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Woord vooraf

In de twaalf jaar van zijn bestaan was De huid, huidziekten en huidcor-
recties een succesvol boek en het beleefde verschillende drukken en her-
drukken. Medio 2004 werd besloten het boek bij een nieuwe uitgever
onder te brengen. Voor deze gelegenheid werd het oorspronkelijke ma-
nuscript volledig herzien en uitgebreid. Als leidraad voor de herziening
zijn de exameneisen genomen van het Kwaliteitscentrum Uiterlijke Ver-
zorging, sectie Voortgezette Opleiding. Dit nieuwe leerboek — Huid en
lichaam — bevat alle verplichte leerstof voor het examen ‘medische vak-
ken' van de voortgezette opleiding. Voor een beter begrip en ter verho-
ging van de leesbaarheid is op vele plaatsen breder en dieper ingegaan
op de leerstof dan voor het examen strikt genomen noodzakelijk is. Dit
bezorgt de lezers hopelijk een veelkleurig palet aan nuttige, interessante
en gewenste achtergrondgegevens. Een gevolg van deze opzet is dat
wellicht ook anderen, die reeds langer in de huidverzorgende, huidthe-
rapeutische of verplegende vakken werkzaam zijn en die zich willen ver-
diepen in de aangeboden leerstof, dit boek als een nuttig overzicht en
een welkome aanwinst zullen ervaren. Ik hoop in deze opzet geslaagd te
zijn.

De grootste veranderingen ten opzichte van het vorige boek bestaan
eruit dat de celbiologie zich in dit boek een vaste plek heeft verworven
en dat de pigmentstoornissen van de huid een prominentere plek heb-
ben gekregen. Andere veranderingen zijn een sterk uitgebreid hoofdstuk
over de efflorescenties van huidaandoeningen en het specialistisch on-
derzoek van de huid. Tevens is een nieuw hoofdstuk opgenomen over
degeneratieve huidveranderingen en hun mogelijke oorzaken. Het is één
van de vele momenten in dit boek die laat zien hoe innig huid en lichaam
met elkaar verbonden zijn. In dit hoofdstuk wordt ook aandacht ge-
schonken aan verschillende nieuwe cosmetische behandelingsmogelijk-
heden. In het hoofdstuk over de psychosomatische aandoeningen wordt
speciaal aandacht besteed aan het syndroom van de ingebeelde lelijk-
heid, in medisch jargon ‘dysmorfofobie’ genoemd, alsmede aan de fre-
quent voorkomende eetstoornissen anorexia en boulimia nervosa en aan
het om zich heen grijpende Adoniscomplex.
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Op deze plaats wil ik mijn dank uitspreken aan iedereen die direct of in-
direct heeft meegewerkt aan de totstandkoming van dit boek. In het bij-
zonder wil ik de dermatologen Jannes van Everdingen en Henk Sillevis
Smitt bedanken voor het feit dat ik gebruik mocht maken van afbeeldin-
gen uit hun boek Dermatologie voor de eerste lijn en voor het kritisch
doorlezen van het oorspronkelijke manuscript. Richard Koch, plastisch
chirurg in het Ziekenhuis Leyenburg in Den Haag, wil ik bedanken voor
zijn kritische commentaar op het deel over plastische chirurgie en Wiete
Westerhof, superspecialist op het gebied van de pigmentstoornissen,
voor de waardevolle informatie en adviezen die hij me gaf. De meeste
informatie over de eetstoornissen anorexia en boulimia nervosa komt
van de website van de Stichting Anorexia en Boulimia Nervosa. Voor het
syndroom van de ingebeelde lelijkheid en het Adoniscomplex baseerde
ik me op de teksten van Gerard Gielen en Marlies Rekkers, deskundigen
op deze terreinen.

De eindverantwoordelijkheid van de tekst ligt natuurlijk geheel bij mij en
ik houd mij dan ook ten zeerste aanbevolen voor kritische opmerkingen
en aanvullingen.

