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Hoofdstuk 41 Huidafwijkingen bij diabetes mellitus
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Ten Geleide bij de tweede druk

Acht jaar na het verschijnen van ‘Dermatologie voor
huidtherapeuten’ is hier de tweede druk. Wij geven zelf
de voorkeur aan de term ‘tweede editie’. Het is namelijk
niet slechts een opnieuw gedrukt boek. In deze tweede
editie worden verschillende nieuwe ziektebeelden en
onderwerpen gepresenteerd, die zijn geselecteerd in
samenspraak met de opleiders van de opleiding Huid-
therapie aan de hogescholen van Utrecht en Den Haag.

Daarnaast worden nieuwe of gewijzigde inzichten be-
sproken en zijn achterhaalde visies verwijderd. Ook is
een aanzienlijk aantal van de bestaande afbeeldingen
vervangen door betere, meer gedetailleerde of voor het
ziektebeeld karakteristiekere foto's. Tot de nieuw opge-
nomen ziektebeelden behoren de ziekte van Mondor,
lymfoedeem van de arm na behandeling van borstkan-
ker, dermatosis neglecta, terra firme-forme dermatose,
keratosis pilaris atrophicans faciei (ulerythema ophryo-
genes), frontale fibroserende alopecie en trichodynie.
Er wordt nu ook uitgebreid aandacht besteed aan het
onderwerp gevoelige — droge — vette — gemengde huid
en het huidmicrobioom wordt besproken. Het wordt
steeds duidelijker dat het menselijke microbioom, de
gehele microbiéle gemeenschap van bacterién, schim-
mels, virussen en andere micro-organismen op de huid
en in het lichaam (vooral de darm) een belangrijke rol
speelt bij ons afweersysteem en dat veranderingen daar-
in tot ziekte kunnen leiden. Ook is er een nieuw hoofd-
stuk opgenomen over de bijwerkingen van ‘doelgerichte
geneesmiddelen’, die steeds belangrijker worden in de
behandeling van kanker, op de huid, slijmvliezen en de
adnexen.

De inhoud van de tweede editie van Dermatologie voor
huidtherapeuten is geactualiseerd aan de hand van nieu-
we wetenschappelijke literatuur, die nu aan het einde
van elk hoofdstuk is opgenomen. Ook is dankbaar ge-
bruik gemaakt van de vele richtlijnen die de laatste jaren
zijn verschenen, vooral die van de Federatie Medisch
Specialisten (richtlijnendatabase.nl) en het Nederlands
Huisartsen Genootschap (nhg.org), maar ook die van
andere bronnen, bijvoorbeeld over de behandeling van
radiatiedermatitis en wondbehandeling.

Dat de ontwikkeling van het beroep huidtherapeut zich
de afgelopen jaren in een rap tempo heeft voortgezet,
is te lezen in het geactualiseerde hoofdstuk ‘Algemene
en specifieke aspecten van het beroep huidtherapeut'.
Ook constateren wij met genoegen dat de verwachte
uitbreiding van het werkterrein van de huidtherapeut

Ten Geleide bij de tweede druk

grotendeels is gerealiseerd. Zo is de samenwerking met
artsen voor bepaalde (para)medische behandelingen
geintensiveerd en heeft de begeleiding van patiénten
met een chronische aandoening, waaronder eczeem en
psoriasis, meer gestalte gekregen. Daarnaast wordt het
beroep steeds verder geprofessionaliseerd door we-
tenschappelijk onderzoek en richtlijnontwikkeling, zoals
beschreven in de kennisagenda Huidtherapie. Verder
lopen er momenteel diverse promotieonderzoeken bin-
nen het vakgebied. De verwachting is dat dit zal leiden
tot uitbreiding van het arsenaal aan huidtherapeutische
interventies.

Is onze wens, zoals uitgesproken in het Ten Geleide bij de
eerste druk, dat Dermatologie voor huidtherapeuten zal
bijdragen aan een versterking van de dermatologische
kennis van studenten en huidtherapeuten, uitgekomen?
Wij menen van wel. Gedurende de opleiding wordt het
boek intensief gebruikt door opleiders en studenten.
Zowel tijdens de theorie- als de praktijklessen fungeert
het als leidraad voor een gedegen voorbereiding op de
beroepspraktijk. Daarnaast wordt het boek vanwege de
overzichtelijke en betrouwbare informatie door praktise-
rend huidtherapeuten zeer gewaardeerd als naslagwerk.
Dermatologie voor huidtherapeuten heeft in relatief
korte tijd een prominente plaats binnen de huidtherapie
verworven. Dat het door de gebruikers wordt aangeduid
als ‘de bijbel voor de huidtherapie’, beschouwen wij van-
zelfsprekend als een groot compliment.

Een goede aansluiting bij het onderwijs en inbedding
van geactualiseerde leerstof in het curriculum zijn es-
sentiéle voorwaarden om optimaal rendement uit een
studieboek te kunnen halen. Wij zijn de docenten en stu-
denten van de Hogeschool Utrecht en De Haagse Hoge-
school en de huidtherapeuten uit het werkveld dan ook
zeer erkentelijk voor hun waardevolle inbreng tijdens de
evaluatierondes voorafgaand aan het schrijven van de
tweede editie van het boek.

Een bijzonder woord van dank willen wij richten tot Emmy
van de Burgt, arts-docent aan de Hogeschool Utrecht en
promovendus aan de Rijksuniversiteit Groningen en aan
Climmy P&ll-Tjepkema, die vele jaren ervaring heeft als
arts-docent aan De Haagse Hogeschool. Zij hebben een
belangrijke rol gespeeld in het aandragen van sugges-
ties voor verbeteringen en in de verbinding tussen het
(onderwijs)werkveld en het auteursteam.
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Wij hebben er alle vertrouwen in dat de tweede editie
van ‘Dermatologie voor huidtherapeuten’ zal bijdragen
aan een gedegen voorbereiding op de beroepspraktijk
en, daar draait het uiteindelijk om, aan optimale zorg
voor de huidpatiént.

Februari 2020
Dr. Anton C. de Groot, dermatoloog np

Dr. Johan Toonstra, dermatoloog np
Josette M. Lorist, huidtherapeut

22

Dermatologie voor huidtherapeuten



Algemene en specifieke aspecten van het beroep huidtherapeut

Inleiding

Het beroep huidtherapeut heeft sinds het ontstaan een
sterke ontwikkeling doorgemaakt. In de jaren zeventig
van de vorige eeuw stond de beroepsgroep aan de wieg
van het professionaliseringsproces en begon zich een
plaats in de gezondheidszorg te verwerven. Vanuit de
behoefte aan paramedische huidzorg voor zorgvragers
met huidaandoeningen werd een uniforme beroepsop-
leiding voor huidtherapeuten gerealiseerd. Deze oplei-
ding verleende het beroep eenheid en identiteit, wat in
combinatie met voortgaande beroepsontwikkelingen in
2003 resulteerde in wettelijke erkenning van het beroep
huidtherapeut. Een volgende mijlpaal was de introductie
van de directe toegankelijkheid van de huidtherapeut
in 2011, waarbij de verplichte verwijsrelatie met de arts
kwam te vervallen. Hiermee werd de positie van de huid-
therapie als paramedische discipline binnen het domein
van de huid in de eerste- en tweedelijns gezondheids-
zorg bevestigd. Belangrijke punten voor de komende
jaren zijn onder meer het uitvoeren van een wetenschap-
pelijk onderzoeksprogramma, richtlijnontwikkeling en
het verstevigen van een effectieve multi- en interdisci-
plinaire samenwerking. Het doel hiervan is de positie
van de huidtherapie in het paramedische werkveld te
versterken en de kwaliteit van de huidtherapeutische
zorg voor de huidpatiént te vergroten. Dit onderdeel
beschrijft het wettelijk kader van de huidtherapeut te
midden van andere beroepen in de individuele gezond-
heidszorg en geeft informatie over specifieke aspecten
van het beroep huidtherapeut.

Wet op de Beroepen in de Individuele Gezond-
heidszorg (Wet BIG)

De Wet BIG vormt het wettelijk kader voor beroepen in
de individuele gezondheidszorg en geeft regels om de
kwaliteit in de gezondheidszorg te bewaken, te bevor-
deren en de patiént te beschermen tegen ondeskundig
handelen van zorgverleners. De Wet BIG is een kader-
wet, wat inhoudt dat de hoofdzaken van zorgverlening
door beroepsbeoefenaren in de individuele gezond-
heidszorg in deze wet worden geregeld, maar dat ver-
dere detaillering nader moet worden ingevuld. Deze in-
vulling gebeurt aan de hand van Algemene Maatregelen
van Bestuur, onder de naam Besluit opleidingseisen en
deskundigheidsgebied (met toevoeging van de naam
van het beroep).

De Wet BIG onderscheidt verschillende beroepsgroepen,
de zogenaamde artikel 3-, artikel 36a- en artikel 34-be-
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roepen. Voor de eerste groep, waaronder apotheker,
arts, fysiotherapeut, gezondheidszorgpsycholoog, phy-
sician assistant, psychotherapeut, tandarts, verloskundi-
ge en verpleegkundige, geldt een systeem van registra-
tie en titelbescherming. Dit houdt in dat de beroepstitel
gevoerd mag worden na het voltooien van de opleiding
en na registratie in het BlG-register. Alle beroepsbeoe-
fenaren die in dit register staan vallen onder het wet-
telijk tuchtrecht. Dit recht bewaakt de kwaliteit van de
beroepsuitoefening in de individuele gezondheidszorg
en beschermt de patiént tegen ondeskundig en onzorg-
vuldig handelen. Zorgnemers die een klacht hebben
over een BlG-geregistreerde zorgverlener kunnen deze
indienen bij het tuchtrecht behorende tuchtcollege.
Wordt de ingediende klacht als gegrond beoordeeld,
dan kan het tuchtcollege de aangeklaagde zorgverlener
een maatregel opleggen, zoals een waarschuwing, een
geldboete, een (voorwaardelijke) schorsing of, de meest
zware maatregel voor een geregistreerde zorgverlener,
doorhaling van inschrijving in het BIG-register.

De tweede groep omvat de artikel 36a-beroepen, dit
zijn de zogenaamde experimenteerberoepen. Hiertoe
behoren de bachelor medisch hulpverlener, klinisch
technoloog en verpleegkundig specialist. Zij hebben
een wettelijk beschermde opleidingstitel, zijn tijdelijk
BIG-geregistreerd, vallen onder het tuchtrecht en mo-
gen voor een periode van vijf jaar bepaalde aangewezen
voorbehouden handelingen zelfstandig verrichten. Voor-
behouden handelingen zijn risicovolle medische hande-
lingen die alleen door daartoe bevoegde zorgverleners
mogen worden uitgevoerd. In de Wet BIG staat welke
handelingen voorbehouden zijn en welke beroepsgroe-
pen deze handelingen mogen uitvoeren. In alle gevallen
is van toepassing dat de aangewezen beroepsgroepen
uitsluitend voorbehouden handelingen mogen uitvoeren
die tot hun deskundigheidsgebied behoren. Zo mag een
verloskundige hechten na een bevalling en een tandarts
na het trekken van een kies. Daarnaast moet degene die
de handeling uitvoert bevoegd én bekwaam zijn voor
deze handeling. Voor de artikel 36a-beroepen geldt dat
zij gedurende de experimenteerperiode bepaalde be-
roepsgerelateerde voorbehouden handelingen mogen
uitoefenen, waarbij controle en evaluatie plaatsvindt.
Als uit deze evaluatie blijkt dat de zorg doeltreffend is,
wordt het experimenteerberoep als artikel 3-beroep
opgenomen in het BIG-register, waarmee definitieve
zelfstandigheid wordt toegekend. Blijkt uit het experi-
ment onvoldoende toegevoegde waarde, dan vervalt de
registratie in het BIG-register.

Voor de derde groep, de artikel 34-beroepen, waaron-
der huidtherapeut, apothekersassistent, diétist, ergo-
therapeut, klinisch fysicus, logopedist, mondhygiénist,
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oefentherapeut, optometrist, orthoptist, podothera-
peut, radiodiagnostisch laborant, radiotherapeutisch
laborant, tandprotheticus en verzorgende in de individu-
ele gezondheidszorg, geldt een opleidingstitelbescher-
ming. Dit betekent dat de titel gevoerd mag worden als
het diploma van de — door het ministerie van Volksge-
zondheid, Welzijn en Sport geregelde of aangewezen —
gerelateerde opleiding is behaald. In tegenstelling tot
de artikel 3- en de artikel 36a-beroepen, kennen de ar-
tikel 34-beroepen geen (tijdelijke) registratie in het BIG-
register en geen tuchtrecht. Wel hebben verschillende
beroepsorganisaties, als extra kwaliteitsgarantie richting
verzekeraars, zorgvragers en werkgevers, een eigen
privaatrechtelijk registratiesysteem ingesteld, dikwijls
gelieerd aan een vorm van verenigingstuchtrecht. Daar-
naast bevat de Wet BIG een aantal specifieke strafbe-
palingen die strafrechtelijke vervolging bij ondeskundige
zorg mogelijk maken. Deze bepalingen staan los van het
tuchtrecht en gelden voor alle beroepsbeoefenaren in
de gezondheidszorg.

Wetsvoorstel tot wijziging van de Wet BIG

In vervolg op het wetsvoorstel (2016) van de toenmalige
minister van Volksgezondheid, Welzijn en Zorg, heeft de
minister voor Medische Zorg het voornemen een wets-
voorstel in procedure te brengen waarin wordt opgeno-
men dat laser- en Intense Pulsed Light-behandelingen uit
het oogpunt van patiéntveiligheid en kwaliteitsborging
worden aangemerkt als voorbehouden handelingen die
beroepsmatig alleen verricht mogen worden door artsen
en huidtherapeuten. Op grond hiervan worden huidthe-
rapeuten bij aanname van dit voorstel in artikel 3 van
de Wet BIG opgenomen. Op moment van productie van
dit boek is nog niet bekend of dit voornemen is gereali-
seerd en/of het wetsvoorstel wordt aangenomen.

Het beroep huidtherapeut

Het beroep huidtherapeut is in de jaren zeventig van
de vorige eeuw ontstaan door bundeling van kennis,
informatie en inzichten van plastisch chirurgen, derma-
tologen en schoonheidsspecialisten bij de behandeling
van patiénten met huidproblemen. Gemeenschappelijke

inspanningen van de beroepsvereniging en een aantal
hogescholen leidden tot een uniforme beroepsopleiding
voor huidtherapeuten. Na een zorgvuldig proces van
professionalisering werd het beroep huidtherapeut per
1 januari 2003 middels artikel 34 in de Wet BIG opgeno-
men. De opleidingseisen en het deskundigheidsgebied
werden bij Algemene Maatregel van Bestuur vastgelegd
in het Besluit opleidingseisen en deskundigheidsgebied
huidtherapeut. Sindsdien mag degene die met goed ge-
volg de wettelijk erkende opleiding huidtherapie heeft
voltooid de beschermde opleidingstitel huidtherapeut
voeren. Met ingang van 2 januari 2011 trad in verband
met herformulering van de opleidingseisen en de rege-
ling directe toegankelijkheid huidtherapeut een nieuw
besluit in werking. Tabel 1 geeft weer welke zaken vol-
gens dit besluit tot het gebied van deskundigheid van de
huidtherapeut worden gerekend.

Werkzaamheden van de huidtherapeut

De kern van de werkzaamheden van de huidthera-
peut als paramedisch behandelaar bestaat uit het ver-
lenen van preventieve, curatieve en palliatieve zorg in
het domein huid, een veelomvattend terrein waarvoor
diepgaande kennis, kunde en inzicht vereisten zijn. De
huidtherapeut beschikt over een breed palet aan ver-
richtingen en hulpmiddelen die al dan niet in combina-
tie worden toegepast om optimale zorg te verlenen aan
de hulpvrager. De gekozen verrichtingen zijn afhankelijk
van de specifieke klachten van de patiént en hebben po-
sitieve effecten. Voor de verdere ontwikkeling van het
huidtherapeutisch handelen is het noodzakelijk dat de
praktijkervaring nader onderbouwd gaat worden door
wetenschappelijk onderzoek. Aandoeningen die de
huidtherapeut ziet in de dagelijkse praktijk variéren van
haar(follikel), nagel(matrix), talg- en zweetklier gerela-
teerde stoornissen (zoals acne, acneiforme dermatosen,
sinus pilonidalis, hidradenitis suppurativa, afwijkingen
van de beharing en overmatige transpiratie), lymfe- en
bloedvat gerelateerde stoornissen (zoals een chronische
wond, varices, lymf- en veneus oedeem), sensatiestoor-
nissen (zoals jeuk, pijn, tintelingen en/of branderigheid
bij een gevoelige huid geassocieerd met bijvoorbeeld
eczeem, seborroe, psoriasis en rosacea), stoornissen als
gevolg van (behandelingen van) nieuwvormingen (zoals

Tabel 1 Het gebied van deskundigheid van de huidtherapeut*

e Het herkennen van risicofactoren en symptomen bij de patiént die wijzen op de mogelijke aanwezigheid van een aandoening
waarvoor deskundigheid van een arts gewenst of noodzakelijk is en bij constatering daarvan verwijzen naar een arts.

® Het onderzoeken van een patiént met een stoornis, beperking of handicap van de huid, ten gevolge van een pathologisch
trauma of congenitale afwijking, en op basis van de verkregen gegevens opstellen van een behandelplan.

e Het behandelen van de patiént met als doel het opheffen, verminderen of compenseren van een stoornis, beperking of handicap
van de huid, het optimaliseren van de huidfuncties alsmede het geven van advies en instructie.

e Het aanmeten en verstrekken van medische hulpmiddelen en prothesen alsmede adviseren met betrekking tot het gebruik daar-

van.
® Het geven van advies en voorlichting aan een patiént.

* Afkomstig uit Staatsblad 2010, no.285, artikel 5
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borstkanker, bestralingsschade, huidtumoren en de on-
cologische wond), pigmentstoornissen (zoals hyper- en
hypopigmentatie) en vet-, bindweefsel en fascia (gere-
lateerde) stoornissen (zoals littekens ten gevolge van
trauma, brandwonden, oncologie, systemische sclerose
en acne). Ook palliatieve zorg behoort tot het werk-
terrein van de huidtherapeut. Als genezen niet meer
mogelijk is, richt de zorg van de huidtherapeut zich op
het zo veel mogelijk voorkomen of verminderen van de
klachten. Daarnaast speelt de huidtherapeut een rol
in het verlenen van preventieve zorg, zoals het geven
van zonbeschermingsadviezen en het doorverwijzen
van patiénten, waarbij verdachte huidveranderingen
zijn opgemerkt. Behalve stoornis gerelateerde aandoe-
ningen ziet de huidtherapeut ook cosmetische indica-
ties, zoals aan huidveroudering gerelateerde klachten.
Hierbij valt te denken aan rimpels en plooien, verlies
van huidvolume/-dichtheid, kleurveranderingen en het
ontstaan van goedaardige huidtumoren, zoals verruca
seborrhoica, gesteelde fibroompjes en hemangiomata
senilia. Daarnaast neemt de vraag naar het verfraaien
van lichaamscontouren gestaag toe. De focus van de
huidtherapeut is in toenemende mate gericht op de
kwaliteit van leven, waarbij het totale functioneren van
de mens als uitgangspunt dient en niet alleen de aan- of
afwezigheid van een ziekte. De keuze van de patiént en
eigen verantwoordelijkheid met betrekking tot het be-
handelproces spelen hierbij een belangrijke rol. Naast
de werkzaamheden rondom de patiéntenzorg verricht
de huidtherapeut professiegebonden taken op het ge-
bied van onderwijs, voorlichting, beleid, management,
onderzoek en beroepsontwikkeling. Deze taken hebben
voornamelijk tot doel de gezondheid van de samenle-
ving met betrekking tot de huid te bevorderen, huidziek-
ten te voorkomen en de zorg voor de individuele patiént
te waarborgen en te verbeteren.

Werkveld van de huidtherapeut

De huidtherapeut is als zelfstandig beroepsbeoefenaar
zowel intra- als extramuraal actief in diverse werkvelden
binnen de eerste- en tweedelijns gezondheidszorg. On-
derwijsinstellingen, gezondheidscentra, ziekenhuizen,
verpleeghuizen, revalidatiecentra en zelfstandig geves-
tigde praktijken zijn enkele voorbeelden hiervan.

Werkwijze van de huidtherapeut met betrekking tot het
zorgverleningsproces

Het professioneel handelen van de huidtherapeut is ge-
baseerd op het beste bewijsmateriaal dat vanuit syste-
matisch onderzoek beschikbaar is, individuele (klinische)
expertise, de voorkeuren, wensen en verwachtingen
van de patiént en de beschikbare hulpmiddelen. Hier-
bij wordt gebruik gemaakt van richtlijnen, classificaties
en codelijsten, Evidence Based Statements, productom-
schrijvingen, zorgarrangementen, kwaliteitsstandaarden
en protocollen voor de huidtherapie. Daarnaast wordt

Algemene en specifieke aspecten van het beroep huidtherapeut

gebruik gemaakt van gemeenschappelijke ervarings-
kennis, waarover binnen de beroepsgroep consensus
bestaat. Centraal in de huidtherapeutische zorgverle-
ning staat het Huidtherapeutisch Methodisch Handelen
(HMH), waarbij het zorgverleningsproces methodisch in
kaart is gebracht. In het HMH zijn drie hoofdgroepen van
zorgverlening door de huidtherapeut te onderscheiden:
de aanmelding (gevolgd door screening, indien de aan-
melding zonder verwijzing plaatsvindt), een diagnostisch
deel (anamnese; onderzoek; analyse; behandelplan) en
een therapeutisch deel (behandeling; evaluatie; afslui-
ting). Daarnaast maakt de huidtherapeut gebruik van
de Internationale Classificatie van het menselijk Functi-
oneren voor de huidtherapie (ICF-huidtherapie) voor het
eenduidig beschrijven van het functioneren van mensen
(en de externe factoren die op dat functioneren van toe-
passing kunnen zijn).

Het onderdeel screening wordt alleen uitgevoerd wan-
neer de patiént op eigen initiatief en zonder verwijzing
van de arts de huidtherapeut bezoekt. De screening
wordt voorafgaand aan het diagnostisch deel van het
HMH uitgevoerd en houdt in dat de huidtherapeut met
behulp van een vragenlijst ziekten en aandoeningen
signaleert die niet in het eigen deskundigheidsgebied
vallen. Tijdens de opleiding komen specifieke onderwer-
pen met betrekking tot de screening aan de orde, zo-
als het omgaan met rode vlaggen, onderbuikgevoel en
patroonherkenning (aanwijzingen die duiden op ziekte,
aandoening of gebrek waarvoor medische expertise no-
dig is), het toepassen van de pluis (zelf behandelen) ver-
sus niet-pluis (eerst verwijzen), diagnostiek met betrek-
king tot het eigen deskundigheidsgebied, het indiceren
voor huid- en/of oedeemtherapie en het verwijzen naar
een arts of andere discipline wanneer de resultaten van
de screening hiertoe aanleiding geven.

Over het algemeen verwijst de huidtherapeut de patiént
in eerste instantie naar de huisarts, omdat deze veelal de
coordinatie van de zorg voor de patiént heeft en bij mul-
tidisciplinaire behandelingen de inhoud en continuiteit
van het geheel kan overzien. Indien medisch noodzake-
lijk zal de huisarts de patiént verwijzen voor specialisti-
sche zorg. Er kan bijvoorbeeld verwezen worden naar de
dermatoloog, de deskundige op medisch gebied binnen
het domein van de dermatologie. Het spreekt voor zich
dat een goede samenwerking tussen de huidtherapeut
en de arts van belang is om optimale zorg te kunnen
waarborgen.

