Acne Aestivalis 

Mallorca acne
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Voorwoord
Voor u ligt de scriptie welke het resultaat is van een literatuuronderzoek naar acne aestivalis. In dit verslag is onderzocht wat acne aestivalis precies is en hoe het te onderscheiden is van andere huidaandoeningen. Deze scriptie is tevens een afronding van de opleiding huidtherapie.

We hebben voor het eerst van acne aestivalis gehoord, tijdens een presentatie van Louis Widmer. Het werd toegelicht als een vorm van acne die plotseling opkomt tijdens zonvakanties. Verder konden ze ons geen specifieke informatie verstrekken over acne aestivalis.Na het raadplegen van een aantal huidtherapeuten was de precieze pathologie van acne aestivalis nog niet geheel duidelijk. Onder huidtherapeuten is deze aandoening dus nog niet zo bekend. Reden genoeg om het nader te gaan onderzoeken.
De inhoud van de scriptie is bedoeld voor (aankomend) huidtherapeuten als verdieping op acne aestivalis. Wij hopen dat een huidtherapeut na het lezen van deze scriptie weet wat acne aesitvalis is en hoe het te onderscheiden is van andere ziektebeelden die erop lijken. 

Tot slot willen wij Louis Widmer bedanken voor de mooie presentatie en de manier waarop zij acne aestivalis geïntroduceerd hebben. Dat heeft ons gemotiveerd om het te onderzoeken en er een scriptie van te maken. 
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1. Inleiding
1.1 Inleiding

Binnen de stages leert een aankomende huidtherapeut veel over huidaandoeningen en behandelingen die patiënten dienen te ondergaan ter vermindering of genezing hiervan. 

Acne is een veel voorkomende huidaandoening die in een huidtherapeutische praktijk gezien wordt. Bij acne is het opvallend dat de aandoening vaak verminderd wanneer men op zomervakantie is geweest of wanneer patiënten veel in de zon zijn geweest. Wat echter minder vaak voorkomt is dat patiënten op zomervakantie gaan zonder acne en terugkeren met acne. Dit ziektebeeld wordt acne aestivalis genoemd. Op een aantal gedateerde onderzoeken na, die zullen worden beschreven in de volgende paragraaf, is er niet veel bekend over acne aestivalis. Acne aestivalis is in de jaren 70 voor het eerst ontdekt en beschreven. 

Hier volgen artikelen die zijn gepubliceerd over acne aestivalis.

1.2 publicaties acne aestivalis

- In de originele publicatie van Hjorth en co-workers in 1972[1] is acne aestivalis voor het eerst beschreven. In de publicatie wordt een grote groep Scandinaviërs beschreven die na een lange, donkere winter besloten om op vakantie te gaan naar de heldere mediterrane zon in de lente. De meeste inwoners hebben het eiland Mallorca bezocht. Enthousiast zonnebaden leidde tot een acneïforme eruptie gedurende de hele vakantie en een aantal weken nadat de inwoners alweer terug in Scandinavië waren. De patiëntengroep bestond uit mannen en vrouwen tussen de 20 en 40 jaar. Over het algemeen hadden de patiënten geen last van acne vulgaris gehad in het verleden. In deze publicatie wordt de voorkeurslokalisatie niet vermeld.

- In 1975 is door Mills en Kligman[2] een rapport gemaakt van een patiënt met acneïforme erupties. Deze acnevorm heeft de histopathologie van steroïd acne, namelijk lokale necrose met als gevolg de formatie van een comedo. Er is geen oorzaak gevonden. Behandeling met tretinoïne bracht vermindering van de laesies. Volgens Mills en Kligman gaat dit over acne aestivalis.

- In 1979 is door Sjølin KE[3] een publicatie gemaakt over acne aestivalis. Hieruit is gebleken dat de acne aestivalis begint met een beschadiging in de dermis. Er vinden secundaire veranderingen plaats in het pilosebaceouse apparaat, eenheid die gevormd wordt door het haarzakje en de talgklierfollikel.

Volgens de publicaties is acne aestivalis dus begonnen bij een groep Scandinaviërs die het eiland Mallorca bezochten, vandaar dat de aandoening in de volksmond ook wel “Mallorca acne” wordt genoemd. Over de oorzaak is niet veel bekend, enkel dat het ontstaan is tijdens de zonvakantie. Er zijn meerdere aandoeningen met een vergelijkbaar ziektebeeld, dus is acne aestivalis lastig te differentiëren.

Het is van belang dat er een onderzoek naar acne aestivalis wordt gedaan en dat de aandoening meer bekendheid gaat krijgen. De huidtherapeut kan een juiste huidtherapeutische diagnose stellen, wanneer alle aspecten van acne en de differentiaal diagnoses bekend zijn. Echter, wanneer de diagnose niet juist wordt gesteld, kan er voor een verkeerde therapie gekozen worden. 

Daarnaast is acne aestivalis een aandoening waar veel tegenstrijdigheden over bestaan, er zijn namelijk een aantal beweringen over de oorzaak van acne aestivalis zijn die elkaar tegen tegenspreken. Ook zijn er veel aandoeningen die op acne aestivalis lijken, waardoor de aandoening lastig te onderscheiden is. Om erachter te komen wat acne aestivalis precies is en hoe het te differentiëren is van andere huidaandoeningen, is de volgende onderzoeksvraag opgesteld:

1.3 Onderzoeksvraag en subvragen

Wat kan de huidtherapeut betekenen bij acne aestivalis?

Met als subvragen:

· Wat is de etiologie van acne aestivalis?

· Wat is het klinische beeld van acne aestivalis?

· Welke therapie wordt toegepast bij acne aestivalis?

· Wat zijn de differentiaal diagnoses van acne aestivalis?

1.4 Indeling scriptie 
· Deel I etiologie, klinische beeld en therapie acne aestivalis. 

In het eerste onderdeel zal vooral worden gekeken naar de etiologie, het klinische beeld en de therapie van acne aestivalis. Daarbij zullen de invloeden van exogene factoren (zoals de zon, zonnebrandcrèmes, luchtvochtigheid en temperatuur) op de talgklierfollikel nader worden onderzocht.

· Deel II differentiaal diagnoses acne aestivalis. 
In het tweede onderdeel zal vooral worden gekeken naar ziektebeelden die lijken op acne aestivalis. Hieruit zal duidelijk worden wat het verschil is in klinisch beeld, etiologie en therapie. Op deze manier zal de huidtherapeut acne aestivalis kunnen onderscheiden van andere ziektebeelden.

· Deel III discussiepunten en conclusie.
In het derde en afsluitende onderdeel zal de geraadpleegde literatuur ter discussie worden gesteld. Er zal gediscussieerd worden over de daadwerkelijke etiologie van acne aestivalis en over het differentiëren van het ziektebeeld. Het onderdeel zal afgesloten worden met de conclusie en de beantwoording van de hoofd- en subvragen. Tot slot zullen er aanbevelingen volgen.
Referenties

[1] Hjorth, N., Sjolin, K.E., Sylvest, B. Thomsen, K. (1972). Acne aestivalis-Mallorca acne. Acta dermato-venereologica, 52 (1) 61-3
[2] Mills, O.H. Jr., Kligman, A.M. (1975). Acne aestivalis. Archives of dermatology , 111 (7) 891-2.
[3] Sjølin, K.E. (1979).  Acne aestivalis. A histopathological study.  Acta dermato-venereologica. Supplementum, 59(85) 171-176.

Deel I
Etiologie, klinisch beeld en therapie acne aestivalis 
2. Inleiding etiologie, klinisch beeld en therapie acne aestivalis
Het eerste deel van de scriptie wordt ingeleid met een algemeen onderdeel over de etiologie en het klinische beeld van acne aestivalis gepubliceerd uit een boek. De therapie van acne aestivalis wordt ook kort aangehaald. Vervolgens worden er twee citaten beschreven uit twee verschillende artikelen die beide andere beweringen doen over de etiologie en het klinische beeld van acne aestivalis.

Eerst volgt de etiologie, het klinische beeld en de therapie van acne aestivalis volgens Kligman en Plewig[1]. 

Etiologie

Acne aestivalis is een acneïforme eruptie die in ieder aspect afwijkend is. Alle aspecten van acne aestivalis zijn ongewoon en onverklaarbaar ten opzichte van acne vulgaris. Een onzekere etiologische factor is ultraviolette (UV) straling, zowel van blootstelling aan de zon als van kunstmatige bronnen. Een eruptie van acne aestivalis kan ontstaan bij patiënten die UVA-straling ontvangen door fototherapie bij een chronische dermatose. Acne aestivalis kan ook ontstaan bij patiënten die behandeld worden met 8-methoxypsoralen en UVA-straling, (PUVA), waarbij het actiespectrum in de lange golf van de UVA regio ligt. Hoe dit gebeurd is onbekend.

Patiënten met het polymorfe lichtsyndroom reageren hetzelfde als patiënten met acne aestivalis na een jaar. Volgens Kligman en Plewig is acne aestivalis eigenlijk een papuleuze variant van de polymorfe lichteruptie, waarbij de talgklierfollikel is betrokken. Het gebruik van zonnebrandcrèmes en lotions worden soms als oorzaak aangewezen voor acne aestivalis, maar bewijs hiervoor ontbreekt. Terwijl sommige zonnebrandcrèmes fotocomedogeen zijn, ontstaat acne aestivalis toch vrij plotseling. Comedonen vaak echter afwezig.
Klinisch beeld

Acne aestivalis is een stoornis die in bepaalde seizoenen voorkomt. Het begint in de lente, piekt in de zomer en verdwijnt volledig in de winter. Het aspect van acne aestivalis zal hier worden beschreven:

Lokalisatie: In tegenstelling tot acne vulgaris blijft het gezicht meestal gespaard. De laesies zijn vooral te vinden aan de hogere delen van de armen, schouders, decolleté, rug en borst. 

Efflorescenties; de typische laesies zijn monomorfische, koepelvormige, folliculaire papels, met een diameter van ongeveer 2-4 mm omringd door een inflammatoire reactie. Comedonen zijn over het algemeen afwezig. De papels treden plotseling op binnen 1-3 dagen en blijven vele weken aanwezig. Uiteindelijk involueren ze zonder het optreden van littekenvorming. 

De laesies lijken op die van steroïd acne, ook involueren ze op dezelfde manier. Een segment van het folliculaire epithelium wordt necrotisch en er ontwikkeld zich een scherp beperkte abces aan de kant van de ruptuur. Dit proces wordt gevolgd door epitheliale re-inkapseling van het abces, waarbij de follikel hyperkeratotisch wordt. Over het algemeen is er te weinig vorming van corneocyten om een zichtbare comedo te kunnen onderscheiden. 

Therapie

Therapie is over het algemeen niet nodig, want de aandoening verdwijnt vanzelf wanneer de patiënt niet meer in de zon komt. Eventueel kan er behandeld worden met tretinoinecrème of benzoylperoxide [2]. 

Vervolgens zijn er twee artikelen gevonden die de volgende beweringen doen:

“De veronderstelling dat zonlicht een negatief effect heeft bij de zogeheten Mallorca acne of acne aestivalis (een monomorf beeld met kleine papulopustels) is waarschijnlijk niet terecht. Deze acne lijkt eerder een gevolg van de combinatie van hoge vochtigheidsgraad en temperatuur, en niet van de UV-straling. Ernstige acne kan verergeren bij een langdurig verblijf in de tropen” (NHG standaard, 2007, p. 6.) [3] 

“Acne aestivalis or ‘Mallorca acne’ is usually found in women or men aged between 20 and 40 years with no prior medical history of acne. There is little support for the contribution of sunscreens to the pathogenesis of this type of acne, more likely it is UV radiation, which may cause inflammation and generate squaleen peroxides which are highly comedogenic” (Knaggs, Wood, Rizer, Mills, 2004, p. 129). [4] 

Verschillen in de artikelen/ literatuur

Etiologie

Wanneer de twee citaten en het boek met elkaar vergeleken worden zijn er verschillen te vinden in de uitspraken die ze doen over de etiologie van acne aestivalis. Het artikel van Knaggs, Wood, Rizer en Mills en het boek van Kligman en Plewig denken beide dat de zon een invloed heeft op het ontstaan van acne aestivalis. Het boek van Kligman en Plewig weet dit echter niet zeker, want zonnebrandmiddelen zouden ook een oorzakelijke factor kunnen zijn van acne aestivalis. Tot slot denkt het NHG standaard dat zon juist geen invloed heeft op acne aestivalis, maar dat de aandoening ontstaat door een combinatie van hoge vochtigheidsgraad en de temperatuur. 

Klinisch beeld

Ook verschilt de bestudeerde literatuur in uitspraken over het klinische beeld. Zo zegt het NHG standaard dat het klinische beeld van acne aestivalis monomorf is met kleine papulopustels, terwijl het artikel van Knaggs, Wood, Rizer en Mills beweert dat acne aestivalis comedogeen is. In hoofdstuk 4 zal duidelijk worden wat een comedogeen effect precies is. Volgens het boek van Kligman en Plewig is acne aestivalis een beeld van acne waarin comedonen afwezig zijn, want er zijn folliculaire papels aanwezig. 