Amsterdam, januari 2005 H.E. Fokke
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7.9

De poging om koeien van een menselijk gen te voorzien heeft tot nu toe
nog wel de meeste aandacht gekregen. De eerste transgene koe — dat is
een koe met een nieuw stukje DNA — was stier Herman. In zijn cellen zat
een kopie van een gen dat bij de mens het recept bevat van lactoferrine,
een eiwit dat in moedermelk zit en de baby’s waarschijnlijk beschermt
tegen bacteriéle infecties.

Omdat stier Herman zelf geen melk kan geven, dus ook geen melk met
lactoferrine, zijn met zijn sperma een groot aantal koeien bevrucht. Som-
mige van de dochters zullen, als het experiment geslaagd blijkt, in elke
liter melk een paar gram menselijk lactoferrine produceren.

De genen van de mens

Erfelijke ziekten

In de miljarden lettertekens die tezamen de erfelijke code van de mens
vormen, kunnen gemakkelijk schrijffoutjes ontstaan. Vooral in cellen die
zich vaak opdelen blijft er dan ook regelmatig nog zo'n foutje zitten. De
zaadcellen van de man, om maar een voorbeeld te noemen, hebben in
hun korte leven honderden celdelingen achter de rug. Wetenschappers
hebben uitgerekend dat in een zaadcel de kans op een nieuwe schrijffout
ongeveer vijftig procent bedraagt. Dat betekent dat de helft van alle
zaadcellen op één of meer plaatsen in het DNA afwijkt van het patroon
van de ‘vader’.

Een kleine schrijffout kan grote gevolgen hebben. Door één verdwenen
letter kan de betekenis van een hele zin, een compleet gen, veranderen.
Het resultaat is dat het bijbehorende eiwit zal ontbreken of niet meer
goed werkt. Complete lichaamsprocessen kunnen zo ontregeld raken,
met als gevolg: een erfelijke ziekte.

Het DNA van de mens bevat naar men nu heeft berekend vijfentwintig-
tot dertigduizend verschillende genen. Theoretisch zouden er dus min-
stens zoveel erfelijke ziekten moeten bestaan — één voor elk gen waarin
iets mis gaat. In de praktijk kennen we ongeveer vijfduizend ziekten die
zijn terug te voeren op een genetisch probleem. Sommige genen zijn niet
onmisbaar, andere zijn juist z6 onmisbaar dat een baby niet eens levend
ter wereld komt wanneer er iets mis mee is. Volgens sommige bereke-
ningen heeft meer dan de helft van alle spontane abortussen te maken
met een defect in de genen.

Erfelijke ziekten zijn over het algemeen betrekkelijk zeldzaam. Ongeveer
één op de honderd kinderen krijgt de eerste jaren te maken met een
ziekte die direct is te wijten aan een erfelijke fout.

Defecten in de genen, daarentegen, zijn allesbehalve zeldzaam. Gemid-
deld draagt ieder mens, zo is berekend, ongeveer twintig belangrijke er-
felijke schrijffouten met zich mee. Gelukkig kunnen verreweg de meeste
daarvan alleen kwaad, wanneer beide van de twee aanwezige kopieén
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van het gen ontbreken of niet goed meer werken. Niet voor niets erft
iedereen een dubbele set chromosomen: een defect gen van vaders kant
kan worden gecompenseerd door een gezond gen van moeders zijde.

Is kanker erfelijk?

De laatste jaren leren we steeds meer over de manieren waarop onze
genen invloed hebben op de gezondheid. Geleidelijk aan schuift daarom
ook de definitief van de ‘erfelijke ziekte' steeds verder op. Vroeger ver-
stonden we daaronder alleen ziekten die heel voorspelbaar in families
waren aan te wijzen: wanneer de vader bloederziekte had, liepen ook
zijn zoontjes vijftig procent kans.