De opleiding tot huidtherapeut
De opleiding tot huidtherapeut bestaat uit een vierja-

rige hbo-bachelorstudie die opleidt tot geregistreerde
huidtherapeuten met als titels Bachelor of Science (BSc)
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en/of Bachelor of Health Science (BHS). De opleiding is
geaccrediteerd door de Nederlands-Vlaamse Accredi-
tatieorganisatie (NVAO), een onafhankelijke accredita-
tieorganisatie die de kwaliteit van het hoger onderwijs
borgt. De opleiding wordt zowel vol- als deeltijds aan-
geboden door twee hogescholen in Nederland, namelijk
Hogeschool Utrecht en De Haagse Hogeschool. Gedu-
rende de opleiding wordt de student toegerust met de
benodigde kennis en vaardigheden om goed te kunnen
functioneren bij de huidtherapeutische beroepsuitoe-
fening. De deskundigheidsgebieden van de huidthera-
peut zijn geordend volgens het CanMeds-model (Cana-
dian Medical Education Directives for Specialists), een
Canadese methodiek om opleiding en bij- en nascholing
voor zorgverleners te kwalificeren in termen van compe-
tenties. Voor de huidtherapeut zijn zeven competentie-
gebieden gedefinieerd, namelijk het huidtherapeutisch
handelen, communiceren, samenwerken, organiseren,
kennis delen en wetenschap beoefenen, maatschappe-
lijk handelen en professioneel handelen. Tijdens stages
in het werkveld past de student als aspirant-beroeps-
beoefenaar onder toezicht van een huidtherapeut de
tijdens de studie verworven competenties toe. Om de
ontwikkelingen in het vakgebied bij te houden zal de
huidtherapeut na zijn opleiding geregeld relevante bij-
scholingen moeten volgen voor het waarborgen van
kwalitatief goede zorg.

Kwaliteitswaarborg van de huidtherapeut

Huidtherapeuten die voldoen aan de door de beroeps-
groep gestelde kwaliteitseisen zijn in het bezit van het
diploma huidtherapie, zijn lid van de Nederlandse Vereni-
ging van Huidtherapeuten (NVH) en staan geregistreerd
in het Kwaliteitsregister Paramedici. Dit is een vrijwillig
register van de Stichting Kwaliteitsregister Paramedici,
dat op initiatief van paramedische beroepsverenigingen
in 2000 is opgericht voor paramedische beroepsgroe-
pen. Het doel van dit register is het waarborgen van de
kwaliteit van de beroepsuitoefening en het zichtbaar
maken van deze kwaliteit aan het publiek, verzekeraars
en werkgevers. Dit wordt gedaan door middel van een
systeem van registratie en herregistratie. Sinds 1 janu-
ari 2014 wordt onderscheid gemaakt in het Diplomare-
gister Paramedici en het Kwaliteitsregister Paramedici.
Paramedici die voldoen aan de opleidingseisen volgens
de Wet BIG worden opgenomen in het Diplomaregister
Paramedici. Paramedici die daarnaast hebben voldaan
aan door de beroepsgroep gestelde kwaliteitseisen
ten aanzien van individuele professionele ontwikkeling,
werkervaring en deskundigheidsbevordering, worden
bovendien vermeld in het Kwaliteitsregister Paramedici.
ledere vijf jaar vindt herregistratie in dit register plaats,
mits de huidtherapeut aantoonbaar voldoet aan de actu-
ele kwaliteitscriteria.
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Verder moeten huidtherapeuten die dermatografie/
tatoeages toepassen op grond van het Warenwet-
besluit tatoeéren en piercen in het bezit zijn van een
vergunning. Deze vergunning wordt door de plaatselijke
Gemeentelijke Gezondheidsdienst verleend, wanneer na
controle op de werkplek blijkt dat de behandelaar zich
houdt aan de vereiste hygiénevoorschriften.

Nederlandse Vereniging van Huidtherapeuten (NVH)
De NVH is sinds 1978 de beroepsvereniging van
huidtherapeuten in Nederland en maakt zich sterk
voor collectieve en individuele belangen van haar
leden. Zij richt zich op positionering, profilering en
professionalisering van huidtherapie als zelfstandige
paramedische discipline. Daarnaast is een belang-
rijk speerpunt voor de komende jaren het uitvoeren
van de Bestuurlijke Afspraken Paramedische Zorg,
waarin partijen zich hebben gecommitteerd aan de
gewenste transformatie naar de ‘juiste zorg op de
juiste plek’. Onderdelen van deze afspraken zijn
het verbeteren van de kwaliteit van zorg, informa-
tie voor de patiént, organisatiegraad en digitalise-
ring. Ook de uitvoering van de kennisagenda (doen
van onderzoek en richtlijnontwikkeling) binnen het
ZonMw-onderzoeksprogramma om de effectiviteit,
doelmatigheid en kwaliteit van de huidtherapeu-
tische zorg te vergroten is hier onderdeel van. De
NVH is lid van het Paramedisch Platform Nederland,
waar door bundeling van krachten met andere aan-
gesloten paramedische beroepsverenigingen de
paramedische zorg beter zichtbaar wordt gemaakt

bij relevante belanghebbenden.

Josette M. Lorist, huidtherapeut
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Anatomie en fysiologie van de huid;
diagnostiek en behandeling van huidziekten
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1 Anatomie en fysiologie van de huid

1.1 Inleiding

De huid is het grootste orgaan van de mens. Bij een vol-
wassen individu van 75 kilogram heeft zij een oppervlak
van ongeveer 2 m? en een gewicht dat vijf kilogram be-
nadert. De huid is meer dan alleen een scheidslijn tus-
sen het organisme en de buitenwereld of een omhulsel
van onze organen. Zij heeft een groot aantal belangrijke
functies, waaronder temperatuurregulatie, immunologi-
sche functies, bescherming tegen bacterién, virussen,
ultraviolette straling en mechanische beschadiging, het
produceren van vitamine D en het doen van zintuiglijke
waarnemingen zoals tast, temperatuur, pijn en jeuk. Ook
fungeert de huid, en wel het onderhuidse vetweefsel
daarin, als opslagplaats voor energie. Daarnaast heeft zij
een belangrijke psychosociale functie. De huid is immers
voor iedereen direct zichtbaar en haar uiterlijk, kleur,
geur, beharing en of ze glad of ruw aanvoelt kan grote
invloed hebben op onze sociale en seksuele interacties
met andere mensen en zelfs op ons maatschappelijke en
financiéle succes.

Afwijkingen van de huid, dermatologische aandoenin-
gen, komen veel voor. Zo bleek in een groep van 277
personen, die gedurende een maand een dagboek bij-
hielden, 5% één of meer dermatologische problemen te
hebben. Voor één op de zes klachten werd de huisarts
geraadpleegd. Ongeveer 15% van alle consulten bij de
huisarts gaat (mede) om een huidafwijking. In de top
twintig van meest gestelde diagnosen in de eerste lijn
staan schimmelinfecties van de huid, eczeem en wratten
op respectievelijk de vierde, zesde en elfde plaats. Min-
der dan 10% van alle patiénten met een huidafwijking
wordt door de huisarts naar de dermatoloog (huidarts)
verwezen.

Niet alleen komen huidziekten veel voor, ze kunnen ook
ernstige gevolgen hebben. Er zijn weliswaar relatief wei-
nig dermatosen waaraan men kan overlijden (bijvoor-
beeld melanoom, pemfigus, toxische epidermale necro-
lyse), maar huidziekten kunnen een zware psychosociale
belasting vormen voor de patiénten die eraan lijden; niet
zelden ondervinden zij beperkingen en hebben een (ern-
stig) verminderde kwaliteit van leven.

Huidaandoeningen zijn het terrein van de dermatologie,
het specialisme dat zich bezighoudt met het onderzoek
en de behandeling van afwijkingen aan de huid, slijm-
vliezen, haren en nagels. In Nederland behandelen der-
matologen ook seksueel overdraagbare aandoeningen
(venereologie), afwijkingen aan de aderen (flebologie) en
aandoeningen van de lymfevaten (lymfologie). Tot onge-
veer 30 jaar geleden hield de dermatoloog zich hoofd
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zakelijk bezig met pathologische processen in de huid,
‘echte huidziekten’ dus. Daarin is sindsdien veel veran-
derd en dat heeft alles te maken met onze welvaart en
de huidige schoonheidsnorm van een gezond uitziende,
jonge, gave en lekker ruikende huid, een dikke bos met
hoofdhaar en - bij vrouwen - geen zichtbaar haar elders
op het lichaam. De realiteit is echter, dat bijna niemand
aan de schoonheidsidealen, die ons in reclames en te-
levisieprogramma’s worden opgedrongen, kan voldoen.
Op jonge leeftijd kunnen allerlei als minder fraai ervaren
fysiologische variaties in de weg staan, zoals een bleke
huid, verkleuring rond de ogen, gezichtshaartjes, moe-
dervlekken of adertjes; en met het vorderen der jaren
worden tekenen van veroudering zichtbaar zoals een dro-
ge, slappe, vale huid met rimpels en pigmentvlekjes. Het
is dan ook geen wonder dat er veel vraag is naar behan-
delingen voor deze uiterlijke problemen, zodat de ‘cos-
metische dermatologie’ tegenwoordig een integraal en
belangrijk onderdeel is van de discipline dermatologie.

Dit boek gaat over dermatologische, venereologische,
flebologische en lymfologische aandoeningen. We be-
spreken hoe vaak en bij wie ze voorkomen (epidemio-
logie), hoe ze zich presenteren (klinisch beeld), wat hun
oorzaken en ontstaanswijzen zijn (etiologie, pathogene-
se), hoe de diagnose gesteld wordt (diagnostiek), hoe
ze behandeld kunnen worden (therapie) en wat de voor-
uitzichten zijn (prognose). Om al deze facetten beter te
kunnen begrijpen en patiénten met dermatologische
problemen optimaal te kunnen behandelen, is een ge-
degen basiskennis van de structuur en de functie van de
huid (anatomie en fysiologie) noodzakelijk.

1.2 Anatomie en fysiologie

De huid bestaat uit drie lagen, van buiten naar binnen
de opperhuid (epidermis), de lederhuid (dermis, cutis,
corium) en het onderhuidse weefsel (subcutis, subcu-
tane vetweefsel) (figuur 1.1, 1.2). De epidermis heeft
een tweedimensionaal golvend beloop (vergelijk met
de vorm van een eierdoos) en delen ervan stulpen uit
in de onderliggende lederhuid (retelijsten); omgekeerd
stulpen delen van de dermis uit in de epidermis: derma-
le papillen. Waarschijnlijk bevordert deze anatomische
configuratie de hechting van de twee lagen aan elkaar.

De epidermis en dermis worden van elkaar gescheiden
(en aan elkaar verbonden) door de basaalmembraan. De
huid herbergt vier zogeheten huidaanhangselen ofte-
wel adnexen: haren, nagels, talgklieren en zweetklieren
(figuur 1.1, 1.2). In en rond de lichaamsopeningen gaat
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de huid vloeiend over in de slijmvliezen van de ogen,
neus, mond, anus, penis, vagina en urethra. Deze heb-
ben in grote lijnen dezelfde structuur, maar worden niet,
zoals de huid, bedekt met een stratum corneum.

Er zijn grote regionale verschillen in de structuur van de
huid, bijvoorbeeld tussen behaarde en onbehaarde huid.
Op de handpalmen en vooral de voetzolen is de huid
veel dikker door de sterk toegenomen dikte van het stra-
tum corneum (figuur 1.3) dan bijvoorbeeld op de arm
(figuur 1.4). Ook bevat de huid van de handen en voeten
geen haarfollikels en talgklieren. Grote aantallen talg-
klieren zijn vooral te vinden op het bovenste deel van
de romp, het gezicht en het behaarde hoofd. Apocriene
klieren komen alleen voor in de oksels, de anogenitale
regio, rond de navel en op de tepels en zo zijn er nog
vele andere verschillen tussen onderscheiden delen van
de huid.

1.2.1 Epidermis

De epidermis (opperhuid) is de buitenste laag van de
huid en is afkomstig van het ectoderm. Zij heeft geen
vascularisatie en bevat vijf soorten cellen: keratinocyten
(hoorncellen), melanocyten (pigmentcellen), langerhans-
cellen, merkelcellen en (in kleine aantallen) stamcellen.
De dikte van de opperhuid varieert van 0,05 tot 0,1 mil-
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Figuur 1.3 Histologisch beeld van normale huid van
de voet met een zeer dikke hoornlaag

(hematoxyline-eosinekleuring x50)
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Figuur 1.4  Histologisch beeld van normale huid van de
arm (epidermis, bovenste deel van de dermis)

(hematoxyline-eosinekleuring x50)

limeter. Het is een verhoornend plaveiselcelepitheel, dat
grotendeels bestaat uit keratinocyten, die de opperhuid
haar structuur geven (figuur 1.5).

Keratinocyten

Na celdeling in de onderste laag van de epidermis schui-
ven de keratinocyten geleidelijk in de huid omhoog,
waarbij ze morfologische en biochemische veranderin-
gen ondergaan. Door deze degeneratieve veranderin-
gen zijn er in de epidermis histologisch vier lagen zicht-
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Figuur 1.5

De normale epidermis (hematoxyline-eosine-
kleuring x400)

baar, van binnen naar buiten het stratum basale (stratum
germinativum, basaalcellenlaag), stratum spinosum
(stekellaag), stratum granulosum (korrellaag) en het stra-
tum corneum (hoornlaag) (figuur 1.6). Soms, vooral in de
epidermis van de handpalmen en de voetzolen, ziet men
nog een apart dun en lichter gekleurd laagje tussen het
stratum granulosum en het stratum corneum, stratum lu-
cidum genaamd (heldere laag).

—» Stratum corneum
—> Stratum lucidum

Ly 2% Stratum granulosum
H ~
.‘“-\'.'ﬁi:‘ Stratum spinosum
o .E.':F ";‘?
O Eoa]

i

De verschillende lagen van de epidermis

Stratum basale

Figuur 1.6

De onderste laag, het stratum basale (figuur 1.6), bestaat
meestal uit één laag kubische of cylindrische keratino-
cyten. Hier vindt de celdeling plaats, waaraan op elk mo-
ment ongeveer 30% van de keratinocyten meedoet. In
de huid van de handpalmen en de voetzolen en in een
hyperproliferatieve epidermis (een opperhuid waarin de
cellen zich sneller dan normaal delen, zoals bij wondge-
nezing en psoriasis) kan het stratum basale 2 a 3 cellagen
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dik zijn en is het percentage mitotisch actieve keratino-
cyten toegenomen. In het cytoplasma van de cellen van
het stratum basale zijn tonofilamenten aanwezig, deels
gebundeld in tonofibrillen. De tonofibrillen bestaan uit
keratines, eiwitten die door de keratinocyt gesynthe-
tiseerd worden, en die het hoofdbestanddeel van het
cytoskelet van deze cellen vormen (80% van het droge
gewicht is keratine, hoorn). Deze tonofibrillen zitten voor
een deel vast aan desmosomen (verbindingsstructuren
tussen de cellen onderling) en aan hemidesmosomen
(verbindingsstructuren tussen de basale keratinocyten
en de basaalmembraan). Hierdoor is de epidermis stevig
verankerd aan de basaalmembraan en - via de basaal-
membraan — aan de onderliggende dermis.

Boven het stratum basale ligt het stratum spinosum (ste-
kellaag) (figuur 1.6), dat bestaat uit enkele lagen van
polygonale cellen, die naar boven toe steeds meer af-
vlakken. Onderling zijn ze verbonden met desmosomen,
die over het gehele oppervlak van de cellen voorkomen,
waardoor ze een ‘stekelig’ aspect hebben. Het stratum
spinosum gaat vloeiend over in het stratum granulosum
(korrellaag), dat uit 2-3 lagen van afgeplatte cellen be-
staat (figuur 1.6). De naam van deze laag is afkomstig
van de talrijke zogeheten keratohyaliene granulae (kor-
rels), die in het cytoplasma zichtbaar zijn. De granulae
bevatten eiwitten (pro-filaggrine) waaruit filaggrine ont-
staat, dat een belangrijke functie heeft in het stratum
corneum (zie hieronder).

De buitenste laag is het stratum corneum, de hoornlaag
(figuur 1.7). Deze bestaat uit lagen zogeheten corneo-
cyten: dode, afgeplatte keratinocyten zonder kernen en
celorganellen, omgeven door een vetrijke matrix. De
structuur is te vergelijken met bakstenen (de corneocy-
ten), die in een muurtje gemetseld zijn, waarbij de matrix
het cement is. Daarnaast zijn de corneocyten, net als in
het stratum spinosum en granulosum, onderling verbon-
den door desmosomen (corneodesmosomen). Het aan-
tal lagen van corneocyten is gemiddeld 20, maar varieert
per huidlokalisatie van drie rond de ogen tot wel 50 aan
de voetzolen (figuur 1.3). De corneocyten zijn bijna ge-
heel gevuld met bundels keratine, ingebed in een matrix
van het eiwit filaggrine en afbraakproducten daarvan, de
zogeheten natural moisturizing factor (figuur 1.7).

Filaggrine is afkomstig van pro-filaggrine, dat aanwezig
is in de keratohyaliene granulae van het stratum granu-
losum. Dit eiwit zorgt voor aggregatie van het keratine
cytoskelet tot een veerkrachtig omhulsel rond de cor-
neocyten, de zogeheten verhoornde enveloppe (corni-
fied envelope). Tussen de corneocyten bevindt zich de
extracellulaire matrix, die vooral bestaat uit vetten en
georganiseerd is in lamellaire membranen. De voorlo-
pervetten, die afkomstig zijn van zogeheten lamellaire
lichaampjes (lamellar bodies) uit keratinocyten, bestaan
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Matrix met filaggrine en ‘Natural Moisturizing Factor'

Keratinevezels

Verhoornde

Corneocyt Corneodesmosoom

14 !
Lamellaire Lamellaire Stratum Intercellulaire
lichaampjes membranen granulosum lipiden

Figuur 1.7 Opbouw van het stratum corneum

vooral uit cholesterol, ceramides en triglyceriden. Na se-
cretie hiervan op de grens van stratum granulosum en
stratum corneum fuseren de moleculen, waarbij, onder in-
vloed van verscheidene lipolytische enzymen, geleidelijk
aan steeds grotere membranen worden gevormd. Tussen
de sterk hydrofobe vetmembranen bevinden zich wate-
rige microporién (aquaporinen). Dichter naar het huidop-
pervlak toe raken de cellen steeds verder los van elkaar
en schilferen dan af. Het proces van celdeling in de basale
laag tot afschilfering als corneocyt duurt ongeveer 28 tot
30 dagen; de huid wordt dus elke vier weken vernieuwd.
Het stratum corneum speelt een zeer belangrijke rol in
de mechanische en chemische barriérefunctie van de
huid. De mate waarin stoffen uit de omgeving de huid
binnendringen wordt door een groot aantal factoren
bepaald. Huid met een dikke hoornlaag, zoals onder de
voeten, vormt een betere barriere dan de dunne huid
rond de ogen of op de genitalia, maar van groter belang
zijn de intercellulaire hydrofobe lipidenmembranen.

Melanocyten

Melanocyten zijn dendritische (met vertakkingen) pig-
mentproducerende cellen; ze zijn gelegen tussen de ba-
sale keratinocyten en zijn afkomstig van de neurale lijst.
Ze maken ongeveer 3-5% van de totale celpopulatie in
het stratum basale uit (figuur 1.8).

Hun functie is het produceren van melaninepigment.
Daartoe worden in gespecialiseerde celorganellen (de
melanosomen) tyrosinemoleculen onder invloed van het
enzym tyrosinase omgezet in DOPA. Door polymerisatie
van DOPA wordt melanine gevormd, waarvan er twee
subtypen zijn: 1. eumelanine, een bruin of zwart pigment
dat vooral voorkomt bij donker gekleurde rassen; en
2. feomelanine, dat een geelrode kleur heeft en vooral
wordt geproduceerd door blanken (met name ook rood-
harigen). Via de uitlopers van de melanocyten worden
de melanosomen met hun pigment getransporteerd
naar en overgedragen aan de hen omringende keratino-
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Figuur 1.8

Histologie van normale blanke huid met ver-

spreid voorkomende melanocyten (hematoxy-
line-eosinekleuring x50)

cyten. Elke melanocyt voorziet aldus 25-35 keratinocyten
van melanosomen.

Figuur 1.9

Beschermend pigmentdakje boven de celkern

(hematoxyline-eosinekleuring x400)

De functie van melaninepigment is vooral om de cel-
kernen van de mitotisch actieve (zich delende) basale
keratinocyten te beschermen tegen beschadiging door
ultraviolet licht van de zon; de ultraviolette stralen wor-
den namelijk door het melanine geabsorbeerd. In een
huidbiopt kan men fraai een dakje van pigment boven
de celkernen waarnemen (figuur 1.9).

Pigmentvorming wordt bepaald door genetische facto-
ren, hormonale invloeden (denk aan het donkerder wor-
den van de tepels en het optreden van bruine vlekken in
het gezicht tijdens de zwangerschap) en de mate, waarin
de huid wordt blootgesteld aan de zon. Bij expositie
aan licht van de zon of de zonnebank neemt het aan-
tal melanocyten toe, evenals de grootte en het aantal
melanosomen in de melanocyten en de keratinocyten.
Donkergekleurde mensen hebben niet meer melanocy-
ten dan blanken, maar wel meer en grotere melanoso-
men (figuur 1.10). Ook de verdeling daarvan is anders: in
lichte huid bevinden de melanosomen zich hoofdzakelijk
in het stratum basale en in enkele daarboven gelegen
cellagen, terwijl in de donkere huid de melanosomen
door de gehele dikte van de epidermis inclusief in het
stratum corneum worden aangetroffen.
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Figuur 1.10  Histologie van normale zeer donkere huid met

sterk gepigmenteerd stratum basale (hematoxy-
line-eosinekleuring x50)

Langerhanscellen

Langerhanscellen zijn dendritische cellen, die zich net
boven het stratum basale (suprabasaal) bevinden; ze
maken ongeveer 2% van de totale celpopulatie in de op-
perhuid uit. Hun dendrieten reiken naar boven toe tot
aan het stratum granulosum en naar beneden tot aan
de epidermo-dermale overgang, de basaalmembraan.
Ook in de dermis komen Langerhanscellen voor. Ze zijn
met immunohistochemische kleuringen en met elektro-
nenmicroscopie (waar ze herkend worden aan de zoge-
heten birbeckgranulae in het cytoplasma) zichtbaar te
maken (figuur 1.11). Langerhanscellen ontstaan in het
beenmerg en migreren van daaruit in de huid. Het zijn
immunocompetente cellen, die als belangrijkste functie
hebben om antigenen (allergenen en micro-organismen)
aan het immuunsysteem te presenteren. Langerhanscel-
len kunnen zich verplaatsen binnen de epidermis en de
dermis en van daaruit migreren naar de regionale lymfe-
klieren, waar ze immunogene moleculen uit de epider-
mis presenteren aan de lymfocyten. Zo spelen ze ook
een belangrijke rol bij contactallergie (type-IV-overge-
voeligheid).

- ®
+ . Langerhanscellen L .
rond bloedvaten in ]
_bovenste dermis . ™

Figuur 1.11  Dendritische Langerhanscellen, bruin aange-
kleurd (anti-CD1a antilichaam x25)
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Merkelcellen

Merkelcellen liggen in het stratum basale en in de bui-
tenste haarwortelschede; ze maken tussen de 0,2% en
5% van het totaal aantal epidermale cellen uit. Ze ko-
men vooral voor in behaarde huid, in de huid van de
lippen, het anale kanaal, de handpalmen, de vingertop-
pen, voetzolen, de proximale nagelwal, in het slijmvlies
van het harde gehemelte en in eccriene zweetklieren.
Zonbeschenen huid bevat gemiddeld twee keer meer
merkelcellen dan bedekte huid. Merkelcellen bevatten
granulae waarin neuropeptiden worden aangetroffen
met neuro-endocriene eigenschappen. In de epidermis
maken ze contact met dunne zenuwvezels. Deze cellen
spelen waarschijnlijk een rol bij de tastzin.

Stamcellen

Stamcellen zijn relatief ongedifferentieerde cellen; ze
hebben een onbeperkte capaciteit om zich te delen,
maar doen dit heel langzaam. Ze zijn in kleine aantal-
len aanwezig in de basale laag van epidermis, aan de
basis van talgklieren en ook in de dermis en subcutis. In
de dermis zijn ze vooral gelokaliseerd in de zogenaamde
bulge regio (letterlijk: uitbolling) van de haarfollikel bij
de aanhechting van het haarspiertje (figuur 1.22). De
stamcellen spelen een rol bij wondgenezing, regeneratie
van de huid en bij de haargroei.

