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Voorwoord

Ons onderzoeksverslag is geschreven in het kader van het afstudeerproject van de opleiding huidtherapie van de Hogeschool Utrecht. 

De motivatie voor het onderwerp van lichttherapie bij atopische dermatitis is tot stand gekomen doordat er in onze omgeving atopische dermatitis voorkomt. Hierdoor zijn we bekend geraakt met de problematiek van deze huidaandoening. We hebben ontdekt dat patiënten in een medische circuit terecht komen en het lastig is hier weer uit te raken. Er bestaat geen curatieve behandeling voor atopische dermatitis. Hierdoor wilden wij kijken naar de mogelijkheden van behandelingen bij deze patiënten. Tijdens onze seniorstage zijn we in aanraking gekomen met behandelingen van lichttherapie. Hierdoor werd onze interesse gewekt, omdat wij hier nog geen kennis van hadden en wel degelijk effect zagen tijdens deze behandelingen. We zijn we op het idee gekomen om dit als afstudeerproject te kiezen.

De inhoud is interessant voor patiënten die te maken hebben met atopische dermatitis. Tevens is het interessant voor collegae huidtherapeuten, omdat dit in de toekomst een uitbreiding op ons vakgebied zou kunnen zijn.

Onze samenwerking tijdens dit afstudeerproject was succesvol. We hebben met veel plezier aan dit onderzoeksverslag gewerkt en veel steun aan elkaar gehad. Tevens zijn wij tegen moeilijkheden ten aanzien van de inhoud aangelopen, maar door samen te werken hebben we deze problemen opgelost.

Ons dankwoord gaat uit naar de begeleiders van Hogeschool Utrecht. Tevens willen wij de medewerkers van de bibliotheek van het Universitair Medisch Centrum Utrecht bedanken. Zij hebben ons begeleid bij het zoeken van informatie voor dit onderzoeksverslag. 

Sanne Borren 

Elise Schoeman 

Juni 2009
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Hoofdstuk 1

Inleiding

1.1 Probleemomschrijving

De huidaandoening atopische dermatitis heeft een hoge prevalentie. Zo heeft wereldwijd 3-10% kinderen te kampen met deze huidaandoening en bij volwassenen ligt dit percentage op 1-3%. Hiermee behoort het tot de top vijf van de dermatosen. Het percentage ligt hoger bij kinderen. In de meeste gevallen begint atopische dermatitis in de eerste levensjaren en verdwijnt meestal na de puberteit of in sommige gevallen zelfs voor de puberteit. De huidaandoening kan na de puberteit blijven manifesteren, maar tevens na de puberteit beginnen. Het is een ziekte waarvoor een aangeboren aanleg bestaat en wordt geassocieerd met astma. Mannen en vrouwen hebben beiden een even groot risico om atopische dermatitis te ontwikkelen. Er is een verschil te zien in de geografische ligging. De prevalentie in de Westerse maatschappij is hoger dan in de rest van de wereld. 
De problemen voor patiënten met atopische dermatitis zijn het uiterlijk, jeuk en schaamte. Dit kan leiden tot psychische problemen. De dermatitis kan overal ontstaan op het lichaam, maar de huidaandoening kent voorkeurslocaties. Het is met name te zien in het gelaat, de nek en hals, op de handruggen en de romp. Door deze voorkeurslocaties is het lastig om het voor de buitenwereld te bedekken. Hierdoor kan er bij de patiënten schaamte ontstaan over hun huidaandoening. Dit ontstaat tevens door onwetendheid van buitenstaanders, zodat mensen kunnen denken dat het besmettelijk is of het gevolg is van slechte persoonlijke hygiëne. De schaamte voor de huidaandoening kan zo sterk worden, dat patiënten hun huis niet meer uit durven en in een isolement raken. Een ander voorbeeld is dat mensen niet durven te zwemmen door schaamte. De schaamte kan daardoor leiden tot psychische problemen. Jeuk is naast de schaamte over de huidaandoening een groot probleem voor de patiënten. De jeuk kan zo hevig zijn dat patiënten de huid openkrabben en hierdoor kunnen de problemen van de huid verergeren. Door hevige jeuk kan er tevens slapeloosheid optreden. Dit ontstaat doordat patiënten niet kunnen slapen door de jeuk en moeten blijven krabben of steeds moeten blijven denken aan de jeuk. Daarbij komt dat jeuk vooral ’s avonds ontstaat. 
Er zijn weinig behandelingen bekend bij de huidaandoening atopische dermatitis. Er wordt vaak in de medicinale zalven gezocht. De behandelingen zijn symptomatisch, doordat de oorzaak van de aandoening niet geheel bekend is. Wanneer de oorzaak van het probleem niet aangepakt kan worden, zal het probleem blijven bestaan. De behandelingen die nu worden gegeven, geven verlichting en vermindering voor de patiënt. Doordat de behandelingen symptomatisch zijn, zal de aandoening verergeren bij beëindiging van de behandeling. Dit betekent dat de patiënt levenslang behandeld zou moeten worden om er voor te zorgen dat de dermatitis niet verergert. Een probleem bij de behandelingen die tot nu toe bekend zijn, is dat zij veel bijwerkingen kennen. Hierdoor kunnen de behandelingen niet constant toegepast worden. Het gevolg is dat de aandoening verergert wanneer er een pauze moet worden gehouden in de behandeling. Atopische dermatitis kan bijvoorbeeld lokaal behandeld worden met corticosteroïden, maar de bijwerking van dit middel is dat er atrofie van de huid ontstaat. Atrofie van de huid leidt tot een kwetsbaardere huid en kan door krabben eerder kapot gaan. Cyclosporine is een voorbeeld van een systemische behandeling voor atopische dermatitis. Dit middel kan niet constant gebruikt worden, vanwege bijwerkingen als nierfunctiestoornissen, een hoge bloeddruk en moeheid.  
Tijdens de seniorstage wordt er op beide plekken de behandeling lichttherapie toegepast. Hiermee werden vooral patiënten met psoriasis behandeld. Door de begeleiders wordt verteld dat er tevens patiënten met atopische dermatitis worden behandeld en dit goede resultaten geeft. Toch zijn er weinig patiënten met atopische dermatitis die op deze manier behandeld worden. De oorzaak hiervan is dat deze behandeling weinig bekendheid bij deze patiëntengroep en dat de behandeling in deze patiëntengroep niet door de verzekeraars wordt vergoed.  
Door deze gegevens willen wij gaan onderzoeken wat het effect is van lichttherapie bij eczeem. Wanneer dit een goed effect zou hebben bij het atopische dermatitis zou dit vele mensen kunnen helpen.
1.2 Doelstelling/ Afbakening 

Dit onderzoekt richt zich op atopische dermatitis. Deze vorm is erfelijk bepaald, chronisch en de aandoening jeukt. Het basisdefect van deze dermatitis is onbekend. Hierdoor zijn deze patiënten genoodzaakt om langdurig medicinale zalven te gebruiken voor verlichting van de klachten. In deze scriptie wordt onderzocht wat de mogelijkheden zijn van de behandeling lichttherapie bij atopische dermatitis. 
1.3 Onderzoeksvraag
[image: image1.png]II HOGESCHOOL
1™ UTRECHT




1.4 Subvragen

· Wat is atopische dermatitis?
· Wat is lichttherapie?
· Welke combinaties zijn er mogelijk bij lichttherapie?
· Wat zijn de neveneffecten van lichttherapie?
· Welk effect heeft lichttherapie bij patiënten met atopische dermatitis?

1.5 Leeswijzer

Hoofdstuk 3:

In dit hoofdstuk wordt de problematiek van atopische dermatitis beschreven. Hier wordt ingegaan op de pathologie, immunologische defecten, klinisch beeld, etiologie, verschillende allergische typen, lokalisatie, epidemiologie en de behandeling/ kosten. Door deze beschrijving wordt er duidelijk wat atopische dermatitis inhoudt.

Hoofdstuk 4:

In dit hoofdstuk wordt uitgelegd wat ultraviolette straling is en wordt de werking op de huid beschreven.

Hoofdstuk 5:

In dit hoofdstuk wordt lichttherapie beschreven. Tevens worden de verschillende soorten lichttherapie beschreven. De neveneffecten van lichttherapie zijn hier in uitgewerkt.

Hoofdstuk 6:

In dit hoofdstuk wordt er gekeken wat het therapeutische effect is van lichttherapie bij atopische dermatitis. Hier wordt verwezen naar de literatuur van de voorgaande hoofdstukken en de gevonden wetenschappelijke onderzoeken.
Hoofdstuk 2

Methoden van onderzoek
2.1 Inleiding

In dit hoofdstuk zal beschreven worden welk type onderzoek uitgevoerd is, welke

zoekmethoden gebruikt zijn en met welke criteria de gevonden artikelen zijn geselecteerd en

beoordeeld.

2.2 Type onderzoek


Om de onderzoeksvraag en subvragen te kunnen beantwoorden is er een literatuurstudie gedaan op basis van de inhoud van wetenschappelijke literatuur en andere documenten. Hierbij heeft een diepgaand onderzoek plaatsgevonden waarbij de methoden en gebruikte theorieën zelf kritisch onder de loep worden genomen en onderling worden vergeleken.

Het onderzoek zal in tweetal uitgevoerd worden, dit betekend dat er door middel van een takenverdeling gewerkt zal worden. De taken worden tweemaal per week besproken en samen verder uitgewerkt. 

2.3 Zoekmethoden
Na het vaststellen van het onderwerp, is gezocht naar bruikbare literatuur voor het onderzoek. Deze informatie wordt verkregen in de databank PUBMED, tevens wordt er naslag gedaan in de bibliotheek van het universitair medisch centrum te Utrecht en in de mediatheek van Hogeschool Utrecht. 

De gevonden literatuur is samengevat en gesorteerd op bruikbaarheid. Doordat er te weinig bruikbare informatie voor het onderzoek was is er nogmaals gezocht via Google scolar, PUBMED, internet, literatuur in de vorm van boeken en rapportages. Door deze aanvullende informatie is de scriptie volledig uitgewerkt. Een exacte literatuurlijst is terug te vinden op pagina 27.