Om terug te keren op de oorzakelijke factor, wordt verondersteld dat de zon wel invloed heeft op acne aestivalis, dit zal duidelijk worden in hoofdstuk 13 de discussie en hoofdstuk 14 de conclusie. Eerst zal de algemene invloed van de zon op de huid worden uitgelicht in hoofdstuk 3. Vervolgens wordt in hoofdstuk 4 de invloed van de zon op de talgklierfollikel en het ontstaan van acne beschreven. Volgens de bovengenoemde literatuur zouden zonnebrandcrèmes, luchtvochtigheid of temperatuur de oorzaak kunnen zijn van acne aestivalis. Om dit uit te sluiten wordt er in hoofdstuk 5 ingegaan op andere mogelijke factoren die invloed kunnen hebben op acne.
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3. Invloed zon op de huid

3.1 inleiding

Om de invloed van de zon op acne aestivalis nader te kunnen onderzoeken, zal dit hoofdstuk worden ingeleid met een algemeen onderdeel over de effecten van zonlicht op de huid. Daarbij worden eerst de soorten straling van de zon beschreven. Vervolgens wordt er nader ingegaan op de positieve invloeden van de zon. Er is een reden dat mensen de zon opzoeken, de zon zorgt namelijk voor vitamine D-vorming. Vitamine D is van essentieel belang voor het menselijke lichaam, dat zal nader worden beschreven in paragraaf 3.2.1. 

Aan het eind van dit hoofdstuk zullen de negatieve invloeden van de zon op de huid beschreven worden. Erytheem kan een gevolg zijn van zonnestraling, dit komt ook voor bij het klinische beeld van acne aestivalis. Omdat een patiënt met acne aestivalis onder invloed is geweest van zonnestraling, moet de huidtherapeut erop bedacht zijn, dat de patiënt ook een vergrote kans heeft op andere ziektebeelden die door de zon zijn ontstaan. Hierbij kan gedacht worden aan een huidcarcinoom of een melanoom. Het is als huidtherapeut van belang om een dergelijke huidaandoening te herkennen bij een patiënt, zodat de patiënt kan worden terugverwezen.

3.2 invloed zon op de huid

Zonlicht is samengesteld uit een continu spectrum van elektromagnetische straling die is onderverdeeld in drie hoofdregio’s van golflengtes: UV-straling, infrarood (IF) straling en zichtbaar licht. UV-straling omvat de golflengtes tussen 200NM en 400nm. Zichtbaar licht bestaat uit de golflengtes tussen 400NM en 700nm. UV-straling is op haar beurt weer onderverdeeld in drie secties, waarvan elk een effect heeft op de huid: 

· UVA (320–400 nm)

· UVB (280–320nm) 

· UVC (200–280 nm). 

In figuur 1 is een weergave te zien van de vormen van straling en de golflentes. UVC kan het aardoppervlak niet bereiken, want het wordt geblokkeerd door de ozonlaag. Echter kan er wel UVC-straling voorkomen uit bepaalde bronnen, zoals kiemdodende lampen. UVA en UVB bereiken beide het aardoppervlak in voldoende mate om biologische consequenties op de huid te hebben. Golflengtes in de UVB-regio van het zonnespectrum worden geabsorbeerd door de huid en kunnen erytheem, brandwonden en huidkanker veroorzaken. UVA is de meest dominante component van straling waar de mens aan blootgesteld wordt. UVA heeft een licht carcinogeen effect en het veroorzaakt veroudering van de huid.

De huid reageert op blootstelling aan de zon door te verdikken, wat de huid beschermt tegen verdere beschadiging door UV straling. De mate van pigmentatie in de huid en het huidtype zijn belangrijke factoren in het voorkomen van huidkanker. Hierover meer in paragraaf 3.2.3.
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UV-straling kan ook positieve effecten geven aan de huid. Het wordt ook wel gebruikt als therapeutische factor voor verschillende huidziekten. Duizenden jaren geleden werden planten die psoraleen bevatten en die aan de zon worden blootgesteld, gebruikt als remedie voor psoriasis. De reden hiervan heeft te maken met vitamine D.

3.2.1 Vitamine D en de huid

Matsumura en Ananthaswamy[1] hebben een artikel geschreven over de postieve invloed van de zon op de vitamine D-vorming. Vitamine D of cholecalciferol(vitamine D-3) is een van de weinige vitamines die door het lichaam zelf worden aangemaakt. Onder invloed van zonlicht (UV-straling) wordt vitamine D gevormd in de huid. Vitamine D-3 en D-2 hebben vrijwel dezelfde functie in het lichaam. Vitamine D-2 wordt niet door het lichaam aangemaakt, maar komt wel voor in de natuur. De stof kan ook kunstmatig worden verkregen door dierlijk vet met UV-straling te bestralen en toe te voegen aan levensmiddelen. Vitamine D3 speelt een rol binnen de regulatie van het calcium en bot metabolisme. De huid heeft een unieke rol binnen het endocriene systeem van het lichaam. Het is de enige plaats waar de fotosynthese van vitamine D plaatsvindt en speelt daardoor een centrale rol in het handhaven van voldoende vitamine D in het lichaam. De huid synthetiseert het biologisch actieve metaboliet D-3. Vitamine D-3 reguleert de groei en differentiatie voor keratinocyten en andere celtypen. Op die manier wordt het gebruikt in de therapie van psoriasis. Ook sebocyten zijn cellen waar vitamine D-3 een werking op heeft, wat aangeeft dat vitamine D analoge mogelijk een effectieve werking hebben in de therapie van acne. Vitamine D biedt ook een bescherming op het immuunsysteem, waardoor het huidkanker kan voorkomen. Daarnaast kan vitamine D preventief werken in de behandeling van infectieziekten en inflammatoire huidziekten.

Volgens Holick[2] zijn de meeste mensen afhankelijk van de zon voor het voldoende binnenkrijgen van vitamine D. Factoren zoals zonnebrandcrème, ouder worden, tijd van de dag, seizoen etc. Kan de vitamine D3 synthese ernstig verstoren. Meer dan 50% van de wereldpopulatie vormt dan ook een risicofactor voor vitamine D tekort. 

3.2.2Korte termijn effecten van UV op de huid

De korte en lange termijn effecten worden beschreven aan de hand van een ander artikel van Matsumura en Honnavara Ananthaswamy[3].

Na eenmalige blootstelling aan de zon kan er al schade aan de huid worden gebracht. Als deze beschadigingen niet gerepareerd worden, kunnen ze leiden tot DNA-mutaties. UV-straling van 245nm-290nm wordt volledig geabsorbeerd door het DNA, die onder andere de celdeling en de celgroei regelt. Door die absorptie kunnen er veranderingen of schade optreden in het DNA. DNA bestaat uit lange ketens aaneengeschakelde bouwketens (nucleotiden). De genen in het DNA coderen de eiwitten. Door DNA-schade kunnen er fouten in de eiwitten ontstaan. Op korte termijn ontstaan er fouten in de nucleotiden. Er zijn vier nucleotiden, genaamd thymine, cytosine, adenine en guanine. UV-straling kan leiden tot een verbinding tussen cytine en thyminebase, een crosslinking genoemd. Deze schade kan direct hersteld worden door enzymen. Er zijn twee soorten schade die voorkomen op korte termijn:

Zonverbranding (erytheem)

Zonverbranding is de meest bekende reactie van UV-straling. Het klinische aspect van verbranding is erytheem. Zonverbranding veroorzaakt intercellulair en perivasculair oedeem en perivasculaire infiltratie in de dermis. Het individuele proces van verbranding verschilt per persoon en is genetisch vastgesteld. De moleculen die licht absorberen (chromoforen), die zonverbranding initiëren zijn nog niet precies geïdentificeerd. Bekend is dat UVB en de korte golflengtes van UVA schade aanbrengen aan het DNA, waarna er verwijding van de bloedvaten in de dermis ontstaat. Deze verwijding veroorzaakt de rode kleur.

Het bruinen van de huid:

De reactie van huidpigmentatie op UV-straling bestaat uit twee fasen:
· Het onmiddellijke donker worden van de huid (IPD). IPD ontstaat enkele seconden na blootstelling aan UV, en is het resultaat van verandering en herverdeling van melaninemoleculen die al aanwezig zijn in de huid. Verondersteld wordt dat IPD een bescherming biedt tegen schade aan de epidermale basaalcellen door vorming van ‘nucleair kapsels’. 
· Het verlaat vormen van nieuwe melanine (DT) is het resultaat van UVA- en UVB-straling. UVB zorgt voor de verhoging van de activiteit en de hoeveelheid melanocyten. Eenmalige blootstelling zorgt al voor een verhoogde activiteit, maar na meerdere malen blootstelling beginnen de melanocyten zich te vermeerderen. Het proces van afgifte van melanine aan de keratinocyten wordt versneld, waardoor de melanine in de epidermis sterk wordt verhoogd. UVA heeft afzonderlijke effecten die afhankelijk zijn van de golflengte. UVA-straling tussen de 340 en 400NM verhoogt de melanine dichtheid in de laag van de basaalcel. UVA golflengtes tussen de 320 en 340NM zorgen voor verhoging van de synthese en afgifte van gemenaliseerde melanosomen naar de epidermis.

Chronische bestraling met UV-straling leidt niet alleen tot een donkere tint van de huid, maar ook tot hyperplasie van het stratum corneum, de epidermis en de dermis. Door UV-straling veroorzaakte hyperplasie ontstaat 24-48 uur na blootstelling door verhoogde mitose van de cellen in de epidermis en dermis. Hyperplasie wordt ook wel geassocieerd met de verhoogde synthese van RNA, DNA en eiwitten. De genoemde histologische veranderingen zijn tijdelijk. Mits de huid niet langer wordt blootsgesteld aan UV-straling, zullen de huidcellen binnen 1 tot 2 weken weer terugkeren naar de oorspronkelijke staat. 

3.2.3 Lange termijn effecten op de huid
Gedurende een lange periode regelmatig blootstaan aan UV-straling kan leiden tot geleidelijke degeneratie van de cutane structuur en functie van de huid. Uiteindelijk treedt er cumulatieve DNA-schade op door acuut DNA letsel en door de effecten van chronische ontsteking. Deze actinische schade kan ten slotte leiden tot het ontwikkelen van huidkanker.
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Naast huidkanker leidt chronische blootstelling aan de zon tot huidveroudering. De klinische symptomen zijn: droogheid, onregelmatige pigmentatie (lentignes: persistente hyperpigmentatie), rimpels, elastosis (zie fig. 2 elastosis) en telangiectasiën. Deze symptomen zijn vooral te zien bij mensen met een licht huidtype die vroeger vaak 

aan de zon zijn blootgesteld. 

Meestal zijn de nek, het gezicht 
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en de bovenste extremiteiten aangedaan. UVB fotonen stralen meer energie uit dan UVA fotonen en zijn dan ook meestal verantwoordelijk voor zonverbranding, bruinen van de huid en ze zijn fotocarcinogeen. Van UVA wordt verondersteld dat ze ook een rol spelen in huidveroudering. UVA zorgt voor de formatie van reactieve zuurstofdeeltjes die goed reageren met de lipide membramen en de aminozuren. Membraamschade resulteert in het vrijkomen van arachidonisch zuur die de cellen en de nucleaire messengers activeert, die op hun beurt de UV respons genen activeren. Lange termijn effecten van UV op de huid zijn:

Huidveroudering
Wanneer een mensenhuid dagelijks wordt blootgesteld aan een UVA-straling zal dit leiden tot verdikking van het stratum corneum, hyperplasie van de epidermis en een dermale ontsteking. Hieruit kan geconcludeerd worden dat bij frequent zonnebaden enkel een UVB absorberende zonnebrandcrème uiteindelijk toch kan leiden tot schade van het collageen en elastine in de dermis, dus huidveroudering 

Huidcarcinoom

Een huidcarcinoom kan ontstaan door mutaties en verhoogde cellulaire proliferatie, namelijk door de inactiviteit van één of meerder tumorsupressorgenen of de overactivativiteit van de groei stimulerende proto-oncogenen. Tumorsupressorganen remmen de groei van de cellen, bij een mutatie van deze genen verdwijnt de controle op de celdeling. Zo groeit de cel ongestoord verder. Proto-oncogenen zijn gewoonlijk betrokken bij de stimulatie van normale celdelingen, ze zijn groeibevorderende genen en ze zijn verantwoordelijk voor de groei en deling van cellen. Indien een mutatie optreedt in een proto-oncogen, verandert deze in een oncogen. Een oncogen zet de cel aan tot overmatige deling of zelfs tot onbeperkte groei.

Melanoom

Het voorkomen van een melanoom is een combinatie van erfelijke eigenschappen en het blootstaan aan externe factoren. De grootste risicofactoren zitten in het huidtype en de huidreactie op de zon. Mensen met huidtype I, die alleen verbranden in de zon en niet bruin worden, hebben een grotere kans op het ontwikkelen van een melanoom. Mensen die in de kindertijd vele malen zijn blootgesteld aan de zon en zijn verbrand, kunnen jaren later een melanoom ontwikkelen. Door de jaren heen zijn er verschillende studies gedaan naar mogelijke genen die melanomen veroorzaken. Er is gekeken naar de relatie tussen families waar veel melanomen voorkomen en de genen die in de families voorkomen. Als een bepaald gen veel voorkomt bij een generatie families, wordt verondersteld dat wanneer een individu het gen bij zich draagt, de kans op het ontwikkelen van een melanoom groter is.
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4 invloed van zon op acne 

4.1 inleiding
De incidentie van acne veroorzaakt door de zon is niet zo hoog. Uit een onderzoek van Allen en Lopresti[1] verricht een ziekenhuis, bleek dat ongeveer 3 procent van de patiënten met acne vulgaris last hebben van verergering tijdens de zomermaanden, zelfs als ze tijdens die periode doorgaan met acnetherapie. Volgens Allen en LoPresti wordt acne vulgaris, verergerd door de zon, ook wel vergeleken met acne aestivalis. Dit zijn echter niet dezelfde aandoeningen. In hoofdstuk 7 wordt verder ingegaan op acne vulgaris. En in hoofdstuk 13 en 14 wordt verder ingegaan op het verschil tussen acne aestivalis en acne vulgaris ontstaan door de zon. Acne aestivalis is een aandoening van de talgklierfollikel. In dit hoofdstuk zal aan de hand van wetenschappelijke artikelen de invloed van de zon op de talgklierfollikel en het ontwikkelen van acne worden beschreven. Hierbij wordt ook gekeken naar het comedogene effect van de zon. Aan het eind van het hoofdstuk zal duidelijk worden wat de effecten van zonlicht zijn op het ontwikkelen van acne.