1.2.2 Basaalmembraan

Onder de basale cellaag van de opperhuid ligt de ba-
saalmembraan (synoniem: epidermodermale overgang),
een dunne maar complexe structuur die de grenslaag
vormt tussen opperhuid en lederhuid (figuur 1.12).

Stratum basale
keratinocyt

Lamina lucida

- S Desmosoom
(laminine-1)

(desmogleine-1 en -3,

Epidermis Desmoplakine)

Tonofilamenten
(keratine)

Hemidesmoon
(BPAg collageen-17,
abp4 integrine)

<
ankerfilament
LXX |

(laminine-5)
Dermis \
Ankerfibrillen

Lamina densa — | amina J (collageen-7)
(collageen-4) subdensa

Figuur 1.12 Opbouw van de basaalmembraan

Met behulp van elektronenmicroscopie kunnen drie la-
gen worden onderscheiden: de lamina lucida, de lamina
densa en de lamina subdensa; deze laatste behoort tot
het dermale compartiment. De keratinocyten in de ba-
sale cellaag zijn via hemidesmosomen verankerd aan
de lamina densa door fijne draadjes in de lamina lucida,
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die ankerfilamenten heten. Naar beneden toe lopen er
vanuit de basaalmembraan dikkere collageenfilamenten
(ankerfibrillen), die de membraan aan de onderliggende
lederhuid verankeren en die onder meer bestaan uit col-
lageen-7. De basaalmembraan bevat eiwitten zoals lami-
nine, collageen-4 en -7, fibronectine en proteoglycanen,
die gedeeltelijk door fibroblasten en deels door basale
keratinocyten worden afgescheiden. De basaalmem-
braan is essentieel bij de aanhechting van de epidermis
aan de dermis en vormt daarnaast een belangrijke barri-
ere tegen het binnendringen van wat grotere moleculen
van buitenaf door de huid.

1.2.3 Dermis

De dermis, ook wel cutis, lederhuid of corium genoemd,
is afkomstig uit het mesoderm en bevat verschillende
soorten cellen en vezels, die zijn ingebed in een extracel-
lulaire amorfe (vormloze) grondsubstantie. In de dermis
bevinden zich tevens bloedvaten, lymfevaten, zenuw-
vezels en delen van de adnexen (talgklieren, zweetklie-
ren, haarfollikels). De dermis heeft een dikte van 1-3
millimeter. Men onderscheidt twee lagen: het stratum
papillare en het stratum reticulare. Het oppervlakkige
stratum papillare bevindt zich direct onder de epidermis
en heeft uitlopers in de (golvende) epidermis: de dermale
papillen (vergelijk de vorm met een eierdoosje). Het stra-
tum papillare loopt tevens met de adnexen mee door tot
in de subcutis. Het diepere deel van de dermis is het stra-
tum reticulare; deze laag bevat grovere vezels en minder
cellen dan het oppervlakkiger deel (figuur 1.13).

Figuur 1.13  Histologisch beeld van de dermis: overzicht

(hematoxyline-eosinekleuring x50)

Cellen

De belangrijkste cellen in de dermis zijn de fibroblasten
(figuur 1.14). Dit zijn spoelvormige cellen die procolla-
geen, pro-elastine en de moleculen voor de grondsub-
stantie produceren evenals een aantal enzymen zoals
collagenase en elastase (die respectievelijk collageen
en elastine afbreken). De fibroblasten spelen een zeer
belangrijke rol bij de wondgenezing (§ 12.1.1). Verder
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bevinden zich in de dermis macrofagen (cellen die vaste
deeltjes, waaronder bacterién, uit de omgeving kunnen
opnemen en verteren), myofibroblasten (morfologische
varianten van fibroblasten), langerhanscellen, mestcellen
en kleine aantallen T-lymfocyten (onderdeel van het im-
muunsysteem). Mestcellen bevatten vaatactieve stoffen
zoals histamine, heparine en serotonine, die bij ontste-
kingsprocessen een rol spelen.

| s 41D
Figuur 1.14  Dermis met fibroblasten en bloedvaten (hema-

toxyline-eosinekleuring x50)

Vezels

Er zijn twee soorten vezels in de dermis: collageen- en
elastinevezels (figuur 1.15). Fibroblasten scheiden pro-
collageen af, dat buiten de cel geassembleerd wordt tot
dunne vezels en vervolgens via cross-linking tot sterkere
en dikkere collageenbundels. Er zijn meer dan 29 typen
collageen bekend; twaalf daarvan komen in de huid
voor. Sommige zijn weefselspecifiek; zo zijn collageen-1
en -3 aanwezig in de dermis en collageen-4 in de basaal-
membraan. Collagene vezels zorgen voor stevigheid
en elasticiteit en voor het opvangen van mechanische
krachten, die op de huid worden uitgeoefend. De vezels
zijn niet elastisch, maar hebben elastische eigenschap-
pen door hun gekronkelde vorm (zodat ze wat uitgerekt

Figuur 1.15 Collageen (rood) en elastine (paars) in de dermis

(elastine van Giesonkleuring x400)
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kunnen worden). Collageen kan lang in de dermis aan-
wezig blijven, maar wordt op den duur afgebroken door
het enzym collagenase.

Elastinevezels vormen een fijn netwerk in de dermis, dat
veerkracht en elasticiteit aan de huid geeft. Ze worden
gevormd door cross-linking van tropo-elastine, dat ge-
synthetiseerd wordt in fibroblasten. In het stratum reti-
culare verlopen de vezels vooral horizontaal. Van hieruit
lopen meer verticaal georiénteerde vezeltjes (als oxy-
talan- en elauninevezels) door het stratum papillare en
hechten middels microfibrillen in de lamina densa van de
basaalmembraan.

Grondsubstantie

De grondsubstantie is een amorfe (vormloze) visceuze
gel die geproduceerd wordt door fibroblasten en die
de ruimte tussen de vezels en de cellen inneemt (figuur
1.16). Vezels en grondsubstantie samen noemt men de
dermale matrix. Belangrijke bestanddelen van de grond-
substantie zijn glycosaminoglycanen zoals hyaluronzuur,
chondroitinesulfaat en dermatansulfaat, proteoglyca-
nen (eiwitten gebonden aan glycosaminoglycanen) en
fibronectine. Deze stoffen spelen onder meer een rol bij
de aanhechting (adhesie) van ontstekingscellen aan de
extracellulaire matrix en bij de binding van groeifacto-
ren, cytokinen en adhesiemoleculen. Hyaluronzuur heeft
een sterke waterbindende capaciteit en speelt daardoor
een rol bij de hydratatie van de huid. Verder bestaat de
grondsubstantie vooral uit water en elektrolyten.

Figuur 1.16  Blauw aankleurende grondsubstantie in de

dermis (in dit preparaat toegenomen) (Alcian
blauwkleuring x25)
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Bij wondgenezing spelen de grondsubstantie en de ve-
zels een belangrijke rol, onder meer door het bevorde-
ren van de celmigratie (§ 12.1.1). De grondsubstantie is
verder betrokken bij het transport van water en elektro-
lyten en beschermt tegen invasie van micro-organismen.
Het functioneert tevens als een soort elastisch kussen,
waardoor de huid een zekere spanning houdt. Bij het
ouder worden nemen de spanning en elasticiteit af, wat
leidt tot verminderde turgor: wanneer men tussen duim
en wijsvinger de huid wat omhoog trekt, blijft die als een
plooi staan.

Bloed- en lymfevaten

Men kan in de huid een oppervlakkig en een diep vaat-
netwerk onderscheiden. Het eerstgenoemde ligt in het
stratum papillare, het diepere netwerk op de grens van
de dermis en subcutis; er zijn diverse onderlinge verbin-
dingen. In de papiltoppen gaan aanvoerende arteriolen
over in capillairen en vervolgens in (postcapillaire) venu-
len (figuur 1.17). De vaten zorgen voor de aanvoer van
zuurstof en voedingsstoffen voor de weefsels en spelen
een rol bij de warmtehuishouding (thermoregulatie) door
samen te trekken (vasoconstrictie, als er geen warmte
mag worden afgegeven) of uit te zetten (vasodilatatie,
wanneer het lichaam warmte wil afgeven). De epidermis
bevat geen bloedvoorziening en is voor zijn voeding en
zuurstof aangewezen op diffusie vanuit de capillairen in
de papiltoppen. Tevens is er in de dermis een uitgebreid
netwerk van onderling samenhangende dunwandige
lymfevaten. Deze zorgen voor drainage van de weefsels
door afvoer van overtollig vocht (zodat de weefseldruk
niet te hoog oploopt), eiwitten, cellen (erytrocyten, ma-
crofagen, lymfocyten, eventueel maligne cellen) en ma-
terialen, die in de dermis zijn binnengedrongen, waaron-
der micro-organismen. De lymfevaten vormen bovendien
een belangrijk onderdeel van het immuunsysteem.

+ = e e e e A
Figuur 1.17  Vaatplexus in het stratum papillare (hematoxy-
line-eosinekleuring x50)

Zenuwvezels

De huid is voorzien van een dicht, driedimensionaal net-
werk van zenuwvezels. Het efferente (afvoerende) auto-
nome systeem, dat bestaat uit gemyeliniseerde vezels,
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is verantwoordelijk voor de functie van zweetklieren,
bloedvaten in de huid en de haarspiertjes. Een afferent
(aanvoerend) systeem zorgt voor de sensibiliteit van de
huid, zoals de registratie van kou, warmte, pijn, druk,
jeuk, tastzin en vibratie. Men onderscheidt hierbij ge-
myeliniseerde A-vezels en gemyeliniseerde en ongemye-
liniseerde C-vezels, die als vrije zenuwuiteinden eindigen
of in verbinding staan met gespecialiseerde structuren,
die dienst doen als thermoreceptor (warmte, kou) of
mechanoreceptor (vibratie, druk, tast, pijn, jeuk) (figuur
1.18, 1.19). In één vierkante centimeter huid kunnen wel
1000 afferente neuronen aanwezig zijn, die gedeeltelijk
tot in de epidermis doorlopen. De sensibele receptoren,
hun lokalisaties en functie(s) zijn opgesomd in tabel 1.1.
De sensibele zenuwvezels hebben ook een neurosecre-
toire functie; zij kunnen neuropeptiden afscheiden zoals
substance P, die invloed hebben op ontstekingsproces-
sen en die diverse cellen in de dermis kunnen activeren.

Figuur 1.18  Vater-pacinilichaampje op de grens van dermis

en subcutis (hematoxyline-eosinekleuring x200)

Subcutis

De subcutis (subcutane weefsel, onderhuidse vetweef-
sel) bestaat uit vetcellen die gerangschikt zijn in kwab-
jes, welke van elkaar gescheiden zijn door bindweefsel-
schotten (figuur 1.20). In het bindweefsel bevinden zich
bloedvaten, zweetklieren, zenuwen en de lichaampjes
van Pacini en van Ruffini. Er zijn grote lokale, individu-
ele en geslachtsgebonden verschillen in de dikte van de
subcutis. Tachtig procent van het lichaamsvet is aanwe-
zig in de subcutis, de rest rond interne organen. Bij niet-
obese mannen is 10-20% van het lichaamsgewicht vet
en bij vrouwen 20-30%. Functies van het subcutane vet
zijn warmte-isolatie, mechanische bescherming (stoot-
kussen), energieopslag, waterreservoir en het heeft een
endocriene functie: via secretie van leptines wordt via de
hypothalamus de eetlust gereguleerd. Daarnaast spelen
vetcellen een rol bij osteogenese (botvorming), angio-
genese (vaatvorming) en fagocytose.
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Tabel 1.1 Receptoren in de huid met lokalisaties en functie(s)

Borstelvormige zenuwuiteinden stratum papillare

fijne tastzin, jeuk, pijn

Krauselichaampjes lippen, penis, clitoris, oogleden, perianaal vibratie
Meissnerlichaampjes (figuur 1.19) dermale papillen van handen en voeten, lippen en tast
onderarmen

Vater-pacinilichaampjes (figuur 1.18)

handpalmen en voetzolen in het subcutane vet,

vibratie, druk

dorsale zijde vingers, rond genitalia, in pezen en ge-
wrichtskapsels, bij arterioveneuze verbindingen

Ruffinilichaampjes
buurt van gewrichten

Merkelcellen

aan handpalmen en voetzolen, diep in subcutis in de

mechanoreceptor, stand van de
gewrichten, temperatuur

onderste laag van de epidermis: lippen, handpalmen,  mechanoreceptor

vingertoppen, proximale nagelwallen, voetruggen,
harde gehemelte, behaarde hoofd

Figuur 1.19  Meissnerlichaampjes in de papiltoppen (hema-
toxyline-eosinekleuring x400)
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Figuur 1.20  Overzicht van de subcutis (hematoxyline-eosine-
kleuring x200)

1.2.4 Adnexen

1.2.4.1  Haren

Haren hebben slechts een beperkte en zeker geen vi-
tale functie bij de mens. De wenkbrauwen en wimpers
beschermen de ogen tegen uitwendige invloeden. Het
hoofdhaar beschermt de schedel tegen de zon en moge-
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lijk ook tegen koude, omdat de schedelhuid slechts een
zeer dunne subcutane vetlaag heeft. In een culturele,
sociale, religieuze en psychologische context echter is
onze beharing extreem belangrijk. Boeddhistische mon-
niken bijvoorbeeld scheren hun hoofdhaar af, sikhs laten
het groeien en lange baarden zijn kenmerken van ortho-
doxe joden en islamieten. Het haar is voor veel vrou-
wen een essentieel onderdeel van hun uiterlijk en ook
mannen gebruiken het om hun looks te verfraaien door
snorren en baarden te laten groeien of het juist — een re-
cente ontwikkeling — geheel af te scheren. Ook kan haar
gebruikt worden om een maatschappelijk statement te
maken, zoals met de hanenkam.

De psychologische gevolgen van afwijkingen in de beha-
ring kunnen enorm zijn. Terwijl de meeste genetisch ge-
predisponeerde mannen hun onvermijdelijke haaruitval
- zij het met tegenzin — zullen accepteren, is het verlies
van hoofdhaar voor vrouwen even verontrustend en alar-
merend als de groei van haar op het gezicht of elders op
het lichaam, voor zover die buiten de cultureel bepaalde
norm valt. De psychologische gevolgen hiervan kunnen
dramatisch zijn en incidenteel zelfs levensbedreigend.

Figuur 1.21  Vellusharen op de wang van een baby
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1.2.4.1.1 Typen haren

Men onderscheidt drie typen haren: lanugohaar, vellus-
haar en terminaal haar. Uit de embryonale haarfollikels
ontwikkelt zich het lanugohaar. Lanugohaar is het onge-
pigmenteerde, mergloze, fijne haar dat de foetus bedekt
en dat enkele centimeters lang kan worden. Dit prenata-
le haarkleed wordt in utero of in de eerste levensweken
afgestoten en vervangen door vellushaar (figuur 1.21);
bij prematuur geboren baby’s kan nog veel lanugohaar
aanwezig zijn. Vellushaar (donshaar) heeft een diameter
van <0,03 mm en wordt maximaal 1-2 centimeter lang;
het is zacht, mergloos en (meestal) ongepigmenteerd.
Vellushaar blijft het hele leven aanwezig. Terminaal haar
bestaat uit dikkere gepigmenteerde haren (blond, rood,
bruin, zwart) met een diameter van >0,06 mm en wordt,
afhankelijk van de lokalisatie op het lichaam, 1-50 cen-
timeter lang. Terminaal haar is bij de geboorte alleen
aanwezig op het behaarde hoofd, de wenkbrauwen en
de wimpers. In de puberteit ontstaat onder invloed van

Infundibulum

Isthmus

androgenen nieuw terminaal haar op de androgeen-af-
hankelijke gebieden (oksels en regio pubica bij beide ge-
slachten, gezicht en elders op het lichaam bij mannen).

1.2.4.1.2 Anatomie van de haarfollikel

Haar is het gekeratiniseerde product van de haarfol-
likel, een buisachtige structuur, die aan de bovenzijde
als instulping van de epidermis ontstaat (figuur 1.22). De
follikel is gelegen in de dermis, de grotere reiken met
hun onderkant (de bulbus) tot in de subcutis. Elke follikel
heeft een haarspiertje (musculus arrector pili), dat loopt
van de wand van het middelste deel van de follikel tot
in de papillaire dermis direct onder de basaalmembraan.
Boven het spiertje zijn een of meer talgklieren gelegen
die uitmonden in het lumen van de follikel en soms, af-
hankelijk van de regio, een apocriene zweetklier.
Centraal in de follikel ligt de haarschacht (de haar), die
gevormd wordt door zich snel delende cellen in de ma-
trix onderaan in de haarfollikel. De inwendige wortel-

Haar

Epidermis + stamcellen

Musculus arrector pili

Suprabulbaire
regio

Talgklier + stamcellen

Bulge regio + stamcellen

Medulla (merg)

Bulbus

Inwendige haarwortelschede

Uitwendige haarwortelschede

Hyaliene glasmembraan

Melanocyten

Dermale papil

Figuur 1.22  Schematische tekening van de haar-talgkliereenheid
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schede, die zijn oorsprong ook in de haarmatrix vindt,
omgeeft de haarvezel. De inwendige wortelschede
wordt omgeven door de uitwendige wortelschede, die
aan de oppervlakte overgaat in de epidermis. Rond het
onderste deel van de uitwendige wortelschede ligt een
bindweefselschede, de hyaliene glasmembraan. Ook
tot de haarfollikel behoort de dermale papil, een sterk
gevasculariseerde en geinnerveerde instulping van de
dermis in de bulbus, het verdikte onderste deel van de
follikel. Rondom de follikel zijn vele zenuwuiteinden, die
van de haar een zeer gevoelig tactiel orgaan maken en
aanrakingsensaties registreren zoals door insecten, wind
en over de haren aaien. De haarfollikel wordt verdeeld in
twee regionen (figuur 1.22). Het bovenste deel bestaat
uit het infundibulum en de isthmus en de onderste regio
uit de bulbus en de suprabulbaire regio. De bovenste
regio is een relatief constante structuur, maar het onder-
ste deel ondergaat herhaalde episoden van regressie en
regeneratie gedurende de haarcyclus.

Infundibulum

Het infundibulum reikt van de oppervlakte van de huid,
waar het overgaat in de epidermis, tot aan de uitmon-
ding van de talgklier. Het epitheel van het infundibulum
heeft dezelfde eigenschappen als die van de epidermis
met een stratum corneum, waarvan de keratinocyten af-
schilferen in het lumen van de follikel.

Isthmus

De isthmus is het gedeelte van de follikel tussen de
uitmonding van de talgklier en de aanhechting van de
musculus arrector pili, het haarspiertje. De isthmus be-
staat uit een meerlagige uitwendige wortelschede, die
een continuim vormt met het infundibulum, maar een
andere structuur en differentiatie heeft. De hier volledig
gekeratiniseerde inwendige wortelschede, die omgeven
wordt door de uitwendige, desintegreert bovenin de
isthmus. Het haarspiertje omgeeft de follikel als een lus.
Waarschijnlijk bevat de isthmus stamcellen. Deze kunnen
differentiéren tot talgklieren, haarfollikels en fibroblasten
en kunnen bij genezing van wonden een nieuwe epider-
mis vormen.

Suprabulbaire regio

De suprabulbaire regio ligt tussen de isthmus en de
onderliggende bulbus in. Ook hier heeft de inwendige
haarwortelschede een volledig gekeratiniseerde struc-
tuur; zij speelt waarschijnlijk een rol bij het tot stand
komen van de vorm van de haarschacht. In het middel-
ste deel van de suprabulbaire regio vindt de terminale
differentiatie (keratinisering) plaats van de cellen in de
haarschacht.

Bulbus
De bulbus is het onderste iets uitgezette deel van de haar-
follikel. In grote terminale follikels reikt de bulbus tot in
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het subcutane vet. Aan de onderzijde is er een invaginatie
van dermis, de dermale papil; deze staat in verbinding
met de hyaliene glasmembraan, de bindweefselschede
rondom de follikel. Rondom de papil (aan de bovenzijde
en zijkant) bevindt zich de haarmatrix. De uitwendige wor-
telschede bestaat hier uit één laag epitheelcellen.

Haarmatrix

De haarmatrix bestaat uit zich zeer snel delende kerati-
nocyten; zij is gelokaliseerd rondom (aan de bovenzijde
en zijkant van) de dermale papil (figuur 1.23). Dochter-
cellen van de matrix migreren omhoog en vormen daar-
bij in concentrische lagen de haarschacht en de inwen-
dige haarwortelschede. De schede ontspringt uit lateraal
en lager gelegen cellen in de matrix, de haarschacht ont-
staat uit cellen in hoger en centraal gelegen delen. In dit
centrale deel bevinden zich (in de gepigmenteerde haar-
follikels) melanocyten, die de kleur aan terminale haren
geven door afgifte van melaninepigment (feomelanine
aan blond en rood haar, eumelanine aan donker haar)
aan de cortex. Het aantal melanocyten in de matrix is
groot (verhouding 1:1 tot 1:4 met keratinocyten) en ze
hebben een zeer sterke melanogenese.

overgang
naar y
haarschacht

- Lk - - .t

Figuur 1.23  Histologisch beeld van de haarmatrix, die de

L

dermale papil omgeeft (hematoxyline-eosine-
kleuring x400)

Dermale papil

De dermale papil is een invaginatie van dermis in de
basis van de haarfollikel. Deze bevat op fibroblasten
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gelijkende cellen ingebed in een extracellulaire matrix
die veel basaalmembraaneiwitten en -proteoglycanen
bevat. In de grotere papillen is vaak een lusje van ca-
pillairen aanwezig en er is een uitgebreide innervatie.
Zowel de dermale papil als de hyaliene glasmembraan
(waarmee de papil in verbinding staat) zijn afkomstig
van mesenchymale cellen die al vroeg in de embryoge-
nese verschijnen. De papil speelt een belangrijke rol bij
de differentiatie van follikelepitheel. Zij bepaalt ook het
follikeltype, de grootte van de follikel en van het haar
en is waarschijnlijk het primaire aangrijppunt voor andro-
genen, die vellushaarfollikels omzetten in follikels voor
terminale haren.

Hyaliene glasmembraan

De hyaliene glasmembraan rond het onderste deel van
de follikel bestaat uit collageen en gespecialiseerde
fibroblasten, die (in experimentele omstandigheden)
de dermale papil kunnen herstellen en de vorming van
nieuwe haarfollikels bij volwassenen kunnen induceren.
Boven de suprabasale regio gaat de membraan geleide-
lijk over in de ‘normale’ interfolliculaire dermis.

Inwendige wortelschede

De inwendige wortelschede bestaat uit drie lagen, van
buiten naar binnen de laag van Henle, de laag van Hux-
ley en de cuticula. De cellen hiervan bevatten filamenten
en zogeheten trichohyaliene granulae. Naarmate de cel-
len verder omhoog schuiven in de suprabulbaire regio
nemen de filamenten en de granulae in aantal toe en
ondergaan ze een abrupte keratinisatie. De cellen van
de cuticula (de binnenste laag) zijn afgeplat en hebben
neerwaarts gerichte punten. Deze haken vast in de naar
boven gerichte punten van de buitenste cellen van de
cuticula van de haarschacht, waarmee ze de haarschacht
in de follikel verankeren. Men veronderstelt dat de in-
wendige wortelschede daarnaast de definitieve vorm
van de haren bepaalt of beinvloedt.

Uitwendige wortelschede

De uitwendige wortelschede is de buitenste laag van de
haarfollikel. Onderaan bestaat zij uit één laag kubische
cellen, aan de bovenzijde van de bulbaire regio bestaat
ze uit meerdere lagen. Naar boven toe gaat de uitwen-
dige haarschacht over in het verhoornend epitheel van
de isthmus.

De haarschacht

De haarschacht (het haar) van terminaal haar bestaat uit
drie lagen. In het centrum ligt het merg (medulla), daar-
omheen bevindt zich de cortex en de buitenzijde wordt
gevormd door de cuticula.