2.4 Selectie en beoordeling literatuur.

De literatuur in de vorm van boeken en rapportages zijn beoordeeld door middel van het globaal doornemen van de hoofdstukken en samenvattingen. Op deze manier is gekeken of de informatie een antwoord zou kunnen geven op de onderzoeksvraag en subvragen. Wanneer deze informatie bruikbaar is, wordt een kopie van gemaakt, zodat deze thuis uitgewerkt kan worden.

De gevonden wetenschappelijke onderzoeken moeten voldoen aan een aantal criteria, zoals de gepubliceerde taal (Nederlands, Engels of Duits), een verkrijgbaarheid in ’full text’, de onderzoeken moeten dateren van recente datum (≥2000) en de onderzoeken moeten vrij verkrijgbaar zijn. De zoektermen worden in hoofdstuk 2.5 weergegeven. 

2.5 Zoektermen 
	Nederlands
	Engels

	· Constitutioneel eczeem
· Atopische dermatitis
· Atopie
· Lichttherapie
· Ultraviolette straling
· Ultraviolet A
· Ultraviolet B
· PUVA

	· Atopic eczema
· Eczema
· Phototherapy
· Ultraviolet A
· Ultraviolet B
· PUVA



Hoofdstuk 3

Wat is atopische dermatitis?

3.1 Definitie

Atopische dermatitis is een steriele ontstekingsreactie van de huid die verloopt met exacerbaties en remissies en wordt veroorzaakt door inwerking van een of meer externe en/of interne factoren. 
De huidaandoe​ning gaat gepaard met erytheem, papels, blaasjes, korst​jes, schilfers of lichenificatie. Jeuk is een essentieel kenmerk.(Cleveringa et al., 2006; Vloten, 2000)

3.2 Etiologie

De pathogenese van atopische dermatitis is onbekend. Er blijken allergische en niet-allergische factoren een rol te spelen. Het is bekend dat genetische, immunologische en biochemische factoren van belang zijn bij atopische dermatitis.

Bij de allergische factor maakt het afweersysteem van het lichaam antilichamen tegen stoffen die normaal in de omgeving aanwezig zijn. Zo zijn er inhalatieallergenen en voedselallergenen. De inhalatieallergenen zijn afkomstig van graspollen, boompollen, huisstofmijt, schimmelsporen en huidschilfers van dieren. Deze allergenen binden zich met immunoglobine E op de mestcellen. Hierdoor komen verschillende stoffen vrij en op deze manier ontstaat een reactie. Dit kan eczeem, maar ook hooikoorts of astma zijn. 

Over de etiologie van voedselallergenen met betrekking tot eczeem is weinig bekend. De diagnostiek vindt plaats door huidtests met voedingsmiddelen. De reactie die ontstaat bij een voedselallergie uit zich in een urticariële huidreactie die gepaard gaat met jeuk. Bij een voedselallergie is de lokalisatie kenmerkend. De huidreactie ontstaat vaak rond de lippen. Het is nog niet duidelijk in hoeverre de reacties van een voedselallergie het eczeem beïnvloeden en of eczeem en voedselallergie twee gescheiden eenheden zijn. Een gevarieerd voedselpatroon zorgt er voor dat de patiënten hun algemene conditie in evenwicht houden. Alcoholische dranken moeten met mate worden genuttigd, omdat de alcohol een vochtafdrijvende werking heeft. Vochtverlies is niet bevorderend voor de huid.  

De invloeden die tot de niet-allergische reacties horen zijn;

· Huidgevoeligheid voor irritantia, Voorbeelden zijn zepen of wol.

· Psychische stress, 

· Disfunctie van het vegetatieve zenuwstelsel, 

· Klimaat, Er is een verergering te zien in het voorjaar en  er kan verbetering optreden bij patiënten tijdens een vakantie in de zon en de zee of in de bergen. 

· Hormonale invloeden, voorbeelden zijn menstruatie, zwangerschap, geboorte en menopauze. (VMCE, 2006, Van vloten, 2000)

3.3 Eczeem vs. Atopie

Eczeem is polymorf, omdat verschillende efflorescenties (terminologie voor het beschrijven van huidaandoeningen) naast en na elkaar optreden. In de acute fase ziet men erytheem, papels ,vesikels en exsudatie; in de chronische fase zijn squame, lichenificatie, frisuren en krabeffecten kenmerkend voor de dermatitis. Vaak zijn er mengvormen een chronisch eczeem met acute exacerbaties. 

Atopie is een autosomaal erfelijk syndroom met wisselende klinische expressie, waarbij polymorfie zich openbaart in verschillende aandoeningen van huid- en ademhalingsorganen, die na of naast elkaar voorkomen: asthma bronchiale, rhinitis vasomotorica, atopisch eczeem en soms urticaria. Tenslotte kunnen tevens de huidaandoeningen die met atopie geassocieerd zijn, polymorf genoemd worden: pityriasis alba, keratosis pilaris, atopisch perniosis en chronisch acro-vesiculeus eczeem. 
Atopie is een vorm van overgevoeligheid, waarbij allergenen reageren met atopische reaginen. De reaginen vormen zich uitsluitend bij mensen met een aanleg. (Koers, n.d.)

3.4 Stoornissen in de immuniteit

Er zijn verschillende stoornissen beschreven in de immuniteit bij atopische dermatitis patiënten. De stoornissen zijn complex en veelzijdig. Enkele stoornissen worden hieronder toegelicht na de uitleg van de migratie van T-cellen in de huid. Lichttherapie werkt op  enkele immunologische stoornissen van atopische dermatitis. Om deze reden wordt uit de hieronder staande stoornissen een selectie gemaakt voor het uitwerken van enkele stoornissen in de immuniteit. 
Stoornissen in de immuniteit bij atopisch eczeem 

· Toegenomen aantal geactiveerde CLA+ T cellen
· Toegenomen secretie IL-4, IL-5 en IL-13 bij Th2-cellen
· Afgenomen secretie IFN-γ bij Th1-cellen
· Toegenomen oplosbare E-selectine level
· Toegenomen serum eosinofiel kationogene proteïne level
· Toegenomen IgE-synthese
· Toegenomen specifieke IgE voor veelsoortige allergenen, als voedsel, aeroallergenen, micro-organismen, enterotoxinen
· Toegenomen expressie van CD23 op B-cellen en monocyten
· Toegenomen basofiele histamine vrijlating
· Verminderde vertraagd type overgevoeligheidsreactie
· Afgenomen CD8 suppressie/cytotoxisch aantal en functie T-cellen  
· Toegenomen oplosbare IL-2 receptor level
· Verhoogd level van monocyt cAMP-fosfodiesterase met
· toegenomen IL-10 en PGE2
(Boguniewicz et al, 2000)

3.4.1 Migratie van T-cellen

In de huid van atopische dermatitis patiënten zijn veel ontstekingscellen aanwezig, met name T cellen. Dit zijn witte bloedcellen die betrokken zijn bij de afweer van het lichaam tegen niet-lichaamseigen stoffen, zoals allergenen. Een manier om voor T-cellen de huid binnen te dringen, is om vanuit de bloedbaan naar de huid te migreren. Hierbij moeten ze door een laag van endotheelcellen migreren waarmee het bloedvat bedekt is. Om door dit endotheel te kunnen, hebben de cellen bepaalde structuren nodig op hun oppervlak. Dit zijn de adhesiemoleculen. Adhesiemoleculen zijn eiwitstructuren op de wand van de cellen, die verantwoordelijk zijn voor het contact tussen twee cellen. Ze zijn noodzakelijk voor het migreren van T-cellen. 

De adhesiemoleculen zijn verantwoordelijk voor het afremmen van T-cellen die door de bloedbaan stromen. Het zijn een soort ankertjes die de cellen afremmen, zodat de cellen gaan rollen en de andere adhesiemoleculen kunnen gaan binden. De T cellen verplaatsen zich langzaam waardoor ze door de randen van twee endotheelcellen in de huid kunnen komen. 
[image: image3.emf]
Het is niet duidelijk waarom er bij atopische dermatitis patiënten meer T-cellen in de huid aanwezig zijn. Het zou kunnen zijn dat er na een ontsteking T-cellen in de huid achterblijven of dat T-cellen ook als er geen ontsteking is, makkelijk de huid in kunnen dringen. (Vries, 1997)
3.4.2 Toegenomen secretie IL-4, IL-5 en IL-13 bij Th2-cellen, afgenomen secretie IFN-γ bij Th1-cellen
Een allergeen is een micro- of macroscopisch structuur die zorgt voor allergische reacties. Dit kan bijvoorbeeld stuifmeel of huisstofmijt zijn. De allergenen zijn opgebouwd uit complexe structuren die bestaan uit een grote verscheidenheid moleculen. De moleculen die leiden tot een allergische reactie worden eveneens allergenen genoemd. 

Wanneer er contact is met een allergeen, wordt deze opgenomen door antigeen presenterende cellen (APC). Dit zijn de macrofagen, B-cellen en dendrocyten. Zij fagocyteren het molecuul zo dat het gebonden kan worden aan T-helper lymfocyten. De T-helpercellen zullen alleen moleculen binden die specifiek gevormd zijn voor de T-helpercellen. Daardoor moeten de moleculen van het allergeen een specifieke vorm hebben voor deze cellen. Het proces van het vervormen van het allergeen wordt fagocytose genoemd. Bij deze overdracht moeten verschillende membraanproteïnen van APC en T-helper lymfocyten met elkaar reageren. De structuur van proteïne op APC is per individu zeer verschillend. Dit zijn de HLA-moleculen of MHC klasse 11-moleculen. Deze structuren bepalen welke antigenen aan het immuunsysteem kunnen worden aangeboden. Dit verklaart waarom de ene patiënt reageert op het ene allergeen en de ander op een ander allergeen. 

