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Luik 1: Beleidsondersteuning

Gezondheidseffecten van zonnecrèmes

1. Inleiding:
 
 Zonlicht veroorzaakt een aantal negatieve gezondheidseffecten waaronder huidkanker.
Huidkanker is één van de meest voorkomende kankers bij de mens en de incidentie ervan is
de laatste jaren sterk gestegen. Er wordt geschat dat zonlicht, in overwegend blanke
populaties, 80-90% van de huidmelanomen (een tumor van melanine-producerende cellen)
veroorzaakt (Armstrong & Kricker, 1993). De proportie van de niet-melanocytische
huidkankers (basale-cel carcinomen en squamosum-cel carcinomen) veroorzaakt door
zonlicht werd nog niet geschat maar is waarschijnlijk dezelfde als die van de melanocytische
(IARC, 2001). Verder veroorzaakt zonlicht ook zonnebrand, suppressie van het
immuunsysteem (Ullrich et al., 1999), veroudering van de huid en fotodermatoses
(huidreacties die ontstaan ten gevolge van blootstelling aan zonlicht of UV-stralen).
 
 UVB-straling (korte golflengte) is verantwoordelijk voor het ontstaan van zonnebrand
terwijl UVA (lange golflengte) verantwoordelijk is voor het bruinen van de huid en
immunosuppressie en beide spelen een rol in het ontstaan van chronische fotoschade van de
huid, veroudering door de zon en acute en chronische fotodermatoses (Schaefer et al.,
1998). Het is meer dan waarschijnlijk dat alleen UVB-straling mutaties veroorzaakt die
leiden tot huidkanker want UVA-geïnduceerde mutaties (GT transversies) zijn zelden
aanwezig in UV-geïnduceerde huidkankers bij mensen en muizen (IARC, 2001). Toch is bij
verschillende cellijnen al bewezen dat UVA ook mutaties kan veroorzaken (Wang et al.,
2001).
 
 Overmatige blootstelling aan de zon is dus gevaarlijk en men dient er zich voldoende tegen
te beschermen. Dit doet men het best door uit de zon te blijven wanneer de intensiteit ervan
te hoog is, door de huid te beschermen met textiel en door het gebruik van waterresistente
zonnecrèmes met een breed spectrum.
 Dit rapportje gaat over de gezondheidseffecten van zonnecrèmes. In hoeverre beschermen ze
de huid tegen zonnebrand, kunnen ze ook huidkanker voorkomen en wat zijn de nadelige
effecten ervan?
 
2. Samenstelling en werking van zonnecrèmes:
 
 De actieve ingrediënten van zonnecrème kunnen onderverdeeld worden in organische en
anorganische chemische bestanddelen.
 De organische chemische bestanddelen absorberen UV. Ze bevatten bestanddelen die
voornamelijk UVB absorberen (cinnamaten, para-aminobenzoaat-PABA derivaten,
salicylaten en kamferderivaten) en bestanddelen die vooral UVA absorberen (benzofenone
derivaten, dibenzoylmethanen en anthranilaten).
 Anorganische chemische bestanddelen absorberen en verstrooien UV. Voorbeelden zijn
titaniumdioxide en zinkoxide. Ze worden voornamelijk gebruikt in conjunctie met
organische absorbeerders om een hoge beschermingfactor (SPF) te verkrijgen.
 
 Welke straling wordt er nu in welke mate tegengehouden? De monochromatische
beschermingsfactoren (monochromatic protection factors: maat voor bescherming tegen de
zon bij een bepaalde golflengte) van een typische, moderne zonnecrème die bescherming
biedt tegen een breed spectrum van straling zijn hoger voor UVB-straling dan voor UVA-
straling (±16 en van 8 tot 16 respectievelijk)(IARC, 2001). Men heeft een index opgesteld
om de bescherming tegen de zon weer te geven. Dit is de ‘sun protection factor’ (SPF). De
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SPF wordt gedefinieerd als de ratio van de kleinste hoeveelheid UV-straling die er nodig is
om zonnebrand te veroorzaken van met zonnecrème beschermde huid tot de hoeveelheid die
er minstens nodig is om in dezelfde mate zonnebrand te veroorzaken van niet-beschermde
huid. Een zonnecrème met SPF15 zou dus een bescherming tegen een 15x hogere (of
langere) blootstelling van de huid aan de zon moeten geven.
 