Cuticula

De cuticula ontstaat uit delende matrixcellen en vormt
eerst een eencellige laag. Naarmate de cellen naar bo-
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ven opschuiven worden ze platter en richten hun randen
zich naar boven. Deze cellen gaan elkaar overlappen en
de buitenste ervan haken in de naar beneden gerichte
celranden van de cuticula van de inwendige haarwor-
telschede. In het volledig aangelegde haar bestaat de
cuticula uit 5-10 elkaar overlappende cellagen. De rijpe
cellen zijn dunne schilfers die uit compact keratine en
hoogmoleculaire zwavelbevattende eiwitten bestaan. De
oppervlakte van de cuticula (de buitenkant van de haar)
is bedekt met vetzuren die vastzitten aan een onderlig-
gende matrix van eiwitten en vetten. Deze laag wordt
wel de epicuticula genoemd. De cuticula beschermt het
haar tegen fysische en chemische beschadiging. Wan-
neer deze laag zodanig beschadigd wordt dat de cortex
vrij komt te liggen, zal het haar kunnen breken.

Cortex

Keratinocyten die ontstaan door mitose in de matrix en
die de cortex gaan vormen ontwikkelen zich tot trichocy-
ten met een dicht filamenteus cytoskelet in de bovenste
delen van de bulbus en raken volledig gekeratiniseerd
in de suprabulbaire regio (figuur 1.24). De belangrijkste
bestanddelen van de cortex zijn de zogeheten a-kerati-
nefilamenten. Het molecuul hierin is een heteropolymeer
van type | en type Il polypeptideketens, die als spiralen
om elkaar heen draaien. De keratinefilamenten (micro-
fibrillen) bestaan (in een doorsnede) uit gemiddeld 32
ketens. De filamenten worden door cross-linking beves-
tigd aan keratine-eiwitten met een hoog zwavelgehalte,
die een matrix tussen de filamenten vormen. De micro-
fibrillen worden gebundeld tot macrofibrillen.
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Figuur 1.24  Keratinocyten van de matrix worden in de haar
ingebouwd als trichocyten (hematoxyline-eosi-
nekleuring x400)

Medulla

De medulla is een variabele structuur in menselijk haar,
die continu, discontinu of afwezig kan zijn. Dikkere haren
hebben een grotere kans om een medulla te hebben.
De medulla ontwikkelt zich abrupt rond de bovenpool
van de dermale papil, zonder een duidelijke populatie
van voorlopercellen (precursor cellen). Medullacellen
bevatten eosinofiele granulae die geleidelijk een interne
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coating van de celmembraan gaan vormen. Rijpe cellen
van de medulla hebben een sponsachtige structuur met
amorf materiaal en onoplosbare eiwitcomplexen.

1.2.4.1.3 Fysiologie van de haargroei

Bij de geboorte heeft de mens ongeveer 5 miljoen haar-
follikels verspreid over het gehele lichaam, met uitzon-
dering van de handpalmen, voetzolen, voorhuid, glans
penis, clitoris en het lippenrood. De meeste follikels
produceren vellushaar, een minderheid terminaal haar.
Terminaal haar is bij de geboorte alleen aanwezig op het
behaarde hoofd, de wenkbrauwen en de wimpers. Waar-
schijnlijk zijn alle haarfollikels bij de geboorte aangelegd
en gelijkelijk verdeeld over het lichaam. Tot op volwas-
sen leeftijd neemt hun aantal af, waarbij de afname op
het hoofd aanzienlijk minder is dan op de andere delen
van het lichaam.

Het aantal follikels op het behaarde hoofd bij volwas-
senen varieert van 90.000 bij roodharigen, donkerge-
kleurde (voorheen: negroide) populaties en Aziaten tot
130.000 bij blanken. De dichtheid van de follikels ver-
schilt per lichaamsdeel. De hoogste aantallen worden
(volgens soms al wat ouder onderzoek) gevonden op de
wangen (830/cm? bij volwassenen), het voorhoofd (765/
cm?) en het behaarde hoofd (350/cm?). De overige delen
van het lichaam hebben er aanzienlijk minder: onderarm
95/cm?, borst 75/cm?, abdomen 70/cm?, dijbeen 55/cm?
en het onderbeen 45/cm?. Het gemiddelde aantal haren
op het behaarde hoofd (inclusief vellusharen) van blan-
ken varieert tussen de 250 en 320/cm?; bij donkerder
populaties zijn de aantallen lager. Het is aannemelijk dat
zowel het aantal haarfollikels als het aantal haren aan-
zienlijk lager ligt dan de getallen hierboven, die gewoon-
lijk worden opgegeven.

In de puberteit gaat terminaal haar groeien onder in-
vloed van androgenen, vooral in de oksels en de regio
pubica bij vrouwen en bij mannen ook op het gezicht, de
romp en de ledematen. Bij vrouwen zijn de hormonen
afkomstig van de ovaria en de bijnieren en bij mannen
van de testes en de bijnieren. De terminale haren vervan-
gen vellusharen. Dat proces begint in de regio pubica,
bij jongens rond de leeftijd van 11-13 jaar en bij meisjes
anderhalf jaar eerder. Bij ongeveer 80% van de jongens
en 10% van de meisjes breidt het schaamhaar zich nog
uit totdat ze midden twintig of ouder zijn. Ongeveer
twee jaar na het eerste schaamhaar begint het okselhaar
te groeien. De groei neemt toe tot het midden van de
derde decade om daarna geleidelijk minder te worden.
Gelijktijdig met het okselhaar begint bij jongens het
gezichtshaar te groeien. Het volledige volwassen beha-
ringspatroon bij mannen wordt pas bereikt rond het 405t
levensjaar, wanneer de hormoonspiegels in het bloed al
weer over hun hoogtepunt heen zijn. Haren in de oren
verschijnen pas op middelbare leeftijd en het aantal en
de lengte van borstharen neemt toe vanaf de puberteit
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tot de vijfde of zesde decade. Er is een aanzienlijke ra-
ciale en intraraciale variabiliteit. Zo zijn blanken zwaar-
der behaard dan Chinezen en hebben zowel mannen als
vrouwen uit Zuid-Europa een sterkere beharing dan in
noordelijker landen. De normale beharingspatronen bij
mannen en vrouwen zijn afgebeeld in figuur 1.25.

Figuur 1.25 Patroon van androgeenafhankelijke beharing bij
de vrouw en de man

In de loop van het leven neemt het aantal haarfollikels
op het behaarde hoofd geleidelijk af en bij het ouder
worden gaat een aantal terminale haren op de romp, de
ledematen en het behaarde hoofd weer over in vellus-
haren.

Haarcyclus Elke haarfollikel is in staat tot het produceren
van ongeveer 10-20 haren in een cyclisch proces. Elke
cyclus kent vier fasen: anageen, katageen, telogeen en
exogeen. De anagene fase is de groeifase; deze duurt
op het hoofd 2-6 jaar. Vervolgens komt het haar in de
katagene fase (regressiefase), die ongeveer 2-3 weken
duurt. Daarna belandt een haar in de telogene fase of
rustfase van drie maanden. Vervolgens begint een nieu-
we anagene groeiperiode en wordt het oude haar uit-
gestoten (exogene fase). Op dat moment is de nieuwe,
anagene haar al weer aangelegd in de follikel en her-
haalt de cyclus zich. Bij een volwassene verkeert onge-
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veer 85-90% van het hoofdhaar in de anagene fase; 1%
of minder is katageen en de rest (10-15%) is telogeen
en exogeen. De anageen/telogeen ratio van het hoofd-
haar ligt veel hoger dan in andere lichaamsgebieden met
terminaal haar, zoals wenkbrauwen, romp en ledematen.
De haargroeisnelheid varieert per regio. Per dag groeit
het hoofdhaar ongeveer 0,4-0,5 millimeter, dus tussen
de 1,2 en 1,5 centimeter per maand; in de baardstreek
is dat 0,8 centimeter en bij de wenkbrauwen een halve
centimeter. De groei van het vellushaar op het voorhoofd
bedraagt niet meer dan 0,03 millimeter per dag (1 mm
per maand). In de zomer groeit het haar iets sneller, in de
winter wat langzamer, wat mogelijk samenhangt met sei-
zoensgebonden variaties in de spiegels van androgenen.
De uiteindelijke lengte van het haar varieert per deel van
het lichaam en is afhankelijk van de lengte van de anage-
ne fase, die kort is bij de wimpers en het langst duurt op
het behaarde hoofd. Een mens verliest 50 tot maximaal
200 hoofdharen per dag, met een sterk inter-individuele
variatie en wat meer in de winter.

Hoe de haarcyclus precies gereguleerd wordt is niet be-
kend. Men veronderstelt dat de aansturing vooral in de
individuele haarfollikels plaatsvindt, maar dat de regu-
latie door allerlei lokale en systemische factoren (denk
aan de haaruitval na de zwangerschap) gemoduleerd
kan worden.

Het haar krijgt zijn kleur (geel, bruin, rood, zwart) door
aanwezigheid van melanine in de cortex (feomelanine in
blonde en rode haren, eumelanine in donkere haren), af-
komstig van melanocyten in de matrix. In de loop van het
leven wordt het haar bijna bij iedereen grijs als gevolg
van een verminderde activiteit van de melanocyten. Dit
proces van grijs worden (canities) begint vanaf ongeveer
het 35¢ jaar aan de slapen; vervolgens worden achtereen-
volgens baard, snor, behaarde hoofd en de haren op de
romp en ledematen grijs. Op de leeftijd van 50 jaar heeft
ongeveer de helft van de bevolking 50% grijze haren.

1.2.4.2  Nagels

Nagels zijn de gekeratiniseerde producten van de na-
gelmatrix (nagelwortel); zij zijn onderdeel van het nagel-
apparaat, waartoe ook de proximale en laterale nagel-
wallen, het nagelbed en de cuticula behoren (figuur
1.26). De nagels bieden bescherming aan de vingers en
tenen, de vingernagels maken precisie mogelijk bij het
oppakken van kleine voorwerpen en hebben een nuttige
functie bij jeuk (krabben). Daarnaast bieden de nagels de
mogelijkheid om het lichaam te verfraaien, bijvoorbeeld
door ze met nagellak te kleuren.

De nagel wordt aan de zijkanten begrensd door de late-
rale nagelwallen en proximaal door de proximale nagel-
wal (nagelwal = perionychium). Distaal heeft de nagel
een vrije rand. De huid onder de vrije nagelrand heet
het hyponychium. De nagel rust op het nagelbed, dat
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(perionychium)
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Figuur 1.26  Schematische tekening van het nagelapparaat

zichtbaar is door de doorzichtige nagelplaat en dat be-
gint waar het witte halve maantje (de lunula) eindigt. De
lunula, die het best zichtbaar is aan de duim en de grote
teen, is het distale deel van de nagelmatrix. Vanaf de
proximale nagelwal dekt de nagelriem of cuticula één
tot enkele millimeters van de nagel af. Deze afdekstruc-
tuur, die bestaat uit een gemodificeerde epidermis van
de huid van de nagelwal, beschermt het nagelapparaat
(vooral de matrix) tegen schadelijke omgevingsfacto-
ren. Het nagelbed bestaat uit opperhuid met daaronder
dermaal bindweefsel. Er is geen onderhuids vetweefsel.
De collageenvezels verlopen hoofdzakelijk in verticale
richting en verbinden de epidermis van het nagelbed
aan het periost (botvlies) van het eindkootje. De kleine
bloedvaatjes onder de nagel verlopen in de lengterich-
ting van het nagelbed en zijn sterk gekronkeld.

De nagelmatrix, waar de nagel gevormd wordt, ligt on-
der de proximale nagelwal en strekt zich uit tot het einde
van het halve maantje. Het is ontstaan uit een invagi-
natie van ectoderm in de vroegembryonale periode. In
de nagelmatrix is er een sterke mitotische activiteit van
keratinocyten. Nieuwgevormde cellen worden als ony-
chocyten ingebouwd in de nagelplaat. De keratine in
de nagel, die van deze cellen afkomstig is, bestaat voor
ongeveer 20% uit huidkeratines en voor 80% ook an-
dere harde keratines, die overeenkomsten vertonen met
keratine van haren. De stugheid en hardheid van deze
keratine-eiwitten berusten waarschijnlijk op hun hoge
zwavelgehalte, een gekronkelde (helix)structuur en zeer
stabiele disulfideverbindingen tussen de keratinemole-
culen. De nagelplaat bevat naast keratine-eiwitten grote
hoeveelheden fosfolipiden (die bijdragen aan zijn flexi-
biliteit) en verder calcium (0,1%), cholesterol (0,1-1%),
water (7-12%) en kleine hoeveelheden metalen (koper,
mangaan, zink en ijzer), waarvan de functie onduidelijk
is. Het is niet uitgesloten dat het ventrale deel van de
proximale nagelwal en het nagelbed ook een rol spelen
bij de vorming van respectievelijk de bovenste en de on-
derste lagen van de nagelplaat. De nagelplaat is glad,
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Tabel 1.2 Factoren die de snelheid van de nagelgroei beinvloeden*

Psoriasis (zowel normale als afwijkende nagels)
Pityriasis rubra pilaris

Idiopathische onycholyse

Hyperthyreoidie

Zwangerschap

Blootstelling van de nagel aan milde beschadiging (nagelbijten,
pianospelen, typen)

Broze nagelsyndroom

Geneesmiddelen: calcium, vitamine D, retinoiden, levodopa, orale

anticonceptie, fluconazol, itraconazol, terbinafine
Toegenomen doorbloeding
Premenstrueel

Na chirurgische nagelverwijdering

Koorts

Lijnen van Beau

Immobilisatie van een vinger (botbreuk)
Hypothyreoidie

Zogen (lactatie)

Yellow nail syndrome, lichen planus
stoornissen in de innervatie

Onychomycose

Geneesmiddelen: acitretine, azathioprine, cytostatica,
goud, lithium, zidovudine, sulfonamides, heparine

Verminderde doorbloeding
Ondervoeding

Chronische ziekten roken

* Deze tabel is afkomstig van Toonstra J, de Groot AC. Nagelaandoeningen. Houten: Bohn Stafleu van Loghum, 2010:17

maar vertoont met toenemende leeftijd een groter aan-
tal in de lengterichting verlopende groefjes.

De groeisnelheid van de vingernagels varieert tussen de
1,9 en 4,4 millimeter per maand met een gemiddelde bij
jonge gezonde volwassenen van 3,5 millimeter. Aan de
tenen gaat het veel langzamer, gemiddeld ongeveer 1,6
millimeter per maand. De grote teennagel groeit sneller
dan de nagels van de andere tenen. Naarmate men ou-
der wordt gaan de nagels langzamer groeien. Factoren
die de snelheid van de nagelgroei beinvloeden zijn op-
gesomd in tabel 1.2.

1.2.4.3  Talgklieren

Talgklieren zijn adnexen die een vettige substantie (talg)
produceren. Ze ontstaan uit de haarfollikel en vormen
daarmee, samen met het haarspiertje, een anatomische
eenheid: de haar-talgkliereenheid (pilosebaceus unit) (fi-
guur 1.1, 1.27). De meeste talgklieren monden uit in het
bovenste deel van de haarfollikel; enkele, zoals de tyson-
klieren in de voorhuid, de meibomklieren in het ooglid
en talgklieren in de huid van de genitalia en de tepelhof,
monden direct aan het huidoppervlak uit. Het aantal klie-
ren verschilt per regio. Zo zijn ze afwezig in de huid van
de handpalmen en voetzolen, maar kunnen er wel 1000
talgklieren per vierkante centimeter aanwezig zijn op het
behaarde hoofd, in het gezicht, midden op de bovenrug
en in de anogenitale regio. Het secreet ontstaat door
het volledig tenietgaan van de talgkliercellen, wat holo-
criene secretie genoemd wordt. Talg bestaat vooral uit
vrije vetzuren, wasalcoholen, triglyceriden en squalenen.
Al vanaf de 16° embryonale week wordt talg gevormd,
dat deel uitmaakt van de vernix caseosa, het huidvet dat
de foetus bedekt. Kort na de geboorte neemt de pro-
ductie af en deze blijft laag tot de puberteit. Dan ne-
men de grootte en het aantal talgklieren onder invloed

42

Figuur 1.27  Histologisch beeld van een talgklier in relatie

met de haarfollikel (hematoxyline-eosinekleuring
x25)

van androgenen sterk toe. De talgproductie vermindert
weer bij vrouwen bij het intreden van de menopauze en
bij de man rond de leeftijd van 70 jaar. Een te sterke pro-
ductie van talg, te herkennen aan een glanzende vette
huid, noemt men seborroe; dit komt onder meer voor
bij patiénten met acne en bij de ziekte van Parkinson.
Talg heeft diverse functies. Talg vormt, samen met lipi-
den afkomstig van keratinocyten, een dunne vetlaag op
de huid, die de verdamping van water door de huid en
daarmee uitdroging tegengaat; daarmee versterkt talg

Dermatologie voor huidtherapeuten



de barrierefunctie van de huid. Ook heeft het een bacte-
riostatische en fungistatische werking. Vitamine E in de
talg beschermt lipiden in de epidermis en het stratum
corneum tegen oxidatie.

1.2.4.4  Zweetklieren

Zweetklieren zijn adnexen die zweet produceren. Er zijn
drie soorten: eccriene, apocriene en apo-eccriene zweet-
klieren. De eccriene zweetklieren komen over het gehele
lichaam voor. Hun aantal wordt geschat op 1,6-4 miljoen
en ze zijn allemaal bij de geboorte aanwezig. De hoog-
ste concentraties eccriene klieren worden gevonden in
de huid van de handpalmen en voetzolen (400/ mm?)
en het gezicht (270/mm?). De klier heeft een gekron-
keld deel diep in de dermis en in de subcutis, waar het
zweet gevormd wordt. De afvoergang verloopt min of
meer recht door de dermis, daarna als een spiraal door
de epidermis, om vervolgens aan het huidoppervlak uit
te monden (figuur 1.1, 1.28). De eccriene klieren heb-
ben een belangrijke functie bij de temperatuurregulatie
van het lichaam (thermoregulatie) door het produceren
van zweet. Hierbij zijn vooral de klieren op de romp be-
trokken. Bij zweten (transpireren) verdampt water aan
het huidoppervlak, waardoor warmte aan het organisme
wordt onttrokken. Het eccriene zweet bestaat voor 99%
uit water en bevat kleine hoeveelheden antimicrobiéle
peptiden, zouten, proteolytische enzymen, glucose, cy-
tokinen en immunoglobulinen; het meeste natrium wordt
tijdens passage door de afvoergang teruggeresorbeerd.
Een mens verliest normaal gemiddeld 500-750 ml water
per dag door zweten en met de ademhaling. Toename
van zweten is meestal een reactie op verhoging van de
inwendige (koorts, inspanning) of uitwendige tempera-
tuur. In extreme omstandigheden, zoals bij sporten, kan
de zweetproductie wel oplopen tot 3 liter in één uur.
Daarnaast kan zweten onafhankelijk van de temperatuur
optreden, bijvoorbeeld bij stress (vooral handpalmen en
gezicht), slaapgebrek, door sterk gekruid eten (gustatoir
zweten, vooral op het voorhoofd), bij gebruik van be-
paalde medicijnen, hartproblematiek, hyperthyreocidie
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Figuur 1.28 Detail van een huidbiopt met doorsnede door

eccriene zweetklieren (hematoxyline-eosine-
kleuring x200)
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en hypoglykemie. Eccrien zweten is een reflexfunctie die
wordt gereguleerd door het sympathische zenuwstelsel,
waarbij de impulsen afkomstig zijn uit de hypothalamus
en het signaal tot zweetsecretie wordt overgebracht
door de neurotransmitter acetylcholine.

Apocriene zweetklieren ontstaan bij het embryo overal,
maar verdwijnen later weer. Bij de geboorte zijn ze al-
leen nog aanwezig in de oksels, de anogenitale regio,
rond de navel en op en rond de tepels. De apocriene
klier heeft een gekronkeld gedeelte in de subcutis en
een rechte uitvoergang door de dermis; zij mondt uit in
het bovenste gedeelte van de haarfollikel (figuur 1.29).
Apocriene klieren produceren een visceuze vloeistof,
die eerst geurloos is, maar die door bacterién in de huid
wordt omgezet tot chemicalién die de lichaamsgeur be-
palen en verantwoordelijk zijn voor de typische oksel-
lucht. De secretie, die tijdens de puberteit onder hormo-
nale invloed op gang komt, is continu en onafhankelijk
van neurale invloeden. Het secretieproduct ontstaat
door afsnoering en afstoting van apicale (aan de zijde
van het lumen; apex = top) celgedeelten, de zogehe-
ten decapitatiesecretie. De functie van apocrien zweet
is niet precies bekend, maar is waarschijnlijk rudimentair.
Bij dieren dient apocrien zweet voor afbakening van het
territorium, voor herkenning van de soort en voor seksu-
ele aantrekking. Apocriene klieren spelen geen rol bij de
thermoregulatie.

Apo-eccriene zweetklieren ten slotte komen alleen voor
in de oksels van volwassenen. Zij monden rechtstreeks
aan het huidoppervlak uit en spelen waarschijnlijk een rol
bij axillaire hyperhidrose.

Figuur 1.29  Detail van een huidbiopt met doorsnede door

apocriene zweetklieren met decapitatiesecretie
(hematoxyline-eosinekleuring x100)

1.2.5 Bloed- en lymfevaten

De anatomie en fysiologie van het veneuze vaatsysteem
wordt besproken in § 26.2 en die van het lymfatische
systeem in § 29.2.
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1.3 Embryonale ontwikkeling van de huid
en de adnexen

Direct na de bevruchting delen de cellen van het men-
selijk embryo zich snel en aan het einde van de eerste
week vindt innesteling in de baarmoederwand plaats.
In de daaropvolgende drie weken worden de drie kiem-
bladen gevormd: het ectoderm, het mesoderm en het
endoderm (synoniem: entoderm).

Epidermis De epidermis is afkomstig van het ectoderm
(net als het centrale zenuwstelsel, vandaar dat er vele
genetische aandoeningen zijn met zowel afwijkingen aan
de huid en de huidaanhangselen als aan de hersenen).
In de eerste maand ontstaat uit de primitieve epidermis
van één cellaag een gespecialiseerde embryonale struc-
tuur, het periderm, die de epidermis bedekt; deze laag
heeft waarschijnlijk een rol bij diffusie of uitwisseling
van substanties door de embryonale huid. De ontwikke-
ling van de verschillende lagen van de epidermis (stra-
tificatie) begint in de achtste week van de embryonale
periode met de vorming van een intermediaire cellaag
tussen de basale laag en het periderm. Deze laag heeft
een sterke mitotische activiteit, zodat de epidermis rond
week 22-24 bestaat uit 4-5 cellagen met daarboven het
periderm. In deze periode begint de keratinisatie van
de epidermis. Gelijktijdig daarmee degenereert het pe-
riderm en de cellen daarvan worden afgestoten in het
vruchtwater. De keratinisatie is voltooid in het midden
van het derde trimester.

Cellen Voorlopers van melanocyten migreren vanuit de
neurale lijst naar de epidermis via het mesenchym (em-
bryonale bindweefsel) daaronder. Rond de vijftigste dag
van de embryonale ontwikkeling is het aantal melanocy-
ten in de epidermis 1000/mm?2. Het aantal neemt toe tot
3000/mm?2 rond dag 80-90. Later daalt hun aantal weer
tot 800-1500/mm?, vergelijkbaar met dat van jongvol-
wassenen. De melanocyten gaan melanine produceren
in maand 3-4 en overdracht van pigment aan keratino-
cyten begint in maand 5. Merkelcellen komen na 8-12
weken in de basale cellaag van de epidermis voor en
zijn afkomstig van de neurale lijst. Langerhanscellen, af-
komstig van monocyten uit het beenmerg, bevolken de
epidermis vanaf ongeveer dag 40. Hun aantal is gering
en neemt pas toe tot het bij volwassenen gebruikelijke
aantal in het derde trimester.

