrieken (auto’s,
vliegtuigen, schepen)

schildersbedrijven

loodgieters, sanitairinstallateurs

sloperijen, schroothandel

schietbanen

loodwalserijen, loodpletterijen

loodafvalraffinage

loodhoudend vet

blik solderen

blik solderen

loden zetsels, loodpigment-
houdende drukinkt

loodpoeder

loodhoudende verven

loodverbindingen, lood-
pigmenten

loodmetaal

loodhoudende glazuren

loodverbindingen

solderen

lood en zink smelten

loodmantels

lood, loodoxide

solderen

solderen, loodhoudende
verven, enz.

loodhoudende verven

solderen

loodhoudende verf, lood

lood

loodstof

loodstof, loodoxide

dagen. Het tweede compartiment omvat huid, spieren,
organen zoals lever, nieren en hersenen en delen van het
skelet (beenmerg, trabeculaire bot) en bevat ongeveer
2% van de totale hoeveelheid lood in het lichaam. De
uitwisseling verloopt wat langzamer dan in het eerste
compartiment en de halfwaardetijd is 30 tot 40 dagen.
Het derde compartiment bevat de grootste hoeveelheid
lood, ongeveer 94% van het totaal. Dit lood bevindt zich
voornamelijk in het compacte bot en heeft een zeer lange
halfwaardetijd, 20 tot 30 jaar. Bij herhaalde expositie
treedt accumulatie op van lood in het bot omdat mobilisa-
tie uit het bot en daardoor de uitwisseling met andere
compartimenten langzaam plaatsvindt. De excretie van
lood geschiedt voor het grootste deel (75 tot 80% ) via de
nieren. Daarnaast wordt lood uitgescheiden via nagels,
haren en zweet (8%) en via het maag-darmkanaal
(15%).%°

EFFECTEN VAN LOOD
Lood heeft een remmende werking op enzymen die
sulfhydril(SH)-groepen bevatten en kan zo effecten in
diverse orgaansystemen veroorzaken. '

Hematologische effecten. Lood blijkt de haemsynthese
te remmen door de activiteit van met name de enzymen
S-aminolevulinezuur(ALA)-dehydratase en ferrochela-
tase (haemsynthetase) te verminderen (figuur). Door
0-ALA-dehydrataseremming wordt de omzetting van
0-ALA inporfobilinogeen geblokkeerd, terwijl ferroche-
lataseremming een vermindering van de inbouw van ijzer
in protoporfyrine IX veroorzaakt. Een verhoogde lood-
belasting gaat zodoende gepaard met accumulatie van
protoporfyrine IX in erytrocyten en 8-ALA in het plasma
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en een toegenomen excretie in de urine van 8-ALA en
coproporfyrine IT1.°" Accumulatie van protoporfyrine
IX kan in het bloed gemeten worden als zinkprotoporfy-
rine (ZPP; protoporfyrine gebonden aan zink) of als
vrije-erytrocytenprotoporfyrine (FEP). Lood verstoort
mogelijk de normale afbraak van ribosomaal RNA in de
rijpende reticulocyten, waardoor gedeeltelijk afgebro-
ken ribosomen in de erytrocyten aanwezig blijven. Deze
afgebroken ribosomen geven de basofiele stippeling in
erytrocyten die soms wordt gezien bij loodintoxicatie."
De gestoorde haemsynthese en de waargenomen verkor-
te levensduur van erytrocyten bij een loodintoxicatie
kunnen leiden tot anemie en reticulocytose.* !

Neurologische effecten. Lood heeft invloed op zowel
het centrale als het perifere zenuwstelsel. De perifere
neuropathie bij een loodintoxicatie wordt veroorzaakt
door segmentale demyelinisatie en axonale degeneratie
van perifere zenuwen. Door middel van elektrofysiolo-
gisch onderzoek is een vermindering van de geleidings-
snelheid aangetoond. De ‘wrist drop’ of ‘ankle drop’ door
paralyse van extensorspieren zijn klassicke symptomen
van een chronische loodintoxicatie.® > Acute blootstel-
ling aan een hoge concentratie lood kan acute encefalo-
pathie veroorzaken met sufheid, tremor, hoofdpijn,
onrust, ataxie, hallucinaties, coma en convulsies. Encefa-
lopathie kan vooral bij kinderen optreden, maar ook bij
volwassenen is dit ziektebeeld beschreven.*®™ In een
aantal onderzoeken, die echter sterk in opzet en metho-
dologie verschillen, zouden aanwijzingen zijn gevonden
dat langdurige blootstelling aan een lage concentratie
lood bij volwassenen kan leiden tot gedragsveranderin-
gen en neuropsychiatrische aandoeningen.” Over de
betekenis hiervan voor de individuele patiént kan geen
uitspraak worden gedaan.