 Onlangs werd aangetoond dat zonnecrème die beschermt tegen zowel UVA als UVB
minder effectief is dan zonnecrème die alleen beschermt tegen UVB (Liardet S et al., 2001).
Het is niet duidelijk of dit veroorzaakt wordt door een chemische interactie die een
verhoging van de gevoeligheid teweeg brengt of doordat UVA-straling de
beschermingscapaciteit van de huid verhoogt. Fotosensitiviteit van vele
zonnecrèmebestanddelen zijn gekend en deze belangrijke mogelijkheid kan op dit moment
dus niet uitgesloten worden. Er werd echter ook aangetoond dat UVA-straling en/of
zichtbaar licht bepaalde UVB-geïnduceerde schade kan verminderen. Daarom is het
mogelijk dat wanneer de huid door zonnecrème wordt beschermd tegen UVA-straling meer
schade kan ontstaan in de huid. Deze mogelijkheid wordt ondersteund door studies waarbij
werd aangetoond dat UVB-geïnduceerde zonnebrand van de menselijke huid afnam in
combinatie met UVA-straling. Ook werd aangetoond dat UVB-geïnduceerde
thyminedimeren in aantal daalden wanneer de menselijke huid werd blootgesteld aan UVA
en/of zichtbaar licht (Liardet S et al., 2001).
 
 Zonnecrèmes variëren enorm in samenstelling. Soms doen er zich nieuwe ontwikkelingen
voor met betrekking op mogelijk UV-beschermers die als ingrediënten voor zonnecrèmes
kunnen gebruikt worden. Zo werd er recent door Schwarz et al. (2002) ontdekt dat
interleukine-12 (IL-12) de UVB-geïnduceerde apoptosis van keratinocyten kan inhiberen.
Zonnebrand wordt dus voorkomen. Toch lijkt het nog te vroeg om IL-12 te gebruiken in
zonnecrèmes. De studies hieromtrent staan nog in hun kinderschoenen.
 
3. Bescherming tegen zonnebrand:
 
 Zonnebrand resulteert in vasodilatatie (uitzetten van de bloedvaten) en een toegenomen
bloedvolume in de dermis. De typische histologische veranderingen geassocieerd met
zonnebrand zijn epidermale spongiosis (aanwezigheid van serum in de extracellulaire ruimte
tussen de keratinocyten), toegenomen nucleaire diameter en nucleolaire grootte van
keratinocyten, modificatie van Langerhanscellen, inductie van zonnebrandcellen
(gekarakteriseerd door fragmentatie van het nucleair materiaal tot dense granulen),
hyperkeratose (verdikken van de meest oppervlakkig gelegen, volledig gekeratiniseerde laag
van de huid), acanthose (verdikking van de huid door een toename in aantal keratinocyten
die boven de basale laag liggen) en migratie van inflammatoire cellen in de blootgestelde
gebieden. Zonnebrand komt vaker voor tijdens de kindertijd en de adolescentie dan in de
rest van het leven. Door Kaidbey (1990) werd er onderzocht of zonnecrème kan
beschermen tegen zonnebrand. Zestien vrijwilligers met huidtype I-III werden blootgesteld
aan een dosis UV-straling van 15 MED ('minimal erythema dose') op een plaats die
beschermd werd door 2mg/cm2 zonnecrème met SPF15 en SPF30. Een onbeschermd stuk
huid werd blootgesteld aan een dosis van 1 MED en diende als controle. De zonnecrème
met SPF30 beschermde beter tegen zonnebrand dan die met SPF15 (de decimale logaritmen
van het aantal zonnebrand-cellen  waren 1.1±0.041 in de controlezone, 0.69±0.41 in de
SPF15-zone en 0.16±0.53 in de SPF30-zone).
 Toch wordt zonnebrand nog vaak vastgesteld wanneer men zonnecrème gebruikt. De
redenen hiervoor kunnen zijn:
• De zonnecrème wordt vaak pas aangebracht als de blootstelling reeds begonnen is of

nadat de eerste symptomen van zonnebrand worden vastgesteld.
• Men vergeet vaak dat men meermaals moet smeren. Vooral herhalen na het zwemmen is

belangrijk.
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• Men vergeet lichaamsdelen zoals de oren, de nek, de voeten of de benen.
• Er wordt te weinig zonnecrème gebruikt. Internationaal hanteert men een ‘smeerdikte’

van 2 mg/cm2 (Een lichaam met een opp. van 1.73 m2, d.w.z. een man van ongeveer
1,80m met een gemiddeld gewicht, heeft 35 ml zonnecrème nodig). Er werd echter
aangetoond dat consumenten maar ongeveer een gemiddelde bereiken van 0.5-1.3
mg/cm2. De SPF zal dan aanzienlijk verminderen (Bech-Thomsen & Wulf, 1992).   