Basaalmembraan De basaalmembraan, de afscheiding
(en verbinding) tussen epidermis en dermis, ontwik-
kelt zich van een eenvoudige vroegembryonale laag
tot een zeer complexe structuur met multipele lagen in
het tweede trimester. De embryonale basaalmembraan
bevat alleen moleculen die aanwezig zijn in alle basaal-
membraanzones, zoals collageen-4, laminine, heparan-
sulfaat en proteoglycanen. Huidspecifieke bestanddelen
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verschijnen rond week 8, gelijktijdig met de stratificatie
van de epidermis; vier weken later zijn alle structuren van
de volwassen basaalmembraan aanwezig. Hemidesmo-
somen, ankerfilamenten en ankerfibrillen worden gesyn-
thetiseerd door de keratinocyten in de epidermale basale
cellaag. Terwijl de ontwikkeling voortschrijdt, verandert
de vorm van de overgang van epidermis naar dermis van
een platte laag in de karakteristieke ‘eierdoosvorm’ met
epidermale retelijsten die in de dermis uitstulpen en der-
male papillen die in de epidermis uitstulpen.

Dermis en subcutis De dermis is op de meeste delen
van de huid afkomstig van het mesoderm, deels (gezicht,
voorste deel van het behaarde hoofd) van het ectoderm.
Embryonale fibroblasten zijn onder de epidermis aanwe-
zig rond week 6-8 van de ontwikkeling. Het zijn pluri-
potente cellen, die zich kunnen ontwikkelen tot diverse
celtypen zoals adipocyten (vetcellen), fibroblasten en
kraakbeenproducerende cellen (chondrocyten). In deze
periode kunnen ze al collageen- en elastinecomponen-
ten produceren, maar deze worden buiten de cel niet
geassembleerd tot grotere vezels. Rond de 12¢ tot 15¢
week kan het oppervlakkig gelegen losmazige stratum
papillare van de dermis onderscheiden worden van het
dikkere, dieper gelegen stratum reticulare. Collageenve-
zels worden in de reticulaire dermis samengesteld in het
tweede en derde trimester en elastinevezels verschijnen
rond week 22-24. Geleidelijk wordt de waterige, celrijke
dermis vervangen door de vezelige, celarme dermis van
de volwassen huid. Een primitieve bloedvoorziening is
zichtbaar aan het einde van het eerste trimester en is pas
volledig aangelegd rond de geboorte. Zenuwnetwerken
ontstaan in de tweede helft van het eerste trimester en
volgen grotendeels het vasculaire patroon. Accumu-
latie van subcutaan vet begint in het tweede trimester
en houdt de gehele zwangerschap aan; in het derde tri-
mester ontstaan de karakteristieke vetlobuli gescheiden
door bindweefselsepta.

Melanocyten zijn bij de foetus ook in de dermis aanwe-
zig. De meeste verdwijnen door apoptosis (de cel doodt
zichzelf) of migratie naar de epidermis. Ze kunnen wel
aanwezig blijven in de dermis op het hoofd, in de nek,
op de rug en op de ledematen, waar ze zich bij de ge-
boorte (of later) kunnen manifesteren als blauwe naevi of
dermale melanocytose.

Haartalgkliereenheid De haarfollikel ontstaat — onder
invloed van dermale signalen — door epidermale celde-
ling en uitbreiding in de dermis. Rond week 12-14 is de
invaginatie zichtbaar met een bulbus die een dermale
papil omsluit. Het oppervlakkige deel heeft twee bol-
lingen; de bovenste is de zich ontwikkelende talgklier
en de onderste de plaats waar het zich later ontwikke-
lende haarspiertje zal aanhechten. Dit is tevens de plaats
waar men de aanwezigheid van folliculaire stamcellen
vermoedt. De haarfollikels differentiéren in het tweede
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trimester en vormen zeven concentrische cellagen, van
buiten naar binnen de uitwendige haarwortelschede, de
inwendige haarwortelschede bestaande uit de lagen van
Henle, Huxley en de cuticula, en de cuticula, cortex en
medulla van de haarschacht. Rond week 19-21 is de fol-
likel voltooid en er zijn dan hoofdharen net boven de
oppervlakte zichtbaar. De haargroei gaat door tot week
24-28, waarna de anagene fase stopt en de haren na
een katagene en telogene fase worden uitgestoten in
het vruchtwater door nieuw anageen haar. De lanugo-
haren die dan groeien worden doorgaans kort voor de
geboorte afgestoten. Na de geboorte groeien de haren
niet meer synchroon, zodat gelijktijdige uitval (zoals bij
dieren ‘de rui’) niet meer voorkomt.

De talgklier ontwikkelt zich uit de meest oppervlakkige
van de twee bollingen van de follikel in week 13-16. De
buitenste proliferatieve laag van de talgklier produceert
lipogene cellen die toenemend vet/sebum accumuleren
totdat ze geheel gedifferentieerd zijn; op dat moment
desintegreren ze en lozen hun inhoud in het lumen van
het bovenste deel van de follikel (het haarkanaal). De
hormonen van de moeder veroorzaken hypertrofie van
de talgklieren met toegenomen productie. Bij de ge-
boorte neemt die af, waarna de talgklieren functioneel
nagenoeg inactief worden, tot ze in de puberteit door
androgenen weer gestimuleerd worden.

Nagels Vanaf de achtste week van de zwangerschap zijn
individuele vingers en tenen zichtbaar. Korte tijd daarna
kan men de vlakke contouren van het toekomstige na-
gelbed in de vingers onderscheiden. Aan de proximale
grens daarvan stulpt een plooi van de embryonale epi-
dermis onder een schuine hoek naar achteren in de der-
mis, waaruit aan de oppervlakte de proximale nagelwal
gevormd wordt. Uit het ventrale deel van deze invagina-
tie ontstaat later de nagelmatrix, die in week 13 primi-
tief is aangelegd. In dezelfde week worden ook lateraal
overhangende nagelwallen zichtbaar en vertoont het
oppervlak van het nagelbed keratinisatie. In de vierde
maand worden deze gekeratiniseerde lagen vervangen
door de nagelplaat, die onder de proximale nagelwal
uitgroeit. Rond week 20 bedekt de nagelplaat het gehe-
le nagelbed. In de zevende maand van de zwangerschap
heeft het nagelapparaat zijn definitieve vorm gekregen.
Het nagelapparaat aan de tenen ontwikkelt zich op de-
zelfde wijze als aan de vingers, maar met een vertraging
van ongeveer vier weken.

Zweetklieren De vorming van eccriene zweetklieren
op de handen en voeten begint in het eerste trimester
(55-65 dagen) met de vorming van verdichtingen in het
mesenchym (embryonale bindweefsel). Daarboven vor-
men zich ectodermale richels in de epidermis, die de
dermatoglyfen vormen (huidlijsten [richels] op de huid
van tenen en vingers, die een voor ieder persoon ken-
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merkend patroon vormen, te zien in vingerafdrukken).
Vanaf week 14-16 verlengen knoppen van epitheelcellen
op regelmatige afstanden langs de huidlijsten zich tot
in de mesenchymale verdichtingen (die later verdwijnen)
en kort daarna zijn aan het einde van de weefselstrengen
secretoire cellen zichtbaar. Volledige kanalisatie van de
weefselstreng is voltooid in week 22.

De eccriene zweetklieren elders op de huid en de apo-
criene klieren ontwikkelen zich pas in de vijfde maand
van de zwangerschap. De apocriene klieren ontstaan (net
als de talgklieren) uit het bovenste deel van de haarfol-
likel. Koorden van cellen verlengen zich in de dermis en
in de zevende maand zijn de secretoire cellen zichtbaar.
Deze klieren zijn actief in het derde trimester en gaan na
de geboorte in rust tot de puberteit. De eccriene klieren
functioneren in utero niet, maar rijpen pas postnataal uit
en worden dan secretoir actief.

1.4 Functies van de huid

De huid is een complex orgaan dat vele functies heeft
(tabel 1.3).

Tabel 1.3 Functies van de huid

Barriérefunctie

Bescherming tegen micro-organismen
Bescherming tegen ultraviolette straling
Bescherming tegen mechanische beschadiging
Warmteregulatie

Immunologische functie

Productie van vitamine D3

Zintuigfunctie

Energiereserve

Psychosociale functie

Barriérefunctie

De huid vormt een semipermeabele barriere tussen het
organisme en de buitenwereld. Door te voorkomen dat
(teveel) water en elektrolyten verloren gaan, kan een sta-
biel milieu in het lichaam worden gehandhaafd. Omge-
keerd moet ook de penetratie van water en van schade-
lijke stoffen vanuit de omgeving worden tegengegaan.
De hoornlaag (stratum corneum) levert de belangrijkste
bijdrage aan de barriérefunctie van de huid (zie § 1.2.1).

Bescherming tegen micro-organismen
De huid herbergt een groot aantal bacterién en gisten,
die tezamen de residente flora vormen en die (meestal)
geen problemen veroorzaken. Bescherming tegen inva-
sie met (potentieel) pathogene micro-organismen wordt
geboden door verschillende factoren en mechanismen:
e een intacte hoornlaag; beschadiging door een
wondje of een huidafwijking zoals eczeem verhoogt
de kans op infecties
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e door de snelle vernieuwing van de hoornlaag wor-
den micro-organismen snel afgestoten

e antimicrobiéle peptiden, eiwitten, die in de huid ge-
produceerd worden en die een groot aantal verschil-
lende micro-organismen (bacterién, schimmels en
sommige virussen) kunnen doden; de belangrijkste
categorieén zijn de defensinen en de cathelicidinen

e antibacterieel effect van vrije vetzuren, die door
normaal in de huid aanwezige bacterién uit vetten
worden afgesplitst, op Staphylococcus aureus en
streptokokken

e bacteriéle interferentie: de residente flora in het
huidmicrobioom verhindert kolonisatie van andere
- mogelijk pathogene — bacterién

Bescherming tegen ultraviolette straling

De huid heeft twee barriéres tegen beschadiging door
ultraviolet licht: melanine in de epidermis en een ei-
witbarriere in het stratum corneum. In beide systemen
wordt straling geabsorbeerd, waardoor absorptie door
(en beschadiging van) de celkernen en andere celbe-
standdelen verminderd wordt. Melanine wordt gesyn-
thetiseerd door melanocyten in de basale cellaag en
wordt in de vorm van melanosomen overgedragen aan
omgevende keratinocyten. Het beschermmechanisme
van ‘bruiner worden’ bestaat uit toename van het aantal
melanine producerende melanocyten, toename van het
aantal melanosomen en verhoogde overdracht daarvan
aan de keratinocyten. Op den duur wordt de huid ook
wat dikker als reactie op langdurige blootstelling aan de
zon.

Bescherming tegen mechanische beschadiging

Zowel de dermis met zijn collagene en elastische vezels
als het subcutane vet beschermt het organisme tegen
inwerking van mechanische krachten (uitrekken, indeu-
ken, wrijving).

Warmteregulatie

De huid speelt een belangrijke rol bij de warmteregulatie
(thermoregulatie), die erop gericht is om een constante
lichaamstemperatuur te handhaven. Wanneer de cen-
trale lichaamstemperatuur oploopt, bijvoorbeeld door
inspanning, kan het lichaam de warmteafgifte opvoeren
door, onder invloed van het sympathische zenuwstelsel,
de huiddoorbloeding toe te laten nemen middels vaso-
dilatatie (waardoor meer stralingswarmte wordt afgege-
ven) en door het bevorderen van zweetsecretie. Door
verdamping van zweet aan het huidoppervlak zal het li-
chaam extra warmte kwijtraken en weer afkoelen. In rust
verdampt er ongeveer 0,5 liter water per dag als zweet,
maar bij zware arbeid of bij sporten kan dat oplopen tot
wel tien liter.

Bij kou wordt de warmteafgifte beperkt door vasocon-
strictie en verminderd zweten. Bij het oprichten van de
haartjes op de huid door het aanspannen van de haar-
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spiertjes (bij mensen bekend als ‘kippenvel’) ontstaat
bij vachtdieren een warmte-isolerende laag tussen de
vachtharen; bij de mens is deze reflex evolutionair ach-
terhaald en heeft geen nuttige functie meer.

Immunologische functie

De huid heeft een eigen afweermechanisme. De functies
van dit immuunsysteem zijn het herkennen en elimineren
van lichaamsvreemde en potentieel schadelijke stoffen
en het bieden van bescherming tegen micro-organis-
men. De immunologie van de huid wordt besproken in
§ 1.5.

Productie van vitamine D3

Vitamine D3 speelt een belangrijke rol bij de calcium- en
fosfaathuishouding in het lichaam en is onmisbaar voor
de vorming van botweefsel; ook zou het beschermen
tegen diverse vormen van kanker. Onze voeding bevat
onvoldoende van deze stof. Onder invloed van UV-B
straling uit zonlicht wordt uit 7-dehydrocholesterol, dat
aanwezig is in vetten in de huid, previtamine D3 ge-
vormd en vervolgens vitamine D3 (cholecalciferol). Cho-
lecalciferol wordt vervolgens in de bloedcirculatie opge-
nomen en in de lever en de nieren omgezet tot calcitriol
(10,25-dihydroxycholecalciferol), het actieve metaboliet
van vitamine D3. Een tekort aan vitamine D3 leidt bij kin-
deren tot botontsteking (rachitis, Engelse ziekte) en bij
volwassenen tot osteoporose, botpijn, spierzwakte en
krampen. In Nederland komt dit bijna niet meer voor,
onder meer doordat vitamine D wordt toegevoegd aan
voedingsmiddelen waaronder margarine en doordat
Nederlanders nagenoeg altijd genoeg zonlicht krijgen.
Mogelijke uitzonderingen hierop zijn allochtone vrou-
wen en ouderen in verzorgingshuizen die te weinig zon-
licht op hun huid krijgen.

Overmatige productie van vitamine D wordt tegenge-
gaan door de omzetting van het previtamine D3 in lu-
misterol en tachysterol, eveneens onder invloed van
zonlicht. Deze stoffen worden in de huid opgeslagen als
reserve voor vitamine D3, maar dienen gelijktijdig als ne-
gatieve feedback om overproductie van en intoxicatie
met vitamine D3 te voorkomen.

Zintuigfunctie

Over de hele huid verspreid bevindt zich ongeveer een
miljoen zenuwuiteinden. Deze dienen als zintuigen die
warmte, kou, pijn, aanraking, trilling, druk en jeuk kunnen
waarnemen. Zij fungeren als antenne van het lichaam,
doordat ze het op de hoogte houden van veranderingen
in de omgeving.

Energiereserve

De subcutane vetlaag vormt een energiereserve, die kan
worden aangesproken in tijden van calorische schaarste.
Daarnaast biedt de subcutis bescherming tegen mecha-
nisch trauma en vormt het een (warmte-) isolerende laag.
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Psychosociale functie

De mens heeft het verlangen om andere mensen aan te
trekken voor sociale en seksuele doeleinden. Nagenoeg
alle aantrekkingskracht, die wordt uitgeoefend op een
afstand groter dan die van aanraking en reuk, berust op
visuele waarneming. Het uiterlijk met een jonge, frisse,
gladde en gezond uitziende huid maakt daar een essen-
tieel onderdeel van uit. Het is dan ook niet verwonderlijk
dat aandoeningen zoals acne, vitiligo en haaruitval vaak
een zware psychosociale druk op patiénten uitoefenen
en (kunnen) leiden tot een (sterk) verminderde kwaliteit
van leven. Ook verklaart het dat in de laatste 30 jaar
dermatologen, plastisch chirurgen en andere medische
disciplines zich in onze welvarende samenleving steeds
meer met cosmetische procedures zijn gaan richten op
het verbeteren van het uiterlijk (waaronder de huid),
waarbij het niet alleen meer gaat om ziekten en afwij-
kingen, maar ook om (vermeende) imperfecties en fysio-
logische veranderingen, zoals veroudering van de huid.

1.5 Immunologie van de huid

Door het directe contact met de buitenwereld staat de
huid bloot aan allerlei (potentieel) schadelijke invioeden
zoals micro-organismen, chemische stoffen en toxinen.
Zij biedt hiertegen niet alleen een fysische barriere, maar
is ook in staat om het organisme te beschermen met im-
munologische reacties. Er zijn twee immuunsystemen:
het aspecifieke immuunsysteem (aangeboren systeem,
natuurlijke systeem) en het specifieke immuunsysteem
(verworven systeem, adaptieve systeem). Het specifieke
immuunsysteem wordt gekenmerkt door specifieke, ver-
worven immunologische reacties; het heeft enige tijd
nodig om zich te ontplooien maar is zeer effectief. Het
aspecifieke immuunsysteem is primitiever en werkt snel-
ler, maar is minder specifiek en minder doeltreffend. Voor
een goede werking van het aangeboren immuunsysteem
zijn commensale bacterién op de huid van groot belang
(zie § 1.5.5, microbioom van de huid). Het aspecifieke
immuunsysteem richt zich in principe op alles wat niet
lichaamseigen is. In veel gevallen is een samenspel nodig
tussen beide systemen voor een optimale afweerreactie.
Immuunreacties van het specifieke immuunsysteem
hebben niet altijd een beschermend effect, maar kun-
nen ook schadelijk zijn, zoals in het geval van allergische
ziekten (zoals contactallergie, astma en hooikoorts) of
auto-immuunaandoeningen (bijvoorbeeld auto-immuun
bulleuze dermatosen). Ook spelen T-lymfocyten een be-
langrijke rol bij een groot aantal huidziekten, waaronder
psoriasis. Deze aandoeningen zijn derhalve immunolo-
gisch gemedieerd en reageren juist goed op het onder-
drukken van het immuunsysteem met prednison of an-
dere immunosuppressiva.
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1.5.1 Aspecifieke immuunsysteem

Belangrijke elementen in het aspecifieke immuunsys-
teem zijn macrofagen, neutrofiele granulocyten, eosino-
fiele granulocyten, basofiele granulocyten, mestcellen,
antimicrobiéle peptiden (eiwitten), het complementsys-
teem, cytokinen, natural killer cells en toll-like receptors.

Macrofagen zijn fagocyterende cellen die ontstaan zijn
uit monocyten. Zij nemen exogene vaste partikels zoals
bacterién op in hun cellichaam en doden deze door ze
bloot te stellen aan toxische stoffen. Fagocytose wordt
bevorderd wanneer bacterién gecoat zijn met comple-
ment of antistoffen. Geactiveerde macrofagen produce-
ren cytokinen die de aanmaak van neutrofiele granulocy-
ten in het beenmerg stimuleren.

Neutrofiele granulocyten dringen de plaats van infectie
binnen en fagocyteren, net als de macrofagen, bacterién
en doden ze, onder meer door de vorming van zuurstof-
radicalen.

Eosinofiele granulocyten hebben als belangrijkste func-
tie het organisme te beschermen tegen parasieten,
vooral nematoden (rondwormen). Het specifieke im-
muunsysteem maakt IgE-antistoffen tegen de nemato-
den, die zich hechten op hun oppervlak. De eosinofielen
binden zich aan de IgE-antistoffen en worden daardoor
geactiveerd, waarbij ze uit hun granulae toxische stoffen
vrijmaken, die de nematoden doden.

Basofiele granulocyten en mestcellen hebben vergelijk-
bare functionele en morfologische kenmerken. Baso-
fielen worden gevonden in het bloed, mestcellen zijn
aanwezig in de weefsels. Zij hebben receptoren voor
complementfactor C5a en voor IgE en worden geacti-
veerd door complement en specifieke antigenen die aan
IgE op de celmembraan worden gebonden. Dit resul-
teert in vrijkomen van histamine, serotonine en andere
stoffen die de vaatwanden doorgankelijker maken (zodat
cellen en antistoffen makkelijker in de weefsels kunnen
binnendringen) en een ontstekingsreactie stimuleren.

Antimicrobiéle peptiden zijn eiwitten, die chemische be-
scherming bieden tegen bacterién en die geproduceerd
worden in de huid en de slijmvliezen. Tot deze pepti-
den behoren antileukoprotease, humane B-defensinen
(HBD1-4), lysozyme, dermcidin, psoriasin en RNase 7. Zjj
worden gesynthetiseerd door keratinocyten van de huid,
in zweetklieren (dermcidin), in talgklieren (psoriasin) en
sommige andere epithelia zoals van de luchtwegen, trac-
tus urogenitalis en tractus intestinalis. De meeste hebben
naast antibacteriéle ook antimycotische en waarschijnlijk
eveneens antivirale eigenschappen. De productie van de
antimicrobiéle peptiden wordt gestimuleerd door bac-
terién, bacteriéle producten en cytokinen. De productie
van de peptiden is verhoogd bij psoriasis en verlaagd bij
constitutioneel eczeem, wat verklaart waarom superin-
fecties bij psoriasis nagenoeg nooit en bij eczeem zeer
vaak voorkomen.
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Het complementsysteem bestaat uit tenminste 20 ver-
schillende glycoproteinen. Activering (vooral van het be-
langrijkste complement C3) leidt tot de vorming van een
aantal immunologisch actieve stoffen. C3b, een afsplit-
singproduct van C3, bindt zich aan microben, die daar-
door gemakkelijker door fagocyterende cellen worden
herkend. C5a trekt neutrofiele granulocyten aan. C3a,
Cda en C5a, ook wel anafylotoxinen genaamd, stimule-
ren mestcellen om inflammatoire mediatoren vrij te zet-
ten. Complexen van complementfactoren veroorzaken
gaatjes in de celmembraan van de bacterién, die daar-
door dood gaan.

Cytokinen vormen een zeer heterogene groep van bood-
schappermoleculen die een rol spelen bij de intercellulai-
re communicatie. Ze kunnen door bijna elke cel worden
geproduceerd. Belangrijke groepen zijn interleukinen
(worden geproduceerd door leukocyten en hebben ef-
fecten op andere leukocyten), colony-stimulating factors
(stimuleren de aanmaak van bloedcellen in beenmerg),
interferonen (interfereren met de replicatie van virussen)
en chemokinen (trekken cellen aan). Bij een reactie van
het aspecifieke immuunsysteem gaat het vooral om cy-
tokinen die ontsteking stimuleren en die antivirale eigen-
schappen hebben.

Natural killer cells doden met virussen geinfecteerde en
maligne cellen. Toll-like receptors zijn receptoren die
bacteriéle en virale componenten herkennen. Ze zijn on-
dermeer aanwezig op het oppervlak van langerhanscel-
len in de epidermis en de dermis. Wanneer ze microbiéle
componenten herkennen, rijpen de langerhanscellen uit
en presenteren van de pathogenen afkomstige antige-
nen aan T-cellen, waardoor een reactie van het specifieke
immuunsysteem op gang komt.

1.5.2 Specifieke immuunsysteem

Kenmerkend voor het specifieke immuunsysteem zijn de
specifieke immuunreacties, die na elke confrontatie met
het betreffende antigeen beter worden, doordat het een
vorm van ‘geheugen’ heeft. Er zijn twee vormen van spe-
cifieke immuniteit: cellulaire en humorale immuniteit.

Cellulaire immuniteit

Cellulaire immuniteit wordt gemedieerd door T-lymfocy-
ten (T-cellen); deze is vooral gericht tegen virussen en
intracellulaire bacterién (lepra, tuberculose, andere my-
cobacteriéle infecties). T-lymfocyten herkennen alleen
eiwitten (losse eiwitten of bijvoorbeeld als deel van een
bacterie of virus) die eerst zijn opgenomen en gedeel-
telijk afgebroken door een antigeenpresenterende cel
(APC). Dit zijn meestal de langerhanscellen (die de epi-
dermis verlaten en migreren door de lymfevaten naar de
regionale lymfeklieren om het antigeen te presenteren),
soms macrofagen of B-lymfocyten. De afbraakproducten
worden vervolgens gebonden door een specifiek APC
membraaneiwit uit het zogeheten MHC (major histo-
compatibility complex). Het MHC-eiwit met daarop het
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antigeen eiwitbrokstuk aan de buitenkant van de cel
wordt dan gepresenteerd aan de T-cellen. De T-cellen
hebben aan het oppervlak specifieke, bij iedere cel weer
andere receptoren. Na herkenning van het door de APC
gepresenteerde antigeen en binding daarvan gaan de T-
cellen (T -cellen), sterk delen. Alle dochtercellen dragen
aan het oppervlak uitsluitend de specifieke receptor van
de oorspronkelijke T-cel. Er worden twee soorten T-cel-
len gevormd: T-helpercellen (T-cellen), die een belang-
rijke rol spelen in de regulatie van de activiteit van het
immuunsysteem, en de cytotoxische T-cellen (T.-cellen).
De T.-cellen kunnen geinfecteerde cellen herkennen aan
restanten van de bacterie of het virus die in de geinfec-
teerde cel aan het MHC-eiwit gebonden zijn en deze
cellen vervolgens doden. Van zowel T -cellen als van T
cellen worden geheugencellen (memory cells) gevormd.
De Ty-cellen kunnen ook B-cellen stimuleren, hetzij door
direct contact met een MHC-antigeen op de B-cel of via
cytokinen. De cytokinen kunnen ook geinfecteerde cel-
len aanzetten tot zelfdoding (apoptosis).