4.2 Invloed UV-straling op talgklierfollikel
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UV-straling heeft een duidelijke invloed op de talgklierfollikel. De talgklierfollikel bestaat uit sebum, afgesloten epitheelcellen en bacteriën. Bij acne kunnen er zich verschillende processen in de talgklierfollikel afspelen, namelijk: toegenomen sebumproductie (zie fig. 3 talgklierfollikel), hyperkeratose en obstructie van de talgklieruitvoergang, ontstekingsproces rond de talgklierfollikel en bacteriële kolonisatie.

In deze paragraaf zal het effect van UV-straling op de talgklierfollikel worden aangetoond aan de hand van verschillende artikelen. In het eerste artikel worden zowel de positieve als negatieve effecten van de zon op de talgklierfollikel beschreven. In het tweede artikel en in het boek worden respectievelijk de negatieve effecten en de positieve effecten van de zon op de talgklierfollikel beschreven.







Volgens een artikel van Ballard en Nouri [2] is aangetoond dat zonlicht een positief effect heeft bij veel acnepatiënten. Zonlicht bestaat namelijk uit verschillende golflengten. De golflengte van het zichtbare licht geeft een positief effect op acne, maar de golflengtes van UVA en UVB kunnen een negatief effect hebben op acne. 

Volgens een ander artikel van Akitimo en Horio[3] is het effect van UV-straling op de talgklierfollikel nog niet zo bekend. Daarom hebben ze een onderzoek uitgevoerd naar het effect van UV-straling op sebocyten. De hoeveelheid sebocyten vermeerderde en de lipide productie in sebocyten verhoogde sterk na blootstelling aan UVB-straling. Verondersteld werd dat UV-straling binnen zonlicht kan zorgen dat de functie van de talgklierfollikel direct geactiveerd wordt. UV-straling zorgt ervoor dat de talgklier grotere hoeveelheden talg afscheidt aan het huidoppervlak. Veel blootstelling aan de zon kan de oppervlakkige huidlipiden peroxideren, wat zorgt voor beschadiging van de barrièrefuncties van de huid. Dit kan ook de droge huid verklaren na blootstelling aan de zon in de zomer.

Drs. Egbert J. Klaassen[4] beweert in zijn boek dat zonlicht meestal een gunstig effect heeft op de talgklierfollikel. Dat verklaart dat acne ’s zomers meestal verbetert en onder controle kan worden gehouden en ’s winters verslechtert. Het ultraviolette deel van zonnestraling zorgt ervoor dat de uitvoergangen van de talgklieren beter openblijven. Ook maakt het de talg wat dunner, waardoor deze minder snel stagneert in het follikelkanaal. UV-straling heeft ook een bacterieremmende functie. 
4.3 Comedogeen effect van UV-straling
Squaleen is een component van sebum. Sebum en squaleen staan beide blootgesteld aan de omgeving, dus ook aan de zon. Ze zijn vooral geneigd naar foto-oxidatie bij blootstelling aan UV-straling. De zon heeft een comedogeen effect op de huid, dat betekent dat squaleen en sebum zich kunnen uiten in comedonen, milia, cysten, papels en pustels. Verondersteld wordt dat acne aestivalis ook het gevolg is van een comedogeen effect, er ontstaan namelijk papulopustels en keratotische papels als gevolg van de zon. Er zijn verschillende onderzoeken gedaan naar de relatie tussen de zon en het comedogene effect, in deze paragraaf wordt daar verder op ingegaan.

Al vanaf 1978 is het comedogene effect van UV-straling wetenschappelijk gepubliceerd door Mills, Porte en Kligman[5]. Destijds is er experimenteel onderzoek gedaan met de blootstelling van konijnen aan UV-straling. De UV- straling verhoogt de afscheiding van talg en squaleen, en heeft hierdoor een verhoogd comedogeen effect. Een verhoogd comedogeen effect door UV-straling is ook ondervonden in een experiment bij mannen. Er werd toen al vermoed dat zonnebaden acne kan verergeren, doordat de verhoogde talgproductie voor comedogeniteit kan zorgen.

In het tijdschrift Clinical and Experimental Dermatology[6], is een onderzoek gedaan naar de relatie tussen blootstelling aan de zon en het krijgen van milia. In een studie is gebruik gemaakt van geënt blanke menselijke huid en de recombinase activerende gen-1 in muizen. Na blootstelling aan UVB licht ontwikkelden zich milia, cysten actinische keratose en squameuze celcarcinomen. Eveneens heeft UV-straling een effect op comedogene substanties, zoals sebum, wat ook kan resulteren in de formatie van cysten

Door de ‘European journal of dermatology’[7] is een experiment uitgevoerd met betrekking op het effect van UV-straling op acne. Aangenomen werd dat zichtbaar licht zorgt voor verbetering van acne, omdat het zorgt voor fotodynamische destructie van het proprionibacterium. UVB veroorzaakt een diversiteit van biologische reacties in de huid, met inflammatoire reacties en beschadiging van de immuunreactie. Hoewel UVA enerzijds 10 tot 1000 keer minder erythemateuze reactie geeft dan UVB, penetreert het anderzijds dieper in de huid. Echter het effect van UV-straling op comedonen naar gelang de golflengte is nog steeds onbekend.

In deze studie is geprobeerd om te ontdekken wat het effect is van UVA- en UVB-straling op het veranderen van de cytokinen in de comedonen en de verandering in de sebumafgifte. 

Er zijn verschillende gehaltes bestudeerd, namelijk:

· IL-1: bestaande uit IL-1alpha en IL-1beta: wordt geproduceerd door keratinocyten en heeft effect op cytokinen. 

· IL-1ra: de antagonist van IL-1. De keratinocyten produceren 10 tot 100 keer meer IL-1ra dan IL-1. 

· IL-6 heeft effect op de stimulatie van proliferatie van de keratinocyten. 

· IL-10 heeft effect op het immuunrespons. 

· GM-CSF: wordt ook geproduceerd door keratinocyten en heeft een effect op de groeifactor van keratinocyten en melanocyten.

IL-1 zorgt voornamelijk voor de regulatie van de cytokinen in de comedonen. L-10 heeft ook een sterk effect, want die onderdrukt de werking van IL-6 en GM-CSF. De proliferatie van keratinocyten en het groeien van keratinocyten wordt dus uiteindelijk onderdrukt. 

Uit deze studie is gebleken het talggehalte tijdelijk verhoogt door UVA en UVB-straling. Na een aantal dagen wordt de talgklier immuun voor de UV-straling. De talgklier stabiliseert, waardoor de talgafgifte verminderd en de talgklier zich weer herstelt in zijn originele functie.

Een artikel van Hedelund en Wulf[8] toont een casus van een patiënt die last heeft van het favre racouchot syndroom. De efflorescenties zijn cysten en comedonen in het gezicht. Deze patiënt heeft vooral last van de symptomen in de zomer en minder in de winter. Er is een experiment uitgevoerd met UVA- en UVB-straling en het effect op de acne. De rechterwang werd aan UVB-straling blootgesteld en de linkerwang aan UVA-straling. Na 22 dagen werd een sterke vermeerdering van comedonen aan de rechterkant gezien, de UVB kant. Aan de UVA kant was ook vermeerdering waargenomen van comedonen, maar minder dan aan de UVB kant. De resultaten waren kenmerkend in vergelijking met eerdere studies die gedaan zijn naar het vermeerderen van comedonen na UVB-straling. 

Uit eerdere studies is gebleken dat squaleen gevormd door UV-straling comedogeen is. Het is bekend dat UVB hyperplasie veroorzaakt van de talgklierfollikel met een mogelijke verhoogde talgproductie. Dat de patiënt meer comedonen in de zomer heeft is te verklaren, dan is er namelijk meer UVB-straling door de zon. Er is weinig UVB-straling in de winter, dit is de tijd dat de comedonen van de patiënt verminderen en soms zelfs wegblijven zonder behandeling. Daarnaast is de normale cyclus van de follikel en de comedonen ook van belang, die verklaren mogelijk het natuurlijk oplossen van de comedonen. Het mechanisme achter UV-straling en het veroorzaken van comedonen is nog niet duidelijk. 

Een belangrijke factor voor het ontstaan van het favre racouchot syndroom en acne aestivalis is de zon (door de UVA- en UVB-straling). In hoofdstuk 9 wordt verder ingegaan op het favre racouchot syndroom en in hoofdstuk 13, de discussie en hoofdstuk 14, de conclusie zullen de mogelijke verschillen tussen acne aestivalis en het favre racouchot syndroom duidelijk worden. 

4.4 Conclusie
Aan de hand van de artikelen kan geconcludeerd worden dat de zon een invloed heeft op de talgklierfollikel. Dat kan zowel positief als negatief zijn.

Negatieve invloeden:

· UVA- en UVB-straling zorgen voor een verhoogde sebumafscheiding.

· UVA- en UVB-straling zorgen voor een comedogeen effect door het veranderen van squaleen wat resulteert in milia, cysten, comedonen, pustels en papels. Als de huid niet meer wordt blootgesteld aan UV-straling, herstelt de talgklierfollikel zich in zijn oude staat.

Positieve invloeden:

· UVA- en UVB-straling hebben een bacterieremmend effect. De proprionibacterium, een belangrijke oorzaak voor de vorming van acne, wordt hierdoor geremd. 

· Zichtbaar licht heeft ook een bacterieremmend effect.

· UVA- en UVB-straling zorgen ervoor, dat de uitvoergangen van de talgklieren beter openblijven. 

· Tot slot zorgen UVA- en UVB-straling ervoor dat het talg wat dunner wordt, waardoor deze minder snel stagneert in het follikelkanaal

Nu vastgesteld is wat de invloeden zijn van de zon op de talgklierfollikel, is de vraag wat nu de precieze invloed is van de zon op acne aestivalis? Dit zal duidelijk worden in hoofdstuk 13 de discussie en hoofdstuk 14 de conclusie.
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5. Andere mogelijke invloeden op acne aestivalis 

5.1 inleiding
Volgens het NHG standaard, beschreven in hoofdstuk 2, is de zon niet de oorzaak van acne aestivalis, maar ligt de oorzaak in de hoge temperatuur en de luchtvochtigheid. In dit hoofdstuk wordt nader ingegaan op het effect van warmte (temperatuur) en de vochtigheid van de huid (door zweten). Daarnaast wordt er een paragraaf gewijd aan het effect van zonnebrandcrèmes op acne, want deze worden ook genoemd in hoofdstuk 2 als mogelijke oorzaak van acne aestivalis. Aan het eind van het hoofdstuk zal duidelijk worden of deze exogene invloeden een invloed kunnen hebben op het ontstaan van acne aestivalis.

5.2 Invloed temperatuur en de vochtigheid op de talgklierfollikel

In deze paragraaf wordt beschreven wat de invloed is van temperatuur (warmte) en vochtigheid (zoals zweten) op de talgklierfollikel.

Er is een onderzoek gedaan door Akawi, Abdel-Latif Nemr, Abdul-Razzak & Al-Aboosi[1] naar de invloed van het klimaat op acne. Daarbij zijn 166 acnepatiënten geïnterviewd. Daaruit bleek dat hitte gedurende de zomer zorgt voor verergering van acne bij 77,7% van de mannen en 75,9% van de vrouwen. Gedurende de winter merkt 65,7% van de patiënten verbetering van acne. 68,7% van de acnepatiënten dacht dat het zweten zorgde voor de verergering van acne. Hieruit concludeert het artikel dat het klimaat en zweten een effect kan hebben op het verbeteren of verergeren van acne.

In het boek van Kligman en Plewig [2] wordt uitgelegd wat precies het effect van temperatuur en zweten op acne is. 

Zweten 

Artsen achten een verband tussen ecrrien zweten en het ontstaan van een vette huid. Deze hangen namelijk parallel samen. Een vette olieachtige huid moet niet verward worden met de talgproductie. Er wordt vanuit gegaan dat zweten de talgafgifte verhoogt, gebaseerd op het vermogen van talg om zweet te emulgeren. Talgafgifte en zweten zijn in feite onafhankelijke functies. Zweten verhoogt echter wel het ontstaan van een olieachtige vette huid. Dit is een visueel effect, waarschijnlijk gerelateerd aan het aanzien van waterdruppels over een vette huid. Talg verspreidt snel over een nat oppervlak. Het lijkt of de vette huid na het zweten een verhoging van talg geeft. Dit is echter niet zo, zweten gaat niet gepaard met een verhoging van de talgafgifte.

Temperatuur

Daarnaast wordt over het effect van temperatuur gezegd. Op huidtemperatuur, 37 graden, is talg vloeibaar. De temperatuur van het gezicht is bij koud weer 25 graden. De viscositeit van talg en zijn stroomeigenschappen kunnen beïnvloed worden door externe temperaturen. Wanneer het gezicht wordt opgewarmd door een infrarode lamp, zal er meer talg worden verzameld. Dit zal de talg in de follikels vloeibaarder maken, waardoor het er sneller uit zal stromen. Zo een effect is tijdelijk en heeft geen klinisch belang. 