•  Een andere reden kan zijn dat acclimatisatie aan de zon wordt geïnhibeerd door het
gebruik van zonnecrème. Als men dan een keer niet smeert is de huid nog zeer
kwetsbaar en verbrandt ze gemakkelijker (IARC, 2001).

 
 Tabel: De huidtypes
 Huidtype  Kenmerken
 Type I  Dit huidtype komt het meest voor onder

Scandinaviërs en Ieren. Kenmerken zijn een lichte,
zeer gevoelige huid die altijd snel verbrandt en bijna
niet bruin wordt, blauwe ogen, blond of rood haar en
vaak sproeten.

 Type II  Dit huidtype komt voor bij blanke Nederlanders. De
kenmerken zijn blond tot lichtbruin haar, lichte,
gevoelige huid die snel verbrandt, maar na enige tijd
wel enigzins bruin wordt.

 Type III  Dit huidtype komt voor onder Zuid-Europeanen. De
kenmerken zijn een getinte huid die zelden verbrandt
en goed bruin wordt, bruin tot zwart haar en donkere
ogen.
 

 Type IV  Dit huidtype komt voor bij mensen met een
gekleurde huid, bijvoorbeeld Indiërs, Chinezen en
negers.

 
1. Kanker-preventieve effecten van zonnecrèmes:
 
 UV-stralen afkomstig van de zon kunnen het DNA schaden. Deze straling kan zorgen voor
het ontstaan van DNA-adducten. DNA-schade kan bij slecht herstel mutaties veroorzaken
en deze mutaties kunnen de oorzaak zijn voor het ontstaan van kanker. Een aantal studies
kwamen tot het besluit dat het gebruik van zonnecrème het aantal DNA-adducten
verminderd (Freeman et al., 1988; Young et al., 2000). Ook werd er reeds aangetoond dat
het gebruik van zonnecrème de accumulatie van p53-proteïne in epidermale keratinocyten
vermindert (Pontén et al., 1995; Krekels et al., 1997; Berne et al., 1998). Het p53-gen
codeert voor dit proteïne in respons op DNA-schade. Mutaties van het p53 gen worden
beschouwd als één van de biomerkers voor de ontwikkeling van squamosum-cel
carcinomen. Een studie bij muizen toonde aan dat zonnecrème beschermt tegen p53-
mutaties geïnduceerd door UV (Ananthaswamy, 1997). Bij mensen blijken UV-
geïnduceerde DNA-schade en p53 mutaties betrokken te zijn bij de ontwikkeling van
squamosum-cel carcinomen en basale-cel carcinomen (IARC, 2001). Bij muizen werd
aangetoond dat tumors geïnduceerd door enorme hoeveelheden UVA geen GT
transversies (UVA-geïnduceerde mutaties) bevatten in het p53-gen. UVA speelt daarom
waarschijnlijk maar een kleine rol in de initiatie van squamosum-cel carcinomen (van
Kranen et al., 1997).
 Hoe zit het dus met de kanker-preventieve effecten van zonnecrèmes?
 
1.1 Cutane melanomen:
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 Wat is nu het effect van zonnecrème op het risico op cutane melanomen? Enkel een reeks
‘case-control’ studies konden worden teruggevonden. Ze werden allemaal uitgevoerd aan de
hand van enquêtes of vraaggesprekken.
 
 Een aantal ‘case-control’ studies toonden bij gebruikers van zonnecrème een significant
lager risico aan voor melanomen dan bij niet gebruikers. Twee hiervan waren relatief kleine,
ziekenhuisstudies uitgevoerd in Spaanse populaties met een lage prevalentie van zon-
gevoelige personen en een lage prevalentie van zonnecrèmegebruik (Rodenas et al., 1996;
Espinoza Arranz et al., 1999). De derde werd uitgevoerd bij 25-59 jaar oude vrouwen in
Californië (USA)(Holly et al., 1995). Alledrie de studies hielden rekening met de
gevoeligheid voor de zon.  
 