Inmiddels weten we bijvoorbeeld dat ook kanker eigenlijk een ziekte van
de genen is: gewone cellen raken, door een opeenstapeling van schrijf-
fouten in hun DNA, van slag en beginnen zich ongeremd te delen. Zowel
onze omgeving als onze erfelijke achtergrond hebben invloed: wie van
zijn ouders al veel schrijffouten kreeg toebedeeld, heeft nog maar weinig
extra fouten nodig om een gewone cel tot kankercel te maken.
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Figuur 51

Schematische voorbeelden

van drie immunoglobulinen.

A Een immunoglobuline
van de IgG-klasse. Fab
symboliseert de zijde
waarmee de antistof
zich specifiek aan een
antigeen bindt; Fc kan
zich aan monocyten
binden, of in het geval
van IgE aan mestcellen.

verkeert.

C Een immunoglobuline van de IgA-klasse. Deze
bestaan uit twee antilichamen. IgA is vooral te
vinden in de slijmvliezen van het maag-darm-
kanaal, de ogen en de longen, maar eveneens C
in traanvocht, speeksel en moedermelk.

Immunoglobuline G (IgG) (fig. 51A) is de voornaamste antistof die ge-
vormd wordt na de geboorte. De stof kan worden aangetroffen in alle
inwendige lichaamsvloeistoffen, in het bijzonder buiten de bloedbaan.
IgG kan de placenta passeren en is daarom van belang bij de verdedi-
ging tegen infecties gedurende de eerste paar weken na de geboorte
(zie figuur 52). Deze verdediging kan nog versterkt worden door de
opname van IgG uit moedermelk bij borstvoeding.

Immunoglobuline M (IgM) heeft een heel groot molecuulgewicht (fig.
51B) en heeft zeer goede bindende eigenschappen. De IgM-antistoffen
bevinden zich vooral in de bloedstroom en zijn al in een vroeg stadium
bij een infectie in het bloed aan te tonen. Ze spelen vooral een rol bij
het uitschakelen van micro-organismen in de bloedbaan in de acute
fase.

Immunoglobuline A (IgA) bevindt zich vooral in de slijmvliezen van het
maag-darmkanaal, de longen, de ogen en de neus, maar komt ook in
zweet, traanvocht en moedermelk voor. IgA heeft als taak de lichaams-
oppervlakken tegen aanvallen van micro-organismen te beschermen.
Vaak komen twee IgA-antistofmoleculen gekoppeld voor (fig. 51C).
Immunoglobuline D (IgD) is vaak gebonden aan de membranen van
lymfocyten en werkt met IgM samen bij de binding van antigenen. IgD
heeft een zeer korte halveringstijd, maar twee dagen, terwijl die van
IgG bijna een maand is. Van IgD is nog niet zo veel bekend. Meer be-
kend is er van IgE.

Immunoglobuline E (IgE) speelt een rol in de afweerreactie bij infecties
met parasieten en vooral bij worminfecties. We zullen nog een andere
rol van IgE leren kennen bij de bespreking van de allergieén.

I ' j§§ erum IgM
Fab( ) 9

B Een immunoglobuline van de IgM-klasse.
Hierbij zijn vijf antilichamen met elkaar
verbonden. IgM-antilichamen treden vooral
op wanneer een infectie in een vroeg stadium

secretoire component
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Figuur 52

Verloop van de immuno-
globulinespiegels in
serum bij de mens. Rond
de geboorte heeft een
baby ‘volwassen' I1gG-
spiegels. Na een half jaar
is een zuigeling in staat
om zelf ‘volwassen’ IgM-
spiegels te synthetiseren.

Immuniteit bij infectieziekten

Er kunnen vier manieren worden onderscheiden waarop het lichaam aan
antistoffen kan komen om zich te verdedigen tegen infectieziekten.

1 Passief van de moeder. Als een moeder als kind rodehond heeft
gehad, zal zij tijldens de zwangerschap door haar gemaakte 1gG-anti-
stoffen via de placenta (moederkoek) aan haar kind kunnen overdra-
gen. Het kind is dan zijn eerste weken tot maanden beschermd tegen
een infectie met het rodehondvirus. Daarna zijn deze antistoffen van
moeder verdwenen en zal het kind ze zelf moeten gaan maken (fig.
52). Daarvoor moet het zelf via een infectie of door vaccinatie B-lym-
focyten van het eigen immuunsysteem gaan instrueren.