Renale effecten. Loodvergiftiging kan in eerste instan-
tie een acute reversibele beschadiging van de proximale
tubuli geven, die gekarakteriseerd wordt door een op een
Fanconi-syndroom gelijkend beeld met aminoacidurie,

succinyl-Co-A glycine

J-aminolevulinezuuur (ALA)

! <+——— 5-ALA-dehydratase <—

porfobilinogeen
uroporfyrinogeen
l Pb
coproporfyrinogeen III
protoporfyrine IX
ferrochelatase €«————
Fel+
haem

Invloed van lood op de haemsynthese; loodt remt de enzymen
0-ALA-dehydratase en ferrochelatase.



hypofosfatemie, glucosurie en hyperfosfaturie. Hierbij
worden in de proximale tubuli intranucleaire insluitsels
gezien en ernstige mitochondriale destructie. De insluit-
sels bevatten. een sulfhydrylrijk lood-eiwitcomplex.
Naast deze vroege effecten kan later, na langdurige
blootstelling aan een relatief hoge concentratie lood,
chronische loodnefropathie, gekenmerkt door tubulaire
atrofie en dilatatie, interstitiéle fibrose en arterioscleroti-
sche veranderingen, worden waargenomen. Een en
ander kan leiden tot ernstige nierinsufficiéntie.* ™

Al meer dan twee eeuwen wordt een verband gelegd
tussen loodnefropathie, met als gevolg verminderde
uitscheiding van urinezuur, en jicht. De afgenomen
excretie van urinezuur wordt vermoedelijk veroorzaakt
door toegenomen tubulaire reabsorptie.* ° * Campbell et
al. vonden verhoogde bloedlood (PbB)-concentraties bij
pati€nten met jicht die tevoren niet bekend waren wegens
toegenomen blootstelling aan lood. Zij veronderstellen
dat jicht een uiting kan zijn van een loodvergiftiging."

Sinds enige tijd wordt toegenomen blootstelling aan
lood in verband gebracht met hypertensie.”?'*" De
bloeddrukverhoging werd in het verleden toegeschreven
aan arteriosclerose bij chronische loodnefropathie. Er
zijn nu aanwijzingen dat lood een direct effect heeft op de
tonus van nierarteriolen en met calcium verband houden-
de metabole Jprocessen beinvloedt door competitie met
calcium. ' De pathofysiologische achtergronden van
deze mechanismen zijn echter nog niet duidelijk.

Gastro-intestinale effecten. Bij een loodintoxicatie kun-
nen zich klachten voordoen zoals een aanhoudende
metaalsmaak in de mond, anorexie, misselijkheid, darm-
kolieken en obstipatie.® De zogenaamde ‘loodzoom’ is
een verkleuring van het tandvlees (niet te verwarren met
verkleuringen van het tandbeen) die bij chronische lood-
blootstelling kan ontstaan doordat in het speeksel aanwe-
zig lood reageert met door bacterién gevormd sulfide en
neerslaat als loodsulfide. Obstipatie wordt veroorzaakt
door een gestoorde innervatie van de darmen waardoor
de darmmotiliteit afneemt.™

Effecten op de voortplanting. Al in de eerste helft van
deze eeuw werd onderkend dat blootstelling aan zeer
hoge loodconcentraties kan leiden tot abortus en miskra-
men. Bij mannen die beroepsmatig aan lood worden
blootgesteld, is een vermindering van de hoeveelheid
spermatocyten en een toename van het aantal abnormale
spermatocyten gevonden, gepaard gaande met vermin-
derde fertiliteit. Daarnaast zou chronische loodvergifti-
ging kunnen leiden tot impotentie en vermindering van
de libido. Bij vrouwen zijn geen aanwijzingen gevonden
dat lood de fertiliteit beinvlioedt.* ¢ ?