5.3 Invloed zonnebrandcrème op acne en comedonen

Zonnebrandcrèmes (zie fig. 4 zonnebrandcrème) worden veelvuldig gebruikt op zonvakanties om het lichaam te beschermen tegen UVA- en UVB-straling. Zonnebrandcrèmes vallen onder de term cosmetica en deze kunnen schadelijke invloeden hebben op de huid. Ze kunnen een bron vormen van verschillende huidaandoeningen zoals folliculitis, irritatie en het ontstaan van comedonen. In deze paragraaf wordt aan de hand van verschillende artikelen de ingrediënten van zonnebrandcrèmes nader bekeken en het effect dat ze kunnen hebben op acne. Er komen ook een aantal artikelen aan bod die algemene uitspraken hebben over zonnebrandcrèmes en acne.

In een onderzoek van Nguyn en collega’s is[3] geëxperimenteerd met hamsters en cosmetica, onder andere zonnebrandcrèmes. In dit onderzoek zijn een aantal ingrediënten getest die in zonnebrandcrème voorkomen. Hieruit is gebleken dat ze allen een comedogeen effect hadden. 

Hieronder volgt een overzicht van de werking van ieder ingrediënt afzonderlijk:

· Lanolin: dit is een wasachtige uitscheiding van schapenwol en lijkt veel op menselijk talg. Het veroorzaakt allergische reacties bij mensen met een gevoelige huid. Een ernstig gevolg kan acne zijn op plaatsen waar de huid in aanraking komt met lanolin. Lanolin is waterafstotend, wat zorgt voor uitdroging van de huid.

· Decyl oleate: dit is een stof die producten goed smeerbaar maakt, het is echter wel comedogeen

· Isopropyl isosterarate: dit is een plantaardige wax die acne kan veroorzaken

· W/cold creame, vanishing cream: de stoffen zijn beide comedogeen

· Ethanol: dit is een alcohol die de huid kan uitdrogen en irriteren

· Isostearyl neopentanoate: dit is een olie die wordt toegepast als emollient en moisturizer. Een dergelijke olie kan acne veroorzaken.

· Isocetyl stearate: dit is een emolient die comedogeen kan zijn

· Isopropyl mistrate: dit is een stof wordt veelvuldig toegepast in cosmetica en het kan comedonen veroorzaken. Bovendien wordt de stof via de poriën in de bloedbaan opgenomen en kan de stof inwendig schade veroorzaken

· Mineral oil: dit is een stof die veelvuldig wordt toegepast in de cosmetica, omdat het goedkoop is. Minerale olie vormt een film over de huid, verstopt de poriën en blokkeert de vochthuishouding en de zuurstofcirculatie in de huid. De huid droogt uit en vervuilt, en kan daardoor comedonen en acne veroorzaken. Langdurig gebruik van minerale olie lost het natuurlijke huidvet op, waardoor nog meer uitdroging van de huid ontstaat. In hoofdstuk 8 wordt nader ingegaan op cosmetica acne, een acne die veroorzaakt wordt door cosmetica. In hoofdstuk 12, de discussie en in hoofdstuk 13, de conclusie zal duidelijk worden wat de mogelijke verschillen zijn tussen acne aestivalis en cosmetica acne.

De lijst met ingrediënten die schadelijk kunnen zijn voor de huid kan niet worden vertaald naar de schadelijke inhoud van het eindproduct. Er dient namelijk rekening te worden gehouden met de concentraties in een product. Deze zijn heel klein, zodat de kans op reacties niet al te groot is. Daarnaast kunnen er interacties tussen de verschillende ingrediënten in een product plaatsvinden, waardoor de werking van het product verandert. Over het algemeen geldt: des te hoger de concentraties van een ingrediënt die een comedogeen effect veroorzaken, des te groter de kans op een comedogene reactie.

Binnen dit onderzoek is een speciale studie gedaan naar zonnebrandcrèmes, van de 29 aselect gekozen zonnebrandcrèmes hadden er 14 een comedogeen effect. Volgens Nguyn, Dang en Maibach kan dit verklaren waarom bepaalde patiënten last hebben van verergering van acne in de zomer. Met UV-straling erbij kan het comedogene effect versterken.

In een ander artikel van Draelos[4] is ook een ingrediënt in zonnebrandcrèmes beschreven die comedonen kan veroorzaken. Het gaat hier om de “physical blocker”. Deze stof is samengesteld uit delen die UV-straling kunnen absorberen, reflecteren en uitstrooien. Deze stof bestaat uit 20% zinkoxide, 20% titaniumdioxide en 1% ironoxide, waarbij is aangetoond dat ze UVA tegenhouden. Physical blockers die twintig jaar geleden werden geproduceerd, hebben het nadeel dat ze een comedogeen effect blijken te hebben.

Tot slot wordt in het artikel van Lowe[5] ook ingegaan op de invloed van zonnebrandcrèmes op acne. Volgens Lowe wordt er vaak beweerd dat zonnebrandcrèmes acne kunnen veroorzaken. Mensen hebben dan last van inflammatoire papels, waarbij comedonen vaak wegblijven. Deze acne ontstaat 48 uur na het opsmeren van de zonnebrandcrème. Lowe is het echter niet eens met deze bewering, hij denkt dat deze vorm van acne niet veroorzaakt wordt door zonnebrandcrème. Acne ontstaan door zonnebrandcrème heeft namelijk een ander klinisch beeld, namelijk: acneïforme eruptie.
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5.4 Conclusie 

5.4.1 temperatuur en luchtvochtigheid

In de praktijk lijkt de temperatuur een effect te hebben op de talgklierfollikel. Patiënten vernemen een verergering van de acne tijdens warmte. Echter blijkt uit de theorie dat dit een tijdelijk verschijnsel is wat ophoudt zodra een acnepatiënt niet meer in de warmte zit. Zweten lijkt ook een effect te hebben op de talgproductie. Dit is echter niet zo, door zweten wordt de huid meer olieachtig en vet. Dit effect verdwijnt echter weer als de patiënt niet meer zweet. Acne aestivalis kan dus niet veroorzaakt worden door deze twee factoren, want deze acne aestivalis houdt meerdere weken aan en is een aandoening van de talgklierfollikel.

5.4.2 Zonnebrandcrèmes

Uit de onderzochte literatuur over zonnebrandcrèmes kan geconcludeerd worden dat zonnebrandcrèmes acne kunnen veroorzaken en een comedogeen effect kunnen hebben. Dat komt vooral door de werking van de ingrediënten van zonnebrandcrèmes. Bepaalde ingrediënten kunnen de talgklieruitvoergang verstoppen. Echter is acne ontstaan door zonnebrandcrèmes een vorm van cosmetica acne, deze vorm zal uitgebreid beschreven worden in hoofdstuk 8 cosmetica acne. Cosmetica acne en acne aestivalis verschillen in klinisch beeld. Hieruit wordt geconcludeerd dat acne aestivalis niet ontstaat door zonnebrandcrèmes. 

Om nog even terug te komen op het artikel van Lowe, kan geconcludeerd worden dat het artikel verwarring geeft over het klinische beeld van cosmetica acne. 

Volgens Lowe geeft cosmetica acne een acneïforme eruptie, maar dit past niet bij het klinische beeld van cosmetica acne, zie hoofdstuk 8 cosmetica acne.

Wat ook verwarrend is aan het artikel, is dat de inflammatoire papels en de afwezigheid van comedonen niet als acneïforme eruptie herkend wordt, terwijl deze efflorescenties juist bij het klinische beeld van een acneïforme eruptie horen.

Het beeld van acne dat in het begin van Lowe’s artikel beschreven wordt, zou mogelijk acne aestivalis kunnen zijn. Het klinische beeld komt namelijk overeen, beiden hebben inflammatoire papels, waarbij comedonen wegblijven. Daarnaast kunnen ze beiden 48 uur na blootstelling optreden. 
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Deel II

Differentiaal Diagnoses

Acne aestivalis

6. Inleiding
In dit hoofdstuk worden de differentiaal diagnoses van acne aestivalis beschreven. 

Om als huidtherapeut te kunnen vaststellen of een patiënt acne aestivalis heeft, is het van belang te weten welke aandoeningen op acne aestivalis lijken.

Tijdens de anamnese dient een huidtherapeut goed uit te vragen wat de mogelijke oorzaak is en er dient goed naar het klinische beeld te worden gekeken. Daarnaast is het ook van belang om te weten waardoor de acne verergert of verbetert. Hoe meer details er bekend zijn over acne aestivalis en de differentiaal diagnoses, des te beter de aandoening te onderscheiden is. Daarom wordt er een onderdeel gewijd aan de differentiaal diagnoses van acne aestivalis. Er zijn een aantal differentiaal diagnoses uitgekozen die worden beschreven in dit onderdeel, namelijk:

· Acne vulgaris: deze aandoening heeft een breed klinisch beeld, waarbij sommige symptomen overeenkomen met acne aestivalis. Daarnaast heeft de zon een invloed op acne vulgaris, evenals op acne aestivalis. Daardoor kan het lastig zijn om deze aandoeningen te onderscheiden. Acne vulgaris wordt beschreven om erachter te komen of acne aestivalis niet hetzelfde is als acne vulgaris verergert door de zon.

· Acne cosmetica: acne cosmetica is een aandoening die ontstaat door (de term zegt het al) cosmeticagebruik. Zonnebrandcrèmes vallen ook onder cosmetica. In hoofdstuk 5 is vastgesteld dat acne aestivalis en cosmetica acne niet dezelfde aandoeningen zijn. Omdat beide aandoeningen deels overeenkomstige efflorescenties hebben en lastig zijn te onderscheiden, wordt in dit onderdeel nader ingegaan op cosmetica acne. 

· Chronische polymorfe lichteruptie: deze aandoening is gekozen, omdat het ontstaat door de zon en omdat het klinische beeld van polymorfe lichteruptie en acne aestivalis overeenkomt. Om erachter te komen wat de verschillen zijn in beide huidaandoeningen, wordt het polymorfe lichtsyndroom beschreven.

· favre racouchot syndroom: deze aandoening ontstaat evenals acne aestivalis door de zon en heeft als klinisch beeld efflorescenties die overeenkomen met acne aestivalis. Door deze aandoening te beschrijven, zal het verschil tussen beide huidaandoeningen duidelijk worden.
· Acneïforme erupties: dit is een verzamelnaam voor huidaandoeningen met hetzelfde klinisch beeld. Acne aestivalis is hier een onderdeel van. Steroïd acne valt hier ook onder, dus heeft het exact hetzelfde klinisch beeld als acne aestivalis. Acneïforme erupties zijn beschreven zodat onderscheid gemaakt kan worden tussen de verschillende acneïforme erupties.

Na dit onderdeel zal duidelijk worden of de bovenstaande aandoeningen zijn te onderscheiden van acne aestivalis. In Hoofdstuk 13 de discussie en hoofdstuk 14 de conclusie zal worden beschreven of acne aestivalis niet mogelijk hetzelfde zou kunnen zijn als één van de bovenstaande huidaandoeningen.

7. Acne vulgaris

7.1 inleiding
Acne vulgaris is de meest voorkomende en bekendste vorm van acne. In de volksmond wordt het ook wel “jeugdpuistjes” genoemd. Dit komt doordat het zich in de puberteit voordoet. Juist doordat het zich in een tijd voordoet met veel onzekerheid, kan het veel psychische problemen met zich meebrengen. De ernst van de aandoening staat niet evenredig in verband met de psychische problematiek, dit verschilt per patiënt. Zo kan acne vulgaris voor een laag zelfbeeld, verlegenheid, frustraties en woede zorgen.[1]


7.2 Etiologie 

Acne vulgaris is een aandoening van de talgklierfollikel. In de follikelafvoergang van de talgklierfollikel bevinden zich talg, afgesloten epitheel cellen en een gemengde populatie van gisten en bacteriën waaronder het Propiononibacterium acnes. Acne kan meerdere oorzaken hebben.
Het Propiononibacterium acnes, ook wel P. acnes genoemd is een anaerobe bacterie die met behulp van het enzym lipase, de triglyceriden uit de talg omzet in vrije vetzuren. De vrije vetzuren lokken vervolgens een reactie uit van de ontstekingscellen. Rond de follikel ontstaat vervolgens een ontsteking. De follikel wordt namelijk beschadigd door de ontsteking, waardoor de vrije radicalen vrijkomen. 
Naast de P. acnes speelt ook de toegenomen talgproductie een rol. De productie van talg wordt beïnvloed door androgene hormonen. Testosteron wordt in de huid omgezet in 5α-dihydrotestosteron (DHT) door het enzym 5α-reductase. DHT heeft een hogere affiniteit voor de receptor van de talgkliercel en treedt dan ook op als katalysator van het androgene signaal, waardoor er meer sebum geproduceerd wordt. Dit is ook de reden dat acne zich juist in de puberteit voordoet; tijdens de puberteit wordt de talgklier extra gevoelig voor androgene hormonen. Daarnaast zorgen de androgene hormonen of oppervlakte lipiden voor hyperkeratose, waardoor er een obstructie ontstaat van de uitgang van de talgklierfollikel. Allereerst zal de P. acnes hierdoor gemakkelijker koloniseren. Hierdoor kan de talg niet afgevoerd worden en zullen er comedonen ontstaan. Deze comedonen kunnen overgaan in pustels.

7.3 Klinisch beeld 

Acne vulgaris komt voor in het gezicht, het decolleté, de schouders en de rug. Op deze voorkeurplaatsen komen dan ook de meeste talgklierfollikels voor. De efflorescenties die bij deze aandoening gezien worden zijn: papels, pustels, open comedonen (blackheads), gesloten comedonen (whiteheads) en soms ook cystes. 