 Een aantal ‘case-control’ studies, in Australië, Europa en Noord-Amerika, toonden voor
gebruikers van zonnecrème, in vergelijking met niet-gebruikers, een significant hoger risico
voor melanomen aan (Klepp & Magnus, 1979; Graham et al. ,1985; Beitner et al., 1990;
Herzfeld et al. 1993; Autier et al., 1995; Westerdahl et al., 1995; Wolf et al., 1998;
Westerdahl et al., 2000). Vaak worden de bevindingen van deze studies verklaard door de
compensatie-hypothese (Weinstock, 2001). Deze hypothese bevat drie essentiële
veronderstellingen:
• De veronderstelling dat zonnecrèmes vooral beschermen tegen UVB.
•  De veronderstelling dat gebruikers van zonnecrème een vals gevoel van veiligheid

krijgen en hun blootstelling aan de zon verlengen. Drie studies onderzochten dit: één
ervan toonde aan dat mensen die zich beschermen met SPF30 25% meer tijd in de zon
doorbrachten dan mensen die zich beschermen met SPF10 (Autier et al., 1999). Twee
ander studies vonden geen bewijs voor compensatoire toename van blootstelling aan de
zon bij zonnecrèmegebruikers (Gallagher et al., 2000; Green et al., 1999a).

• Bijgevolg wordt verondersteld dat gebruikers van zonnecrème een grotere blootstelling
aan UVA ondervinden. Als het zo is dat melanomen ook veroorzaakt worden door UVA
zou dit een verklaring kunnen zijn voor het groter aantal melanoomgevallen bij
gebruikers van zonnecrème. Er werd bij een vis en bij de opossum reeds aangetoond dat
melanomaprecursoren kunnen worden geïnduceerd door UVA (Wang et al., 2001).

 
 Ten slotte konden een aantal andere ‘case-control’ studies geen effect aantonen van het
gebruik van zonnecrème op het risico op melanomen (Holman et al., 1986; Osterlind et al.,
1988; Whiteman et al., 1997; Elwood & Gallagher, 1999). Elwood & Gallagher (1999)
toonden wel aan dat mensen die zonnecrème alleen gedurende de eerste uren van
blootstelling gebruiken een verhoogd risico op melanomen vertonen.
 
1.2 Squamosum-cel carcinomen:
 
 Green et al. (1999a) evalueerde het gebruik van zonnecrème als preventie voor squamosum-
cel carcinomen van de huid (Nabour Skin Cancer Prevention Trial). Een reeks
proefpersonen diende, gedurende 4-5 jaar, elke dag zonnecrème aan te brengen terwijl een
andere reeks dat niet deed. Minder individuen van de zonnecrème-groep ontwikkelden
nieuwe squamosum-cel carcinomen dan in de andere groep en het totaal aantal squamosum-
cel carcinomen was ook lager in de eerste groep. Enkel deze laatste bevinding was statistisch
relevant.
 Green et al. (1999b) toonden ook aan dat, in hoger vermelde studie, de blootstelling aan de
zon niet verschilde tussen mensen die zonnecrème dienden te gebruiken en mensen die dit
niet dienden te doen. Daarenboven bleek de prevalentie van zonnebrand lager te zijn bij
mensen die zonnecrème aanbrachten. Deze bevindingen suggereren dat de reductie van de
incidentie van squamosum-cel carcinomen bij zonnecrème-gebruikende mensen
waarschijnlijk toe te schrijven is aan de zonnecrème en niet aan de verschillen in zon-
gerelateerd gedrag.
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 Grodstein et al. (1995) onderzochten de factoren betrokken bij squamosum-cel carcinomen
bij een cohorte verpleegsters waarvan bij een aantal een histologisch bevestigde diagnose
van deze carcinomen werd gesteld. Ze besloten dat het gebruik van zonnecrème gedurende
een periode van 2 jaar door vrouwen die 8 uur of meer per week in de zon doorbrengen,
geen beschermend effect biedt tegen squamosum cel-carcinomen.
 
 Twee ‘case control’ studies behandelden het effect van het gebruik van zonnecrème op het
risico op squamosum-cel carcinomen. De eerste studie toonde geen afgenomen risico aan
(bij drie verschillende leeftijdsgroepen) bij mensen die zonnecrème gebruiken (English et
al., 1998). De tweede studie toonde een lager risico aan bij personen die zonnecrème
gebruiken maar bij deze laatste studie werd er geen onderscheid gemaakt tussen basale-cel-
en squamosum-cel carcinomen (Suarez-Varela et al., 1996).
 
1.3 Basale-cel carcinomen:
 
 De studie van Green et al. (1999a), die hierboven werd beschreven, evalueert ook de rol van
zonnecrème in de preventie van basale-cel carcinomen. Geen beschermend effect werd
gevonden bij personen die dagelijks zonnecrème gebruiken.
 Hunter et al. (1990) toonden bij verpleegsters, die minstens gedurende 8 uur per week
blootgesteld zijn aan de zon, een klein maar niet significant toegenomen risico op basale-cel
carcinomen bij diegene die zonnecrème gebruiken.
 Kricker et al. (1995) besloten dat er weinig bewijs is voor de stelling dat het gebruik van
zonnecrème beschermt tegen basale-cel carcinomen.
 