KINDEREN
Kinderen, en vooral jonge kinderen, vormen een kwets-
bare groep voor loodintoxicatie: de resorptie in de
darmen is groter en een toegenomen loodbelasting heeft
eerder invloed op de haemsynthese en het centrale
zenuwstelsel dan bij volwassenen. Bovendien lopen kin-
deren door hun speelgedrag, waarbij hand-mondcontact
veelvuldig vé6rkomt, een grotere kans te worden bloot-
gesteld aan lood.” In het kader van de EG-richtlijn zijn in

Nederland twee campagnes uitgevoerd om inzicht te
krijgen in de blootstelling van kinderen aan lood."” De
gevonden PbB-concentraties bleken onder de referentie-
waarden te liggen (tabel 3 en 4).”* In de plaats Stein
werden in 1983 bij een aantal kinderen tussen 3 en 12 jaar
loodconcentraties in bloed gevonden die boven de refe-
rentiewaarden van het Europese onderzoek lagen.”
Waarschijnlijk werden de hogere concentraties veroor-
zaakt door het wonen en het spelen op met loodstof
verontreinigde grond. Bij een onderzoek in Borssele in
1989 werden geen verhoogde loodconcentraties in bloed
gevonden bij kinderen die woonden op met lood veront-
reinigde grond.*

In verschillende onderzoeken is gewezen op een moge-
lijk verband tussen geringe loodbelasting en een nadelige
cognitieve ontwikkeling van het kind." ** Doordat effec-
ten van lood op het centrale zenuwstelsel deel uitmaken
van een complex proces waarin biologische, omgevings-,
gezins-, en sociaal-economische factoren mede een rol
spelen, zijn er discussies ontstaan over de interpretatie
van de resultaten van deze onderzoeken.** Om de
kennis te vergroten over neuropsychologische effecten
van lood bij kinderen is in opdracht van de WHO tussen
1984 en 1989 binnen EG-verband een internationaal
onderzoek verricht waaraan acht landen deelnamen. In
totaal werden ongeveer 1800 schoolgaande kinderen
onderzocht, bij wie de PbB-concentratie varieerde van
minder dan 56 pg/l tot ongeveer 600 pg/l. Dit onderzoek
bracht aan het licht dat een hogere PbB-concentratie
samenging met een lagere score op een aantal neuropsy-

TABEL 3. Loodconcentratie in bloed, gevonden in 1981 bij 4-6-jarige
kinderen uit 6 Nederlandse gemeenten?0

binnenstad* buitenwijkt
50e percentiel 110-130 pg/ 80- 90 pg/l
90e percentiel 160-190 pg/l 110-130 ug/t
98e percentiel 190-240 pg/t 130-160 pg/t

*Oude stadswijken met loden waterleidingen, met druk autoverkeer of
in de omgeving van een loodemitterend bedrijf.

tAls controle voor de leefomgeving te beschouwen, zonder bijzondere
loodbronnen.

TABEL 4. Normen voor de concentratie van lood in het bloed van de
‘Biological quality guide’ (volwassenen) en Nederlandse referentiewaar-
den voor kinderen?® 21*

normen van de
Biological quality
guide (volwassenen)

Nederlandse referentie-
waarden voor kinderen

50e percentiel < 200 pg/l <200 pg/t
90e percentiel < 300 pg/l <250 ug/l
98e percentiel << 350 g/ < 300 pg/t

*De Biological quality guide en Nederlandse referentiewaarden voor
kinderen zijn een biologische norm voor lood in bloed en geven de
verdeling van de PbB-concentratie binnen een populatie aan die
aanvaardbaar is. Beide zijn afgestemd op onderzoek bij de algemene
bevolking, waarbij de Nederlandse referentiewaarden gelden voor
kinderen en de Biological quality guide voor niet-beroepsmatig bloot-
gestelde volwassenen. )
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chologische tests. Een grenswaarde voor de loodbelas-
ting, waarboven ongunstige effecten op de gezondheid
kunnen worden verwacht, kon niet worden vastgesteld
met de verkregen gegevens.”

DIAGNOSTIEK
Om recente blootstelling aan lood aan te tonen wordt in
de regel de loodconcentratie in het bloed bepaald. Tabel
4 geeft aan welke verdeling van de PbB-concentratie
binnen een bepaalde populatie aanvaardbaar is. Vanwe-
ge de relatief korte halfwaardetijd van lood in het bloed
geeft de PbB-concentratie geen goed beeld van de
loodopname die langer geleden heeft plaatsgevonden.?
ZPP- en FEP-concentraties zijn indicatoren voor een
langduriger blootstelling aan lood en voor de individuele
gevoeligheid voor lood.

