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De NVWA is voornemens om in 2023 onderzoek uit te voeren naar zonnebrandproducten.
Alle resultaten zullen hierbij openbaar gemaakt worden. Zonnebrandproducten met een
geclaimde Sun Protection Factor (SPF) van 30 en 50 zullen worden bemonsterd. Het
NVWA productveiligheidslaboratorium gaat de SPF van deze producten bepalen volgens
de in vitro methode (Cosmetics Europe). Ten behoeve van het openbaarmakings- en
handhavingstraject dient vastgesteld te worden bij welke afwijking van de geclaimde SPF
ten opzichte van de experimenteel bepaalde SPF de consument een (ernstig) risico loopt
op gezondheidsschade.

Om het risico te bepalen heeft de NVWA de onderstaande vragen aan het RIVM voorge-
legd. Deze vragen gaan in op de gezondheidseffecten die veroorzaakt kunnen worden
door ultraviolette (UV) straling, de bijbehorende risico’s en de invloed van zonnebrand-
producten hierop. In de vragen is speciaal aandacht gegeven aan onder andere de ver-
schillen tussen UVA- en UVB-straling, de smeerdikte, kwetsbare doelgroepen en zonne-
banken. Omdat er momenteel ook in andere kaders vergelijkbare vragen zijn over zonne-
brandproducten en UV-straling, is bij de beantwoording op sommige punten een ruimer
perspectief gekozen dan strikt binnen de scope van deze front-office vraag valt. Achter-
aan het document is een verklarende woordenlijst opgenomen met de gebruikte termen.

Naast de antwoorden op de gestelde vragen heeft het schrijven van dit rapport ook ge-

leid tot enkele signaleringen. Deze signaleringen worden besproken in een hoofdstuk Be-
leidsaanbevelingen na de conclusies.
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Vraagstelling

Deze beoordeling betreft het gezondheidsrisico gerelateerd aan het product.

1. Wat zijn de gezondheidseffecten van UVA en UVB-straling op de huid? Welke effecten
worden beschouwd als negatief voor de gezondheid? Wat is de ernst van deze ge-
zondheidseffecten en is er een dosis-respons relatie? Bestaat er een relatie tussen
deze gezondheidseffecten?

2. Identificeer kwetsbare doelgroepen en geef aan in welke mate en voor welk gezond-
heidseffect zij een groter gezondheidsrisico lopen.

3. Is er verschil in blootstelling aan UVA- en UVB-straling afkomstig van zonlicht of een
zonnebank? Als er verschil is, wat is dan de impact op de bescherming door zonne-
brandproducten? Wat is het verschil in bescherming van zonnebrandproducten voor
verschillende huidtypen?

4. Bij welke afwijking van de geclaimde UVA en UVB beschermingsfactor is er sprake
van een gezondheidsrisico? Houd hierbij rekening met de voorgeschreven aange-
brachte hoeveelheid van 2 mg/cm? zonnebrandproduct en het daadwerkelijk gebruik.
Betrek hierbij in ieder geval zonnebrandproducten met een geclaimde SPF van 30 en
50. Geef wanneer mogelijk aan bij welke volgens de norm vastgestelde SPF geen
sprake meer is van een beschermende werking van een product.

Conclusies

1) Wat zijn de gezondheidseffecten van UVA en UVB-straling op de huid? Welke ef-
fecten worden beschouwd als negatief voor de gezondheid? Wat is de ernst van
deze gezondheidseffecten en is er een dosis-respons relatie? Bestaat er een re-
latie tussen deze gezondheidseffecten?