De T-helpercellen moeten de antigenen herkennen en opnemen. Vervolgens worden de antigenen aan de B-lymfocyten gepresenteerd. Wanneer de B-lymfocyten het dan herkennen, gaan zij specifieke antilichamen maken. Dit zijn de IgA, IgM, IgG, IgD of IgE klasse. De keuze voor het produceren van een bepaalde antilichaam wordt beïnvloedt door de T-helpercellen.
Er zijn twee typen T-helpercellen die het antigeen aanreiken aan de B-lymfocyten. Dit zijn de T-helper1 en T-helper2-cellen. Als een antigeen door een Th2-cel aangeboden wordt, zal eerder IgE geproduceerd worden door de B-lymfocyten. Als een antigeen door een Th1-cel aangeboden wordt, worden er eerder antilichamen van andere klasse geproduceerd door de B-lymfocyten. Er vindt een T-B- celbeïnvloeding plaats door cytokinen. Deze worden geproduceerd door T-helpercellen. Cytokinen zijn chemische boodschapper- moleculen. 

De Th2-cel produceert het cytokine interleukine-4. Deze cytokine stimuleert de B-cel tot de productie van IgE. De Th1-cel produceert interferon-γ (IFN-γ). De IFN-γ werkt de productie van IgE weer tegen. 

Bij atopici blijkt dat vooral Th2-cellen de antigenen presenteren. Het gevolg hiervan is dat er een hoge productie van IL-4 aanwezig is. Dit zorgt voor een stimulatie van de B-cel om IgE te produceren. Hieruit blijkt dus de overmatige productie van IgE bij atopici. Het is nog niet bekend waarom er vooral Th2-cellen gebruikt worden. Bij gezonde mensen worden meer Th1-cellen geproduceerd. (Stevens, 1996)
De klinisch onaangetaste huid van patiënten met atopische dermatitis is vaak droog en sneller geïrriteerd. In deze huid wordt weinig perivasculaire T-celinfiltraat gezien. Uit biopsie blijkt dat er een verhoogd aantal Th2-cellen aanwezig zijn, die IL-4 en IL-13 vertonen. 

Wanneer er gekeken wordt in de dermis bij acute laesies, zijn er infiltraties te zien van CD4+ geactiveerde T-geheugencellen. In deze laesies zijn er tevens meer IL-4, IL-5 en IL-13 aanwezig. 

De antigeen presenterende cellen dragen IgE moleculen. 

In chronische laesies zijn er nog steeds T- cellen aanwezig, maar in mindere mate dan acute laesies. In de chronische laesies zijn er meer IgE- dragende Langerhanscellen, macrofagen en inflammatoire dendritische epidermale cellen aanwezig. IL-4 en IL-13 zijn minder aanwezig, terwijl Il-5, GM-CSF, IL-12 en IFN-γ in grotere getale aanwezig zijn bij chronische laesies. (Leung et al, 2004)

Dit is een verduidelijking van de  toegenomen secretie IL-4, IL-5 en IL-13 bij Th2-cellen, afgenomen secretie IFN-γ bij Th1-cellen.
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3.4.3 Toegenomen IgE-synthese
Ongeveer 80% van de patiënten met atopische dermatitis hebben een verhoogde IgE-waarde. IgE zijn antilichamen. Dit zijn eiwitten die geproduceerd worden tegen de antigenen. Zij gaan zich binden aan het antigeen en gaan hierop histamine produceren. Bij deze patiënten is er een relatie met astma en allergische rhinitis. De waarde van IgE kan verhogen naarmate de ernst van de dermatitis toeneemt. 

Een verhoogde productie IgE kan worden veroorzaakt door antigenen tegen Staphylococcus aureus. Dit is een huideigen bacterie en scheidt toxinen af. Deze toxinen zijn voor atopische dermatitis patiënten superantigenen en dit leidt tot over stimulatie door de vele lymfocyten die vrijkomen. Door deze reactie wordt de synthese van IgE gestimuleerd. (Holden, 1998)
Na de productie van IgE gaat dit reageren en leidt dit tot een allergische reactie. Een gedeelte van de IgE gaat zich hechten aan receptoren op mestcellen en basofielen. De mestcellen spelen een rol in de allergische reactie. De eerste binding zal niet tot een allergische reactie leiden. De volgende aanraking met een antigeen zal wel een allergische reactie uitlokken. Het antigeen gaat zich binden aan de mestcel die tijdens de vorige aanraking met het antigeen aan IgE gebonden is. De mestcel gaat door de binding met het antigeen mediatoren produceren die zorgen voor een allergische reactie. 

[image: image2.emf]
Tijdens een eerste contact met het allergeen wordt IgE geproduceerd en gaat zich binden aan het mestcelmembraan. Door het tweede contact met het allergeen gaat de mestcel mediatoren produceren.
(Burgerhout, 2003)

Er zijn verschillende soorten mediatoren. Er is een groep die zorgt voor een directe allergische reactie en de andere groep zorgt voor een late allergische reactie. Een belangrijke mediator is histamine. 

De eerste groep die zorgt voor de vroege- fase- reactie zijn krachtige vasodilatoren, bronchoconstritoren. Tevens zijn het stoffen die zorgen voor stimulatie van de slijmsecretie en sensibele zenuwen. Zo dragen de lokale en centrale reflexen bij aan de symptomen van de reactie. Door vasodilatatie zwellen de slijmvliezen, waardoor een obstructie van de ademhalingswegen ontstaat. De reactie treedt op na 10-15 minuten

Door migratie van ontstekingscellen, neutrofiele en eosinofiele granulocyten naar de plaats van de allergische reactie ontstaat de late fase. De late fase treedt op na 3-4 uren en kan vele uren aanhouden. (Stevens, 1996)
Er bestaan twee vormen van atopische dermatitis. De extrinsieke vorm heeft te maken met IgE-gemedieerde sensibilisatie. Deze vorm heeft betrekking op 70-80% patiënten. De intrinsieke vorm heeft niets te maken met IgE en deze vorm heeft betrekking op 20-30% patiënten. Beide vormen hebben te maken met eosinofilie. De waarde van eosinofiele granulocyten is verhoogd en dit kan wijzen op een allergische reactie. 

De T-geheugencellen laten het antigeen zien aan cutane lymfocyt geassocieerde antigenen (CLA). Bij de extrinsieke vorm vertonen de CLA een verhoogde productie van Th2 cytokinen, namelijk interleukine-4 en interleukine-13. Deze cytokinen zorgen voor IgE-synthese. De CLA+T-cellen zorgen tevens voor een abnormaal lage productie van IFN-γ. Deze Th1 cytokine werkt de Th2 celfunctie tegen, maar door de lage productie zal deze functie van IFN-γ niet werken.  

Intrinsieke atopische dermatitis is geassocieerd met een lagere IL-4 en IL-13 productie dan extrinsieke atopische dermatitis. (Leung et al, 2004)

Er wordt nog getwijfeld aan de rol die IgE speelt bij atopische dermatitis patiënten. Het is onwaarschijnlijk dat de afwijking in IgE een primair defect is bij atopische dermatitis. De twijfel ontstaat door een aantal feiten, zoals het feit dat een patiënt een niet zichtbare verhoogde IgE-waarde kan hebben. Tevens kunnen mensen met andere atopische aandoeningen, zoals astma en allergische rhinitis, maar zonder atopische dermatitis, dezelfde IgE-waarden hebben als degenen die worden gezien bij patiënten met atopische dermatitis. (Holden et al, 1998)

3.4.4 Toegenomen oplosbare IL-2 receptor level

T-lymfocyten staan centraal bij cel gemedieerde immuniteit. Na activering door een allergeen laten T-cellen genen zien die T-celgroei factoren coderen, zoals IL-2 en hun bijbehorende receptor. De receptor bestaat uit twee peptiden. Een van de peptiden is afkomstig uit de celmembraan en is oplosbaar. Dit is terug te vinden in het bloed van gezonde mensen, maar bij mensen met een immuun gemedieerde aandoening is de concentratie hiervan verhoogd. 

De receptor heeft een immuunregulerende rol met een remmend effect op de T-cel activiteit. Dit zou kunnen bijdragen aan de defecte cel gemedieerde immuniteit. (Colver et al., 1989) 
De hoogte van de oplosbare IL-2 receptorwaarde staat in relatie met de ernst van atopische dermatitis. Oplosbare IL-2 receptoren zijn nuttige markers van immuniteitactiviteit, doordat zij IL-2 gaan binden. Hierdoor wordt de T-celactivatie weergegeven. (Furue et al., 1994)

3.4.5 De rol van Immunoglobine G en A

In de meeste gevallen zijn de waarden van IgG, IgA en IgM bij atopische dermatitis patiënten normaal, maar er zijn tevens toegenomen waarden gerapporteerd. Deze toegenomen waarden werden vooral gezien bij ernstige atopische dermatitis. Een toegenomen IgG lijkt vooral het gevolg te zijn van antilichamen tegen bacteriën en antilichamen tegen voedselantigenen. Een verandering in IgG is niet bijdragend aan atopische dermatitis, maar is wel een secundair verschijnsel. 

Bij atopie wordt een defect in IgA gezien. Dit leidt tot overmatige absorptie van allergenen door de slijmvliezen. Het gevolg is een toegenomen productie van IgE.  