Indien men na het opheffen van de expositie aan lood
een indruk wil krijgen van de hoeveelheid lood in het
lichaam kan een Ca-edetinezuur-mobilisatictest worden
gedaan.” " ' Bij deze test wordt na intraveneuze toedie-
ning van Ca-edetinezuur de hoeveelheid lood in de urine
gemeten. Ca-edetinezuur is een chelator en vormt met
lood een wateroplosbaar complex dat in de urine wordt
uitgescheiden. Belangrijk is dat deze test niet moet
worden toegepast wanneer de PbB-concentratie hoger is
dan 700 pg/l, symptomen van loodintoxicatie aanwezig
zijn of sprake is van een slechte nierfunctie.'’ In theorie
kan ook een plaatselijk depot van lood, zoals bij het
achterblijven van loodhagel in weefsels, een contra-indi-
catie zijn voor deze test. Het is bij deze contra-indicaties
namelijk mogelijk dat door Ca-edetinezuur meer lood
wordt gemobiliseerd uit botweefsel of depot dan wordt
uitgescheiden (redistributie), waardoor symptomen van
acute vergiftiging kunnen optreden. Aangezien men in
de praktijk kan uitkomen met de bepaling van de
PbB-concentratie in combinatie met ZPP- of FEP-con-
centraties, wordt deze Ca-edetinezuur-mobilisatietest
nauwelijks meer toegepast.

Rontgenonderzoek kan zinvol zijn na recente ingestie
van lood waarbij de buikoverzichtsopname de aanwezig-
heid vanlood in het maag-darmkanaal kan aantonen. Na
langdurige blootstelling kunnen op een rontgenfoto van
de knie of pols zogenaamde loodlijntjes te zien zijn. Deze
loodlijntjes bevinden zich aan de metafysaire kant van
lange beenderen en worden veroorzaakt door een versto-
ring van botarchitectuur en een toegenomen minerale
depositie.”

Naast diagnostiek die gericht is op het aantonen van
lood in het lichaam is hematologisch, neurologisch en
nierfunctieonderzoek zinvol.

THERAPIE
De primaire maatregel bij een mogelijke vergiftiging
door lood is het opheffen van de expositic. Voor de
arbeidssituatie zijn in het Loodbesluit drie actieniveaus
vastgesteld, zowel met betrekking tot lood in de werkom-
geving als met betrekking tot lood in het bloed. Bij
overschrijding van deze niveaus dienen maatregelen in
werking te treden die gericht zijn op het verlagen van de
blootstelling aan lood. Voor de bijzonderheden hierover
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wordt verwezen naar het Loodbesluit van de Arbeidsin-
spectie.’

Wanneer kort geleden lood is ingenomen, kan men de
patiént laten braken of maagspoelen. NaSO, of MgSO,
wordt toegediend om laxatie te bewerkstelligen en om
lood te binden aan sulfaat, waardoor het vrijwel onoplos-
bare loodsulfaat ontstaat.” Chelatietherapie moet
worden overwogen wanneer ernstige symptomen aanwe-
zig zijn en de PbB-concentratie hoog is."' Chelatoren zijn
organische verbindingen die met metalen stabiele water-
oplosbare complexen kunnen vormen. De complexen,
ook wel chelaten genoemd, worden vervolgens via de
urine uitgescheiden.'® In een enkel geval kan het véérko-
men dat een volwassene een hoge PbB-concentratie heeft
zonder evidente klinische symptomen. Bij deze patiénten
hoeft chelatietherapie niet te worden toegepast; wel
dient de blootstelling te worden opgeheven en moeten zij
zorgvuldig worden gevolgd.” De chelator natriumcal-
ciumedetaat is een calciumchelaat van natriumedetaat.
De affiniteit van natriumcalciumedetaat voor lood is
groter dan voor calcium, zodat lood calcium verdringt en
het loodchelaat via de urine het lichaam kan verlaten.®
Natriumcalciumedetaat (toediening i.m. of i.v.) kan in
combinatie met de chelator dimercaprol (i.m.) worden
gegeven. Dimercaprol vormt met lood een stabiel
metaalcomplex dat snel in de urine wordt uitgeschei-
den.” °® Bij loodencefalopathie is het van belang dat met
dimercaprol wordt gestart omdat met toediening van
alleen natriumcalciumedetaat de PbB-concentratie kan
stijgen en daarmee de symptomen kunnen verergeren.’
Wanneer een grote hoeveelheid lood in het lichaam
aanwezig is, kan na het stoppen van de chelatietherapie
de PbB-concentratie weer stijgen tot de waarde die vé6r
de behandeling werd gevonden. Herhaling van de chela-
tietherapie is dan nodig." ¥ Penicillamine kan ook als
chelator dienen en vormt een stabiel oplosbaar metaal-
complex met lood. Het effect ervan is vaak minder dan
van de andere chelatoren, maar het voordeel is dat het
oraal kan worden gegeven."””® Niet geregistreerd in
Nederland, maar mogelijk in de tockomst toepasbaar als
chelator bij loodintoxicatie zijn de orale, wateroplosbare
dimercaprolanalogen.*