Er zijn vele gezondheidseffecten gelinkt aan blootstelling van de huid aan UV-
straling, zowel positieve als ook negatieve. Negatieve gezondheidseffecten zijn:
erytheem, huidveroudering, huidkanker, onderdrukking van het immuunsys-
teem. Positieve gezondheidseffecten zijn: aanmaak van vitamine D en bloedvat-
verwijding. Het meest schadelijke effect is huidkanker, waarvan de meest voor-
komende vormen BCC, PCC en melanoom zijn. UV-straling is door IARC inge-
deeld als klasse 1 carcinogeen, zonder beperking tot specifieke golflengteberei-
ken (UVA, UVB, UVC). Voor carcinogeniteit alsmede de andere effecten zijn er
dosis-effectrelaties met de blootstelling aan UV-straling, maar voor huidkanker
is er geen drempeldosis vast te stellen. Tussen verschillende effecten zijn corre-
laties aangetoond, bijvoorbeeld tussen erytheem en huidkanker. Van melanoom
is lang aangenomen dat dit wordt veroorzaakt door UVB, maar er is steeds
meer bewijslast dat melanoom ook mede kan worden veroorzaakt door UVA.
Erytheem wordt vooral veroorzaakt door UVB.

2) Identificeer kwetsbare doelgroepen en geef aan in welke mate en voor welk ge-
zondheidseffect zij een groter gezondheidsrisico lopen.

Kwetsbare risicogroepen (en het meest relevante gezondheidsrisico) zijn: kin-
deren (huidkanker op latere leeftijd), jongeren tot 25 jaar (huidkanker op latere
leeftijd), ontvangers van donororganen (huidkanker), gebruikers van immuno-
suppressiva (huidkanker), mensen met huidtype I (erytheem, melanoom),
mensen die lijden aan xeroderma pigmentosum (huidkanker).

3) Is er verschil in blootstelling aan UVA- en UVB-straling afkomstig van zonlicht of
een zonnebank? Als er verschil is, wat is dan de impact op de bescherming door
zonnebrandproducten? Wat is het verschil in bescherming van zonnebrandpro-
ducten voor verschillende huidtypen?
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Klassieke zonnebanken geven in verhouding tot de zon een hoger UVA aandeel
in de totale hoeveelheid UV-straling. Dit heeft tot gevolg dat de gebruikelijke
zonnebrandproducten (die vooral tegen UVB beschermen), minder goed be-
scherming bieden tegen het UV-spectrum uit zonnebanken. Donkerder huidty-
pen geven vooral een betere natuurlijke bescherming tegen UVB-straling; voor
natuurlijke bescherming tegen UVA-straling maakt het type huid wat minder uit.
Vanwege de betere natuurlijke onderdrukking van UVB-straling is voor donker-
der huidtypen het relatieve aandeel UVA-straling groter dan bij de lichtere huid-
typen. Dit heeft gevolgen voor de werking van zonnebrandproducten: hoe zwak-
ker het UVA-filter, hoe meer de bescherming afneemt bij een donkerder huid-
type.

4) Bij welke afwijking van de geclaimde UVA en UVB beschermingsfactor is er
sprake van een gezondheidsrisico? Houd hierbij rekening met de voorgeschre-
ven aangebrachte hoeveelheid van 2 mg/cm? zonnebrandproduct en het daad-
werkelijk gebruik. Betrek hierbij in ieder geval zonnebrandproducten met een
geclaimde SPF van 30 en 50. Geef wanneer mogelijk aan bij welke volgens de
norm vastgestelde SPF geen sprake meer is van een beschermende werking
van een product.

Het gebruik van een product met een te lage SPF ten opzicht van de claim kan
een versterking geven van de prevalentie van huidkanker. Met de huidige ken-
nis is er met betrekking tot het risico op huidkanker geen veilige drempel-
waarde af te leiden voor blootstelling aan UV-straling of aan te geven bij welke
afwijking in de SPF er een verhoging van het risico is. In principe wordt er een
toename verwacht in het risico op huidkanker bij elke verhoging van de bloot-
stelling aan UV-straling. Op korte termijn leidt een hogere blootstelling tot va-
ker optreden van zonnebrand. Op lange termijn zal door een hogere blootstel-
ling de incidentie van huidkanker op populatieniveau toenemen met een factor
(X/Y)*, waarbij X de SPF op het label, Y de werkelijke SPF en A de biologische
versterkingsfactor is (1,4 voor BCC, 2,5 voor PCC en 0,6 voor melanoom). Op
individueel niveau is over een toename van het risico op huidkanker niets te
zeggen. Omdat consumenten in de praktijk veel minder van een zonnebrand-
product smeren dan de voor de SPF bepaling gebruikte hoeveelheid van 2
mg/cm?, zijn de werkelijke beschermingsfactoren van zonnebrandproducten
met op het etiket SPF50, SPF30 en SPF20 niet 50, 30 en 20 maar slechts 7, 4
en 2. Voor producten met een SPF van 15 of lager zal de werkelijke bescher-
mingsfactor naar verwachting onder de 2 liggen, waarmee deze producten in
feite geen relevant beschermend effect meer hebben.
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Vraag 1: Gezondheidseffecten van UV-straling