3.5 Type allergische reacties

Er bestaan vier typen allergische reacties op basis van het reactiemechanisme. Bij huidziekten komen type I en IV allergie vaak voor. Type II en III zijn van minder belang. Hieronder worden de verschillende typen beschreven. (Everdingen et al., 1985; Koers, n.d.)
Bij een type I allergie (anafylactische reactie/ immediate type) treden de allergische reacties snel op; soms al binnen 5 minuten. Het antigeen bindt zich aan specifieke IgE- antistoffen, waardoor vaso- actieve histaminen vrijkomen uit mestcellen en basofiele granulocyten. Een erfelijke aanleg is bij type I duidelijk aanwezig. Atopie valt onder dit type allergische reactie. De atopische patiënten worden eveneens na herhaald contact met een allergeen gesensibilieerd. Bekende ziekten die op atopie berusten zijn: astmatische bronchitis, rhinitis, urticaria en atopische dermatitis. (Everdingen et al., 1985; Koers, n.d.)
Bij een type II allergie (cytotoxische reactie) ontstaat er een reactie tussen antigeen IgG en IgM- antistoffen en complement waarna lysis van de cel optreedt. Deze reactie kan veroorzaakt worden door bijvoorbeeld bloedtransfusie of een reactie op een geneesmiddel. Bekende ziekten waarbij de type II reactie kan voorkomen zijn: auto-immuun hemolytische anemie, trombocytopenische purpura, sommige glomerulopathieën. (Everdingen et al., 1985; Koers, n.d.)
Een type III allergie (immuuncomplex reactie) ontstaat wanneer IgG antistofcomplexen (IgM) neerslaan en onder andere neutrofielen aantrekken en het complementsysteem activeren en zo weefselschade veroorzaken. Bekende ziekten waarbij de type III reactie kan voorkomen zijn: serumziekte, allergische vasculitis en sommige glomerulopathieën. (Everdingen et al., 1985; Koers, n.d.)
Bij een type IV allergie (cellulaire reactie/ delayed type) is er sprake van een contactallergie. Antigenen activeren hierbij de T- lymfocyten, die op hun beurt op macrofagen en andere cellen werken. Het zijn relatief eenvoudige allergenen die de oorzaak zijn van deze dermatitis.  Hierbij valt te denken aan metalen, nikkel, chroom, conservantia en kleur/geurstoffen.

Door herhaald contact met zo´n stof wordt de patiënt allergisch. De allergische huidreactie heeft een vertraagde reactie en ontstaat ongeveer na 48 uur of later. Iedereen kan een contactallergie krijgen; erfelijkheid speelt hierbij geen rol. Bekende ziekten die bij de type IV reactie voorkomen zijn: allergisch contacteczeem en tuberculinereactie. (Everdingen et al., 1985; Koers, n.d.)
3.6 Histopathologie

Er worden drie stadia onderscheiden: acuut, subacuut en chronisch. Deze drie stadia hebben een verschillend klinisch beeld. 

In het acute stadium is erytheem, oedeem, papels en vesikels waarneembaar. De dermatitis kan nattend zijn door het openbarsten van vesikels. Wanneer de dermatitis nattend is, is het een hevige vorm. 

De subacute fase wordt gekenmerkt door een droge huid en squama. De vesikels drogen in.

In de chronische fase neemt het erytheem af, is er hypertrofie van de huid en ontstaan er frisuren in de huid. 

Als gevolg van jeuk die door de dermatitis ontstaat, kunnen er huidletsels, crustae en cicatrix ontstaan. Tevens kan de huid door de ontsteking warm aanvoelen. 

Naast de aandoeningen aan de huid kan er vaak allergisch astma en allergische rhinitis (hooikoorst) aanwezig zijn. (Vloten, 2000; Vrijenhoek, 2005)

Atopische dermatitis kan zich uiten in verschillende reactievormen, waarbij verschillende beelden horen:

· Eczemateuze vorm met erytheem, papulovesiculae en noduli

· Lichenoïde vorm met typische gelichenificeerde plekken op de polsen, knieholten en elleboogplooien

· Prurigineuze vorm met kleine nummulaire plekken die vooral voorkomen bij jong volwassenen aan de onderste extremiteiten

· Seborroïsche vorm, waarbij de oksel, borst, liezen, het behaarde hoofd en de oogleden de voorkeursplaatsen zijn

· Folliculaire vorm die op de kinderleeftijd voorkomt 

· Papuleuze vorm die vooral aan de strekzijde van gewrichten bij kinderen voorkomt

(Vloten, 2000; Vrijenhoek, 2005)

3.7 Lokalisatie

De laesies zijn in veel gevallen symmetrisch. Deze symmetrie is op de extensor zijden van de ledematen (knie- en elleboogplooien) en op de bolle oppervlakken van het gezicht aanwezig. Normaliter is het middelste gedeelte van het gezicht, vooral het neuspuntje, alsmede beschermde gebieden die vochtig worden gehouden, zoals het luiergebied, vrij van eczeem. Bij baby’s is het eczeem vrijwel constant aanwezig, maar het wordt chronisch-recidiverend als het kind ongeveer 2 jaar oud is. Bij infantielen en volwassenen is het eczeem meestal gelokaliseerd in de flexor- gebieden en in het gezicht-/halsgebied. 

Vaak zijn gebieden met een dunne huid het sterkst getroffen. Doordat de huid dunner is, kunnen irritantia, allergenen en superantigenen gemakkelijker de huid kunnen penetreren, wat leidt tot activering van de immuunafweer van de huid. 

Het meest dominante symptoom is jeuk. Deze wordt 's avonds heviger, wanneer de patiënt moe is en wordt bovendien verhevigd door warmte en transpiratie op de huid. De jeuk kan volkomen ondraaglijk zijn. Er is sprake van een grote inter- en intra- individuele variatie van de morfologie van de afzonderlijke laesies. (Koopman, n.d.)
3.8 Epidemiologie

De prevalentie van atopische dermatitits wereldwijd wordt bij kinderen geschat op 3-10% en bij volwassenen op 1-3%. Daarmee behoort atopische dermatitits tot de top 5 van dermatosen. (Leung 2003).
In 2003 zijn naar schatting 122.000 mannen en 138.000 vrouwen bij de huisarts bekend met atopische dermatitis. Het aantal nieuw gediagnosticeerde personen in 2003 bedraagt naar schatting 96.000. Atopische dermatitis komt relatief vaak voor bij kinderen onder de vier jaar. Het aantal patiënten met atopische dermatitits en het jaarlijks aantal nieuwe patiënten zijn in de periode 1990-2004 vrijwel constant. Op basis van alleen demografische ontwikkelingen (bevolkingsgroei en vergrijzing) zal het aantal patiënten met atopische dermatitis tussen 2005 en 2025 naar verwachting nauwelijks stijgen. (Bruijnzeel-Koomen, 2008)
3.9 Behandeling/kosten

Lokale behandeling:

· Acute eczeemlaesies, is therapie met lokale corticosteroïden aangewezen.

· Sterk nattende eczemen, is een kortdurende behandeling met natte omslagen op zijn plaats.

· Bij beperkte gebieden, is een behandeling met lokale antibiotica of combinatiepreparaten bestaande uit corticosteroïden en antibiotica meestal voldoende.

· Bij uitgebreidere infecties, is oraal antibiotica noodzakelijk.

· Bij chronische gelichenificeerde eczeemlaesies, deze reageren behalve op lokale corticosteroïden ook op houtteer in zinkzalf. 

Voor corticosteroïden geldt dat deze sterk werkende middelen korte tijd (1a 2 weken) met mate en onder goede controle geappliceerd moeten worden.

Orale behandeling:

Voor orale behandeling van atopische dermatitis komt in aanmerking:

· Antihistaminica, voornamelijk voor  jeuk.

· Metselstabilisatoren, hebben mogelijk een plaats bij behandeling van bijkomende voedselallergie.

· Cyclosporine, hierbij wordt de cytokineproductie van T lymfocyten geremd. Er zijn vele bijwerkingen bij dit middel. Door deze bijwerkingen zal dit middel in beperkte mate toegepast moeten worden.
· Interferon
Overige behandeling:

· Eliminatie van allergenen, voorbeelden huisstofmijt, pollen en dieren vermijden.

· Immunotherapie, subcutane applicatie van stijgende hoeveelheden allergeen, gevolgd door een maandelijkse onderhoudsdosering.
(Vloten, 2000)

Kosten:

De kosten van de zorg voor atopische dermatitis en contacteczeem samen bedroegen 150,4 miljoen euro in 2005. Dat is 17% van de totale zorgkosten voor ziekten van huid en subcutis en 0,2% van de totale kosten voor de gezondheidszorg in Nederland. Een groot deel (46%) van de zorgkosten door eczeem is toe te schrijven aan ziekenhuiszorg en medisch-specialistische zorg. (Bruijnzeel-Koomen, 2008)

Hoofdstuk 4

Wat is ultraviolette straling?

4.1 Inleiding
Het UV-spectrum valt binnen het zonnespectrum, samen met infrarood en zichtbaar licht. Het is ontdekt in 1801 door de Duitse geleerde Johann Ritter door middel van zilverchloride. UV-straling heeft nu verscheidene toepassingsmogelijkheden, zoals het opsporen van lichaamsvloeistoffen, het uitharden van lakken, het drogen van inkt, het zuiveren van inkt en de straling heeft tevens therapeutische effecten. Op dit laatste effect wordt later verder ingegaan.

4.2 Ultra violette straling
Ultraviolette straling (UV) is een elektromagnetische straling en valt naast het spectrum waarin mensen licht kunnen waarnemen. De golflengte van UV-straling is 100 – 400 nanometer. Door de verschillende effecten in deze reeks nanometers(nm) is er een onderverdeling gemaakt in UVA, -B en -C. De golflengte van UVA is 400-320 nm, de golflengte van UVB is 320-290 nm en de golflengte van UVC is 290-100 nm. 

UVC uit het zonnespectrum bereikt de aarde niet, doordat de ozonlaag deze straling absorbeert. De grens tussen UVB en UVC is gesteld op 290 nm, omdat de ultraviolette straling met golflengten korter dan 290 nm wordt geabsorbeerd. 

De grens tussen UVA en UVB wordt meestal gesteld op 320 nm. De golflengten van UVB wordt ook wel het zonnebrandspectrum genoemd. Golflengten boven 320 nm worden niet sterk geabsorbeerd door eiwitten. Een gemiddelde dosis UVA op een normale huid veroorzaakt geen erytheem.