1.4 Precursorische letsels:
 
 Melanocytische naevi:
 Naevi (moedervlekken of schoonheidsvlekken) kunnen precursoren zijn voor
huidmelanomen (Skender-Kalnenas et al., 1995). Tellingen van deze naevi zijn de sterkste
individuele predictoren van het risico op cutane melanomen (Grob et al., 1990) en er blijkt
een positieve relatie te zijn tussen blootstelling aan zonlicht en de naevus-densiteit (Pope et
al., 1992; Kelly et al., 1994). Daarom is het interessant om te onderzoeken of het gebruik
van zonnecrème het risico op het krijgen van melanocytische naevi kan veranderen. Bij de
geboorte hebben kinderen nog geen naevi en tegen de adolescentie wordt de hoogste
naevus-densiteit bereikt. Daarom werden de volgende studies toegepast op kinderen.
 Gallagher et al. (2000) onderzochten of zonnecrèmes al dan niet de ontwikkeling van naevi
in kinderen kan onderdrukken. Ze kwamen tot het besluit dat zonnecrème een beschermend
effect heeft op de vorming van naevi. Bovendien bleek zonnecrème effectiever in het
voorkomen van naevi bij kinderen met sproeten dan in diegene zonder sproeten.
 Een  ander onderzoek (Luther et al., 1996) kwam tot de conclusie dat regelmatig gebruik
van zonnecrème gassocieerd is met een toegenomen risico voor het ontwikkelen van nieuwe
naevi. De auteurs vermelden wel dat kinderen die zonnecrème gebruikten een grotere
blootstelling aan de zon hadden ondergaan. Autier et al. (1998) kwamen tot hetzelfde
besluit. Ze schreven dit ook toe aan het feit dat kinderen die zonnecrème gebruikten meer
tijd in de zon konden doorbrengen.
 
 Actinische keratosen:
 Actinische keratosen zijn een risicofactor voor basale-cel carcinomen en het zijn
precursorletsels voor squamosum-cel carcinomen (Marks et al., 1988). Ze zijn gerelateerd
met blootstelling aan de zon en ze komen, zoals basale-cel en squamosum-cel carcinomen,
meer voor bij individuen met een lichte en zongevoelige huid, licht haar en veel sproeten
(Vitasa et al., 1990).
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 Twee studies toonden een significant beschermend effect aan van het gebruik van
zonnecrème op het ontwikkelen van actinische keratosen (Naylor et al., 1995; Thompson et
al., 1993).
 
1.5 Minpunten van de studies inzake de kanker-preventieve effecten van zonnecrèmes:
 
 Bij deze studies werd er echter vaak te weinig rekening gehouden met de volgende factoren
(IARC, 2001):
• De karakteristieken van een zonnecrème en het gebruik ervan werden zelden adequaat

bepaald. Wanneer wordt de crème aangebracht? Welke hoeveelheden worden gebruikt?
Welk type zonnecrème wordt beschouwd (met welke SPF?)? Met welke frequentie
wordt de crème aangebracht? Kortom, de mate waarin zonnecrème op de juiste wijze
wordt gebruikt, is vaak onduidelijk.

• Er bestaan een aantal confounding factoren. Zonnecrèmes worden vooral gebruikt door
mensen wiens huid gevoelig is voor de zon, door mensen die hun huid intentioneel aan
de zon blootstellen en die zich niet op een andere manier beschermen. Deze mensen
vertonen dus ook het hoogste risico op het ontwikkelen van huidkanker. Men moet dus
rekening houden met deze elementen en dit kan door het bepalen van de
zongevoeligheid en de levenslange blootstelling en door het indachtig houden van
andere beschermingsmaatregelen tegen de zon. Een andere confounding factor is een
geschiedenis van huidkanker of een goedaardig zon-gerelateerd huidletsel, dat een
verhoogd risico op huidkanker indiceert.

 
1.6 Proefdieren:
 
 Alle gevonden studies betreffende het effect van zonnecrème op de incidentie van kanker
gaven een beschermend effect aan (Forbes et al., 1989; Young et al., 1990; Reeve et al.,
1990; Fourtanier, 1996; Domanski et al., 1999, Anantha-Swamy et al, 1999 .
 