2 Passief door inspuiting van immunoglobulinen. Als men iemand die
niet beschermd is snel wil beschermen tegen een mogelijke infectie
met bijvoorbeeld tetanus of hepatitis B, dan zal vaccinatie te laat
komen, omdat er tijd overheen gaat voordat het lichaam alle stappen
heeft kunnen nemen om zelf werkzame antistoffen te maken. Om
toch bescherming te geven kan men iemand kant-en-klare antistof-
fen inspuiten. Deze antistoffen zijn daartoe eerder in een ander orga-
nisme opgewekt (bijv. een paard of een konijn), of van andere men-
sen afkomstig.

Het is duidelijk dat ook deze passieve immuniteit slechts van tijdelijke
aard is.

3 Actief door besmet te raken. Wanneer iemand een intact immuunsys-
teem heeft, zal er na besmetting met bijvoorbeeld een virus een af-
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Figuur 75

Boven zijn elastine-vezels
te zien in ontspannen
toestand. Onder zijn de
elastine-vezels opgerekt.
Wanneer de trekkrachten
op de elastine-vezels
verminderen of weg-
vallen zullen bij een
normale hoeveelheid
cross-links (dit zijn de
kleine streepjes tussen

de afzonderlijke elastine
moleculen) de vezels
weer terugschieten naar
hun oorspronkelijke
toestand. Wanneer er
tijdens het verouderings-
proces extra verbindingen
ontstaan, dus een groter
dan normaal aantal cross-
links tussen de elastine-
vezels, dan verliest het
netwerk van elastine-
vezels steeds meer zijn
sterk elastische
vermogen.

van de redenen waarom bij ouderen het aantal huidaandoeningen af-
neemt waarbij het immuunsysteem betrokken is.

Ook het aantal eccriene zweetklieren neemt bij veroudering drastisch af.
Oudere mensen zweten daarom minder. Daarbij duurt het langer voor-
dat door een temperatuursverhoging zweetkliertjes gestimuleerd wor-
den. Een van de voordelen van het ouder worden is dat men minder of
zelfs helemaal geen deodorant nodig heeft, omdat ook het aantal apo-
criene zweetklieren afneemt. Zij veroorzaken de zweetgeur.

Talgklieren staan onder controle van androgene hormonen, die zowel
door mannen als vrouwen geproduceerd worden. De productie van an-
drogene hormonen neemt met de jaren af. Dit is één van de redenen dat
acne na een bepaalde leeftijd niet meer voorkomt. Een andere is dat het
aantal talgklieren bij ouderen afneemt. Dit heeft echter weer als nadeel
dat de huid sneller verdroogt. Jeuk als gevolg van een droge huid is dan
ook een van de veel gehoorde klachten bij ouderen. Naast leefgewoon-
ten is een verminderde talgproductie hier debet aan.

In de dermis bestaat vijf procent van alle vezels uit elastine. Elastine is
van belang voor de elasticiteit van de huid. Als een jonge huid wordt uit-
gerekt en weer losgelaten, schiet hij onmiddellijk weer terug naar de oor-
spronkelijk toestand. Een jonge huid is veerkrachtig.

Een van de opvallende veranderingen in een verouderende huid is het
afnemen van deze veerkrachtigheid, deze elasticiteit. Dat komt doordat
het elastine veranderingen ondergaat bij veroudering. Tussen de elasti-
ne-vezels ontstaan in de loop van de jaren extra verbindingen. Dit ver-
schijnsel wordt ‘cross-linking’ genoemd. Cross-linking vermindert het
elastische vermogen van de elastinevezels. Bij veroudering neemt het

S059
2o X G
ALY

STRETCH ‘ , RELAX

single elastin molecule

ross-link .

‘—\/\ \-\/ / C
.. ==
- . y S .