7.4 Therapie

Er zijn vele behandelmethoden mogelijk bij acne vulgaris door verschillende (para)medische disciplines. Daarom worden de behandelmethodes per medische discipline en paramedische discipline besproken. De behandelingen die een huisarts of dermatoloog (medisch) kunnen aanbieden worden in het eerste deel besproken, de behandelingen die een huidtherapeut (paramedisch) kan aanbieden worden in het tweede deel besproken. Dit is de enige differentiaal diagnose waarbij de behandeling in twee aparte paragraven besproken zullen worden, aangezien acne vulgaris de meest voorkomende en behandelde vorm van acne is binnen de huidtherapeutische praktijk.
7.4.1 Therapie door dermatoloog of huisarts

De behandeling van acne vulgaris bestaat allereerst uit voorlichting geven. Daarnaast spelen medicamenten een belangrijke rol. Eventueel wordt de patiënt doorverwezen naar de huidtherapeut of schoonheidsspecialiste. In deze paragraaf zal vooral worden stilgestaan bij de medicamenten die voorgeschreven kunnen worden. 

Medicamenteuze therapie bij acne is gericht op het verminderen van de talgproductie, de aantallen P. acnes, het tegengaan van obstructie van de talgklierfollikel en ontstekingen. 

Benzoylperoxide is het middel van eerste keus bij papels en pustels: het heeft een antibacteriële werking en een keratolytisch effect. Ook remt het de productie van talg.

Tretinoïne crème: verminderd de hyperkeratose door zijn keratolytische werking.

Lokale retinoïden zijn eerste keus bij acne met comedonen, papels en pustels. 

Lokale antibiotica: clindamycine en erytromycine zijn vooral effectief in het bestrijden van papels en pustels. Ze kunnen gecombineerd worden met benzoylperoxide voor een snellere en effectievere werking.
Orale antibiotica: doxycycline, tetracycline, erytromycine en minocycline zijn allen effectief gebleken, zonder grote onderlinge verschillen in effectiviteit. Orale antibiotica moeten gecombineerd worden met benzoylperoxide of een lokale retinoïde voor een sterker effect.

Isotretinoïne: is zeer effectief tegen acne. Het middel dient gereserveerd te worden voor ernstige en/of therapieresistente vormen.

7.4.2 Therapie door de huidtherapeut

De therapie van acne vulgaris door een huidtherapeut bestaat allereerst uit voorlichting geven. Hierbij wordt uitgelegd hoe acne ontstaat en welke factoren hier invloed op hebben, er bestaan namelijk veel fabels over de oorzaak en de therapie van acne. Verder kan de huidtherapeut productadvies geven die verschillen per patiënt. Bij de ene patiënt kan de ontstekingscomponent op de voorgrond staan en bij de ander de vorming van hyperkeratose. De huidtherapeut heeft vaak een specifieke productlijn waar in de praktijk mee gewerkt wordt. Als therapie kan een huidtherapeut een oppervlakkige reiniging en een diepte reiniging (het verwijderen van de pustels en comedonen) uitvoeren. Indien dit niet het beoogde effect heeft kan de huidtherapeut extra middelen inzetten zoals chemische peelingen of laser. Patiënten met acnelittekens komen ook bij de huidtherapeut, deze worden behandeld met chemische peelingen, de laser of dermabrasie. 
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8. Cosmetica acne

8.1 inleiding

Cosmetica acne valt onder acne venenata. Onder de groep acne venenata vallen alle acnesoorten die veroorzaakt worden door een externe factor en een typisch acnebeeld hebben. Bij Cosmetica acne is de externe factor dus cosmetica. Cosmetica acne wordt beschreven, omdat het een acnevorm is die door zonnebrandcrème kan ontstaan. Acne aestivalis ontstaat tijdens de zonvakantie. Aangezien zonnebrandcrème vaak op zonvakanties wordt gebruikt, zouden deze huidaandoeningen met elkaar verward kunnen worden.

8.2 Etiologie 

Cosmetica acne komt meestal voor bij patiënten die in de puberteit acne vulgaris hebben gehad, toch wordt het ook gezien bij patiënten die nog nooit acne hebben gehad. Patiënten die acne vulgaris hebben gehad zijn echter gevoeliger zijn voor acne venenata. Acne cosmetica begint meestal rond het twintigste levensjaar en kan voortduren tot het vijftigste levensjaar, dan vermindert het aanzienlijk. De oorzaak van cosmetica acne ligt, zoals de naam al doet vermoeden, in het gebruik van cosmetica. Het gaat hierbij niet om een irritatie van nieuwe producten die na een paar dagen zichtbaar zijn. De oorzaak is het langdurige gebruik van verschillende producten die een comedogeen effect hebben. Meestal zijn gezichtscrèmes de boosdoeners, deze zijn verkrijgbaar in vele soorten en merken. Naast de gezichtcrèmes zijn moisturizers, nachtcrèmes en foundations ook factoren die cosmetica acne kunnen veroorzaken. Rouges, lipsticks en reinigers vormen zelden de oorzaak. De oorzaken van cosmetica acne zijn het cosmetische product zelf, of bepaalde ingrediënten in de cosmetica. Deze bepaalde ingrediënten zijn comedogeen. Een paar voorbeelden van deze ingrediënten zijn: triglyceriden en de meeste onverdunde plantaardige oliën met een hogere concentratie dan 25%, met in het bijzonder olijfolie en cacaoboter. Verder zijn er een aantal ingrediënten besproken in paragraaf 5.3; Invloed zonnebrandcrème op acne en comedonen.

8.3 Klinisch beeld 

Er zijn vooral gesloten comedonen aanwezig, onregelmatig over de huid verdeelt. Af en toe komen er veel tegelijk voor. Ze komen vooral voor op de kin en de wang. Het voorhoofd is opvallend genoeg vrij van symptomen. Het is vaak moeilijk de milia-achtige laesies als gesloten comedonen te diagnosticeren tenzij opgemerkt wordt dat de laesies folliculair voorkomen. Open comedonen zijn bijna niet aanwezig en als ze al aanwezig zijn, zijn ze slecht zichtbaar. Soms zijn er enkele papulopustels op de wangen en kin zichtbaar. Het voorkomen van papulopustels verschilt per patiënt en per periode. Zo zal in periodes waar meer cosmetica wordt gebruikt, het aantal papulopustels vermeerderen. Acne cosmetica laat over het algemeen geen littekens achter. 

8.4 Therapie 

De therapie is soms “moeilijk” omdat de goede diagnose vaak niet wordt gesteld, vaak wordt cosmetica acne voor acne vulgaris aangezien. Omdat cosmetica acne onder acne venenata valt, is het van belang eerst de factor die de acne veroorzaakt te elimineren. Wat hier lastig aan kan zijn, is dat er vaak cosmetica gebruikt wordt die de acne veroorzaken, waardoor de patiënt nog meer cosmetica zal willen gebruiken om de acne te verdoezelen. Naast het elimineren van de oorzaak kan salicylzuuroplossing 2% FNA (2% salicylzuur in spiritus ketonatus dilutus 70%) gebruikt worden ter vermindering van de comedonen. 
9. Chronische polymorfe lichteruptie

9.1 Inleiding

Chronische polymorfe lichteruptie is een fotodermatose. Onder fotodermatose worden huidafwijkingen verstaan die veroorzaakt worden door UV-straling en/of zichtbaar licht. Dat kan zonlicht zijn, maar ook normaal daglicht of kunstlicht. Bij het kunstlicht moet vooral gedacht worden aan halogeen lampen en tl-buizen. Chronische polymorfe lichteruptie is een fotodermatose die als differentiaal diagnose gezien wordt van acne aestivalis. Chronische polymorfe lichteruptie wordt ook wel prurigo aestivalis of eczema solare genoemd. De laatste twee zijn meer onderdelen van de chronische polymorfe lichteruptie. Dit hoofdstuk wordt vooral gericht op de term chronische polymorfe lichteruptie, omdat dit dezelfde klinische verschijnselen als acne aestivalis bevat.

9.2 Etiologie 

Chronische polymorfe lichterupie komt vooral voor bij jonge vrouwen en is een familiaire aandoening. De efflorescenties komen pas enkele dagen na blootstelling aan (zon)licht op. Daarna kunnen de symptomen dagen tot weken aanhouden. In de loop der jaren kan de reactie van de huid ernstiger worden, dit kan zodanig verergeren dat de patiënt in de zomer niet meer buiten kan komen. Hierbij is het moeilijker de diagnose chronische polymorfe lichteruptie te stellen, aangezien de huidaandoening dan ook lijkt op "persistent light reactor" (fotoallergische reactie, waarbij de klachten blijven bestaan ondanks het elimineren van het fotoallergeen) en fotosensitieve dermatitis (zonallergie). Als de huid vooral op UVB-straling reageert, zal de reactie zeer seizoensgebonden zijn. Reageert de huid meer op UVA-straling en zichtbaar licht, dan zal er ook een reactie achter glas optreden.

9.3 Klinisch beeld 
De aangedane huid is altijd de huid die aan licht of UV is blootgesteld. Meestal zijn dit delen van het gezicht (voorhoofd, neusbrug, oorranden, bovenlip en kin), handruggen, onderarmen en coeur (rond het hart). Als de patiënt extreem overgevoelig is voor licht, kunnen er ook afwijkingen ontstaan op plaatsen waar de kleding normaal gesproken bescherming biedt. Maar over het algemeen is er een scherpe begrenzing op plaatsen waar de kledingranden hebben gezeten. De efflorescenties van deze aandoening zijn erytheem, papels, papulovesikels en vesikels. De papels veroorzaken ernstige jeuk. Daarnaast kunnen eczeembeelden (eczema solare) en papuleuze prurigobeelden (prurigo aestivalis) ontstaan.
9.4 Therapie 

Allereerst zal worden geprobeerd de oorzaak te elimineren, dit wordt gedaan door een goede bescherming tegen UVA- en/of UVA-straling. Para-aminobenzoëzuur (PABA), PABA-esters, cinnamaten, kamferderivaten en benzimidazolderivaten zijn goede UVB-filters. Dibenzoylmenthaanderivaten, benzofenonen en mexoryl zijn goede UVA-filters.

Deze middeltjes hebben echter als nadeel dat ze snel van de huid af kunnen gaan tijdens zweten, zwemmen en afdrogen. Preventief kunnen patiënten met PUVA behandeld worden met als doel gewenning aan de straling, waardoor er geen of minder reacties van de straling zullen optreden. Daarnaast kunnen er corticosteroïden crèmes en antimalaria middelen (chloroquine) voorgeschreven worden.

10. Favre racouchot syndroom 

10.1 Inleiding

Het favre racouchot syndroom, ook wel elastoidosis nodularis cystica et nodularis genoemd, ontstaat net als acne aestivalis door de zon en heeft net als acne aestivalis de klinische verschijnselen van acne.
10.2 Etiologie 

Het favre racouchot wordt veel gezien bij de aan zon blootgestelde huid. Dit is meestal het gezicht. Wat opvallend is, is dat de talgklieren van een patiënt met het favre racouchot syndroom evenveel talg afscheiden als die van een gezond persoon. Bij acne is de talgklierproductie over het algemeen verhoogd. Bij het favre racouchot syndroom zorgt de UVB-straling voor talgklierhyperplasie. Talgklierhyperplasie is een veel voorkomende huidaandoening bij oudere mensen. Naast talgklierhyperplasie kan UVB-straling zorgen voor comedonen. Een eventuele oorzaak kan ook liggen in het langdurige gebruik van corticosteroïden. Deze medicijnen zorgen voor huidatrofie en maken de epitheelcellen kwetsbaarder voor comedonen. Het vergroten van de comedonen komt waarschijnlijk door de degeneratie van de elastische vezels. Roken kan ook een oorzaak zijn van het favre racouchot syndroom.

10.3 Klinisch beeld 

De ziekte komt voor bij mensen tussen de 40 en 60 jaar. De voorkeurslokalisatie is onder en naast de ogen. De efflorescenties bij het favre racouchot syndroom bestaan uit multipele blackheads, whiteheads, en multipele kleine gelige noduli. De comedonen kunnen zo groot worden dat het cystes lijken. De huid is meestal dik, geel van kleur en heeft diepe rimpels, dit wordt ook wel seniele elastose genoemd.

10.4 Therapie

De therapie van het favre racouchot syndroom is niet noodzakelijk, meestal worden de laesies minder na de zomer en kunnen ze verdwijnen gedurende de winter. Een goede voorlichting is van belang, zoals advies over zonbescherming en roken. Daarnaast kan een huidtherapeut productadvies en dieptereiniging geven. Zo kan de hoeveelheid comedonen constant worden gehouden of verminderd worden. Er is ook medicatie die voor verbetering kan zorgen van het favre racouchot syndroom. 0,5% tazarotene gel heeft een goed effect op de behandeling van het favre racouchot syndroom en zorgt voor vermindering en verdwijning van de laesies [1].

Referenties:

[1] Efstathios Rallis, MD; Evmorfia Karanikola, MD; Constantinos Verros, MD (2007)

Successful Treatment of Favre-Racouchot Disease With 0.05% Tazarotene Gel  Pubmed ;143(6):810-2
11. Acneïforme erupties 

11.1 Inleiding

Acneïforme erupties zijn erupties die op acne lijken, maar dit etiologisch niet zijn. Deze erupties zijn folliculaire reacties die beginnen met een inflammatoire laesie, meestal een pustel of een papel. Comedonen komen meestal niet voor, maar pustels volgen meestal wel.