Bij chelatietherapie zal men altijd alert moeten zijn op
het ontstaan van deficiénties van andere, wel noodzake-
lijke metalen. Om dit te voorkomen worden zogenaamde
staakdagen ingelast. Gedurende deze dagen kunnen de
eventuele tekorten worden aangevuld via de voeding.'®

CONCLUSIE

Loodvergiftiging is een ziektebeeld dat nog regelmatig
v66rkomt. Daar uit recent onderzoek is gebleken dat ook
lage PbB-concentraties effecten kunnen hebben op neu-
ropsychologische functies van vooral kinderen is het
belangrijk alert te zijn op expositie aan lood. Een veilige
grenswaarde voor de individuele PbB-concentratie is niet
aan te geven. Als richtlijn kan men tabel 3 en 4 aanhou-
den. Herkenning van blootstelling aan lood dient in een
vroeg stadium plaats te vinden, voordat zich tekenen van
loodvergiftiging voordoen. Het voorkémen van verdere
expositie is vervolgens van groot belang.
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Aanvaard op 3 februari 1992

Blaascarcinoom

A.A.B.LYCKLAMA A NIJEHOLT

Dit caput selectum is gewijd aan blaascarcinoom. Naast
een aantal langer bekende aspecten wordt vooral een
aantal nieuwe aspecten belicht, zoals de intravesicale
chemo- en immunotherapie en de parenterale chemo-
therapie. ‘

Blaascarcinoom wordt vooral gezien boven de leeftijd
van 50 jaar. De verhouding tussen de aantallen mannen
en vrouwen onder de patiénten is 4:1. In Nederland
overlijden per jaar circa 1000 mensen aan deze ziekte. Bij
de man staat deze vorm van kanker zowel qua incidentie
als qua mortaliteit op de se plaats (na long-, maag-,
prostaat- en colonkanker).!

Roken is de belangrijkste risicofactor: bij rokers is de
kans op het krijgen van deze ziekte circa 3 maal zo groot
als bij niet-rokers. Wellicht kan 50% van de gevallen van
blaascarcinoom worden toegeschreven aan roken. In

Academisch Ziekenhuis, afd. Urologie, Postbus 9600, 2300 RC
Leiden.
Dr.A.A.B.Lycklama & Nijeholt, uroloog.

vergelijking hiermee is de carcinogene bijdrage van
blootstelling aan bepaalde stoffen (zoals aromatische
aminen, bijvoorbeeld in de kleurstof- en rubberindustrie)
en van fenacetinemisbruik ondergeschikt, maar zeker
niet verwaarloosbaar.?

KLACHTEN EN DIAGNOSTIEK :

Het belangrijkste symptoom bij blaaskanker is hematu-
rie. Argwaan is vooral op zijn plaats als sprake is van een
totale macroscopische hematurie, zonder flanksympto-
men. De mictie kan bij blaascarcinoom totaal ongestoord
zijn. Wel kan carcinoma in situ gepaard gaan met
klachten van toegenomen mictiefrequentie en met retro-
pubische pijn; dit duidt op een slechtere prognose.

Bij invasief blaascarcinoom kan doorgroei leiden tot
lokale pijn of obstructie van de hogere urinewegen. Dit
laatste kan resulteren in pijnin de zij, uremie of sepsisver-
schijnselen. Hematurie rechtvaardigt een verwijzing naar
de specialist (uroloog), ook al gebruikt een patiént oraal
anticoagulantia; het is geen uitzondering dat hematurie
bij deze patiénten een, wellicht vroeg, symptoom is van
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