UVA kan worden onderverdeeld in UVA I (340-400 nm)en UVA II (320-340 nm). Deze verdeling is gemaakt vanwege de effecten van UVA II die lijken op de effecten van UVB. (Krutmann et al., 1995)

Ultraviolette straling is een vorm van elektromagnetische energie. Een eigenschap van deze energie is dat het zich voortplant met een hoge snelheid en op golfvormige wijze. De snelheid waarmee de energie zich voortplant is de lichtsnelheid. Deze snelheid kan beïnvloedt worden door zeer compacte stoffen, maar in de ruimte is deze verandering nihil. De snelheid van het licht is 300.000.000 meter per seconde. 

Wanneer elektromagnetische straling via het oog in de hersenen in beeld kan worden omgezet, wordt er gesproken van licht. Buiten dit zichtbare licht zijn er soorten straling die een bepaalde elektromagnetische energie bevatten die niet in beeld om te zetten zijn. Ultraviolette straling is hier een voorbeeld van. 

De elektromagnetische energie plant zich voort in een golfbeweging. Een elektromagnetische golf bestaat uit een frequentie die wordt uitgedrukt in Herz (Hz). Frequentie is de snelheid per seconde waarmee de golf van hoog naar laag wisselt. De frequentie van ultraviolette straling is 1016 Hz. Dit betekent dat de golf van deze straling 10^15 keer per seconde van hoog naar laag beweegt. Neemt de frequentie van een golf toe, dan neemt de energie van de straling evenredig toe. 
De golflengte wordt uitgedrukt in nanometers. Een nanometer is 1 miljardste deel van een meter. Dit betekent dat 1 nanometer 1/1.000.000.000 meter is. Golflengte is de afstand die één golf aflegt. Dit is de afstand van één beweging naar boven en beneden. (Blokboek huidtherapie, 2006)   
De hoeveelheid energie die door UV-straling een oppervlak bereikt is de bestralingsdosis. Dit wordt uitgedrukt in J/m2. De bestralingssterkte is de verandering van de bestralingsdosis met de tijd. Dit wordt uitgedrukt in W/m2. 

De belangrijkste bron van UV-straling is de zon. Het zonnespectrum bevat golflengten van 290-3200 nm. Zonlicht is essentieel voor de mens. Zo regelt het de ritmiek van fysiologische processen. Deze processen zijn bijvoorbeeld voedsel- en waterconsumptie, hormoonuitscheiding en slaap.(Gezondheidsraad, 1986)

4.3 Het effect van ultraviolette straling in de huid
Absorptie van ultraviolette straling geeft aanleiding tot fotochemische processen, zoals pigmentatie en vitamine D vorming. Een fotochemisch proces komt tot stand als gevolg van de hoeveelheid energie. Ultraviolette straling heeft zijn eigen bepaalde hoeveelheid energie en heeft hierdoor zijn eigen effecten. Deze effecten zullen verschillen met de effecten van een andere soort straling. 

De fotonen (‘energiepakketjes’ uit de elektromagnetische energie) moet allereerst geabsorbeerd worden door moleculen in het weefsel. De moleculen die de fotonen absorberen zijn de chromoforen. Wanneer een foton geabsorbeerd wordt, geeft het zijn elektromagnetische energie af aan de molecuul en verdwijnt de foton. Deze energie wordt deel van de chemische energie van de molecuul en de molecuul is op dit moment in opgeladen toestand. Door de extra energie is het voor de molecuul mogelijk om zijn chemische structuur te veranderen en zo een nieuw molecuul te vormen. Dit nieuwe molecuul is een fotoproduct. Deze chemische veranderingen worden fotobiologische reacties genoemd. (Kruttman et al., 1995)

De energie van een elektromagnetische straling kan moleculen doen aanslaan, waarbij de energie geabsorbeerd wordt. De absorptie heeft twee effecten, namelijk het aanslaan van moleculen of het uiteenslaan van moleculen. Door de absorptie van energie van ultraviolette straling gaat de elektron in de moleculen van een stof zich losser aan een molecuul binden. Hierdoor krijgt een stof meer energie-inhoud en de stof wordt energierijker. De molecuul is in aangeslagen toestand. Wanneer dit op de huid wordt toegepast, is het moeilijk te bepalen welk molecuul aangeslagen wordt, vanwege de verscheidenheid van de moleculen die zich in en op de huid bevinden. 

Het andere effect, het uiteenslaan van moleculen, ontstaat doordat de hoeveelheid energie voor een molecuul zo groot is, dat het elektron zich afsplitst. Het gevolg is foto-ionisatie, waarbij er elektrisch geladen deeltjes ontstaan. Bij dit effect is het tevens moeilijk te bepalen welk molecuul uiteengeslagen wordt en welke soorten ionen er ontstaan. 

Een molecuul kan bij dit tweede effect tevens in ongeladen brokstukken uiteen geslagen worden en heeft fotoradicaal vorming tot gevolg. Radicalen hebben een grote reactiviteit en geven aanleiding tot biochemische reacties in of op de huid. Samengevat kan een molecuul door absorptie van ultraviolette straling in drie toestanden terecht komen, namelijk aangeslagen, geïoniseerd of er vindt radicaal vorming plaats. Hierna gaat het molecuul reageren met andere moleculen om zijn energie kwijt te kunnen. Dit zijn de fotochemische processen. 

Door de verschillende frequenties van UVA, -B en -C verschilt tevens de energie. UVC heeft de hoogste frequentie en UVA heeft de laagste frequentie. Door het verschil in energie hebben de ultraviolette stralingen andere effecten op de huid. UVC kan leiden tot toxische reacties. Op de huid kan het zorgen voor verbrandingen, maar het is niet verantwoordelijk voor overige effecten op de huid. UVB-straling is de hoofdoorzaak van zonnebrand en kan leiden tot indirecte pigmentatie. UVA leidt tot directe pigmentatie en huidveranderingen. 

Ultraviolette straling wordt in de huid geabsorbeerd door eiwitten en DNA. Het DNA kan door absorptie veranderen en dit kan leiden tot de vorming van DNA-fotoproducten. In de meeste gevallen kan de verandering door enzymen hersteld worden. Wanneer de verandering gedeeltelijk is gerepareerd ontstaat er DNA-schade en dit kan leiden tot tumoren. (Blokboek huidtherapie, 2006)  
4.4 Beschermingsmechanismen
De huid bevat een aantal natuurlijke beschermingsmechanismen tegen de schadelijke werking van ultraviolette straling op de huid. 

Melanine is pigment en geeft kleur aan de huid, haar en ogen. Het wordt gevormd door melanocyten die afkomstig zijn uit de epidermis. Door invloed van ultraviolette straling wordt de activiteit van de melanocyten verhoogd. Hierdoor gaan de melanocyten melanosomen produceren. Deze melanosomen migreren naar de keratinocyten die aan het oppervlak van de huid liggen (epidermis). Uiteindelijk zullen de keratinocyten migreren naar de bovenste laag van de epidermis (stratum corneum) en zal de huid er gehyperpigmenteerd uitzien. Verkleuring van de huid kan door directe pigmentatie, maar kan tevens door indirecte pigmentatie ontstaan. De direct pigmentatie is binnen enkele minuten zichtbaar en de indirecte pigmentatie treedt na enkele dagen op. 

De directe pigmentatie wordt veroorzaakt door golflengten tussen 320 en 700 nm. De sterkste verdonkering wordt gezien bij een straling tussen 380 en 500 nm. Door oxydatie gaat het aanwezige kleurloze leukopigment over in zichtbaar pigment. Na maximaal twee uur na de bestraling is het zichtbare pigment verdwenen. De beschermende functie van directe pigmentatie is niet geheel duidelijk.

Indirect pigmentatie is het gevolg van UVB bestraling en treedt na 72 uur op na de blootstelling aan ultraviolette straling. De melanineproductie neemt toe en wordt melanogenese genoemd. De kleur wordt roodbruin door het bijkomende effect van erytheemvorming en na verloop van tijd wordt de kleur geelbruin. De indirect pigmentatie kan weken tot maandenlang blijven bestaan. Deze vorm van pigmentatie beschermt door de verminderde penetratie van UV-straling tot dieper gelegen cellagen en de bloedvaten in de dermis.

Door contact met UV-straling aan de huid wordt de prikkel tot celdeling van de keratinocyten vergroot en het gevolg is dat de epidermis verdikt. Een veel aan UV-straling blootgestelde huid kan 10 maal dikker zijn dan een huid die steeds bedekt is. Door de dikkere epidermis kan meer straling gereflecteerd en geabsorbeerd worden en deze huid kan een vijf tot tien maal grotere dosis straling verdragen. 

UV-straling kan leiden tot veranderingen in DNA, namelijk de vorming van DNA-fotoproducten. Enzymen in het lichaam kunnen deze veranderingen herstellen, maar het is tevens mogelijk dat de verandering niet geheel hersteld is. Er is een DNA-schade ontstaan. 

Een ander beschermingsmechanisme van de huid is het waarschuwingssysteem door middel van erytheemvorming. Het nadeel van dit waarschuwingssysteem is dat de reactie niet onmiddellijk optreedt.  (Blokboek huidtherapie, 2006)  
Hoofdstuk 5 
Wat is lichttherapie?

5.1 Inleiding

Lichttherapie heeft invloed op de snelheid van de celdeling en op de ontstekingsreactie, die bij atopisch dermatitis een rol speelt. Onder lichttherapie verstaan we het gebruiken, onder medische toezicht, van natuurlijke of kunstmatig licht ter behandeling van huidproblemen. (Van Vloten, 2000)

5.2 Geschiedenis

Lange tijd heeft de therapeutische werking van ultraviolette straling geen erkenning gekregen, vanwege de misvattingen die hierover bestonden. Dit is als volgend samengevat: zonlicht is natuurlijk en daarom tevens veilig, de huid van de mens is ondoordringbaar voor zonlicht en als laatste zou zonlicht te energie-arm zijn voor fotochemische activiteit (Smith en Best, 1977). 