2. Andere preventieve effecten van zonnecrème:
 
2.1 Veroudering van de huid:
 
 Excessieve blootstelling aan UV-straling leidt tot premature veroudering van de huid. De
cumulatieve blootstelling aan de zon verzwakt de elasticiteit van de huid en veroorzaakt
rimpels en huidverkleuring (IARC, 2001).
 Boyd et al. (1995) toonden aan dat solaire elastosis deels hersteld werd bij mensen die
gedurende 2 jaar, dagelijks een zonnecrème met SPF 2-9 gebruikten. Bij mensen die een
placebo kregen toegediend werd er geen herstel waargenomen.
 Een andere studie toonde aan dat zonnecrème de acute veranderingen van de huid
geassocieerd met blootstelling aan UV-straling, zoals depositie van lysozyme en _-1-
antitrypsine op dermale collageenvezels, kan verminderen (Seité et al., 2000b).
 Door Bergfeld et al. (1997) wordt er aangeraden om zich te beschermen tegen fotoschade
op lange-termijn door het gebruik van zonnecrèmes die bescherming bieden tegen een breed
spectrum straling.
 
2.2 Preventie van UV-geïnduceerde stimulatie van huidziekten:
 
 Idiopathische fotodermatoses ontwikkelen alleen bij blootstelling aan licht. Mensen die
lijden aan ernstige idiopathische fotodermatoses moeten zich absoluut beschermen tegen de
zon. Het gebruik van zonnecrème speelt hierbij maar een kleine rol. Het zich bedekken met
kleding is veel belangrijker (IARC, 2001).
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 Patiënten met lupus erythematosus dienen zich ook zorgvuldig te beschermen tegen UVA
en UVB en deze stralingen kunnen de ziekte immers versterken. Deze ziekte gaat gepaard
met een afgenomen proliferatie van T-cellen in de autologe gemengde leukocytenteactie.
Deze deficiëntie kan te wijten zijn aan de geïnhibeerde suppressor-T-cel-functie
waargenomen bij deze ziekte. Bijgevolg kunnen in lupus erythematosus-patiënten,
ongeremde autoreactieve T en B cel reacties op UV-geïnduceerde antigenen leiden tot
ontsteking van de huid en/of productie van autoantilichamen. Door Drake et al. (1996)
wordt het gebruik van zonnecrèmes met een SPF van minstens 15 aangeraden. Vila et al.
(1999) toonden aan dat het regelmatig gebruik van zonnecrémes de morbiditeit van deze
ziekte kan reduceren.
 
 Patiënten met xeroderma pigmentosum, Bloom syndroom, Cockayne syndroom,
Rothmund-Thomson syndroom of Smith-Lemli-Optiz sydroom kunnen een overdreven
zonnebrand of andere symptomen van fotosensitiviteit ontwikkelen. Deze patiënten moeten
UV-straling vermijden door het dragen van kleding, het opzetten van een zonnebril en het
gebruik van een zonnecrème die beschermt tegen een breed spectrum straling (Schaefer et
al., 2000).
 
2.3 Effect op de immunosuppressie door UV-straling:
 
 UV induceert lokale immunosuppressie (IARC, 2001). UV zorgt voor de vernietiging van
Langerhanscellen en epidermale dendritische ‘antigen-presenting’-cellen die een antigen
kunnen opnemen en transporteren naar een lokale lymfeklier waar ze specifieke T-
lymfocyten kunnen activeren. UV verstoort ook de productie van cytokines door
verschillende cellen in de huid. Er werd door verschillende studies geconcludeerd dat
zonnecrème een bepaalde graad van bescherming biedt tegen de immunosuppressie door de
zon. Wel is de mate van bescherming tegen immunosuppressie lager dan deze tegen
zonnebrand (SPF) (IARC, 2001).
 Nghiem et al. (2001) toonde aan dat UVA-straling verantwoordelijk is voor de
immunosuppressie. UVA was even effectief in het onderdrukken van een immunorespons
als UVA+UVB. Een zonnecrème opsmeren met enkel een UVB-absorbeerder biedt dus
geen bescherming tegen immunosuppressie door de zon. De data suggereren ook dat
zonlicht het protectieve effect van een vaccinatie kunnen teniet doen. Zonnecrème dient dus
ook UVA-absorbeerders te bevatten.
 