Naast de T,-cellen worden er ook regulatoire T-cellen
(Treg-cellen) gevormd, die de activiteit van het immuun-
systeem reguleren. Ze worden ook wel T-suppressorcel-
len genoemd, omdat ze de immuunreactie min of meer
kunnen onderdrukken. Bij een herhaalde confrontatie
met het specifieke antigeen zorgen de T-geheugencellen
voor een snelle immunologische respons op de invasie.

Humorale immuniteit

Humorale immuniteit wordt gemedieerd door B-lymfo-
cyten (B-cellen); deze is vooral gericht op bacterién. le-
dere B-cel heeft aan het oppervlak een eigen, voor iede-
re B-cel verschillende, receptor, waaraan zij een antigeen
kan binden. Na binding wordt de B-cel geactiveerd, gaat
sterk delen en wordt een B-plasmacel die antilichamen
maakt. De antilichamen zijn voor een groot deel iden-
tiek aan de receptoreiwitten. Alle dochtercellen maken
uitsluitend het specifieke antilichaam tegen het antigeen
dat aan de receptor van de oorspronkelijke B-cel was
gebonden. Activering kan direct geschieden door een
antigeen, maar daarbij worden slechts geringe hoeveel-
heden IgM geproduceerd, die weinig specifiek zijn. Va-
ker is de activering T-celathankelijk. De B-cel neemt het
aan zijn oppervlak gebonden antigeen op, bewerkt het,
en presenteert het met een MHC-eiwit aan een al geacti-
veerde specifieke T-cel. Deze T-cel gaat vervolgens cyto-
kinen van het type interleukine (IL-2,-4,-5 en -6) produce-
ren, die de B-cellen aanzetten tot celdeling, uitrijping tot
plasmacel en secretie van specifieke antilichamen.

De belangrijkste soorten van antilichamen zijn 1gG (Im-
munoglobuline G), IgE, IgM en IgA. De betekenis van
het specifieke humorale afweersysteem ligt vooral in het
vermogen om antistoffen te binden aan bacterién, die
daardoor veel effectiever gefagocyteerd kunnen worden
door het aspecifieke immuunsysteem en voor de neutra-
lisatie van vrije virusdeeltjes. De antistoffen kunnen ech-
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ter ook aanleiding geven tot overgevoeligheidsreacties
van typen |, Il en IIl.

1.5.3 Allergische reacties

Onder allergie verstaat men een schadelijke reactie van
het immuunsysteem die gericht is tegen normaal on-
schadelijke stoffen uit de buitenwereld. Vanouds deelt
men de overgevoeligheidsreacties in volgens de classifi-
catie van Gell en Coombs in vier typen:

Type-l-overgevoeligheid

De overgevoeligheidsreactie type |, de directe overge-
voeligheidsreactie of onmiddellijke (Engels: immediate)
overgevoeligheidsreactie, komt verreweg het meest
voor. De reactie wordt gestart met de aanmaak van IgE-
antilichamen tegen het allergeen. Dat kan een inhalatie-
allergeen zijn (dat ingeademd wordt) zoals huisstofmijt,
pollen van grassen, bomen of bloemen, een voedings-
allergeen, of een insectengifallergeen (wespen, bijen).
Na voldoende contact wordt de patiént gesensibiliseerd:
IgE wordt gebonden aan mestcellen in de huid en de
slijmvliezen. Bij een herhaald contact met het allergeen
treden dan binnen 30 minuten typische allergische klach-
ten op, zoals hooikoorts, astma, voedingsallergie, urtica-
ria en eventueel anafylaxie (gegeneraliseerde allergische
reactie). Voedselallergenen kunnen zowel bij kinderen
als bij volwassenen een reactie geven. Bij kinderen staan
maag-darmklachten en urticaria op de voorgrond door
allergie voor koemelk, kippenei, pinda en vis. Volwasse-
nen krijgen bij het eten van voedingsmiddelen, waarvoor
ze een overgevoeligheid hebben, vooral zwelling van
de lippen, de mondholte en de keel (orale allergiesyn-
droom). Vaak hebben deze patiénten hooikoorts en zijn
ze allergisch voor berkenpollen. Door kruisreactiviteit
reageren ze dan op bijvoorbeeld steenvruchten (appel,
peer, kers) en noten: het zogeheten paraberksyndroom.
Patiénten die allergisch reageren op latex (bijvoorbeeld
in latexhandschoenen) kunnen door kruisallergie ver-
schijnselen van het orale allergiesyndroom krijgen door
het eten van kiwi en banaan. Type-l-overgevoeligheid is
de laatste 40 jaar sterk toegenomen in de westerse we-
reld. De oorzaak hiervan is niet precies bekend.

Type-ll-overgevoeligheid

Bij de type-ll- of cytotoxische overgevoeligheid worden
IgG- of IgM-antilichamen gemaakt tegen antigenen, die
op het oppervlak van lichaamscellen gebonden zijn, bij-
voorbeeld een geneesmiddel. Binding van antilichamen
daaraan leidt via een kettingreactie tot celafbraak. In het
geval van erytrocyten bijvoorbeeld kan dan anemie ont-
staan. Ook resusantagonisme en transfusiereacties zijn
een gevolg van type-ll-overgevoeligheid.

Type-lll-overgevoeligheid

Bij de type-lll- of immuuncomplexovergevoeligheid wor-
den IgG- en soms ook IgM-antilichamen gemaakt, die
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met het antigeen immuuncomplexen vormen. Wanneer
dit in de bloedbaan gebeurt, is er sprake van serumziek-
te. Wanneer de complexen alleen in een bepaald weef-
sel of orgaan ontstaan, spreekt men van het arthusfeno-
meen. Dit type overgevoeligheid kan in de dermatologie
onder meer verantwoordelijk zijn voor vasculitis bij lupus
erythematodes en voor leukocytoclastische vasculitis.

Type-IV-overgevoeligheid

Bij de type-IV-overgevoeligheid (synoniemen: vertraagd
type overgevoeligheid, cellulaire of celgemedieerde
overgevoeligheid) treedt de reactie pas na 2-3 dagen
op; humorale antilichamen spelen hierbij geen rol. Deze
T-celgemedieerde overgevoeligheid is de oorzaak van
contactallergie en allergisch contacteczeem.

1.5.4 Auto-immuniteit

Bij auto-immuniteit (autos is Grieks voor ‘zelf’) richt het
specifieke immuunsysteem (humoraal, cellulair, beide)
zich tegen lichaamseigen stoffen en/of cellen. De oor-
zaak daarvan is meestal niet bekend. Soms spelen erfe-
lijke aanleg, weefselbeschadiging, infecties (kruisreacties
tussen microbiéle antigenen en weefselcomponenten)
en geneesmiddelen (die zich binden aan weefsels en
daarmee een immunologische reactie kunnen oproepen)
een rol. De aandoeningen die door auto-immuniteit
veroorzaakt worden heten auto-immuunziekten. Men
onderscheidt orgaanspecifieke en systemische of gege-
neraliseerde auto-immuunziekten. Tot de orgaanspeci-
fieke behoren coeliakie, pernicieuze anemie, de endo-
criene auto-immuunziekten (schildklier, diabetes mellitus
type |, ziekte van Addison), de auto-immuun bulleuze
dermatosen zoals pemfigus en bulleus pemfigoid, en
vitiligo. Tot de systemische rekent men de inflammatoire
bindweefselziekten, reumatoide artritis en sommige vor-
men van vasculitis.

1.5.5 Microbioom van de huid

Tijdens en na de geboorte wordt het stratum corneum
van de huid gekoloniseerd door micro-organismen (ar-
chaea, bacterién, virussen, schimmels, mijten) uit de vagi-
na en de omgeving. Zo ontstaat een complex microbieel
ecosysteem dat na verloop van enige tijd in evenwicht is
met zijn gastheer. De gehele microbiéle gemeenschap
op en in ons lichaam (met name de darm) tezamen, be-
staande uit cellen en hun genetisch materiaal, wordt het
microbioom genoemd, die welke op onze huid leeft het
huidmicrobioom. Naar schatting is elke vierkante cen-
timeter van onze huid gekoloniseerd door een miljoen
micro-organismen van meer dan honderd verschillende
species.

Het huidmicrobioom bevat transiénte en residente mi-
cro-organismen. De transiénte huidmicrobiota (alle mi-
crobiéle cellen samen) bestaat uit micro-organismen af-
komstig uit de leefomgeving die zich tijdelijk op de huid
vestigen (bijvoorbeeld Staphylococcus aureus), terwijl
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de residente huidmicrobiota beschouwd wordt als nor-
male commensale micro-organismen die permanent op
onze huid aanwezig zijn. De diversiteit van deze micro-
biota is afhankelijk van de locaties op het lichaam, die
allemaal onderscheidende eigenschappen hebben zoals
zuurgraad, vochtigheid, en zout- en talggehalte. Ook in-
trinsieke factoren (bijvoorbeeld genetische achtergrond,
leeftijd en geslacht) en externe individu-afhankelijke fac-
toren zoals beroep, levensstijl, leefomgeving, en het ge-
bruik van antibiotica en cosmetica, zijn bepalend voor de
samenstelling van het huidmicrobioom.

Het huidmicrobioom van gezonde mensen kan grofweg
worden onderverdeeld in vier verschillende fyla: Actino-
bacteria, Firmicutes, Proteobacteria en Bacteriodetes.
Meer dan 60% van de bacteriéle species behoort tot drie
genera (geslachten): Staphylococcus (Firmicutes), Cory-
nebacterium (Actinobacteria) en Cutibacterium (voor-
heen Propionibacterium) (Actinobacteria). Stafylokokken
en corynebacterién koloniseren graag de vochtige delen
van ons lichaam zoals de oksel, de binnenkant van de
elleboog en de knieholte, terwijl Cutibacterium orga-
nismen in grote hoeveelheden voorkomen op talgrijke
huidoppervlakten zoals het voorhoofd, de rug en het
stukje huid achter het oor.

Een goede huidmicrobiota is belangrijk voor onze ge-
zondheid. De humane commensale huidmicrobiota
houdt namelijk de kolonisatie van potentieel pathogene
micro-organismen onder controle, en het moduleert en
onderhoudt tevens het aangeboren immuunsysteem van
de huid.

Bij gezonde mensen leeft de huid in goede harmonie
met commensale bacterién. Verstoring van de homeo-
statische relaties tussen de gastheer en zijn microbioom
(dysbiose) kan optreden door een veranderde samen-
stelling van de microbiéle populatie, een verstoorde
immuunrespons, of beide. Al geruime tijd wordt de pa-
thogenese van verschillende inflammatoire huidziekten
zoals psoriasis, constitutioneel eczeem en acne in ver-
band gebracht met veranderingen in samenstelling van
de huidmicrobiota.

Huidmicrobioom en huidziekten

In de pathogenese van psoriasis speelt een defect in de
immuuntolerantie voor huidbacterién mogelijk een rol.
Bij patiénten met psoriasis is er een relatieve toename
van Streptococcus en Staphylococcus en een afname van
Malassezia en Cutibacterium in de huid. Op dit moment
is het nog onduidelijk of deze veranderingen een causale
relatie met psoriasis hebben of het gevolg zijn van de
inflammatoire en andere veranderingen bij psoriasis.

Bij constitutioneel eczeem zou de aanwezigheid van
Staphylococcus aureus, die gevonden wordt in laesionale
huid van meer dan 90% van alle eczeempatiénten, een
belangrijke rol spelen in de pathogenese van deze huid-
ziekte. Ook gisten van het geslacht Malassezia kunnen
daarin betrokken zijn, vooral bij patiénten met constituti-
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oneel eczeem van het hoofd en de romp. Ook de darm-
microbiota kan bij constitutioneel eczeem een rol spelen.
De etiologie van roos en seborroisch eczeem is in verband
gebracht met Malassezia globosa en Malassezia restricta,
die zijn geidentificeerd als de overheersende schimmels
op zowel normale hoofdhuid als huid met seborroisch
eczeem of roos. Bij patiénten met deze aandoeningen is
de diversiteit in bacterién en gisten echter groter dan bij
gezonde controles, zowel in de laesionale als in de niet-
aangedane huid.

Micro-organismen die geassocieerd zijn met rosacea zijn
onder andere Helicobacter pylori, Staphylococcus epi-
dermidis, Chlamydophila pneumoniae, en Demodex folli-
culorum-mijten; overtuigend bewijs voor een rol in de pa-
thogenese van deze aandoening is echter niet geleverd.
Bij acne speelt Cutibacterium (voorheen Propionibacte-
rium) acnes een belangrijke rol, ondanks het feit dat C.
acnes een in groten getale voorkomende commensale
huidbacterie is. Er zijn aanwijzingen dat patiénten met
acne specifieke dominante C. acnes-stammen in hun
huid hebben die door hun virulentie bij sommige indivi-
duen als pathogeen werken en kunnen bijdragen aan het
ontstaan van acne.

Op dit moment is nog heel veel onduidelijk over de rol
van het microbioom bij inflammatoire huidaandoeningen.

1.6 Genetica van de huid

Erfelijkheid speelt bij veel huidziekten een belangrijke
rol. De mens heeft 23 paar chromosomen waarvan één
paar geslachtschromosomen (XX bij vrouwen en XY bijj
mannen). Aandoeningen waarbij erfelijke factoren cen-
traal staan bij het tot uitdrukking komen van de ziekte
worden genodermatosen genoemd. Bij monogeen erfe-
lijke ziekten is de overerving afhankelijk van een enkel
gen. Bij een autosomale overerving is het afwijkende gen
gelokaliseerd in een chromosoom dat geen geslachts-
chromosoom is. Het patroon kan autosomaal dominant
of autosomaal recessief zijn. Bij autosomaal dominante
ziekten hoeft het afwijkende gen maar van één van beide
ouders te komen om de erfelijke ziekte bij kinderen tot
expressie te laten komen. In deze gevallen hebben zowel
jongens als meisjes een kans van 50% om de ziekte van
(een van de) ouders over te krijgen. Tot de autosomaal
dominante genodermatosen behoren het basaalcelnae-
vussyndroom en dyskeratosis follicularis. Bij autosomaal
recessieve aandoeningen moet het afwijkende gen bij
beide ouders aanwezig zijn en door het kind van beide
ouders verkregen zijn om de ziekte overgeérfd te krijgen.
In veel van deze gevallen hebben noch de moeder, noch
de vader zelf last. Niet zelden speelt consanguiniteit (een
gezamenlijke voorouder) hierbij een rol, zoals bij (vooral
in allochtone kringen veel voorkomende) huwelijken tus-
sen neef en nicht. Tot deze groep behoren het oculocu-
taan albinisme en angiokeratoma corporis diffusum.
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Daarnaast zijn er genodermatosen, waarbij de geneti-
sche afwijking is gelokaliseerd op het geslachtschromo-
soom (vrouwelijke X- of mannelijke Y-chromosoom). De
man is genetisch XY, een vrouw heeft twee X-chromoso-
men (XX). Ziekten gelokaliseerd op het Y chromosoom
kunnen alleen op zonen worden overgeérfd. Aandoenin-
gen die aan het X-chromosoom gebonden zijn kunnen
zowel op zonen als op dochters overgaan, althans de
dominante afwijkingen (waarbij slechts één X-chromo-
soom de afwijking hoeft te hebben om tot expressie te
komen). Een aangedane moeder zal in 50% van de ge-
vallen de aandoening overdragen aan haar nageslacht;
voor de man kan het afwijkende gen letaal zijn, zoals in
het geval van incontinentia pigmenti.

In het geval van een recessieve aandoening op het X-
chromosoom zullen meisjes de ziekte niet krijgen, omdat
een afwijkend gen wordt ‘gecompenseerd’ door hetzelf-
de gen op het andere, niet-afwijkende X-chromosoom.
Dit gen kan echter wel tot expressie komen bij een
jongen (XY, geen compensatie), zoals bij de steroidsul-
fatasedeficiéntie en sommige vormen van ectodermale
dysplasie.

Of in individuele patiénten de erfelijke afwijking tot ui-
ting komt en in welke mate (ernst van de symptomen) is
afhankelijk van diverse factoren, waaronder de zogehe-
ten penetrantie (het percentage van alle gendragers, die
ziektekenmerken tonen) en de expressiviteit, de mate
waarin een afwijkend gen zich manifesteert. Overigens
kunnen genodermatosen ook ontstaan in een individu
zonder dat het de erfelijke afwijking van zijn ouder(s)
heeft gekregen, er is dan sprake van een spontane of
de novo mutatie. Deze patiénten kunnen de ziekte dan
vervolgens wel weer op hun nakomelingen overerven.

Veel vaker komen polygeen erfelijke aandoeningen voor,
waarbij de overerving afhankelijk is van een aantal ge-
netische factoren (multifactoriéle erfelijkheid), vaak in
combinatie met omgevingsfactoren. Het bekendste
voorbeeld daarvan is psoriasis. Van een groot aantal
aandoeningen wordt aangenomen, dat ‘erfelijke aanleg’
een belangrijke rol speelt in de etiopathogenese, zonder
dat bekend is hoe het overervingspatroon is en welke
genen en chromosomen daarbij belangrijk zijn.

Er kan ook sprake zijn van een genetisch mozaiek. Hier-
bij heeft een mens genetisch verschillende celpopu-
laties door een mutatie in een vroegembryonale fase.
De huidafwijkingen die hierbij optreden volgen meestal
de zogeheten blaschkolijnen (figuur 1.30). Men neemt
aan dat deze lijnen worden bepaald door migratie van
huidcellen tijdens de embryogenese, waarbij de lijnen
de grenzen aanduiden tussen normale en gemuteerde
celpopulaties. De lijnen zijn vooral goed te zien bij epi-
dermale nevoide afwijkingen (figuur 1.31). Ook verwor-
ven huidziekten kunnen op latere leeftijd een dergelijke
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Figuur 1.30  Verloop van de blaschkolijnen volgens de origi-
nele publicatie van Blaschko (1901)

vorm hebben. Op de rug verlopen de blaschkolijnen
meestal in een V-vorm, op de borst en in de flanken in
een S-vorm en op de ledematen lineair.

Figuur 1.31  Verloop van een epidermale naevus volgens de
blaschkolijnen als teken van mozaicisme

De moleculaire genetica heeft de afgelopen 25 jaar een
stormachtige ontwikkeling doorgemaakt. In 2003 is het
gehele menselijke genoom in kaart gebracht. Van een
groot aantal ziektebeelden is het genetisch defect in-
middels opgehelderd, wat belangrijk is voor het geven
van erfelijkheidsadviezen, het bestuderen van ziekte-
beelden en afwijkende genen en voor het ontwikkelen
van behandelmogelijkheden.

Voorbeelden van erfelijke ziekten met cutane afwijkin-
gen zijn opgesomd in tabel 44.1. Informatie over alle er-
felijke ziekten bij de mens kan gevonden worden in de
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OMIM database (Online Mendelian Inheritance in Man,
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/omim).

1.7 De huid in de verschillende
levensfasen

Het menselijk leven is een continuim, maar daarin kun-
nen een aantal fasen worden onderscheiden. Alle men-
sen maken een periode van ontwikkeling door tot het
punt waarop men volgroeid is, waarna een proces van
veroudering plaatsvindt, dat onvermijdelijk tot ouder-
dom en daarna de dood leidt. In de verschillende le-
vensfasen treden veranderingen op in de structuur en
de functie van de huid en de adnexen. Fysiologische
verschijnselen in de neonatale periode, de puberteit, de
zwangerschap, de menopauze en op hoge(re) leeftijd
kunnen aanleiding zijn om de huisarts, dermatoloog of
huidtherapeut te consulteren.

1.7.1 Van geboorte tot puberteit

De eerste vier weken na de geboorte worden de neo-
natale periode genoemd; het kind is dan een neonaat,
een pasgeborene. Tot de eerste verjaardag is het kind
een zuigeling. Bij a terme geboren baby's is de huid
geheel of gedeeltelijk (vooral in de plooien) bedekt
met een wittige vettige laag, de vernix caseosa (figuur
1.32). De vernix bestaat uit water (tot 80%), talg, afge-
stoten huidcellen (onder andere van het periderm) en
uitgevallen lanugoharen. De substantie houdt de huid
vet en vergemakkelijkt de passage door het geboorte-
kanaal. De beschermende laag vernix faciliteert tevens
de overgang naar en aanpassing aan de lagere omge-
vingstemperatuur (37° in utero, 21-23° bij de geboorte)
door uitdroging van de huid tegen te gaan. Daarnaast
heeft de substantie waarschijnlijk antibacteriéle en anti-
mycotische eigenschappen; er zijn antimicrobiéle pepti-
den zoals cathelicidine, a-defensinen en calgranulinen in
aangetoond.

Figuur 1.32  Vernix caseosa op het gezicht van een pasgebo-
rene
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De huid van voldragen baby’s verschilt weinig van die
van volwassenen en de barrierefunctie is direct goed
ontwikkeld (dit geldt niet voor premature kinderen van
minder dan 34 weken). Niettemin is gebleken dat er bjj
neonaten en jonge kinderen een sterk toegenomen kans
is op percutane resorptie van en systemische toxiciteit
door lokaal geappliceerde geneesmiddelen zoals corti-
costeroiden en desinfectantia. Dit is vooral het gevolg
van een relatief groot huidoppervlak ten opzichte van
het lichaamsgewicht.

Bij de geboorte reageren de eccriene zweetklieren
wel op verhoging van de temperatuur (en op emotie),
maar ze zijn nog weinig efficiént in hun rol bij de ther-
moregulatie; daarom moet de neonaat niet aan te hoge
omgevingstemperatuur worden blootgesteld. De talg-
productie bij pasgeborenen is hoog onder invloed van
hormonen van de moeder. Vanaf de eerste maand zal
die dalen tot lage waarden, om pas weer toe te nemen
in de puberteit. Apocriene zweetklieren secerneren niet
bij kinderen, ook die functie wordt pas in de puberteit
geactiveerd.

Lanugoharen zijn, behalve bij premature kinderen,
meestal in utero afgestoten en bij de geboorte dus niet
aanwezig. Wel zijn er vellusharen en terminale haren. De
haarlijn is meestal lager en minder scherp omschreven
dan bij volwassenen. Vellushaar op het behaarde hoofd
wordt in het eerste jaar vervangen door terminaal haar.
Wimpers en oogharen zijn meestal afwezig of schaars bij
de geboorte. Het hoofdhaar kan overvloedig zijn (vooral
bij donkergekleurde rassen) of heel schaars. Haaruitval
op het achterhoofd na enkele maanden is een uiting van
telogeen effluvium en wordt niet veroorzaakt door het
liggen en schuren; de haren van de frontale en pariétale
schedel zijn eerder al in de baarmoeder in telogeen ef-
fluvium afgestoten. Diverse verschijnselen aan de huid
en de haren komen in de neonatale periode zo frequent
voor, dat ze als fysiologisch beschouwd worden (tabel
1.4). Deze worden besproken in hoofdstuk 39.

Tabel 1.4 Fysiologische verschijnselen in de

neonatale periode

Indrogen van vernix caseosa

Acrocyanose

Erythema neonatorum
Harlekijnkleurverandering

Cutis marmorata

Desquamatie

Zuigblaren

Haaruitval

Talgklierhyperplasie (figuur 1.33)

Milia

Minipuberteit

Dermale melanocytose (‘Mongolenvlekken’) bij
donkergekleurde kinderen

Icterus neonatorum (geelzucht van de pasgeborene)
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Figuur 1.33  Talgklierhyperplasie bij een pasgeboren baby

De huid van kinderen ondergaat na de neonatale perio-
de weinig verandering. Grote veranderingen dienen zich
pas aan in de puberteit.