In de negentiende eeuw begon het onderzoek naar de therapeutische effecten van ultraviolette straling op gang te komen. Rond 1890 in Scandinavië ontdekte de Deense professor Niels Finsen dat tuberculeuze huidbeschadigingen meer voorkwamen in de winter dan in de zomer. Hij ging een specifieke vorm, namelijk lupus vulgaris, behandelen met koolstofbooglampen. Deze lampen straalden ultraviolette straling uit en het bleek een goede werking te hebben op de huidbeschadigingen. Hierop volgde een speciale kliniek waar de huidtuberculose werd behandeld en verder onderzoek werd gedaan. Dit leverde Finsen een Nobelprijs op en hij staat nu bekend als de vader van de fotobiologie. 

In de negentiende eeuw werd tevens ontdekt dat zonlicht het lichaam stimuleert om vitamine D aan te maken. Dit is noodzakelijk voor het absorberen van calcium en andere mineralen die het lichaam nodig heeft voor groei en onderhoud van gezonde botten en tanden. 

Een andere relevante ontwikkeling is de ontdekking van de bacteriedodende werking van zonlicht. Dit was reeds bekend bij de oude Grieken en in de negentiende eeuw is dit opgepakt. In 1877 werd door Downes en Blunt een van de eerste experimenten uitgevoerd aan de Oxford University. Het experiment werd gedaan met acht gesteriliseerde reageerbuisjes gevuld met een suikeroplossing die de bacteriegroei bevordert. De openingen werden met watjes dichtgestopt. Vier van de acht reageerbuisjes werden van buitenlicht uitgesloten door middel van loden omhulsels en de overige vier buisjes werden in de vensterbank in het zonlicht gelegd. Na een maand was het mengsel van de buisjes met loden omhulsel melkachtig geworden. De vier buisjes die aan het zonlicht bloot werden gesteld, bevatten heldere mengsels. Tevens experimenteerden zij met urine en dit gaf hetzelfde resultaat, namelijk dat zonlicht als een natuurlijke sterilisator werkt. 

Hierop volgt een scala van onderzoeken naar de therapeutische effecten van ultraviolet straling. 
(Wijk van, nd)


5.3 Soorten licht behandelingen

Ultraviolet A (UVA)

Ultraviolet A bestaat uit twee delen:
· UVA-2 (320-340 nm)

· UVA-1 (340-400 nm)

Bestraling met UVA-1 straling is een therapie die haar effect heeft bewezen bij patiënten met atopische dermatitis. (Polderman, 1999). 

UVA-1 is straling met een golflengte dicht bij het zichtbare gedeelte van het spectrum en maakt een koude blauwachtige indruk. De behandeling met UVA-1 wordt daarom tevens koudlichtbehandeling genoemd. De temperatuur is goed te verdragen, omdat alle infrarood stralingen worden gefilterd. 

Dit zorgt ervoor dat de patiënt geen pruritis zal ondervinden en tevens minder snel zal transpireren, wat zou kunnen leiden tot xeroderm en pruritis. 
Bestraling met UVA-1 is een milde behandeling. De enige bijwerking op de korte termijn is een lichte zonverbranding. Een voordeel van UVA-1 straling is dat de energie-inhoud laag is. Hierdoor is er niet te verwachten dat de straling carcinogeen zal zijn, dit in tegenstelling tot UV- straling met kortere golflengten, zoals UVA-2 en UVB. Daarentegen zijn meer behandelingen met UVA-1 straling nodig waardoor het verschil in carcinogenen daarmee weer doet verminderen. Een ander voordeel is het ontbreken van de noodzaak om psoralenen te gebruiken, de op theoretische gronden te verwachten lagere carcinogeniteit en het snelle effect door het intensieve behandelschema. 

Deze belichting wordt twee maal per week gedurende ongeveer tien weken toegepast. De sessies duren maximaal tien minuten. (Polderman, 1999; Blom, 2001; Kobyletzki et al, 1999
PUVA- therapie

PUVA- lichttherapie wordt met name gebruikt voor mensen met psoriasis, eczeem, lichen planus en verschillende huidaandoeningen die gepaard gaan met pruritis. PUVA- therapie is een behandeling waarbij gebruik wordt gemaakt van de combinatie van een therapie met een fotoactieve stof van plantaardige oorsprong en straling (ultraviolet A, >320 nm). Het fotoactieve geneesmiddel behoort tot de groep van psoralenen. Deze groep medicijnen leidt er toe dat de huid gevoeliger wordt voor UVA en zal het hierdoor sneller opnemen. Hiervan zijn verschillende stoffen bekend; in Nederland wordt 8-MOP (8-methoxypsoraleen) gebruikt. Dit middel kan op verschillende manieren worden toegepast: 

· Oraal, die geresorbeerd worden door de darm, waarna het middel in de huid terecht komt

· Lotion, deze wordt rechtstreeks op de huid toegepast

· Bad, de toepassing is hierbij tevens lokaal, door het gebruik van een bad
Bij de orale PUVA neemt de patiënt twee uur voordat de behandeling met de ultraviolet A lampen start een aantal capsules (8-methoxypsoraleen) in die psoralenen bevatten. De psoralenen maken de huid gevoelig voor straling van de ultraviolet A golflengte, waardoor de huid in korte tijd voldoende straling heeft gehad om het gunstige resultaat te bewerkstelligen. De hoeveelheid straling loopt  met het vorderen van de behandeling, die over het algemeen twee keer per week wordt gegeven gedurende minimaal 10 weken oplopend tot soms wel 3 maanden, langzaam op. Dit is nodig doordat de huid gedurende de behandeling meer pigment gaat bevatten en daardoor minder gevoelig is voor de straling. De psoralenen worden uiteindelijk in de lever afgebroken en door de nieren uitgescheiden. 24 uur na de behandeling zijn de psoralenen uit het lichaam verdwenen. De behandeling dient gegeven te worden na een zorgvuldig onderzoek, waaronder een leverpunctie. Een nadelig effect van deze systemische behandeling is dat de psoralenen kunnen leiden tot duizeligheid, hoofdpijn en vermoeidheid. 
Het is aan te bevelen om gedurende acht uur na de behandeling een beschermende ultraviolet A werende zonnebril te dragen en de zon te vermijden door de gevoeligheid van de huid en ogen voor de straling door de psoralenen. (Sillevis-Smith, 1987; Van Vloten, 2000; Kruttman et al, 2009)
Bij de lokale PUVA is de meest toegepaste vorm de bad- PUVA. Bij bad- PUVA wordt gebruik gemaakt van 8- methoxypsoraleen, omdat dit meest fotosensibiliserend is. Voordelen van bad- PUVA zijn dat de bijwerkingen van systemisch toegediende psoralenen, zoals misselijkheid, minder of niet voorkomen en mogelijk voor de ogen minder kans op cataract. Doordat de psoralenen niet in de bloedbaan worden opgenomen, zijn er na een paar uur geen psoralenen meer aantoonbaar in het lichaam en hierdoor zijn er na de behandeling minder voorzorgsmaatregelen nodig ter bescherming van de huid, ogen etc. Tevens zouden de lange termijn risico’s in de vorm van plaveiselcelcarcinoom niet toenemen. (Toonstra, 2000; VMCE, 2009)
Een vereiste voor de behandeling van orale PUVA is een goed werkende lever en goed werkende nieren, zonder dat deze organen worden belast door andere geneesmiddelen of door bijvoorbeeld alcohol. De patiënt moet een strikt alcoholverbod in acht nemen tijdens de gehele behandelperiode. Bij de algehele PUVA behandeling moeten vrouwen bovendien zorgen dat ze tijdens deze behandelperiode en 3 maanden na de behandeling niet zwanger raken, omdat de psoralenen schadelijk kunnen zijn voor het ongeboren kind. Er bestaat onenigheid over de schadelijke effecten voor de huid bij langdurige PUVA behandelingen. Het is van belang dat deze patiënten zich een keer per jaar laten onderzoeken op eventuele maligniteiten. Door dit gegeven worden kinderen onder de 18 jaar niet behandeld. (Sillevis-Smith, 1987; Kruttman et al, 2009)
Ultraviolet B

UVB is een bestanddeel uit natuurlijk zonlicht. De UVB treedt binnen in de huid en vertraagd de abnormale snelle groei van cellen. Er zijn twee typen UVB: zogenaamd breed- spectrum UVB en smal-spectrum UVB. Het verschil tussen die twee is, dat bij smal- spectrum UVB alleen het UVB- straling wordt gebruikt (golflengte 311 nm) dat voor het therapeutische effect zou zorgen. UVB zorgt in een korte tijd voor genoeg effectieve belichting. De behandeling met UVB wordt zonder psoralenen gegeven, omdat UVB in korte tijd al erytheem en pigmentatie aan de huid kan geven. Er moet meestal drie keer per week belicht worden, waarbij de duur van de belichting langzaam wordt opgevoerd. Meestal begint men bij enkele seconden, om dit langzaam op te voeren tot aantallen minuten. Meestal duurt een kuur ongeveer 16 weken. Een nadeel van UVB is dat er een kleine marge is tussen de hoeveelheid straling die nodig is bij het verdwijnen van de huidafwijkingen en de hoeveelheid straling die aanleiding geeft tot zonnebrand. Een voordeel is dat deze methode voor patiënten die zwanger zijn of een lever of nieraandoening hebben bruikbaar is. Voor UVB geldt tevens dat het kan leiden tot maligniteiten. UVB- belichting kan naast het hele lichaam, ook per lichaamsdeel worden toegepast, bijvoorbeeld alleen handen en/of voeten. (Sillevis- Smitt, 1987)

5.4 Neveneffecten van lichttherapie

Een behandeling met lichttherapie kan zorgen voor verschillende bijwerkingen. Dit zijn bijwerkingen die op korte of lange termijn kunnen ontstaan. 
De belangrijkste bijwerking die op korte termijn kan optreden is verbranding van de huid, ook wel zonnebrand genoemd. Bij heftige verbranding kunnen er blaren verschijnen. Tevens kan er misselijkheid optreden. Dit is veelal door gebruik van medicijnen die voor de behandeling (PUVA) nodig zijn. Hierdoor kan het ook nodig zijn om medicijnen tegen de misselijkheid te gebruiken. Tevens kan er sprake zijn van duizeligheid, hoofdpijn en vermoeidheid.
Tijdens de behandeling met PUVA mogen vrouwen niet zwanger worden en mannen geen kinderen verwekken. De psoralenen kunnen namelijk schadelijk zijn voor het ongeboren kind. De bijwerkingen op lange termijn zijn huidveroudering. Door de blootstelling aan de straling zal het collageen en de elastine vezels sneller hun elasticiteit verliezen, waardoor sneller rimpels zullen ontstaan. Een zeer belangrijke bijwerking die kan ontstaan op lange termijn is de kans op een carcinoom.
Er zijn verschillende (pre) maligniteiten te onderscheiden:

· Dysplastische naevi, onrustige naevi, kan leiden tot een carcinoom.