250

DEGENERATIE VAN DE HUID EN MOGELIJKE BEHANDELINGEN

aantal elastine-vezels wel toe, maar zij worden dikker en hun ordening,
die de elasticiteit mogelijk maakt, raakt verloren.

Ook de eigenschappen van collageenvezels veranderen. Ze worden
stugger, zijn minder goed oplosbaar en hebben een grotere weerstand
tegen verhitting. Ook bij collageenvezels treedt ‘cross-linking’ op. Het
feit dat de huid toch slapper wordt, ondanks het stugger wordende col-
lageen, lijkt hiermee in tegenspraak. Toch is hier een duidelijke verklaring
voor. In tegenstelling tot de elastine-vezels, nemen de collageenvezels
bij veroudering af in aantal. Daarbij verandert de architectuur van de col-
lageenvezelbundels. Het netwerk wordt losser en krijgt minder goede
mechanische eigenschappen. Rimpels en wallen onder de ogen zijn
mede het gevolg van de vermindering van de elasticiteit en de verslap-
ping van de huid.

Over de degeneratieve aandoeningen van de huid is trouwens minder

Tabel 14. Afwijkingen van de huid bij veroudering.

Morfologische verandering Klinische verschijnselen

Endogene veroudering

Dermis:

versmalling dermis,
vermindering soepelheid,
vermindering elasticiteit

vergrote kwetsbaarheid
diepe groeven (bijv. gelaat)
uitzakken huid

Epidermis:

smallere epidermis,
vermindering watergehalte

Talgklieren:
vermindering talgsecretie,
hyperplasie sommige talgklieren

Exogene veroudering:

Dermis:
collageendegeneratie (solaire elastose),
vermindering aantal bloedvaatjes

Epidermis:
discontinue verdikking,
enkele abnormale cellen in epidermis

verandering pigmentcel

droge huid
craquelé-eczeem

ruwer huidoppervlak
seniele talgklierhyperplasie

gele verkleuring
rimpelvorming,
teleangiectasieén

keratosis actinica
plaveiselcelcarcinoom,
M. Bowen
pigmentvlekken,
melanosis precancerosa
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43.1

43.2

Inleiding in de
plastische chirurgie

Begripsbepaling

Tegenwoordig wordt de term plastische chirurgie steeds vaker in combi-
natie met de term reconstructieve chirurgie gebruikt. Dit om aan te
geven dat het bij dit specialisme van de chirurgie niet alleen om uiterlijke
of kosmetische correcties gaat, maar ook om een veelheid aan andere
chirurgische ingrepen. Behalve met correcties aan de huid houdt de plas-
tisch chirurg zich ook bezig met operaties aan bloedvaten, zenuwen,
pezen, spieren, kraakbeen en het benige skelet. Men kan ook zeggen
dat de plastische chirurgie bestaat uit twee takken: de reconstructieve en
de vormgevende chirurgie, waarvan de kosmetische chirurgie een on-
derdeel vorm.

De plastisch chirurg houdt zich in feite voortdurend bezig met vorm en
functie. Daarnaast echter is de psyche van de patiént van groot belang.
De kosmetische chirurgie is zelfs een vorm van psychosomatische behan-
deling; immers, door een somatische (lichamelijke) verandering wordt
een psychische verbetering van de patiént beoogd.

De gemiddelde plastisch chirurg houdt zich voor ongeveer 30% van zijn
tijd bezig met de correcties van aangeboren afwijkingen zoals lipen
kaakspleet; eveneens voor zo'n 30% met de correctie van traumatische
letsels, brandwonden bijvoorbeeld, door middel van huidtransplantaties;
ook voor ongeveer 30% met oncologische problemen, waarbij de huid-
tumoren een groot aandeel vormen, en voor slechts 10% van zijn tijd
met kosmetische correcties zoals neus- en borstcorrecties. Tegenwoordig
neemt ook de handchirurgie een steeds belangrijker deel in van het werk
van de plastisch chirurg.