1.7.2 Puberteit

De puberteit is de periode tussen de beginnende ont-
wikkeling van de secundaire geslachtskenmerken en de
voleindigde lichamelijke groei. In deze fase ontwikkelen
de geslachtsorganen zich volledig en is er een snelle
groei. Bij 95% van de jongens begint de puberteit op
de leeftijd van 9,5-13,5 jaar (gemiddeld 11,5 jaar), bijj
meisjes anderhalf jaar eerder. Deze periode wordt ook
wel met de term adolescentie (adolescentia = jongelin-
genleeftijd) aangeduid; meestal echter wordt hiermee
de periode bedoeld van 17-22 jaar voor jongens en van
17-19 jaar voor meisjes, de tijd van verworven geslachts-
rijpheid.

In de puberteit komen onder hormonale invioed de se-
cundaire geslachtskenmerken tot stand met de vorming
van androgeenafhankelijke terminale haargroei in de
geslachtsspecifieke distributie (figuur 1.25, § 1.2.4.1.3).
Door stimulatie van de apocriene zweetklieren in de
oksels en de pubisstreek ontstaat de typische lichaams-
geur. Androgene stimulatie van de talgklieren leidt tot
vette haren, een vette(re) huid en eventueel comedonen
en andere verschijnselen van acne. De subcutis wordt
(aanzienlijk) dikker.

1.7.3 Zwangerschap

In de zwangerschap treden aanzienlijke immunologische,
metabole, endocriene en vasculaire veranderingen op,
die de zwangere vrouw gevoelig maken voor veranderin-
gen in de huid, de slijmvliezen en de huidadnexen. Deze
veranderingen, waarvan sommige fysiologisch en andere
pathologisch zijn, worden besproken in hoofdstuk 40.

1.7.4 Menopauze

Strikt genomen is de menopauze het tijdstip, waarop
een vrouw op middelbare leeftijd gedurende 12 maan-
den geen menstruatie meer heeft gehad. De periode
van enkele jaren daarvoor tot enkele erna noemt men
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het climacterium, de ‘overgangsjaren’. De menopauze
treedt meestal op tussen de 45 en 55 jaar, met een me-
diane leeftijd van 50. De belangrijkste hormonale ver-
andering is de sterke daling van circulerende oestroge-
nen door een sterk verminderde productie in de ovaria.
De (dermatologische) gevolgen hiervan zijn atrofie van
het vaginale epitheel, stijging van de zuurgraad in de
vagina die gevoeliger maakt voor infecties, atrofie van
de externe genitalia met verlies van subcutaan vet van
de vulva, verdunning van het vulvaire epitheel en ver-
mindering van schaamhaar. Ook droge huid, epidermale
atrofie en elasticiteitsverlies van de huid kan gedeeltelijk
veroorzaakt worden door lagere spiegels van circuleren-
de oestrogenen. Ongeveer de helft van de vrouwen in
het climacterium heeft last van ‘opvliegers’ (flushes), een
plotseling opkomend vlekkerig erytheem op het gezicht,
in de hals, op het coeur en op de borsten. De aanval-
len duren meestal 3-5 minuten en gaan soms gepaard
met hartkloppingen, bonzen van het hart in de hals en
het hoofd, hoofdpijn, misselijkheid en angstaanvallen.
De (min of meer fysiologische) afwijking reageert goed
op therapie met oestrogenen. Een relatieve overmaat
aan androgenen uit de bijnierschors kan afname van het
hoofdhaar bij vrouwen met aanleg tot alopecia androge-
netica en toename van groei van terminale haren op het
gezicht en op andere androgeenafhankelijke regionen
veroorzaken (hirsutisme).

1.7.5 Oudere leeftijd

Veroudering van de huid is een geleidelijk proces, dat
uiteindelijk resulteert in de uiterlijke kenmerken en
functionele veranderingen die we met ‘ouderdom’ as-
sociéren. Deze veranderingen komen gedeeltelijk van
binnenuit: onze genetische aanleg bepaalt de mate en
snelheid van de zogeheten intrinsieke veroudering. De
huid is echter ook zeer gevoelig voor beschadiging door
een aantal externe factoren, vooral ultraviolet licht, wat
leidt tot extrinsieke veroudering (figuur 1.34). Men schat
dat 90% van de als cosmetisch storend ervaren veran-

Figuur 1.34  Extrinsieke veroudering van de gezichtshuid

door roken en zonlicht
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deringen aan de verouderende huid wordt veroorzaakt
door expositie aan zonlicht en — in veel mindere mate —
kunstmatige bronnen van ultraviolette straling (figuur
1.35). Bij vrouwen spelen de hormonale veranderingen
die in de menopauze optreden eveneens een rol. Zowel
overmatige inname van calorieén als gebrek aan voe-
dingstoffen kan het cutane verouderingsproces versnel-
len en dat geldt ook voor roken. De typische klinische
verschijnselen van verouderende huid zijn atrofie, slappe
uitzakkende huid, rimpels, droogheid, vale gelige kleur,
gepigmenteerde vlekjes en andere smetjes van de huid,
en weinig en grijs haar.

Figuur 1.35 Effect van chronische expositie aan zonlicht op

de handen van een vrouw van 95 jaar: vergelijk
met de huid van de benen, die altijd bedekt is
geweest

De veroudering is met cosmetische producten niet te-
gen te gaan of te vertragen. Geen enkele claim van
cosmeticafabrikanten, dat hun producten de huid ver-
jongen, veroudering tegengaan, rimpels verminderen of
de structuur verbeteren, wordt onderbouwd met goed
uitgevoerd wetenschappelijk onderzoek. Theoretisch is
het aanbrengen van cosmetische cremes voor het ge-
zicht met een antizonnebrandmiddel erin zinvol, omdat
immers een deel van het schadelijke UV-licht wordt uit-
gefilterd.

De beste manier om de extrinsieke veroudering te ver-
minderen is uit de zon te blijven en niet te roken. Als
men dan al in de zon wil, dan kan men het beste zeer
regelmatig een antizonnebrandcréme met een hoge be-
schermingsfactor (SPF: Sun Protection Factor) van mini-
maal 30 aanbrengen.

De gevolgen van intrinsieke en extrinsieke veroudering
zijn wel (wat) tegen te gaan door het langdurig gebruik
van crémes, die het van vitamine A afgeleide tretinoine
(vitamine A-zuur) bevatten. Deze kunnen het stratum
corneum compacter maken, de epidermis verdikken en
de kwaliteit van de dermis verbeteren. Dat leidt tot een
jonger uitziende huid met een frissere kleur, minder pig-
mentvlekjes en verbetering van oppervlakkige rimpels.
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Dit middel mag echter niet in cosmetische producten
worden gebruikt, omdat het de huid kan irriteren. Pro-
ducten met vitamine A, retinol (een vorm van vitamine
A), provitamine-A en dergelijke stoffen werken echter
niet (althans, daar is geen bewijs voor).

Dermis Rimpels worden nagenoeg geheel veroorzaakt
door veranderingen in de dermis, maar de precieze me-
chanismen daarvan en welk deel berust op intrinsieke en
welk op extrinsieke factoren staat ter discussie. In niet
aan zonlicht blootgestelde huid neemt het volume van
de dermis af, evenals de hoeveelheid collageen, vooral
collageen-1 en -3. Ultraviolette straling (vooral UV-A,
dat tot in de dermis doordringt) vermindert de nieuw-
vorming van collageen en in zonbeschenen huid zijn
de veranderingen dan ook meer uitgesproken. De col-
lageenbundels raken in toenemende mate gefragmen-
teerd en verliezen hun ordentelijke rangschikking. Het
aantal elastinevezels neemt gestaag af met vorderende
leeftijd. Het aantal fibroblasten wordt minder, evenals
hun grootte en synthetische vermogen. De slappe huid
is niet het gevolg van watertekort.

Epidermis De epidermis wordt vlakker naarmate men
ouder wordt, waardoor de retelijsten (uitstulpingen van
de epidermis in de papillaire dermis) minder uitgespro-
ken zijn. De dikte van de epidermis neemt af en de snel-
heid van celdeling (turnover) vermindert met de helft
tussen de leeftijd van 20 en 60 jaar. De cellen in het
stratum basale zijn minder regelmatig verdeeld en on-
regelmatiger in grootte en vorm. De permeabiliteit van
de huid voor chemische stoffen neemt toe. De droge en
schilferige huid op oudere leeftijd berust op een vermin-
derd waterbindend vermogen van het stratum corneum
in combinatie met een lagere talgklieractiviteit.

Melanocyten  Opvallende verouderingsverschijnselen
op een blanke huid zijn pigmentonregelmatigheden. Bij
meer dan de helft van alle blanken ouder dan 45 jaar
ontwikkelen zich gelige of bruine vlekken op de hand-
ruggen en het gezicht (lentigines solares), die bekend
staan als ‘ouderdomsvlekken’ of ‘levervlekken’. Ze wor-
den veroorzaakt door de zon; de kleur is het gevolg van
toename van het aantal melanocyten en de melanoge-
ne activiteit daarvan in de epidermis. In het algemeen
neemt het aantal functioneel actieve melanocyten op
oudere leeftijd echter zowel in geéxponeerde als in niet-
geéxponeerde huid af met 8-20% per decade, terwijl
hun grootte toeneemt.

Haren De haren op het hoofd worden dunner met toene-
mende leeftijd, vooral bij mensen met alopecia androge-
netica (zowel bij mannen als bij vrouwen). De dichtheid
van haarfollikels neemt steeds verder af. Eerst verande-
ren de haarfollikels van terminaal naar vellus, later ver-
bindweefselen ze. Het occipitale haar blijft echter altijd
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aanwezig. De baardgroei is maximaal tussen de leeftijd
van 30 en 40 jaar en neemt na het 60* jaar geleidelijk
af. Borsthaar (aantal, dikte, lengte) is maximaal tussen
40-50 jaar en neemt daarna aanzienlijk af. Okselhaar en
schaamhaar is maximaal in hoeveelheid en groeisnelheid
tegen het 305 |levensjaar, waarna het vermindert, wat
meer bij vrouwen dan bij mannen. Er zijn echter ook de-
len van de huid waar met toenemende leeftijd meer haar
gaat groeien, zoals in de neus, in en op de oren en in de
(borstelige) wenkbrauwen van oudere mannen. Bij vrou-
wen wordt regelmatig hirsutisme gezien als gevolg van
de endocriene veranderingen in de menopauze.

Het grijs worden van haren begint op een gemiddelde
leeftijd van 34 jaar en ongeveer de helft van de bevolking
heeft 50% grijze haren wanneer men 50 jaar oud is. In de
haarwortels is de hoeveelheid van het enzym tyrosinase,
dat noodzakelijk is voor de vorming van melanine, ver-
minderd of zelfs geheel afwezig. Melanocyten zijn soms
nog aanwezig, maar hun plasma vertoont vacuolen en de
melanosomen zijn slechts weinig gemelaniseerd. Grijze
borstharen zijn meestal dikker en langer dan de gepig-
menteerde haren; het mechanisme hiervan is onbekend.
Roken verhoogt de kans op vroegtijdig grijs worden.

Andere adnexen De talgproductie is het hoogst op
jongvolwassen leeftijd en neemt bij vrouwen na de me-
nopauze af, bij mannen boven de leeftijd van 70 jaar;
de reductie bedraagt ongeveer 20-30% per 10 jaar. De
activiteit van de apocriene klieren neemt af met vorde-
rende leeftijd. Het aantal eccriene zweetklieren vermin-
dert evenals hun zweetproductie. De nagelgroei begint
al vanaf de leeftijd van 25 jaar langzamer te worden en
de nagels zijn brozer en meer geribbeld op oudere leef-
tijd. De broosheid is wel toegeschreven aan een vermin-
derde hoeveelheid lipofiele sterolen en vrije vetzuren in
de nagels. Bij sommigen verschijnt een witte verkleuring
van het nagelbed, die enkele millimeters voor het vrije
nageluiteinde weer overgaat in de normale roze kleur
(Terrys nagels).

Overige veranderingen De sensibele functies gaan ach-
teruit en de pijngrens omhoog; waarschijnlijk neemt het
aantal zenuwreceptoren af. Het aantal langerhanscellen
vermindert, evenals hun vermogen om te migreren naar
de lymfeklieren. Door deze en andere veranderingen
neemt de effectiviteit van het verworven immuunsys-
teem op oudere leeftijd af, wat resulteert in verminderde
intensiteit van contactallergische reacties, toegenomen
kans op huidkanker en een verhoogde gevoeligheid
voor chronische infecties.

1.8 De gepigmenteerde huid
Waar de Nederlandse bevolking in meerderheid een

blanke huid heeft, neemt het aantal mensen met een ge-
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pigmenteerde huid in ons land toe. Afhankelijk van de
genetische achtergrond kan de kleur van de gepigmen-
teerde huid variéren van lichtbruin via donkerbruin tot
zwart. De zeer donkere huid wordt vaak negroide (black
African) huid genoemd. Enige kennis van gepigmen-
teerde huid is belangrijk om drie redenen: 1. sommige
huidafwijkingen presenteren zich anders dan in lichte
huid, 2. een aantal huidafwijkingen en fysiologische ver-
schijnselen komt alleen bij mensen met een donkerder
huid voor, en 3. de huidskleur kan invloed hebben op de
therapiekeuze van een huidafwijking. De verschillen tus-
sen blanke huid en de zeer donkere huid zijn het best on-
derzocht en deze worden hier besproken. Voor de klini-
sche indeling in huid fototypen zie § 46.1.1 (tabel 46.2).

1.8.1 Verschillen in structuur en functie van de blanke
en donkere huid
De huidskleur wordt grotendeels bepaald door de aard
(feomelanine, eumelanine), de hoeveelheid en de verde-
ling van het melaninepigment in de huid. Donkere huid
heeft niet meer melanocyten dan een blanke huid, maar
wel veel meer en grotere melanosomen die in de gehele
epidermis, waaronder het stratum corneum, voorkomen.
Een gepigmenteerde huid beschermt beter tegen de
zon, vooral tegen verbranding en het ontstaan van huid-
kanker; de MED (Minimale Erytheem Dosis, de laagste
dosis straling waarbij roodheid van de huid ontstaat) is in
een zwarte huid tot 33 keer hoger. Nadelen van een don-
kere huid zijn toegenomen warmteabsorptie (30% meer
dan bij blanken) en verminderde vitamine D3-synthese.
Enkele verschillen in structuur, functie en fysiologie van
de blanke en zeer donkere huid zijn samengevat in tabel
1.5. De verschillen in pigmentatie, fibroblasten en haar-
groei zijn goed aangetoond, de overige verschillen zijn
onzeker. De reden hiervan is dat de resultaten van di-
verse studies verschillen of tegenstrijdig zijn, onder meer
door kleine aantallen onderzochte specimens en het ge-
bruik van niet-gestandaardiseerde methodes, verschil-
lende delen van de huid en van subjectieve parameters.

1.8.2 Huidaandoeningen en de donkere huid

De wijze waarop huidaandoeningen zich presenteren
kan in donkergekleurde populaties anders zijn dan bij
blanke patiénten door verschillen in haar, pigmentatie of
andere factoren. Dermatosen die in blanke huid rood of
bruin zijn, manifesteren zich als zwart, grijs of paarsblauw
in gepigmenteerde huid. Pigment maskeert erytheem,
wat de beoordeling van inflammatoire huidaandoenin-
gen — door het ontbreken van deze karakteristieke ef-
florescentie — moeilijker maakt. Ontsteking van de huid
leidt naderhand vaak tot hypo- of hyperpigmentatie, die
lang nadat de oorzakelijke inflammatoire aandoening is
verdwenen kan blijven bestaan en die vaak de reden is
voor de patiént om medische hulp te zoeken. Elke ir-
ritatie of beschadiging van donkere huid kan leiden tot
pigmentverschuivingen. Ook heeft gepigmenteerde
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Tabel 1.5 Verschillen in structuur, functie en fysiologie tussen de blanke en donkere huid

Blanke huid

Epidermis

Stratum corneum

Melanocyten

Transepidermaal waterdampverlies
Hydratatie van de huid

Zuurgraad (pH) van het huidoppervlak
Dermis

Collageen

Elastine

Fibroblasten

Bloedvaten

Lymfevaten
Mestcellen
Talgklieren en zweetklieren

Aantal, functie, verspreiding

Haren
Aantal haarfollikels op behaarde hoofd

Vorm, dikte, pigmentatie

Groeisnelheid

Kleur

Alopecia androgenetica bij de man
Nagels

Kleur

huid de neiging om andere reactiepatronen te laten
zien dan de blanke huid, vooral folliculaire, papuleuze
en annulaire patronen. Annulaire laesies van sarcoidose
en het tweede stadium van syfilis in het gezicht bijvoor-
beeld komen regelmatig voor in donkere, maar zelden

in blanke huid.
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dikte gelijk aan die van donkere huid;
misschien iets permeabeler voor (som-
mige) chemische stoffen; hoger gehalte
aan ceramides

aantal gelijk aan dat in donkere huid; la-
gere melanineproductie; kleine melano-
somen, worden afgebroken voor ze het
stratum corneum bereiken; melanoso-
men in de keratinocyten geaggregeerd,
bevinden zich bij de celmembraan

lager dan in donkere huid
lager dan in donkere huid

lager dan in donkere huid: 5.7 = 0.1

dikkere bundels dan in donkere huid

veel elastische vezels, solaire elastose
frequent

gering in aantal

oppervlakkige vaten spaarzamer dan in
donkere huid

kleiner aantal dan in donkere huid

bevatten kleine granulae

geen duidelijke verschillen in aantal en
functie van eccriene zweetklieren en
talgklieren met donkere huid aange-
toond

130.000

recht, golvend of krullend; vorm in
dwarsdoorsnede rond of ovaal; dun

>0,30 mm per dag
blond, rood, bruin, zwart

meer dan in donkere huid

egaal doorzichtig

Donkere huid

aantal lagen van corneocyten groter, maar
dikte gelijk (compacter); lager lipidengehalte;
mogelijk meer afschilfering; lager gehalte aan
ceramides

groter aantal melanosomen; sterker vertak-
kende cellen; hogere melanineproductie; forse
stapeling van pigment in alle epidermale cel-
lagen inclusief het stratum corneum; melano-
somen in de keratinocyten niet geaggregeerd,
gelokaliseerd om de celkern

hoger dan in blanke huid
hoger dan in blanke huid
hoger dan in blanke huid: 6.0 = 0.1

dunnere vezels, maar compacter

weinig elastische vezels, solaire elastose
ongewoon

talrijk, groot, meerkernig

talrijker en wijder

veel, omgeven door elastische vezels

grotere granulae, bevatten meer cathepsine G

grotere porién; mogelijk grotere apocriene
klieren met hogere secretie; grotere aantallen
apocriene en apo-eccriene klieren; mogelijk
hogere sebumproductie

90.000

krullend haar door gebogen vorm van haarfol-
likel; vorm in dwarsdoorsnede ovaal of afge-
plat; haren brosser en droger; meer pigment,
grotere melaninekorrels; dikker dan in blanke
huid; minder elastinevezels die de haarfollikel
aan de dermis hechten

0,25 mm per dag
zwart, soms rood

minder dan in blanke huid

vaak (multipele) pigmentstrepen in de lengte-
richting in verschillende nagels

Acne geeft in donkere huid vaak aanleiding tot hyper-
pigmentatie. Het regelmatige gebruik van vetten, olién
en crémes op het hoofdhaar kan acne venenata aan de
haargrens veroorzaken (pomade acne). Bij constitutio-
neel eczeem ontstaan vaak folliculaire papels. De donke-

re huid is gevoeliger voor lichenificatie en neurodermitis
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circumscripta. Laesies van neurodermitis circumscripta
zijn niet zelden opgebouwd uit folliculaire micropapels.
Neurodermitis scrotalis komt bij donkergekleurde man-
nen veel voor. Discoide vormen van eczeem komen va-
ker voor bij jonge donkere kinderen, terwijl deze in de
blanke populatie meer bij oudere patiénten optreden.
Donkere huid is minder gevoelig voor irritantia, mogelijk
doordat het stratum corneum compacter is en meer la-
gen corneocyten heeft. Er zijn geen verschillen in aanleg
tot het ontwikkelen van allergisch contacteczeem; wel
kan de frequentie van allergie voor specifieke allergenen
verschillen door een — door socio-economische of cul-
turele verschillen bepaalde — hogere of lagere expositie
aan de betreffende substanties. Bij contacteczemen zal
een donkere huid eerder reageren met lichenificatie en
pigmentverschuiving, terwijl de blanke huid eerder vesi-
kel- of blaarvorming en exsudatie zal laten zien.

De kans op het ontstaan van keloiden is in een donkere
huid sterk verhoogd ten opzichte van een blanke huid.
Meestal gaat daaraan een beschadiging van de huid
vooraf, maar soms ontstaan ze spontaan. Papels van [i-
chen planus hebben vaak een paarsige kleur; lichen oris
komt veel minder voor dan bij blanken, maar hypertrofi-
sche lichen planus vaker. Donkere mensen hebben veel
minder moedervlekken; wel kunnen deze erg donker zijn
en daardoor moeilijker te beoordelen. Pityriasis rosea is
vaak papuleus en heeft een bruingrijze of zelfs paarsige
kleur. Het exantheem heeft een ‘omgekeerde’ verdeling
en is vooral gelokaliseerd in het gezicht, de hals, op de
ledematen en de onderbuik, in plaats van het ‘blanke’
patroon van lokalisatie op de romp. Non-melanoma
huidkanker komt bij mensen met een donkere huid 70
keer minder vaak voor dan bij blanken en het plaveisel-
celcarcinoom is het meest frequent; niet zelden ontstaat
het uit littekens van brandwonden of van chronisch dis-
coide lupus erythematodes. Melanoom komt 10 keer
minder vaak voor in de donkere populatie en is regelma-

tig gelokaliseerd op de handpalmen of de voetzolen. Bij
donkere vrouwen is 40% van de primaire melanomen ge-
lokaliseerd in de vulva, de vagina, het anorectale gebied
of op de cervix en deze hebben een slechte prognose,
doordat ze vaak pas laat ontdekt worden. Vitiligo komt
bij donkergekleurde mensen niet vaker voor dan bij
blanken, maar de lichtere plekken zijn wel veel zichtbaar-
der en hebben vaak ernstiger psychosociale gevolgen.
Incidenteel is er een trichroom (driekleuren) patroon met
normale huidskleur, hypopigmentatie en depigmentatie.

Ook zijn er diverse dermatosen die vaker of vrijwel uit-
sluitend bij personen met een donkere huid voorkomen
zoals acne keloidalis nuchae, pseudofolliculitis barbae,
dermatosis papulosa nigra, ota- en itonaevus (meer bij
Aziatische individuen), de vluchtige neonatale pustuleu-
ze melanose en de progressieve maculaire hypomelano-
se. Door de migratie van inwoners uit tropische landen
komen in Nederland steeds vaker (huid)aandoeningen
voor, die hier tot voor kort onbekend waren: de import-
ziekten of importinfecties, zoals lepra, tropisch ulcus en
filariasis.

1.8.3 Fysiologische verschijnselen in de donkere huid
Bij de donkere huid kunnen een aantal verschijnselen op-
treden, die zo frequent gezien worden, dat ze als fysiolo-
gisch beschouwd worden. De belangrijkste daarvan, die
niet in blanke huid voorkomen, zijn opgesomd in tabel
1.6. De lijnen van Voigt of Futcher zijn scherpe bilate-
rale lijnen tussen lichtere en donkerder huid, meestal
gelokaliseerd op de zijkant van de bovenarmen, waar
de buigzijde overgaat in de strekzijde van de arm (figuur
1.36). Incidenteel komen ze aan de binnenzijde van het
onderbeen voor. De lijnen komen overeen met een der-
matoom en de kans erop neemt toe naarmate de huid
donkerder is.