Acne aestivalis is een acneïforme eruptie. Eerst zal een algemeen deel over acneïforme erupties volgen. Vervolgens zal nader worden ingegaan op steroïd acne. Deze heeft namelijk veel gemeen met acne aestivalis en is kan dus lastig te onderscheiden zijn.

11.2 Acneïforme eruptie

11.2.1 klinisch beeld 

Acneïforme erupties zijn folliculaire erupties en komen bij alle soorten follikels voor, over het gehele lichaam. De primaire laesies zijn inflammatoir, meestal een papel of een pustel. De secundaire laesies zijn de comedonen, deze zijn meestal het gevolg van het inkapselen en het helen van de primaire laesie. Ook kan folliculitis (ontsteking van de haarzakjes) ontstaan. Ze ontstaan vaak binnen enkele dagen en ze zijn vaak wijdvertakt. Ze komen voor op onverwachte locaties, zoals de voorarm en het zitvlak. De laesies zijn monomorf en het ontstaan van littekens is minimaal. Soms kunnen de medicamenten toxische verschijnselen geven die zich uiten in malaise of koorts.

11.2.2 Etiologie 

Acneïforme erupties worden veroorzaakt door medicatie, dieet, infecties of UVA-straling. Het begint acuut en kan op iedere leeftijd ontstaan, hoe lang het duurt hang af van wat de oorzakelijke factor is. Medicamenten en stoffen die acneïforme erupties veroorzaken zijn; anabole steroïde (zoals danazole en testosteron bij bodybuilding en doping acne), carbamazepine, cefalexine, cefradine, cefazoline, chloramphenicol, cotrimoxazol, dactinomycine, diltiazem, furosemide, isoniazide, naproxen, norfloxacine, piperazine, pyrimethamine, streptomycine, tetracycline of vitamine B1, B6, B12 en D2.
Acneïforme erupties zijn niet-allergische erupties waarbij het ontstaan door meerdere mechanismen veroorzaakt wordt. De oorzaak is goed te achterhalen wanneer men de soort medicatie weet die de patiënt gebruikt heeft, dat leidt meestal naar de diagnose.

Een voorbeeld van een acneïforme eruptie door medicamenten is bodybuilding acne, deze acnevorm ontstaat door het slikken van anabole steroïden.
11.2.3 Therapie

De therapie is voor iedere acneïforme eruptie weer anders. Zoals eerder beschreven is het van belang om de oorzaak te achterhalen, namelijk het medicament dat zorgt voor de acneïforme eruptie. Wanneer dit bekend is, is het van belang dat de patiënt het contact met het medicament zoveel mogelijk vermijdt.

11.3 Steroïd acne

11.3.1 Inleiding

In deze paragraaf wordt steroïd acne beschreven, zoals eerder vermeld lijkt deze huidaandoening op acne aestivalis. In een gedateerd artikel worden acne aestivalis en steroïd acne zelfs met elkaar verward, zie inleiding.  

11.3.2 Etiologie



Steroïd acne is een aandoening die populair werd met de opkomst van het gebruik van corticosteroïden of corticotrophine (ACTH). Deze worden vooral voorgeschreven bij dermatologische aandoeningen. Een voorbeeld is acne conglobata. Het kan moeilijk te herkennen zijn of de congoblata verergerd is, of dat het veranderd is in steroïd acne. In sommige delen van de wereld worden topicale corticosteroïden zelfs zonder recept van de arts gebruikt. 

11.3.3 Klinisch beeld 

De klinische verschijnselen ontstaan gemiddeld twee weken na gebruik van de medicatie en involueren wanneer de medicatie is uitgewerkt. De laesies verschijnen snel en zijn aanwezig als 1-3 mm grote vleeskleurige of rood tot roze koepelvormige papels en papulopustels. Het voorkomen van comedonen is niet zo duidelijk.

11.3.4 Therapie 

Steroïd acne is moeilijk te behandelen. Het kan nog voortduren nadat het steroïd niet meer wordt ingenomen. De medicamenten die voorgeschreven worden bij steroïd acne zijn; tretinoinecrème 0.05% FNA, lokale antibiotica (Eryderm, Clindamycine, tetracycline zalf 3% FNA) en Roaccutane in ernstige gevallen.

12. Conclusie differentiaal diagnoses 
Ter verduidelijking wordt de conclusie geïllustreerd aan de hand van vier tabellen. 

In de eerste tabel staan de lokalisaties van acne aestivalis en de differentiaal diagnoses.

In de tweede tabel worden de efflorescenties van acne aestivalis vergeleken met de efflorescenties van de differentiaal diagnoses. In de derde tabel staan belangrijke kenmerken waarmee acne aestivalis gedifferentieerd kan worden van de differentiaal diagnoses van acne aestivalis. Ten slotte staan in de vierde tabel de oorzaken weergeven van de verschillende huidaandoeningen, aangezien niet alle differentiaal diagnoses van acne aestivalis te onderscheiden zijn aan de hand van het klinische beeld.

Tabel 1: De lokalisatie van acne aestivalis en de differentiaal diagnoses van acne aestivalis. 

	
	Localization

	Acne aestivalis
	Armen

Decolleté

Schouders

Rug

Mits het blootgesteld aan de zon is!

	Acne vulgaris
	Gezicht

Décolleté

Schouders

Rug

	Acne cosmetica
	Kin

Wang

Plaatsen waar de cosmetica gebruikt wordt!

	Chronische polymorfe lichteruptie
	Gezicht;

Voorhoofd, neusbrug, oorranden, bovenlip, kin

Handruggen

Onderarmen

Rond het hart.

Aan licht of UV-straling blootgestelde huid!

	Favre racouchot syndroom
	Vooral rond ogen.

	Acneïforme eruptie
	Ligt aan oorzaak.


	
	Blackheads
	Whiteheads
	Papels
	Pustels
	Papulo-pustels
	Erytheem 
	Vesikels  
	Papulo-vesikels  

	Acne aestivalis
	zelden
	zelden
	x
	x
	x
	x
	
	

	Acne vulgaris
	x
	x
	x
	x
	
	soms
	
	

	Acne cosmetica
	zelden 
(en moeilijk zichtbaar)
	x
	
	
	x

	
	
	

	Chronische polymorfe lichteruptie
	
	
	x
	
	
	x
	x
	x

	Favre racouchot syndroom
	x
	x 
	
	
	
	
	
	

	Acneïforme eruptie
	zelden
	zelden
	x
	x
	x
	x 
	
	


Tabel 2: Efflorescenties bij acne aestivalis en de differentiaal diagnoses van acne aestivalis. 

	
	Jeuk
	Folliculair
	Cicatrix 

	  Acne aestivalis
	
	x
	minimaal

	Acne vulgaris
	
	x
	x

	Acne cosmetica
	
	x
	Geen!

	Chronische polymorfe lichteruptie
	x
	
	onbekend

	Favre racouchot syndroom
	
	onbekend
	onbekend

	Acneïforme eruptie
	
	x
	minimaal


	
	Oorzaak

	Acne aestivalis
	UV-straling

PUVA

	Acne vulgaris
	Propiononibacterium acnes

androgene hormonen

	Acne cosmetica
	Cosmetica

(in zijn geheel of ingrediënten)

	Chronische polymorfe lichteruptie
	UVB-straling

UVA-straling

Zichtbaar licht

	Favre racouchot syndroom
	UVB-straling

Langdurig gebruik corticosteroïden

Roken

	Acneïforme eruptie
	Medicatie

Dieet

Infecties

UVA-straling


Tabel 3: Belangrijke kenmerken waarmee acne

Tabel 4: De oorzaken van acne aestivalis en de differentiaal aestivalis van de differentiaal diagnoses te 

diagnoses van acne aestivalis.

onderscheiden is.

Deel III

Discussie & Conclusie

13. Discussie
In de discussie worden alle onderdelen die aan bod zijn gekomen in de scriptie nog eens kort beschreven. Naar aanleiding van het literatuuronderzoek, worden de beweringen opgehaald en tegen elkaar afgewogen.

13.1 Etiologie
Wat de etiologie van acne aestivalis betreft, zijn er in voorgaande hoofdstukken verschillende invloeden beschreven, zoals de zon, zonnebrandcrèmes, luchtvochtigheid en de temperatuur. 

Luchtvochtigheid en een hoge temperatuur kunnen niet de oorzaak zijn van acne aestivalis. Deze factoren zorgen namelijk voor tijdelijke verergering van acne. Zodra men uit de warmte is of niet meer zweet, verdwijnt de acne weer. Bij acne aestivalis houdt de acne juist meerdere weken aan. 

Zonnebrandcrèmes kunnen ook niet de oorzaak zijn van acne aestivalis. Zonnebrandcrèmes zijn namelijk de oorzaak van cosmetica acne. Dit geeft een ander klinisch beeld dan acne aestivalis, wat goed te zien is op het schema in hoofdstuk 12.

De zon kan wel een mogelijke oorzaak zijn van acne aestivalis.

UVA- en UVB-straling hebben een comedogeen effect, waarbij papels, pustels, milia, cysten en comedonen kunnen ontstaan. De zon heeft dus ook invloed op het ontwikkelen van de acneïforme erupties die ontstaan bij acne aestivalis. Daarnaast heeft acne aesitvalis een inflammatoire reactie, wat een korte termijn effect is van de zon (Matsumura & Honnavara  Ananthaswamy).

Er reizen echter wel vragen op over de invloed van de zon op acne aestivalis:

· Uit onderzoek van Suh, Kwon en Youn blijkt dat UV-straling de talgklierfollikel maar tijdelijk kan beïnvloeden en dat de talgklierfollikel na een paar dagen immuun wordt, waardoor deze weer stabiliseert. Aan de hand van dit onderzoek lijkt het erop dat de zon niet de oorzaak van acne aestivalis zou kunnen zijn. Acne aestivalis houdt namelijk weken aan. Echter blijkt uit de experimenten van Ghaffar, Clements, en Lear Mills en Porte en Kligman en de casus van Hedelund & Wulf dat de zon wel degelijk een langdurige invloed heeft op de talgklierfollikel. In dat geval zou acne aestivalis wel kunnen ontstaan door de zon. Aangezien er nog onduidelijkheid is in de literatuur, kan niet met zekerheid gezegd worden dat de zon de oorzaak is van acne aestivalis

· Daarnaast is het bijzonder dat acne aestivalis alleen op de armen en benen ontstaat, het gezicht blijft meestal vrij van symptomen. Als acne aestivalis ontstaat door de zon, dan zouden de zonbeschenen delen waar zich talgklierfollikels bevinden toch aangedaan moeten zijn? Het is dan ook vreemd dat het gezicht niet is aangedaan. Omdat deze vaak door de zon wordt beschenen en er vele talgklierfollikels aanwezig zijn in het gezicht.

· Tot slot is het vreemd dat bij acne aestivalis alleen papels en papulopustels als efflorescenties te zien zijn. De zon heeft juist een comedogeen effect, waarbij papels, pustels, milia en cysten kunnen ontstaan. Hoe komt het dan dat comedonen, milia en cysten juist afwezig blijven in het klinische beeld van acne aestivalis?

13.2 Differentiaal diagnoses

13.2.1 Acne vulgaris (verergert door de zon)

Het is onwaarschijnlijk dat acne aestivalis een acne vulgaris is die door de zon verergert. Ze verschillen namelijk in efflorescenties, zie tabel 2 in hoofdstuk 12.

Het is daarbij opmerkelijk dat acne vulgaris blackheads, whiteheads, papels en pustels vertoont, terwijl acne aestivalis juist zelden blackheads en whiteheads vertoont. 

13.2.2 Cosmetica acne door zonnebrandcrème

Het is onwaarschijnlijk dat acne aestivalis valt onder acne venenata. Acne aestivalis heeft namelijk niet het klinische beeld van acne venenata.

De vraag is of acne aestivalis een cosmetica acne zou kunnen zijn die door zonnebrandcrème ontstaat? Ze ontstaan namelijk vaak in dezelfde context: zonvakanties. De oorzaak van acne aestivalis is waarschijnlijk UV-straling, de oorzaak van cosmetica kan zonnebrandcrème zijn, dit zijn beide factoren die tijdens zonvakanties voorkomen. Echter verschillen ze wel in klinisch beeld, wat het weer onwaarschijnlijk maakt dat acne aestivalis en cosmetica acne een dezelfde aandoening zou kunnen zijn. Acne cosmetica bevat namelijk comedonen en geen papels of pustels, acne aestivalis bevat echter wel papels en pustels en geen comedonen.

Wat eventueel zou kunnen is dat cosmetica acne overgaat in acne aestivalis. Bij acne gaan comedonen namelijk over in papels of pustels, dit zijn de efflorescenties die bij acne aestivalis voorkomen. 

13.2.3 Chronische polymorfe lichteruptie door UV-straling

Het is onwaarschijnlijk dat acne aestivalis een chronische polymorfe lichteruptie is. Ze zijn wel gelijk wat betreft de oorzaak, en ze lijken op elkaar wat klinisch beeld betreft. Alleen hebben polymorfe lichterupties naast erytheem en papels ook papulovesikels en vesikels. Bij Acne aestivalis zijn geen vesikels te onderscheiden in het klinische beeld.

Tot slot is er nog één belangrijk verschil tussen beide aandoeningen: chronische polymorfe lichteruptie wordt in tegenstelling tot acne aestivalis gekenmerkt door jeuk!
13.2.4 Het favre racouchot syndroom door UV-straling

Zou acne aestivalis dan hetzelfde kunnen zijn als het favre racouchot syndroom ontstaan door UV-straling? Beide ziektebeelden ontstaan namelijk onder invloed van UV-straling.