3. Toxische effecten van zonnecrème:
 
3.1 ‘Contact sensitivity’:
 
 Er zijn verschillende gevallen bekend van allergische reacties tegen en fotoreactiviteit
tengevolge van zonnecrème.
 Sommige endogene of exogene chemicaliën kunnen licht absorberen, waarbij ze energie of
electronen transfereren, en zo DNA-schade veroorzaken. Deze fotochemische mutagenese is
belangrijk met het oog op zonnecrème-ingrediënten.. De actieve bestanddelen van
zonnecrème zijn efficiënte UV-absorbeerders. Bijgevolg reduceren ze de genotoxiciteit van
UV en kunnen ze beschouwd worden als antimutagenen. Het is echter mogelijk dat één of
ander bestanddeel wordt gefotodegradeerd tot een DNA-schadend agens (Gocke, 2001).
 Cook & Freeman (2001) beweren dat bestanddelen van zonnecrème de meest voorkomende
oorzaken zijn van fotoallergische contact dermatitis. Vermits zonnecrèmes complexer en
complexer worden, door multipele actieve ingrediënten, geuren en andere bestanddelen, zal
dit probleem in de toekomst toenemen. Het contact- of fotoallergeen in zonnecrème dat
vandaag de dag het meest wordt beschouwd is benzophenone-3 gevolgd door
dibenzoylmethanen(IARC, 2001).Vroeger waren PABA en zijn esters een belangrijk foto-
allergeen bestanddeel van zonnecrème, maar worden nu om die reden minder gebruikt. In
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een Australische studie ontwikkelden 114 van de 603 geteste individuen, een reactie op een
veel getruikte zonnecrème, zonder echter allergisch te zijn aan één van de actieve
ingrediënten (Foley et al., 1993).
 
 
3.2 Inhibitie van de accommodatie van de huid aan UV-straling:
 
 UVB is de voornaamste stimulus voor het adapteren van de huid aan zonlicht. Vermits
zonnecrèmes vooral UVB absorberen, adapteert een huid die behandeld werd met
zonnecrème minder snel aan de zon. Daarenboven kan het gebruik van zonnecrème een vals
gevoel van bescherming geven waardoor men langer in de zon vertoeft. Hierdoor wordt men
blootgesteld aan grotere dosissen UVA die mede aanleiding kunnen geven tot verschillende
morfologische, moleculaire en biochemische gebeurtenissen die kunnen bijdragen tot de
vorming van schade aan de huid (Lavker et al., 1995, Lavker & kaidbey, 1997).
 
3.3 Suppressie van vitamine D-productie:
 
 Studies bewezen dat zonnecrème de vitamine D-productie vermindert maar de concentratie
van vitamine D bleek steeds binnen de normale grenzen te liggen (Sollitto et al., 1997;
Marks et al., 1995). Een tekort aan vitamine D kan leiden tot een calciumtekort en
uiteindelijk tot osteoporose. Er werd door Farrerons et al.  (2001) aangetoond dat
zonnecrème met SPF15 het risico op osteoporose niet doet stijgen.
 
3.4 Hormonale activatie:
 
 Recent toonden (Nakagawa Y & Suzuki T, 2002) een hormoonverstorend effect aan van
zonnecrèmebestanddelen. Ze bestudeerden het metabolisme en de cytotoxiciteit van 2-
hydroxy-4-methoxybenzophenone (HMB) in geïsoleerde rathepatocyten en de xeno-
oetrogene activiteit van HMB en zijn metabolieten in menselijke borstkankercellen en ze
voerden een oestrogeenreceptor-competitieve binding assay (estrogen competitive binding
assay) uit. De incubatie van hepatocyten met HMB veroorzaakte een concentratie- en
tijdsafhankelijke afname in levensvatbaarheid van de cel en een verlies van intracellulair
ATP. HMB werd in de hepatocyt-oplossing enzymatisch geconverteerd tot 2,4-
dihydroxybenzophenone (DHB) en een gehydroxyleerde intermediair dihydroxy-4-
methoxybenzophenone (DHMB). DHB  heeft een competitief effect op de binding van
17β-oestradiol op de menselijke oestrogeenreceptor α. Ook veroorzaakte DHB bij
concentraties van 10-8 tot 10-6 M een concentratie-afhankelijke proliferatie van
borstkankercellen. DHMB en THB veroorzaakten bij concentratie van 10-7 en 10-6 ook een
kleine proliferatie. Aan de hand van deze resultaten werd het oestrogeen potentieel bepaald:
DHB>THB>DHMB.
 Schlumpf et al. (2001) onderzocht het effect van zes zonnecrèmebestanddelen op MCF-7
borstkankercellen. Vijf ervan (benzophenone-3 (Bp-3), homosalate (HMS), 4-methyl-
benzylidene camphor (4-MBC), octyl-methoxycinnamate (OMC), and octyl-dimethyl-
PABA (OD-PABA)) deden celproliferatie toenemen. Het zesde product (butyl-
methoxydibenzoylmethane (B-MDM)) bleef inactief. Verder bewijs voor de oestrogeniciteit
van deze stoffen was de inductie van het Ps2-proteïne (een oestrogeengereguleerd proteïne
in borstkankercellen) in de MCF-7 cellen en het blokkeren van het proliferatieve effect van
4-MBC door de oestrogeen-antagonist ICI182,780. Bovendien toonde men een dosis-
afhankelijke toename van het gewicht van de uterus aan bij ratten die 4-MBC, OMC of Bp-
3, gedurende vier dagen, met het voedsel kregen toegediend. Dermale applicatie van 4-MBC
bij haarloze ratten veroorzaakte ook een toename van het uteriene gewicht. De resultaten
geven aan dat zonnecrème-bestanddelen moeten worden getest op endocriene activiteit, met
het oog op mogelijke lange-termijn effecten.
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4. Besluit:
 