Tabel 1.6 Fysiologische verschijnselen in donkere huid

Fysiologisch verschijnsel Frequentie
Demarcatielijnen aan de bovenarmen (lijnen van Voigt of Futcher) (figuur 1.36) 17-26%
Hypopigmentatie van de middellijn van borstbeen tot schaambeen 33-60%
Dermale melanocytose ('"Mongolenvlekken’) bij pasgeborenen (figuur 1.37) 49-96%
Pigmentatie van de slijmvliezen van tong en gingiva (figuur 1.38) 72-100%
Pigmentatie van het harde palatum en het mondslijmvlies 25-35%

Hyperpigmentatie van de handpalmen

Hyperpigmentatie van de voetzolen

35% bij volwassenen,
50% boven 50 jaar
>70% boven 50 jaar

Keratosis punctata in de handlijnen (figuur 1.39) 1-2%
Hyperpigmentatie rond de gewrichten vaak
Melanonychia striata longitudinalis van de vinger- en teennagels (figuur 1.40) 50-90%

Hoofdstuk 1 Anatomie en fysiologie van de huid
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Figuur 1.36  Lijn van Voigt of Futcher aan de bovenarm

1.8.4 De donkere huid en behandeling van huidafwij-
kingen

De donkere huid heeft een sterk verhoogde neiging om
op irritatie, beschadiging en ontsteking te reageren met
postinflammatoire hyperpigmentatie, postinflammatoire
hypopigmentatie of keloiden. ledere behandelaar moet
zich hier terdege van bewust zijn. Zo moeten de voor- en
nadelen van fysische behandelmethodieken zoals chirur-
gische excisie, cryotherapie, lasertherapie, elektrochi-
rurgie en (mechanische en chemische) peeling — meer
nog dan normaal al het geval - tegen elkaar afgewogen
worden. Indien minder agressieve behandelingen mo-
gelijk zijn, kunnen die eerst geprobeerd worden. Indien
toch tot een fysische behandeling besloten wordt, kan
men beginnen met een klein proefplekje en dan enkele
weken tot maanden wachten om het resultaat te beoor-
delen.

1.9 Gevoelige, droge, vette en gemengde
huid

Gevoelige huid

Veel mensen in de algemene bevolking geven aan een
‘gevoelige huid’ te hebben (Engels: ‘sensitive skin’), in
Europa ongeveer 50% van de vrouwen en 30% van de
mannen. Sinds 2017 wordt voor ‘gevoelige huid’ de
definitie gehanteerd van de ‘Special Interest Group on
Sensitive Skin of the International Forum for the Study of
Itch”: ‘Gevoelige huid is een syndroom gekenmerkt door
het optreden van onplezierige sensaties (steken, bran-
den, pijn, jeuk en tintelingen) als reactie op stimuli die
normaliter dergelijke sensaties niet zouden moeten pro-
voceren. Deze onplezierige sensaties kunnen niet ver-
klaard worden door laesies die aan een huidaandoening
kunnen worden toegeschreven. De huid kan er normaal
uitzien of gepaard gaan met erytheem. Gevoelige huid
kan aan alle delen van het lichaam optreden, vooral het
gezicht'.
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Figuur 1.37 Dermale melanocytose (‘Mongolenvlekken’)

Figuur 1.38  Fysiologische pigmentatie van het tandvlees bij
een persoon met een donkere huid

Figuur 1.39  Keratosis punctata in de lijnen van de handpalm

De onplezierige sensaties bij mensen of patiénten met
gevoelige huid kunnen worden geprovoceerd door fysi-
sche factoren zoals ultraviolet licht, warmte, kou, wind,
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Figuur 1.40 Melanonychia striata longitudinalis aan verschil-

lende vingernagels

door chemische stoffen, bijvoorbeeld cosmetica, zeep,
water, en luchtverontreiniging en soms door psychologi-
sche (stress, emoties) of hormonale invloeden (menstru-
ele cyclus). Bij de meeste mensen ontstaan de sensaties
binnen een uur na blootstelling aan de provocerende
factor(en) en houden enkele minuten tot soms enkele
uren aan. Bij sommigen beinvloedt het hun kwaliteit van
leven negatief.

De oorzaken van gevoelige huid zijn op dit moment nog
onbekend. Mogelijk spelen vele factoren een rol zoals
fysiologische variaties, genetische gevoeligheid, omge-
vingsfactoren of psychologische en gedragsfactoren. Er
komen steeds meer aanwijzingen dat neuropathie een
rol kan spelen door beschadiging van de C-zenuwvezels.
‘Gevoelige huid’ is — zoals de definitie aangeeft — een
aparte entiteit, maar kan wel geassocieerd zijn met een
atopische aanleg of huidziekten zoals constitutioneel
eczeem, rosacea, psoriasis, seborroisch eczeem of acne.
Sommige auteurs hebben dan ook voorgesteld om een
subcategorie van gevoelige huid, geassocieerd met een
huidziekte, te definiéren.

Voor het vaststellen van ‘gevoelige huid’ bestaan geen
objectieve diagnostische methoden, maar de diagnose
berust grotendeels op de subjectieve klachten van de
patiént. Er blijken grote interindividuele verschillen te
zijn. Sommigen geven aan dat hun huid ‘licht’ gevoelig
is, anderen beschrijven het als ‘matig’ of ‘zeer’ gevoelig.
Vanwege de grote variabiliteit in symptomen, provoce-
rende factoren en mogelijk onderliggende mechanismen
is het niet mogelijk om — naast uiteraard het advies om
provocerende factoren voor zover mogelijk te vermijden
en eventueel tevens bestaande huidaandoeningen te
behandelen — gestandaardiseerde therapeutische advie-
zen te geven aan mensen en patiénten met gevoelige
huid. Op individueel niveau verloopt een eventuele be-
handeling echter vaak moeizaam.

In de cosmetische industrie worden specifieke produc-
ten aangeprezen ‘voor de gevoelige huid’. Omdat de
factoren die daaraan ten grondslag liggen zeer divers
zijn en er tevens een grote interindividuele variatie is,
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lijkt het ons niet mogelijk om op wetenschappelijke basis
cosmetica te formuleren die specifiek geschikt zijn voor
‘de gevoelige huid'.

Droge huid

Een gezonde huid voelt zacht en glad aan, niet droog of
ruw en niet vet; het heeft een hoog watergehalte en een
laag sebumgehalte. Belangrijk daarvoor is een intact en
goed functionerend stratum corneum dat een normale
hoeveelheid van intercellulaire lipiden van een normale
samenstelling bevat zoals ceramides (50%), cholesterol
(25%), vrije vetzuren (15%), cholesterolsulfaat en choles-
terolesters. Deze lipiden functioneren als ‘cement’ tus-
sen de corneocyten, waardoor de compacte hoornlaag
goed functioneert als barriere en waterverlies (als water-
damp) tegengaat. Wanneer er veel water verloren gaat,
bijvoorbeeld door onvoldoende intercellulaire lipiden
of bij verdunning van de hoornlaag, dan wordt de huid
droog (figuur 1.41)

Figuur 1.41  Droge huid

Dat laatste is een fysiologisch verschijnsel bij oudere
mensen, die daardoor gemakkelijk een droge huid ont-
wikkelen. Individuen met een atopische aanleg (atopie =
erfelijk bepaalde aanleg tot [constitutioneel] eczeem,
astma en hooikoorts) hebben al een droge huid (zeker als
ze ook ichthyosis hebben) en zijn extra gevoelig. Velen
hebben namelijk door een genetisch defect een vermin-
derde hoeveelheid filaggrine in de huid en (daardoor)
een gebrek aan de afbraakproducten daarvan zoals
aminozuren, ureum, sodium PCA (natrium pyrrolydon-
ecarboxylaat), melkzuur en koolhydraten (gezamenlijk
bekend onder de naam natural moisturizing factor), die
bij de hydratatie van de huid een belangrijke rol speelt.
De lipiden uit het stratum corneum kunnen worden ver-
wijderd door frequent contact met water en detergentia
in zeep, afwasmiddelen, schoonmaakmiddelen et cetera.
De huid van de handen is dan ook zeer gevoelig voor
uitdroging, vooral in beroepssituaties waarin contact fre-
quent is (huisvrouwen, kappers, zorg, horeca, voedsel-
industrie). Wanneer dit lang aanhoudt zal, ook door con-
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tact met (andere) irritantia, ortho-ergisch contacteczeem
optreden. Frequent (warm) douchen en langdurig baden
zal ook uitdrogen, vooral ouderen en atopische mensen.
Ouderen kunnen dan gemakkelijk eczema craquelatum
ontwikkelen, eerst aan de benen, later aan de armen,
wat eigenlijk een vorm van ortho-ergisch eczeem is. In
alle gevallen geldt dat men in de winter, wanneer de
luchtvochtigheid laag is (‘schrale wind’), sneller en meer
uitdroogt dan in de zomer.

Aantasting van het stratum corneum kan voorkomen
worden door niet vaker dan eenmaal daags te wassen,
alleen zeep te gebruiken waar dat nodig is (oksels, regio
anogenitalis, andere plooien, voeten), bij baden olie aan
het badwater toe te voegen en zo nodig regelmatig in
te vetten. Daarvoor kan men een vette hydrofiele indif-
ferente créme gebruiken zoals vaselinecetomacrogol-
creme FNA of vaselinelanettecreme FNA. Créemes met
huideigen lipiden (zoals ceramides en vetzuren) kunnen

de huidbarriére herstellen. Cosmetische crémes zijn
daarvoor ook geschikt, tenminste wanneer ze voldoende
vet bevatten. Lotions en cremes die veel water bevatten
(die ‘trekken zo lekker in de huid’) zijn niet of onvoldoen-
de werkzaam en kunnen de huid zelfs verder uitdrogen.
Wanneer de huid na het aanbrengen vettig aanvoelt,
is het product vet genoeg. In het algemeen geldt dat
duurdere crémes niet beter werken dan goedkope. De
term 'vochtinbrengend’ heeft geen betekenis. Een overi-
gens gezonde droge huid moet ingevet worden, daarna
wordt het vochtgehalte vanzelf van binnenuit weer op
peil gebracht.

Er zijn vele andere oorzaken van een droge huid (ook
wel xerosis cutis genoemd), waaronder systemische ziek-
ten zoals hiv-infectie, hypothyreoidie en uremie door
nierfalen en verschillende geneesmiddelen. Droge huid
is bijna een obligate bijwerking van de orale retinoiden
(van vitamine A afgeleide farmaca) acitretine, isotretino-

Tabel 1.7 Oorzaken van een droge huid (xerosis, xerosis cutis) en aandoeningen die daarmee gepaard kunnen

gaan

Systemische ziekten

Diabetes (gelokaliseerd, aan de voet, door neuropathie)
Eetstoornissen: anorexia nervosa en bulimia nervosa
HIV-infectie

Hypoparathyreoidie

Hypothyreoidie

Lepra (gelokaliseerd, door neuropathie)

Nierfalen (uremie)

Obesitas

Vitamine A-deficiéntie

Syndromen

Downsyndroom (trisomie 21)
Sjégrensyndroom
Diverse andere syndromen, waaronder ectodermale dysplasieén

Geneesmiddelen

Lokaal:
differente middelen: benzoylperoxide, tretinoine, adapaleen

indifferente middelen, indrogend (natte kompressen, indrogende zink-bevattende preparaten zoals ZOK-zalf en pasta’s)

desinfectantia met alcohol
Systemisch:

retinoiden (vitamine A-afgeleiden): acitretine, isotretinoine, alitretinoine

TNF-alfa-blokkers: infliximab, adalimumab

sommige geneesmiddelen tegen HIV

doelgerichte therapeutica tegen kanker:
monoklonale antilichamen: cetuximab, panitumumab
EGFR-tyrosinekinaseremmers: erlotinib, gefitinib, lapatinib

Fysische en chemische factoren

Water (frequent wassen, nat werk [schoonmaak, zorg, kappersvak, horeca], zwemmen)

Lage luchtvochtigheid, kou, schrale wind (winter)

Detergentia (zeep, doucheschuim, schoonmaakmiddelen, afwasmiddelen)

Langdurig zwachtelen
Langdurige expositie aan UV-licht (zon, zonnebank)

Overige oorzaken

Hoge leeftijd
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ine en alitretinoine, die in de dermatologie veel gebruikt
worden voor de behandeling van respectievelijk psori-
asis, acne en contacteczeem. Voorbeelden van andere
oorzaken van droge huid en aandoeningen die daarmee
geassocieerd zijn worden opgesomd in tabel 1.7. Hierbij
moet aangetekend worden dat er in een aantal gevallen
niets slechts sprake zal zijn van een droge huid in de zin
van een verminderd watergehalte daarvan, maar ook van
andere afwijkingen zoals inflammatie. Huidafwijkingen
die gepaard gaan met droge huid (bijvoorbeeld consti-
tutioneel eczeem, ichthyosis) zijn in de tabel niet opge-
nomen. Andere aandoeningen en factoren die mogelijk
met droge huid gepaard kunnen gaan zijn te vinden in
Augustin et al., 2018.

In de cosmetische industrie worden specifieke produc-
ten aangeprezen ‘voor de droge huid’. Aannemelijk is
dat deze wat meer vet bevatten dan andere cosmetica.
Het watergehalte van de huid en het waterdampverlies
kunnen weliswaar gemeten worden, maar er zijn geen
algemeen geaccepteerde normen voor wat een ‘droge
huid’ is, ook niet in relatie met deze tests. Het oordeel
of een individu een 'droge huid’ heeft berust geheel op
haar subjectieve waarnemingen en interpretaties en het
is zeer aannemelijk dat daarin grote interindividuele ver-
schillen zullen zijn.

Vette huid

Op de huid is een dunne vetlaag aanwezig afkomstig van
talg (sebum), die onder invloed van androgenen in de
talgklieren wordt geproduceerd. Talg bestaat voor on-
geveer 58% uit triglyceriden en hun hydrolyseproducten,
26% was-esters, 12% squaleen, 3% cholesterolesters en
1-2% cholesterol. De meeste en grootste talgklieren zijn
aanwezig op het behaarde hoofd, in het gezicht, op de
borst, de schouders en het bovenste deel van de rug.
Mannen produceren meer talg dan vrouwen, en donker-
gekleurden mogelijk meer dan mensen met een lichte
huid. Bij stijging van de temperatuur neemt de hoeveel-
heid talg die wordt uitgestoten toe doordat het sebum
vloeibaarder wordt.

Wanneer er te veel talg wordt geproduceerd, zal de
huid vettig en wat glanzend worden en spreekt men van
seborroe. Enige mate van seborroe is aanwezig bij een
groot deel van mannen en vrouwen in de puberteit, al
dan niet gepaard gaande met acne (figuur 1.42).

Ook in de zwangerschap en tijdens de lactatie is de
talgklierproductie zo vaak verhoogd, dat dit als fysiolo-
gisch beschouwd wordt. De huid bij patiénten met se-
borroisch eczeem doet vaak wat vettig aan, ofschoon
de talgproductie niet verhoogd is. Orale toediening van
androgenen en anabole steroiden (bijvoorbeeld illegaal
bij atleten en bodybuilders) zal een vette huid en soms
ook acne induceren. Andere oorzaken van seborroe en
aandoeningen die ermee gepaard kunnen gaan zijn op-
gesomd in tabel 1.8.
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Figuur 1.42 Vette huid door seborroe bij acne

In de cosmetische industrie worden specifieke produc-
ten aangeprezen ‘voor de vette huid’. Aannemelijk is dat
deze wat minder vet en meer water bevatten dan andere
cosmetica en mogelijk matterende ingrediénten om de
glans van de huid te verminderen. Het sebumgehalte
van de huid en de productie kunnen weliswaar geme-
ten worden, maar er zijn geen algemeen geaccepteerde
normen voor wat een ‘vette’ huid is, ook niet in relatie
met deze tests. Het oordeel of een individu een 'vette
huid’ heeft berust geheel op haar subjectieve waarne-
mingen en interpretaties en het is zeer aannemelijk dat
daarin grote interindividuele verschillen zullen zijn. Om-
dat de talgproductie grotendeels gereguleerd wordt
door androgenen en deze niet door lokaal aangebrachte
producten geremd kan worden, mag - bij gebrek aan
andere gunstige effecten op de huid - aan het nut van
cosmetica ‘voor de vette huid’ getwijfeld worden.

Gemengde huid

‘Gemengde’ of ‘gecombineerde’ huid is een term die
waarschijnlijk geintroduceerd is door de cosmetische in-
dustrie. Doorgaans wordt ermee bedoeld dat het voor-
hoofd, de neus en de kin (de ‘T-zone’) vettig zijn en de
wangen en de huid van de ogen droog. De mogelijke
‘oorzaken’ van dit huidtype worden door verschillende
fabrikanten van cosmetica verschillend (en soms over-
duidelijk onjuist) opgegeven en sommige adviseren één
product voor beide huidtypen, sommige twee afzonder-
lijke cosmetica. Het concept van een ‘gemengde huid’
wordt ondersteund door onderzoek waaruit blijkt dat er
opmerkelijke verschillen zijn tussen dicht bij elkaar ge-
legen delen van de gezichtshuid wat betreft hydratatie,
transepidermaal waterdampverlies en hoeveelheid talg.
Bij blanke vrouwen werden de hoogste sebumwaarden
gevonden centraal op het voorhoofd en de nasolabiale
regio, en de laagste waarden rond de ogen, op het ach-
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Tabel 1.8 Oorzaken van overmatige talgproductie (seborroe)

Fysiologisch: puberteit, zwangerschap
Endocriene aandoeningen

acromegalie

congenitaal adrenogenitaal syndroom (laat-optredend, late-onset)

polycysteus ovariumsyndroom

SAHA-syndroom (Seborroe, Acne, Hirsutisme, Alopecia androgenetica)

Medicijnen

androgenen (testosteron)

anabole steroiden

fenothiazines

sommige medicijnen tegen hiv-infectie

Syndromen

Apert-syndroom (acrocephalosyndactylie): www.erfelijkheid.nl/ziektes/apert-syndroom

Pachydermoperiostosis (syndroom van Touraine-Solente-Golé):
https://zichtopzeldzaam.nl/documenten/pachydermoperiostose
Overige

Seborroisch eczeem*
Paralyse**
Ziekte van Parkinson**

* wel vette huid maar geen verhoogde talgproductie
** vette huid door ophoping van talg, niet door toegenomen productie

terste deel van de wangen en op de kin (Voegeli et al.,
2019).

1.10 Culturele aspecten van de huid

De huid is in alle culturen belangrijk en is — bij vrouwen
doorgaans meer dan bij mannen — een aangrijpingspunt
voor verfraaiing van het uiterlijk door het aanbrengen
van decoratieve cosmetica, verf, tatoeages of ornamen-
ten zoals oorbellen en (andere) piercings. Dat geldt ook
voor huidadnexen. De nagels kunnen een aantrekkelijke
kleur (afhankelijk van de cultuur, de mode, eigen voor-
keuren en subculturen, bijvoorbeeld zwart bij Gothics)
en glans krijgen of worden verlengd met kunstnagels.
Ook de haren worden zo aantrekkelijk mogelijk gemaakt
door te knippen, vlechtjes aan te brengen, te verven
(vooral bij grijs haar) et cetera. Dergelijke ingrepen op
de huid worden ook gedaan om zichtbare tekenen van
veroudering, huidziekten, defecten en littekens te ver-
bergen of minder zichtbaar te maken. Hoe men met de
gezonde en afwijkende huid omgaat verschilt tussen cul-
turen. Enige kennis daarvan kan nuttig zijn voor zorgver-
leners, vooral diegenen die praktiseren in gebieden met
een multiculturele bevolking zoals de grote steden, maar
uitgebreide bespreking hiervan valt buiten het bestek
van dit boek en we noemen hier slechts enkele punten.

Waar onder blanke mensen momenteel een gebruinde

huid het schoonheidsideaal is (en wordt geassocieerd
met ‘gezond’), willen veel mensen met een donkere huid
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Figuur 1.43  Purpura door cupping

liever een wat lichtere huidskleur, aangezien die geasso-
cieerd wordt met welvaart, een betere opleiding en een
hogere sociaaleconomische status. Om een lichtere teint
te verkrijgen wordt wereldwijd op grote schaal gebruik
gemaakt van blekende producten (bleaching creams)
met actieve stoffen zoals hydrochinon, monobenzon
(hydrochinon monobenzylether), corticosteroiden en
zelfs kwik. Kwik gaf aanleiding tot kwikvergiftigingen,
corticosteroiden tot atrofie en vele andere bijwerkingen
en hydrochinon en vooral zijn benzylether monobenzon
tot onregelmatige hypopigmentaties, blijvende depig-
mentaties en een paradoxaal donkerder worden van de
huid op de wangen, de zogeheten exogene ochronose.
In Nederland worden momenteel vooral middelen met
hydrochinon en azelainezuur gebruikt om een lichtere
huidskleur te bereiken, maar vooral bij hyperpigmenta-
ties en alleen op voorschrift van de arts.
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Aan de andere kant zijn onregelmatige pigmentatie (zo-
als bij postinflammatoire hyper- en hypopigmentatie) en
een gebrek aan pigment bij donkerder gekleurde men-
sen ook een bron van zorg. Angst voor lepra bij lichte
vlekken kan een rol spelen bij mensen uit Afrikaanse of
oosterse culturen, hoewel dit zelden wordt geuit. Ook
wordt bij depigmentaties nogal eens een relatie met
worminfecties gelegd. Vitiligo is in een donkere huid
zeer opvallend en leidt vaak, veel meer dan bij mensen
met een lichte huid, tot grote psychosociale problemen.
Nagenoeg iedereen met een donkere huid heeft zwart
kroeshaar. Pogingen om het haar recht te krijgen met
mechanische (tractie) en chemische (permanentvloeistof)
middelen resulteert niet zelden in beschadiging van het
haar en eventueel de hoofdhuid.

Traditionele geneeswijzen kunnen aanleiding geven tot
huidafwijkingen. Zo kunnen door het in Azié regelmatig
toegepaste coinrubbing, het hard wrijven van munten
over de geoliede romp, uitgebreide purpuralaesies in de
huid boven benige lichaamsdelen zoals de ribben ont-
staan. Purpura kan men ook zien bij het zogeheten cup-
ping van de huid, waarbij een kopje of fles met onder-
druk op de huid wordt geplaatst (waardoor zuigkrachten
op de huid inwerken) om pijn of infecties te verminderen
(figuur 1.43).
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De dermatologie, de wetenschap die zich bezighoudt met onderzoek
en behandeling van huidziekten, is een belangrijk onderdeel van de
opleiding tot huidtherapeut. Huidtherapeuten behandelen immers
patiénten met een zieke of beschadigde huid, met als doel om stoornissen
of beperkingen als gevolg van een huidaandoening op te heffen, te
verminderen of te voorkomen. Naast de belangrijke aandachtsgebieden
van littekens, (brand-)wonden, acne, overbeharing, pigmentstoornissen,
vaatafwijkingen en oedeem, wordt de huidtherapeut geconfronteerd
met een breed scala aan huidafwijkingen en -ziekten. Een gedegen
dermatologische kennis is daarom een absolute voorwaarde om het
beroep op professionele wijze uit te kunnen oefenen.

De inhoud van deze tweede editie van Dermatologie voor huidthera-
peuten is geactualiseerd aan de hand van nieuwe inzichten, richtlijnen

en wetenschappelijke literatuur van de acht jaren die verstreken zijn na
de uitgave van de eerste druk. Ook nu is de inhoud geheel afgestemd

op het curriculum van de opleidingen aan de Hogeschool Utrecht en

De Haagse Hogeschool en in nauwe samenspraak met de opleiders tot
stand gekomen. Zo zijn diverse ziektebeelden toegevoegd, waaronder
lymfoedeem van de arm na behandeling van borstkanker, terra firma-
forme dermatose, dermatosis neglecta en de ziekte van Mondor. Ook
nieuw is de bespreking van gevoelige, droge, vette en gemengde

huid en van het huidmicrobioom. Daarnaast worden in deze editie de
bijwerkingen van doelgerichte geneesmiddelen op de huid en de adnexen
gepresenteerd. Het boek is daardoor toegesneden op de kennisbehoefte
van studenten huidtherapie en praktiserende huidtherapeuten, waarbij
extra aandacht wordt besteed aan voor hen relevante onderwerpen als
de lymfologie, littekens en stralingsschade.

Meer dan 900 afbeeldingen illustreren de teksten en vergemakkelijken het
herkennen van huidafwijkingen in de praktijk. Elk hoofdstuk eindigt met
een overzicht van de huidtherapeutische verrichtingen die kunnen worden
uitgevoerd bij de in het betreffende hoofdstuk besproken aandoeningen.
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