Echter komt het favre racouchot syndroom voornamelijk voor bij 40-60 jarigen, terwijl acne aestivalis voornamelijk bij 20-40 jarigen voorkomt. Dat zou dus wel kunnen betekenen dat het bij patiënten rond de 40 jaar moeilijk is te onderscheiden of het om een patiënt met acne aestivalis gaat of dat het om een patiënt met het favre racouchot syndroom gaat.

Echter zijn er wel grote verschillen in klinisch beeld tussen beide aandoeningen. Het favre racouchot syndroom vertoont grote comedonen en duidelijke huidveroudering. Acne aestivalis vertoont geen van deze verschijnselen.

13.2.5 Acneïforme erupties

Zou acne aestivalis dan een onderdeel van de groep acneïforme erupties kunnen zijn? Waarschijnlijk wel, want het klinische beeld van acne aesitvalis is hetzelfde als die van acneïforme erupties.

Het is onwaarschijnlijk dat acne aestivalis een steroïd acne is, omdat ze verschillen in oorzaak. Acne aestivalis is waarschijnlijk door de zon veroorzaakt en steroïd acne door medicatie. Als naar de lokalisatie van de acneïforme eruptie wordt gekeken is het gemakkelijk een onderscheid te maken tussen acne aestivalis en andere acneïforme erupties. 

Acne aestivalis komt voor op de armen, decolleté, schouders en rug (mits deze door de zon beschenen zijn) terwijl andere acneïforme erupties zich uiten over het gehele lichaam waar follikels aanwezig zijn.

14. Conclusie
14.1 beantwoording van de subvragen

· Wat is de etiologie van acne aestivalis?

· Wat is het klinische beeld van acne aestivalis?

· Welke therapie wordt toegepast bij acne aestivalis?

· Wat zijn de differentiaal diagnoses van acne aestivalis?
Acne aestivalis is een huidaandoening waarbij de etiologie voor alsnog onbekend is. De kans is groot dat UV-straling een invloed heeft op het ontstaan, maar dat is niet met zekerheid te zeggen. Het is namelijk onduidelijk welke factor ervoor zorgt dat de UV-straling alleen een negatieve invloed heeft op de talgklierfollikel bij acne aestivalis. Vaak komen juist de positieve invloeden van UV-straling op de talgklierfollikel naar voren.

Daarnaast zou de talgklierfollikel na een aantal dagen immuun worden voor de invloed van UV-straling, waardoor de acne weggaat. Bij acne aestivalis is dit niet het geval en blijft de acne weken aanhouden. Het is onduidelijk welke factor ervoor zorgt dat de acne langer dan een paar dagen aanhoudt. Het zou kunnen zijn dat de talgklierfollikel bij acne aestivalis zodanig is beschadigd, dat het langer dan een paar dagen duurt om zich te herstellen. 

Aan de hand van de discussie worden andere factoren (te weten vochtigheid, temperatuur en gebruik van zonnebrandcrèmes) die zonvakantie gerelateerd zijn, uitgesloten als oorzaak van acne aestivalis.

Wanneer we kijken naar het klinische beeld kan geconcludeerd worden dat acne aestivalis wordt gekenmerkt door acneïforme erupties zoals erytheem, papels, pustels en papulopustels die folliculair gerangschikt zijn. Comedonen zijn over het algemeen afwezig. 

Het is opvallend dat comedonen afwezig blijven, aangezien de oorzaak van acne aestivalis waarschijnlijk ligt in het comedogene effect van UV-straling. Als het comedogene effect van UV-straling voor de papels, pustels en papulopustels bij acne aestivalis zorgt, is het vreemd dat de andere bij het comedogene effect behorende efflorescenties (whiteheads, blackheads en milia) afwezig blijven. Wat verder opvallend aan het klinische beeld is, zijn de lokalisaties. De symptomen komen voor op de armen, het decolleté, de schouders en de rug. Het gezicht is echter vrij van efflorescenties terwijl het gezicht waarschijnlijk ook aan de zon wordt blootgesteld. Het is onbekend waarom het gezicht vrij is van efflorescenties.

Wat de therapie betreft, verdwijnt acne aestivalis over het algemeen vanzelf wanneer men uit de zon is. Tretinoïnecreme en benzoylperoxide kunnen echter ook voor verbetering zorgen van acne aestivalis, zoals in hoofdstuk 7.4.1 is besproken.

Aan de hand van de discussie kan geconcludeerd worden dat acne aestivalis een onderdeel is van een acneïforme eruptie die zich onderscheid van acne vulgaris verergerd door de zon, cosmetica acne, chronische polymorfe lichterupties, favre racouchot syndroom en steroïd acne. De differentiatie wordt vooral gekenmerkt door de etiologie en het klinische beeld.

14.2 Beantwoording van de onderzoeksvraag

Wat kan een huidtherapeut betekenen bij acne aestivalis?

Wat vooral van belang is in de huidtherapeutische praktijk, is het herkennen en het kunnen differentiëren van acne aestivalis ten opzichte van andere acnesoorten en acneïforme erupties.

Daarvoor is een checklist opgesteld, waarmee een huidtherapeutische diagnose kan worden gesteld. Daarnaast zal verder ingegaan worden op de behandeling die een huidtherapeut kan bieden bij acne aestivalis.

14.2.1Checklist:

Anamnese
Etiologie

1. Bent u onlangs in de zon geweest (hoe lang geleden)?

2. Heeft u PUVA therapie gehad?

Differentiaal diagnoses

3. Indien ja; heeft u zonnebrandcrèmes gebruikt?

4. Gebruikt u andere cosmetica (make-up, lichaamsverzorging etc.)?

5. Gebruikt u medicatie?

6. Indien ja, welke medicatie(denk ook aan anticonceptie)?

7. Hoe lang gebruikt u de medicatie al?

8. Rookt u?

9. Volgt u een dieet?

10. Heeft u een infectie of recent een infectie doorgemaakt?

Klinisch beeld

11. Wat zijn de klachten?

12. Welke lichaamsdelen zijn aangedaan?

13. Wat is uw leeftijd?

14. Is er jeuk aanwezig?

15. Zijn de klachten verergert/ verminderd (heeft u een idee waardoor)?

Inspectie

	Blackheads
	Whiteheads
	Papels
	Pustels
	Papulo-pustels
	Erytheem 
	Vesikels  
	Papulo-vesikels  

	
	
	
	
	
	
	
	


16. Lichaam inspecteren op onderstaande efflorescenties en aankruisen wat van toepassing is: 
17.  Inspecteren en vragen naar littekens

18.  Kijken naar de rangschikking (folliculair?)

Toelichting checklist

Anamnese

Etiologie

1. Acne aestivalis ontstaat waarschijnlijk door UV-straling.

2. Acne aestivalis kan ook ontstaan door UV-straling van PUVA.

Differentiaal diagnoses

3. Cosmetica acne kan door zonnebrandcrèmes met een comedogeen effect veroorzaakt worden.

4. Cosmetica acne kan door cosmetica met een comedogeen effect veroorzaakt worden.

5. Acneïforme erupties, waaronder steroïd acne, en het favre racouchot syndroom kunnen door medicamenten veroorzaakt worden.

6. Acneïforme erupties door medicamenten, worden veroorzaakt door:

Anabole steroïde (zoals danazole en testosteron bij bodybuilding en doping acne), carbamazepine, cefalexine, cefradine, cefazoline, chloramphenicol, cotrimoxazol, dactinomycine, diltiazem, furosemide, isoniazide, naproxen, norfloxacine, piperazine, pyrimethamine, streptomycine, tetracycline of vitamine B1, B6, B12 en D2.

Steroïd acne wordt veroorzaakt door corticosteroïden of corticotrophine 

Het favre racouchot syndroom kan worden veroorzaakt door langdurig gebruik van corticosteroïden.

Acne vulgaris kan positief beïnvloed worden door anticonceptie.

7. Het favre racouchot syndroom kan worden veroorzaakt door langdurig gebruik van corticosteroïden.

8. Het favre racouchot syndroom kan door roken veroorzaakt worden.

9. Acneïforme erupties kunnen door diëten veroorzaakt worden.

10. Acneïforme erupties kunnen door infecties worden veroorzaakt.

Klinisch beeld

11. Welke efflorescenties lijkt de patiënt te beschrijven, passen deze bij acne aestivalis? 

Zie tabel 1.

12. Bij acne aestivalis zijn de armen, het decolleté, de schouders en de rug aangedaan. 

Het gezicht is vrij van efflorescenties!

13. De leeftijd van patiënten met acne aestivalis is 20-40, belangrijk voor het onderscheid met favre racouchot syndroom (leeftijd 40-60) en acne vulgaris (puberteit).

14. Polymorfe lichteruptie wordt gekenmerkt door jeuk.

15. Om de oorzaak te verduidelijken, is het de zon? ( mogelijk acne aestivalis!

Inspectie:

16. Vergelijk efflorescenties met onderstaand schema, als hulpmiddel voor de huidtherapeutische diagnose.

	
	Blackheads
	Whiteheads
	Papels
	Pustels
	Papulo-pustels
	Erytheem 
	Vesikels  
	Papulo-vesikels  

	Acne aestivalis
	zelden
	zelden
	x
	x
	x
	x
	
	

	Acne vulgaris
	x
	x
	x
	x
	
	
	
	

	Acne cosmetica
	zelden 
(en moeilijk zichtbaar)
	x
	
	
	x

	
	
	

	Chronische polymorfe lichteruptie
	
	
	x
	
	
	x
	x
	x

	Favre racouchot syndroom
	x
	x 
	
	
	
	
	
	

	Acneïforme eruptie
	zelden
	zelden
	x
	x
	x
	x 
	
	


17. Acne vulgaris kan littekens veroorzaken.

Acneïforme erupties (waaronder acne aestivalis) hebben een kleine kans op littekenvorming.

Cosmetica acne veroorzaakt geen littekens.

18. Chronische polymorfe lichterupties zijn niet folliculair gerangschikt.

14.2.2 Therapie door de huidtherapeut bij acne aestivalis

De huidtherapeut zal beginnen met voorlichting geven over acne aestivalis en zongedrag.

De patiënt zal aangeraden worden de zon te vermijden en te kijken of de acne vanzelf verdwijnt.

Indien dit niet gebeurt, kan de huidtherapeut de hyperkeratose aanpakken door een fruitzuurpeeling toe te passen. Daarnaast kan een dieptereiniging toegepast worden om de efflorescenties te verwijderen. Deze behandeling is effectief omdat de efflorescenties niet meer zullen terugkeren. De oorzakelijke factor (UV-straling) is namelijk al verbannen.
14.3 Aanbevelingen betreft acne aestivalis
Omdat er nog veel onzekerheden zijn wat betreft acne aestivalis dient er nader onderzoek gedaan te worden naar acne aestivalis. Hierbij wordt een lijst met aanbevelingen gedaan van onderzoeken die zouden kunnen worden uitgevoerd:

· Allereerst dient er onderzocht te worden of UV-straling echt de (enige) oorzaak van acne aestivalis is. 

· Er dient uitgezocht te worden welke factor ervoor zorgt dat de UV-straling alleen een negatieve invloed heeft op de talgklierfollikel bij acne aestivalis. 

· Er dient ook onderzoek te worden gedaan naar de resistentie van de talgklierfollikel door UV-straling. Het is vreemd dat acne aestivalis weken kan aanhouden. Komt dit doordat er bij acne aestivalis geen resistentie voor UV-straling optreedt in de talgklierfollikel, of herstelt de talgklierfollikel langzamer? 

· Ook dient te worden uitgezocht waarom het gezicht vrij is van efflorescenties bij acne aestivalis, dat zou namelijk vreemd zijn als UV-straling de oorzakelijke factor is van acne aestivalis. 

· Daarnaast dient onderzocht te worden hoe het komt dat er vrijwel geen comedonen ontstaan bij acne aestivalis, terwijl UV-straling een comedogeen effect heeft. Het comedogene effect van UV-straling komt niet overeen met het klinische beeld van acne aestivalis. Een comedogeen effect kunnen namelijk ook milia, comedonen en cysten veroorzaken. Als acne aestivalis veroorzaakt wordt door het comedogene effect van UV-straling, wat zorgt er dan voor dat juist papels en pustels zich ontwikkelen en comedonen juist weg blijven? 

· Tot slot kan een huidtherapeut in de praktijk onderzoeken wat nou de meest effectieve behandeling is voor een patiënt met acne aestivalis. Is dat inderdaad afwachten totdat de symptomen verdwijnen? Of biedt een product een snellere en effectievere oplossing?
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Artikelen

Acne aestivalis, oorzaak nog steeds onduidelijk!

Emilia Gvozdenovic, april 2009 


Acne aestivalis

Acne aestivalis is een huidaandoening die voor het eerst ontdekt is toen een groep vakantiegangers terugkeerden van het zonnige eiland Mallorca. Daarom wordt de huidaandoening het in de volksmond ook wel “Mallorca-acne” genoemd. De aandoening wordt gekenmerkt door een acneïforme eruptie, waarbij comedonen meestal afwezig zijn. De plaatsen op het lichaam waar de aandoening voorkomt zijn de armen, schouders, rug en decolleté. Opvallend is dat het gezicht vrij blijft van symptomen. Daarnaast houdt de ziekte nog enkele weken aan nadat de patiënt weer is teruggekeerd van de zonvakantie. Vermoedelijke oorzaken zijn zonnebrandcrèmes, warmte en zweten en UV-straling. Deze mogelijke oorzaken zijn nader onderzocht en komen in dit artikel aan de orde. 