Weefseltransplantaties en -transposities

In de plastische chirurgie worden steeds meer soorten weefsels van de
ene naar de andere plaats overgebracht (getransplanteerd). Huid, muco-
sa, vet, spier, fascia, zenuw, been, periost, kraakbeen, perichondrium en
omentum kunnen allemaal worden getransplanteerd. Een transplantaat
wordt enkelvoudig genoemd als het slechts één soort weefsel bevat (een
stuk bot), samengesteld als het meer soorten weefsel bevat (bijv. een
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Figuur 84

Schematische tekening
van (A) een axiale lap
met een bekende arterie
(pijl) en (B) een niet-
axiale lap die willekeurig
genomen Is.

43.3

myocutane lap). Het transplantaat kan van de patiént zelf verkregen zijn
(autoloog) of van een menselijke donor (homoloog). Wanneer een
transplantaat van een dier wordt gebruikt, spreken we van een hetero-
loogtransplantaat. In de plastische chirurgie wordt, anders dan bij or-
gaantransplantaties, veelal met autologe transplantaten gewerkt. Men
heeft het over een transplantatie wanneer bij de weefselverplaatsing de
circulatie tussen donorgebied en transplantaat volledig wordt verbroken.
Men heeft het over een een gesteelde transplantatie, wanneer het te
verplaatsen weefsel met een steel aan het lichaam blijft verbonden. Bij
de uitvoering van deze techniek kan de methode van steelvorming ver-
schillen. De ‘steel’ kan bestaan uit cutis en subcutis, waarbij sprake is van
een lap met open eind die meestal aan een bepaalde vorm gebonden is
(zie bijvoorbeeld de Z-plastiek in het volgende hoofdstuk), of alleen uit
subcutis, wanneer de huid als een ‘eilandje’ wordt verplaatst. De steel
kan een bekende arterie bevatten (axiale lappen), of geen duidelijk te
identificeren vaatsteel (niet-axiale lappen) (fig. 84).

Verder speelt bij het sluiten van een defect de manier van verplaatsen
een rol. Men kan een lap in de asrichting verplaatsen (advancement) of
buiten de asrichting om (rotatie).

We gaan op deze technieken in het volgende hoofdstuk dieper in.

axial pattern

at random

Huidtransplantaties

De huid is het meest getransplanteerde weefsel in de plastische chirurgie.
Er zijn verschillende vormen van huidtransplantaties mogelijk. We moe-
ten ons bij het spreken over huidtransplantaties van deze verschillende
mogelijkheden bewust zijn om te weten waar we het eigenlijk over heb-
ben.

Wanneer ten gevolge van een verbranding, een ongeluk, een multileren-
de chirurgische ingreep of door een groot ulcus, een dusdanig groot
huiddefect is ontstaan dat het niet snel vanuit de diepte of vanuit de zij-
randen van de wond zal dichtgroeien, dan is een huidtransplantatie
noodzakelijk. Maar hoe komen we aan die huid? We zullen dit in het
volgende hoofdstuk bespreken.
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Figuur 107
Een chirurgische dijlift.

48.4 Liposuctie

Tegenwoordig wordt voor het verwijderen van plaatselijk overtollig vet
meer en meer gebruik gemaakt van liposuctie (vetwegzuiging) (fig.
108).

Figuur 108

Een kosmetische correctie
van het dijbeen door
middel van liposuctie.
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Figuur 109

Plaatsen op het lichaam
die voor liposuctie in
aanmerking komen.

Dit kan bij de heupen en de dijen, maar ook op andere plaatsen van het
lichaam worden toegepast (fig. 109).

Er worden kleine sneetjes in de huid gemaakt, waarin de canule van een
pomp kan worden ingebracht. Men zuigt via subcutane tunnels vet weg,
waarbij de bloedvat- en zenuwvoorziening van de huid intact blijven.
Na deze ingreep moet de patiént enkele weken strakke onderkleding
dragen. Liposuctie kan niet dienen om bestaande oneffenheden van de
huid te corrigeren en is ook geen oplossing voor mensen met overge-
wicht.
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