· Actinische keratose, verhoornde laesie dat lijkt op een verruca.

· Basaalcelcarcinoom, groeit zeer langzaam en zaait, uitzonderingen daargelaten, nooit uit.

· Plaveiselcelcarcinoom, groeit sneller dan het basaalcelcarcinoom. Als er niet behandeld wordt, zaait een plaveiselcelcarcinoom uit. Dat gebeurt meestal via de lymfeklieren in de buurt van de tumor.

Door de kans op een carcinoom tijdens te veel blootstelling aan straling is het van essentieel belang dat de huid goed onderzocht wordt op (pre) maligniteiten. 

Hoofdstuk 6
Wat is de therapeutische werking van lichttherapie bij atopische dermatitis?

6.1 Inleiding

Ultraviolette straling kan het immuunsysteem zowel lokaal als systemisch onderdrukken. Deze immuunsuppressie kan positieve gevolgen hebben op atopische dermatitis. In 6.2 zal beschreven worden wat het therapeutisch effect is van lichttherapie bij atopisch dermatitis door middel van de gevonden wetenschappelijke onderzoeken. Met lichttherapie wordt een link gelegd naar ultraviolette straling.
6.2 Resultaten
In het onderzoek van Gambichler et al. (2007) zijn 18 patiënten onderzocht zij hebben geen atopische achtergrond. Ze zijn behandelt met UVA-1 met de behandelfrequentie van drie keer per week voor zes weken lang. Het resultaat van het onderzoek is dat er een duidelijke verbetering is te zien in de klinische score. Er is een vermindering van IL5 IL13 en IL31. Er is gebleken dat er een apoptosis van de T-lymfocyten optreedt en een vermindering van de Langerhanscellen en mestcellen in de dermis. Door de vermindering van IL5, IL13 en IL31 ontstaat er een verbetering van de laesies en een vermindering van jeuk. Uit het onderzoek is gebleken dat chronische laesies meer IL12 en IFN-c bevatten dan acute laesies. Hieruit blijkt dat chronische laesies op een andere wijze behandeld moeten worden dan acute laesies.
In het onderzoek van Reynolds et al. (2001) zijn 60 patiënten behandeld met 3 verschillende soorten straling, namelijk UVA, UVB en fluorescerend licht. De patiënten worden 24 maal behandeld. De behandeltijd werd verhoogd van 5 minuten naar 15 minuten. Door middel van een scorelijst wordt de mate van erytheem, papulovesikels, lichenificatie en de krabeffecten vastgelegd. Er is gebleken dat Ultraviolet B voor apoptosis van de infiltrerende epidermale T-cellen zorgt. De ultraviolet A zorgt voor een apoptosis van infiltrerende epidermale CD-4 T-cellen. 
Uit dit onderzoek blijkt dat Ultraviolette straling B 311nm het meest effectief is. De resultaten van Ultraviolet B op het gebied van de omvang van de dermatitis, de slapeloosheid en de ernst van de jeuk geven een beter resultaat in vergelijking met Ultraviolet A. Over 24 behandelingen gaf 90% van de patiënten die behandeld zijn met Ultraviolet B een vermindering van jeuk terwijl dit bij de groep van Ultraviolet A 63% was. Na drie maanden na de 24e behandeling bleek dat het resultaat van Ultraviolet B behandeling langer bleef bestaan. 
In dit onderzoek van Nistico et al. (2008) zijn 18 patiënten behandeld met een 308 nm xenon- chloride monochromatic excimer . Het medium is een molecuul gevormd door een combinatie van 2 atomen, namelijk xenon en chloride. De ernst werd gemeten door middel van een scorelijst. Door middel van filters kan er een bepaald gebied worden behandeld, zo kan de gezonde huid buiten behandeling blijven. De resultaten van het onderzoek zijn dat er bij 12 patiënten een volledige genezing optreedt. Bij 3 patiënten treedt er een gedeeltelijke genezing op en bij 3 patiënten waren er geen effecten waarneembaar.
In dit onderzoek van Sand et al. (2007) zijn 7 patiënten behandeld die minimaal een jaar last hebben van atopische dermatitis. Ultraviolet B werd 2x in de week uitgevoerd voor het minimum van 12 weken en het maximum van 20 weken. Na de behandeling van 20 weken werden de patiënten 6 maanden gevolgd. Wat de patiënten mochten gebruiken tijdens deze 6 maanden was een lage dosis steroïden, antibiotica en anti histamine. Hiervan is er 1 patiënt geweest die deze middelen moest gebruiken. Alle 7 patiënten begonnen na 5 cyclussen van behandeling met lichttherapie resultaat te zien. Na 10 cyclussen met lichttherapie was er een duidelijk effect van verbetering waarneembaar.

In dit onderzoek van Meduri et al. (2007) zijn 3 patiënten met acute atopische dermatitis behandeld met PUVA, met tussenposen van 4 weken. De patiënten werden 1x per dag met een dosis van 130 J/cm2 Ultraviolet A bestraald voor 15 dagen. Hier was een duidelijk effect waarneembaar. Hierdoor heeft er een volgend onderzoek plaatsgevonden waar 53 patiënten aan deelnamen. Deze patiënten werden 1x per dag voor 10 dagen behandeld met ultraviolet A. Er was bij alle patiënten resultaat waarneembaar. De onderzoekers beschrijven wel dat er angst is over de uitwerking van Ultraviolet A op langer termijn. Hierbij doelen ze op huidveroudering en carcinomen. Hierdoor hebben ze een conclusie geformuleerd dat er voor een effectieve behandeling van acute atopische dermatitis een hoge dosis Ultraviolet A nodig is maar er niet meer dan 15 dagen achter elkaar behandeld mag worden.

In dit onderzoek van Ibbotson et al. (2004) zijn er verschillende onderzoeksresultaten naast elkaar gepresenteerd. Bij het eerste onderzoek zijn 21 patiënten  behandeld met de TL-01 ultraviolet B. De patiënten worden 3 keer per week voor 12 weken behandeld met een herhaling na 6 maanden. Resultaten van deze behandeling zijn dat in de meeste gevallen een relatief langdurige remissie is. Dezelfde reactie is ook gebleken in een studie waarbij 37 patiënten met atopische dermatitis 2x per week worden behandeld met de TL-01 ultraviolet B, hierbij is 68% reductie waarneembaar. In een kleine studie zijn er 5 patiënten 5x per week behandeld met de TL-01 Ultraviolet B. Het resultaat is effectief maar 3 patiënten ontwikkelden erytheem. Tevens is er gekeken naar een therapie waarbij 12 patiënten zijn behandeld met zowel TL-01 ultraviolet B als PUVA. Bij deze 12 patiënten zijn beide therapieën voor 90% effectief  na het volledig volbrengen van de gehele therapie. Hieruit zijn ze tot een conclusie gekomen dat er meer studie noodzakelijk is naar deze therapieën. 

Hoofdstuk 7
Discussie

7.1 Inleiding

In dit hoofdstuk worden verschillende relevante gegevens besproken door middel van de gevonden literatuur en de gevonden wetenschappelijke onderzoeken. Hierbij zal onze mening over het bestudeerde onderwerp gegeven worden. 
7.2 Relevante gegevens
De effecten van ultraviolette straling zijn verandering in de celcyclus, antimicrobiële werking, wijziging in de huidflora en de inductie van anti-inflammatoire en immunosupressieve cytokine. Het immunosupressieve gevolg die na de belichting veroorzaakt wordt, is de inductie van interleukinen.

(Ibbotson et al., 2004)

Door blootstelling van antigeenpresenterende cellen aan ultraviolette straling in vitro wordt de functie van deze cellen onderdrukt. De ultraviolette straling heeft een directe werking op de cellen, maar tevens komen er mediatoren vrij die de functie onderdrukken. Door huid te behandelen en een deel af te schermen, is ontdekt dat de ultraviolette straling tevens systemisch werkt, doordat de functie van de antigeenpresenterende cellen tevens is afgenomen in de onbestraalde huid. (Krutmann et al., 1995)

Ultraviolette straling wordt in de bovenste lagen van de huid geabsorbeerd door fotoreceptoren als DNA en urocaanzuur. Hierdoor gaan keratinocyten en andere huidcellen verschillende mediatoren produceren. Een voorbeeld hiervan is de anti-inflammatoire interleukine- 10. Eigenschappen en functies van cellen gaan hierdoor veranderen, zoals van de Langerhanscellen. Deze presenteert de antigenen in de huid en het gevolg van de verandering door ultraviolette straling is dat zij de antigenen niet meer goed kunnen presenteren. Hierdoor verandert de activiteit van de T-cellen. De activiteit van Th1-cellen wordt onderdrukt en die van Th2-cellen worden gestimuleerd. Hierdoor verandert de gevoeligheid voor infecties. (Sleijffers et al., 2002, Polderman, 1999)
De verhoogde expressie van het intercellulair adhesiemolecuul op het celoppervlak van keratinocyten bij atopische dermatitis neemt af door een direct effect van UVA-1 op keratinocyten.