Zonnebrandcrèmes

Tijdens zonvakanties wordt veelvuldig gebruik gemaakt van zonnebrandcrèmes. Uit verschillende studies 2, 7blijkt dat zonnebrandcrèmes acne kunnen veroorzaken door het comedogene effect dat ze hebben op de talgklierfollikel. Dit kan zich uiten in comedonen, milia, pustels, papels en cysten. Bepaalde ingrediënten in zonnebrandcrèmes kunnen namelijk de talgklieruitvoergang verstoppen. Zo kunnen ze ook de efflorescenties veroorzaken die horen bij een acne aestivalis (pustels en papels). Echter, is acne ontstaan door zonnebrandcrèmes een vorm van cosmetica acne. Cosmetica acne en acne aestivalis verschillen in klinisch beeld, waarbij het belangrijkste verschil is dat bij cosmetica acne wel comedonen te zien zijn en bij acne aestivalis niet. Zonnebrandcrèmes  zijn dus niet de veroorzakers zijn van acne aestivalis, maar van cosmetica acne. 

Warmte en zweten

Tijdens zonvakanties kan de temperatuur hoog zijn, waardoor het warm is en men kan 

gaan zweten. Zouden deze factoren dan kunnen bijdragen aan het ontstaan van acne aestivalis? Uit de literatuur5 blijkt dat temperatuur een effect heeft op de talgklierfollikel. Patiënten vernemen een verergering van de acne tijdens zweten en warmte. Echter blijkt uit de theorie dat dit een tijdelijk verschijnsel is wat ophoudt zodra een acnepatiënt niet meer in de warmte zit. Zweten lijkt ook een effect te hebben op de talgproductie. Dit is echter niet zo, er is namelijk een verband tussen zweten en een het krijgen van een vette huid. Dit effect verdwijnt echter weer als de patiënt niet meer zweet. Acne aestivalis kan niet veroorzaakt worden door deze twee factoren.

Acne aestivalis is namelijk een acnevorm die nog enkele weken kan aanhouden nadat de patiënt is teruggekeerd van zonvakantie.

UV-straling

Tijdens zonvakantie is de patiënt eveneens blootgesteld aan UV-straling. Zou dit dan de oorzakelijke factor van acne aestivalis zijn? Er is gebleken dat de zon een invloed heeft op de talgklierfollikel. Dat kan zowel positief als negatief zijn.

Positieve invloeden zijn: 
· UVA- en UVB-straling hebben een bacterieremmend effect. De proprionibacterium, een belangrijke oorzaak voor de vorming van acne, wordt hierdoor geremd. 

· Zichtbaar licht heeft ook een bacterieremmend effect.

· UVA- en UVB-straling zorgen ervoor, dat de uitvoergangen van de talgklieren beter openblijven4.

· Tot slot zorgen UVA- en UVB-straling ervoor dat het talg wat dunner wordt, waardoor deze minder snel stagneert in het follikelkanaal3.

Negatieve invloeden:

· UVA- en UVB-straling zorgen voor een verhoogde talgafgifte1.

· UVA- en UVB-straling zorgen voor een comedogeen effect door het veranderen van squaleen wat resulteert in milia, cysten, comedonen, pustels en papels. Als de huid niet meer wordt blootgesteld aan UV-straling, herstelt de talgklierfollikel zich in zijn oude staat8.

UV-straling kan dus zorgen voor veranderingen aan de talgklierfollikel, waarbij de symptomen die bij acne aestivalis zijn genoemd kunnen ontstaan. 

Conclusie

Kan hieruit met zekerheid geconcludeerd worden dat acne aestivalis ontstaat door UV-straling. Het antwoord is nee. UV-straling heeft inderdaad een comedogeen effect en kan voor de symptomen van acne aestivalis zorgen. Echter is het vreemd dat het gezicht dan niet is aangedaan bij acne aestivalis, terwijl deze wel vaak bloot staat aan de zon tijdens zonvakanties. Daarnaast is het vreemd dat bij acne aestivalis comedonen wegblijven, terwijl het comedogene effect deze juist veroorzaken. Waarschijnlijk heeft UV-straling wel een grote invloed op het ontstaan van acne aestivalis, maar wat het effect van UV-straling precies is moet nog nader onderzocht worden.  

Literatuur
Acne Aestivalis (Mallorca acne); te differentiëren van acne, andere acneïforme erupties en dermatosen door de zon?

Annette van Duijnen, april 2009
	Acne aestivalis is een acneïforme eruptie die naar alle waarschijnlijkheid door UV-straling veroorzaakt wordt. Omdat een huidtherapeut in de praktijk veel met acne te maken krijgt, is het van belang acne aestivalis en de differentiaal diagnoses hiervan te kennen en herkennen. Bij een verkeerde diagnose, kan met een verkeerde behandeling worden gestart. De belangrijkste differentiaal diagnoses van acne aestivalis zijn; acne vulgaris (door de zon verergert), acne cosmetica (door zonnebrandcrème), chronische polymorfe lichteruptie, het favre racouchot sydroom (door UV-straling) en andere acneïforme erupties dan acne aestivalis (zoals steroïd acne). Om erachter te komen of het om acne aestivalis of een differentiaal diagnose van acne aestivalis gaat, is het van belang te letten op; de oorzaak, de lokalisatie, de efflorescenties en de rangschikking hiervan. Eventueel kan nog gekeken worden naar de leeftijd van de patiënt en de aanwezigheid van jeuk.


Inleiding

Acne is een ziektebeeld wat veel in de huidtherapeutische praktijk gezien wordt. 

Er zijn vele soorten acne met verschillende differentiaal diagnoses (DD). Als huidtherapeut is het van belang de juiste huidtherapeutische diagnose te stellen. Bij een verkeerde diagnose, kan met de verkeerde behandeling worden gestart. Over acne aestivalis lijkt nog niet veel bekend binnen de huidtherapie. Daarom is het van belang dat huidtherapeuten geïnformeerd worden over acne aestivalis en de DD hiervan. Hierdoor zullen acne aestivalis en de DD (eerder) herkent worden, waardoor er voor de juiste interventie gekozen zal worden. In dit artikel zal ingegaan worden op de pathologie van acne aestivalis en vervolgens zal het duidelijk worden hoe acne aestivalis te differentiëren is van de DD.

Acne aestivalis

Acne aestivalis, ook wel Mallorca acne in de volksmond, vanwege de ontdekking van dit ziektebeeld bij patiënten die in Mallorca op vakantie waren geweest, ontstaat tijdens zonvakanties.2 Het is een acneïforme eruptie die ontstaat binnen enkele dagen juist onder invloed van de zon, waarna het weken aanhoudt. Het geneest zonder littekens. UV-straling is als constant aanwezige factor de meest waarschijnlijke oorzaak.4 Andere mogelijke oorzaken die in ook in een zonnige omgeving voorkomen, kunnen worden uitgesloten.1 (Hierbij moet gedacht worden aan; luchtvochtigheid, hoge temperatuur en zonnebrandcrèmes.) Acne aestivalis komt bij mannen en vrouwen tussen de 20-40 jaar. Waarschijnlijk is het comedogeen effect van UV-straling de oorzaak, waarbij het zeer opvallend is dat comedonen afwezig zijn. Er zijn papels, pustels en papulopustels folliculair 

gerangschikt met soms wat erytheem aanwezig.3 Omdat acne aestivalis vanzelf verdwijnt, is afwachten de beste remedie. Daarom zal verder niet ingegaan worden op de behandeling van acne aestivalis in dit artikel. 

DD van acne aestivalis

De belangrijkste differentiaal diagnoses van acne aestivalis zijn:

· Acne vulgaris, 

verergert door de zon. 
· Acne cosmetica, 

door zonnebrandcrème. 
· Chronische polymorfe lichteruptie 
· Favre racouchot syndroom, 

door UV-straling
· Andere acneïforme erupties dan acne aestivalis (bijvoorbeeld steroïd acne)
Deze DD ontstaan onder dezelfde omstandigheden als acne aestivalis en/ of hebben een acne- of acneïform beeld. 

Kenmerken waarmee acne aestivalis te onderscheiden is van de DD 

Lokalisatie:

Allereerst is acne aestivalis van de DD te onderscheiden door de lokalisatie van de efflorescenties. Acne aestivalis komt voor op de armen, het decolleté, de schouders en de rug. (Hierbij moet er natuurlijk wel bedacht worden, dat deze huid aan de zon blootgesteld moet zijn geweest, wil er sprake zijn van acne aestivalis.)

Het gelaat vrij is van efflorescenties, wat zeer opmerkelijk is. Bij veel DD van acne aestivalis is juist of ook het gelaat aangedaan.

In de onderstaande tabel staan de lokalisaties van acne aestivalis en de DD.

Tabel 2: De lokalisatie van acne aestivalis en de differentiaal diagnoses van acne aestivalis. 

	
	Lokalisatie

	Acne aestivalis
	Armen

Decolleté

Schouders

Rug

Mits het blootgesteld aan de zon is!

	Acne vulgaris
	Gezicht

Décolleté

Schouders

Rug

	Acne cosmetica
	Kin

Wang

Plaatsen waar de cosmetica gebruikt wordt!

	Chronische polymorfe lichteruptie
	Gelaat ;

Voorhoofd, neusbrug, oorranden, bovenlip, kin

Handruggen

Onderarmen

Rond het hart.

Aan licht of UV-straling blootgestelde huid!

	Favre racouchot syndroom
	Vooral rond ogen.

	Acneïforme eruptie
	Ligt aan oorzaak.


Efflorescenties en rangschikking:

Verder is ter differentiatie van belang goed naar de efflorescenties te kijken.

Bij acne aestivalis komen papels, pustels, papulopustels en erytheem voor.

De rangschikking van de papels, pustels en papulopustels is folliculair.

Opvallend is de afwezigheid van comedonen.

Daarnaast ontstaan er geen littekens.

In de tabel onderaan deze bladzijde, kunnen gemakkelijk de efflorescenties die een patiënt heeft, vergeleken worden met de efflorescenties van acne aestivalis en de DD hiervan.

Oorzaak:

	
	Blackheads
	Whiteheads
	Papels
	Pustels
	Papulo-pustels
	Erytheem 
	Vesikels  
	Papulo-vesikels  

	Acne aestivalis
	zelden
	zelden
	x
	x
	x
	x
	
	

	Acne vulgaris
	x
	x
	x
	x
	
	soms
	
	

	Acne cosmetica
	zelden 

(en moeilijk zichtbaar)
	x
	
	
	x


	
	
	

	Chronische polymorfe lichteruptie
	
	
	x
	
	
	x
	x
	x

	Favre racouchot syndroom
	x
	x 
	
	
	
	
	
	

	Acneïforme eruptie
	zelden
	zelden
	x
	x
	x
	x 
	
	


Ook kan de oorzaak duidelijk maken of het om acne aestivalis gaat of niet. Bij acne aestivalis is UV-straling de waarschijnlijke oorzaak. De oorzaak wordt duidelijk door een goede anamnese (vooral als het om een acneïforme eruptie gaat, omdat acne aestivalis hier onderdeel van is). 

Tabel 2: Efflorescenties bij acne aestivalis en de differentiaal diagnoses van acne aestivalis. 

Tabel 1: De oorzaken van acne aestivalis en de

	
	Oorzaak

	Acne aestivalis
	UV-straling

PUVA

	Acne vulgaris
	Propiononibacterium acnes

androgene hormonen

	Acne cosmetica
	Cosmetica

(in zijn geheel of ingrediënten)

	Chronische polymorfe lichteruptie
	UVB-straling

UVA-straling

Zichtbaar licht

	Favre racouchot syndroom
	UVB-straling

Langdurig gebruik corticosteroïden

Roken

	Acneïforme eruptie
	Medicatie

Dieet

Infecties

UVA-straling


differentiaal diagnoses van acne aestivalis. 

Extra kenmerken:

Ook kan de leeftijd van de patiënten (20-40 jaar) en de afwezigheid van jeuk duidelijk maken dat het om acne aestivalis gaat en niet om een DD van acne aestivalis. 

Conclusie

Acne aestivalis is zeer goed te differentiëren van de differentiaal diagnoses van acne aestivalis. Hierbij moet echter wel op de juiste aspecten gelet worden. 

Onder deze aspecten worden de lokalisatie, de oorzaak, de efflorescenties en de rangschikking verstaan. Eventueel kan nog gekeken worden naar de leeftijd van de patiënt en de aanwezigheid van jeuk.

Als extra hulpmiddel ter differentiatie tussen acne aestivalis en de DD hiervan, kan eventueel een speciaal hiervoor ontworpen vragenlijst gebruikt worden tijdens de anamnese. Deze is te vinden in de scriptie: Acne aestivalis, Mallorca acne.1
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Fig. 2: elastosis.
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Fig. 3: talgklierfollikel
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Fig. 4: zonnebrandcrème
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Fig. 5: acne vulgaris
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Fig. 6: Polymorfe lichterupties 
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Fig. 7: favre racouchot syndroom
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Fig. 8: Steroïd acne
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Acne aestivalis, voor het eerst ontdekt in 1972, is een huidaandoening van de talgklierfollikel 6. Tot op de dag van vandaag discussiëren wetenschappers over de ontstaanswijze van deze zeldzame huidaandoening. Er zijn verschillende theorieën over de oorzaak van acne aestivalis, te weten: zonnebrandcrèmes, warmte en zweten en UV-straling. Waarschijnlijk speelt UV-straling een belangrijke rol, dit moet echter nog nader onderzocht worden.
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