 Het enige dat met redelijke zekerheid kan worden gezegd over het gebruik van zonnecrème
is dat het ons beschermt tegen zonnebrand. Voor de rest voorkomt zonnecrème
waarschijnlijk squamosum-cel carcinomen van de huid maar er kan geen conclusie
getrokken worden over de preventie van basale-cel carcinomen en huidmelanomen door
zonnecrème. Het gebruik van zonnecrème heeft het potentieel om bescherming te bieden
tegen melanomen. Dit potentieel kan echter een risicofactor worden wanneer deze producten
gebruikt worden gedurende intentionele blootstelling aan de zon (zonnebaden)(Autier,
2001).
 
 Wat is nu aan te raden voor mensen die leven in een klimaat zoals dat van België, waar de
zon zich vaker achter de wolken verstopt dan dat ze schijnt? Diffey et al. (2002) evalueerden
voor inwoners van het UK het voordeel van het gebruik van zonnecrème gedurende
verschillende periodes van het jaar. Ze kwamen tot het besluit dat het gebruik van
zonnecrème het hele jaar door maar een zeer klein additioneel voordeel biedt in het beperken
van de jaarlijkse UV-blootstelling, op het gebruik gedurende de zes zomermaanden (april-
september). Als we de mogelijke negatieve effecten van zonnecrème indachtig houden kan
er besloten worden dat het gebruik van zonnecrème gedurende de zes zomermaanden
voldoende is. Het heeft dus geen nut om zich te gaan insmeren met allerlei
schoonheidsproducten met UV-beschermers gedurende de wintermaanden, iets wat ons
vaak wordt aangeraden door de cosmetica-industrie.
 
 Tot slot een aantal tips:
• Zonnecrème mag niet de eerste keus zijn als preventiemiddel tegen huidkanker en het

mag niet als enige middel gebruikt worden tegen de zon. Bescherming tegen UV-
straling bekomt men in de eerste plaats door de huid te bedekken met kledij. De
toegenomen ongerustheid betreffende de blootstelling aan de zon heeft ondertussen
geleid tot het bepalen van de UV beschermingsfactor (UPF) van textiel(Diffey BL,
2001). Nationale stralingslaboratoria in Australië en het Verenigd Koninkrijk hebben de
UPFs van verschillende duizende zomerkleren bepaald. Bijna 90% heeft UPF>10en
voorziet dus in een bescherming die equivalent is aan die van een zonnecrème met SPF
30 of hoger. 80% heeft een UPF>15 en geeft volledige bescherming tegen de zon.

•  Men dient zonnecrème niet te gebruiken met het oog op het verlengen van de
blootstelling aan zon. Men moet dus niet denken dat het veilig is om de hele dag in de
zon te liggen als men een zonnecrème gebruikt.

•  Dagelijks gebruik van een zonnecrème met een hoge SPF (>15) is aangeraden voor
mensen die wonen in een gebied met een hoge UV-intensiteit en die buiten werken of er
toch vaak vertoeven.

•  Adequate bescherming tegen de zon is het belangrijkst gedurende de kindertijd.
Johnson et al. (2001) evalueerden het gebruik van zonnecrèmes door ouders bij hun
kinderen. Ze kwamen tot de conclusie dat het gebruik van zonnecrème niet frequent
genoeg gebeurt en dat er te weinig andere manieren van bescherming worden toegepast.
Bovendien geloven nog te veel ouders dat een kind gezonder is als het een kleur heeft en
laten ze het kind langer in de zon spelen met een zonnecrème opgesmeerd.
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