Door de afname van adhesiemoleculen is de migratiemogelijkheid voor de T-cellen verminderd, waardoor er minder T-cellen in de huid terecht komen. (Polderman, 1999)

Tevens zijn er duidelijke aanwijzingen dat UVA-1 via het vrijmaken van vrije radicalen de apoptose van T-lymfocyten bevordert. (J.Krutmann, 1996)


Door ultraviolette straling ontstaat schade aan DNA wat kan leiden tot stimulatie van verschillende genen als cytokinen, chemokinen en neuropeptiden ( mediatoren). Deze kunnen de functie van antigeen-presenterende cellen en relevante T-cellen beïnvloeden. Cytokinen die een belangrijke rol spelen in de immuunsuppressie door UV-straling zijn onder andere TNF-α, IL-1, IL-6 en IL-10. UV-straling versterkt de productie van deze cytokinen. IL-1, IL-6 en TNF-α kunnen ook systemisch worden aangetoond en zouden daardoor verantwoordelijk kunnen zijn voor de suppressie van systemische immuniteit. Voornamelijk zijn het de Th1 gemedieerde immuunresponsen die worden onderdrukt. Dit zijn vooral cellulaire immuunresponsen. Tevens  worden de Th1 immuunresponsen onderdrukt door ultraviolet straling. Dit zijn de humorale immuunresponsen. (Sleijffers et al., 2002) 

Tevens is er een verhoogde productie van Th2 cellen bij atopische dermatitis dit leidt tot een verhoogde productie van interleukine-4. Het gevolg hiervan is dat B-cellen aangezet worden tot de productie van IgE. Ultraviolette straling onderdrukt de Th2-cellen en zo zullen de reacties van atopische dermatitis verminderen. 

In de laesies van atopische dermatitis is een verhoogd level IFN-γ aanwezig. Door behandeling met UVA1 is er een duidelijk klinische verbetering waarneembaar. Deze verbetering gaat gepaard met de afname van IFN-γ. Het is duidelijk dat de ultraviolette straling hier een werking op heeft. 

IFN-γ is tevens de grootste inductor van keratinocyten expressie voor adhesiemoleculen. Wanneer de productie van IFN-γ verlaagd is, zullen er minder adhesiemoleculen zijn. (Krutmann et al., 1995)
Hoofdstuk 8

Conclusie/ aanbeveling
8.1 Conclusie
Uit de subvragen wordt duidelijk wat atopische dermatitis is. Tevens wordt er beschreven wat ultraviolette straling is en wat het effect is op de huid. De verschillende soorten behandelingen lichttherapie worden beschreven. Er wordt bekeken wat er voor een immunologische reactie plaatsvindt wanneer de huid wordt blootgesteld aan ultraviolette straling. Daarnaast wordt er gekeken of dit een effectieve behandeling zou kunnen zijn bij patiënten met atopische dermatitis.
Uit de subvraag wat is atopische dermatitis blijkt dat het gaat om een immunologisch defect. Hierbij heeft de patiënt te maken met  jeuk, lichenificatie, atrofie, slapeloosheid en schaamte. Deze huidaandoening is chronisch en kan gepaard gaan met astma en allergische rhinitis. 
Uit de subvraag: ‘wat is ultraviolette straling’ blijkt dat het gaat om een elektromagnetische straling. De golflengte van ultraviolette straling is 200-400 nanometer. De belangrijkste bron van Ultraviolette straling is de zon. Niet alle ultraviolette straling bereikt de aarde, maar wordt gefilterd door de ozonlaag.  De ultraviolette straling geeft aanleiding tot fotochemische processen in de huid. Voorbeelden hiervan zijn pigmentatie en vorming van vitamine D. De ultraviolette straling kan verschillende effecten hebben op het celniveau. 
De verschillende soorten behandelingen  lichttherapie zijn PUVA, UVB en UVA. De verschillen in deze behandelingen betreffen het gebruik van verschillende golflengten en de toevoeging van psoralenen. 
De therapeutische werking die lichttherapie heeft op atopische dermatitis vindt plaats op celniveau. Door de fotochemische veranderingen is er een vermindering van klachten.

Onderzoeksvraag: Is een behandeling met UVA of UVB een effectieve methode bij behandeling van atopisch dermatitis?

Uit de onderzoeken is gebleken dat ultraviolet A effectief is bij acute atopische dermatitis en ultraviolet B effectief is bij chronische atopische dermatitis. Echter is het van belang dat er gelet moet worden op de neveneffecten. Het is niet uit te sluiten dat er carcinomen ontstaan.

8.2 Mening/ aanbeveling

De behandeling lichttherapie kan door een huidtherapeut worden uitgevoerd. Deze behandeling zal een goede aanvulling zijn voor de huidtherapie. Een huidtherapeut heeft veel kennis van de huid en kunnen de patiënten hier duidelijk over inlichten. Door deze bevindingen zou het interessant zijn dat er een nauwere band samenwerkingsverband ontstaat met dermatologen en huidtherapeuten bij de behandelingen van atopische dermatitis.
Het is zeer van belang dat de gezondheid van de patiënt op nummer 1 staat. Daar er in de onderzoeken weinig is onderzocht naar carcinogene effect op langer termijn na behandeling met lichttherapie is het van belang dat hier meer onderzoek naar gedaan wordt. 

Tevens moeten er behandelprotocollen geschreven worden voor de behandeling met lichttherapie bij atopische dermatitis. Zo kan er volgens richtlijnen gewerkt worden en worden alle patiënten op dezelfde meest optimale wijze behandeld.
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Bijlagen

Een nieuw licht op huidtherapie.

Auteurs: Elise Schoeman



   Sanne Borren


Inleiding 
Patiënten met atopische dermatitis hebben vaak een (over) gevoelige huid die sneller reageert op allerlei prikkels. Het afweersysteem is overactief bij deze patiënten. 1,10 
Atopische dermatitis kan verschillende verschijning vormen hebben, hierdoor worden ze in twee stadia onderscheiden:
- Acuut, roodheid, vochtblaasjes
- Chronisch, verdikte huid met kloven10
Lichttherapie kan er voor zorgen dat de afweer in de huid zelf wordt onderdrukt. 1
Er zijn drie verschillende methoden voor het toepassen van lichttherapie, namelijk UVA, UVB en PUVA. Het verschil in deze therapieën is dat zij op verschillende golflengten werken. Hierdoor hebben deze therapieën verschillende uitwerkingen op atopische dermatitis. 6
Effectiviteit van de therapieën

De algemene effecten van lichttherapie zijn de invloed op de snelheid van de celdeling en op de ontstekingsreactie. Hierdoor is er een vermindering van de grootte van de atopische dermatitis, vermindering van slapeloosheid en de ernst van de jeuk. 7
Doordat de verschillende lichttherapieën verschillende uitwerkingen heeft op atopische dermatitis, is het van belang om te weten welke therapie bij welk stadium van atopische dermatitis moet worden toegepast.

Bij behandeling van acute atopische dermatitis met UVA is gebleken dat er een verbetering van de huid en een vermindering van jeuk waarneembaar is. 3
Uit onderzoek is gebleken dat bij de chronische atopische dermatitis er meer eiwitten (zoals interferon en interleukinen) in de huid zitten dan bij acute atopische dermatitis. 

Hieruit blijkt dat chronische atopische dermatitis op een andere wijze behandeld moeten worden dan acute atopische dermatitis 3  De meest effectieve behandeling van chronische atopische dermatitis is door middel van UVB.4
Er is een goed resultaat van Ultraviolet B op het gebied van de grootte van de atopische  dermatitis, de slapeloosheid en de ernst van de jeuk. PUVA is een behandeling met lichttherapie waarbij er een geneesmiddel (psoralenen) wordt geslikt die er voor zorgen dat de huid lichtgevoelig wordt. De huid wordt hierna met UVA behandelt. Doordat  UVA en UVB een gunstig effect heeft op atopische dermatitis wordt PUVA eerder gebruikt bij andere huidaandoeningen zoals psoriasis.

Bijwerkingen
Een behandeling met lichttherapie kan zorgen voor verschillende bijwerkingen. Dit is zowel op korte termijn als lange termijn. De belangrijkste bijwerking op korte termijn is zonnebrand. Op lange termijn is dit huidveroudering en de kans op huidkanker. 
Conclusie
Uit de onderzoeken is gebleken dat UVA effectief is bij acute atopische dermatitis en UVB effectief is bij chronische atopische dermatitis. Echter is het van belang dat er gelet moet worden op de bijwerkingen. Het is niet uit te sluiten dat er huidkanker ontstaat. 
Huidtherapie en lichttherapie
De behandeling lichttherapie kan door een huidtherapeut worden uitgevoerd. Deze behandeling zal een goede aanvulling zijn voor de huidtherapie. 
Een huidtherapeut heeft veel kennis van de huid 
en kunnen de patiënten hier duidelijk over inlichten. 
Door deze bevindingen zou het interessant zijn 
dat er een nauwere band samenwerkingsverband 
ontstaat met dermatologen en huidtherapeuten 
bij de behandelingen van atopische dermatitis.
Aanbeveling
Het is zeer van belang dat de gezondheid 
van de patiënt op nummer 1 staat.
 Daar er in de onderzoeken weinig is onderzocht 
naar carcinogene effect op langer termijn 
na behandeling met lichttherapie is het 
van belang dat hier meer onderzoek
 naar gedaan wordt.

Bronvermelding


Is een behandeling met UVA of UVB een effectieve methode bij behandeling van atopisch dermatitis?








Treatment with ultraviolet (UV) phototherapy has been successfully used in the management of this disease and may represent one of the most efficacious, well-tolerated treatments of AD


(Meduri et al., 2007)
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Lichttherapie heeft invloed op de snelheid van de celdeling en op de ontstekingsreactie, die bij atopisch dermatitis een rol speelt. Onder lichttherapie verstaan we het gebruiken, onder medische toezicht, van natuurlijke of kunstmatig licht ter behandeling van huidproblemen. 9 


Literatuuronderzoek heeft aangetoond dat dit een nieuwe behandeling kan zijn voor patiënten met atopische dermatitis. Tevens kan het een verrijking zijn voor het werkveld van de huidtherapeut. De belangrijkste conclusie uit dit onderzoek is dat UVA effectief is bij acute atopische dermatitis en UVB effectief is bij chronische atopische dermatitis.
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