Wat zijn de gezondheidseffecten van UVA en UVB-straling? Welke effecten wor-
den beschouwd als negatief voor de gezondheid? Wat is de ernst van deze ge-
zondheidseffecten en is er een dosis-respons relatie? Bestaat er een relatie tus-
sen deze gezondheidseffecten?

Een deel van de hieronder gegeven informatie over gezondheidseffecten van UV-straling
is gebaseerd op de QuickScan Zonnebanken (Van Dijk, 2020). Ook zijn onderdelen over-
genomen uit de Nederlandse vertaling van de Duitse Richtlijn Huidkankerpreventie®.
Eerst leggen we uit wat UV-straling is, daarna werken we de meest relevante gezond-
heidseffecten van UV-straling dieper uit. Er zijn vele gezondheidseffecten gelinkt aan
blootstelling van de huid aan UV-straling, zowel positieve als negatieve. Negatieve ge-
zondheidseffecten zijn: erytheem, huidveroudering, huidkanker, onderdrukking van het
immuunsysteem. Positieve gezondheidseffecten zijn: aanmaak van vitamine D en bloed-
vatverwijding. Ook zal een blootstelling aan UV-straling meestal betekenen dat iemand
naar buiten gaat, wat weer duidt op lichaamsbeweging en buitenlucht. Deze niet strikt
aan UV-straling gerelateerde gezondheidsvoordelen van blootstelling aan de zon mogen
niet vergeten worden, want ze helpen mee obesitas, hart- en vaatziekten en diabetes te
voorkomen. We werken hieronder alleen de associaties uit van blootstelling aan UV-stra-
ling met erytheem, huidkanker en vitamine D.

1.1 UV-straling
Elektromagnetische straling komt in een hele range aan golflengten. Dit heet een spec-

trum. UV-straling is een onderdeel van dit elektromagnetisch spectrum met golflengten
tussen de 100 nm en 400 nm, net iets korter dan die van zichtbaar licht, zie figuur 1.

100 400 780 10.000 nm

Roéntgenstralen UltraViolet zichtbaar InfraRood Magnetron, radar, TV, radio

100 280 315 400

Figuur 1 Electromagnetisch spectrum met UV-straling als deelbereik

UV-straling wordt op basis van de golflengte onderverdeeld in UVA (golflengten tussen de
315 nm en 400 nm), UVB (golflengten tussen de 280 nm en 315 nm) en UVC (golfleng-
ten tussen de 100 nm en 280 nm). UVC van de zon komt niet aan op zeeniveau, omdat
het voor 100% wordt tegengehouden door de ozonlaag. UVB-straling van de zon wordt
verzwakt door de ozonlaag. Een klein deel van de UVB-straling komt er wel doorheen. De
fractie UVB-straling die het aardoppervlak bereikt hangt sterk af van de golflengte. UVA
komt gewoon door de lucht in de atmosfeer heen en wordt niet door de ozonlaag bein-
vloed. De UV-straling in zonlicht dat op zeeniveau aankomt bestaat qua energetisch ver-
mogen voor 95% uit UVA en voor 5% uit UVB. Bij bewolkt weer is ongeveer de helft van
de UV-straling afgevangen door de wolken, de andere helft komt er gewoon door. Natuur-
kundig gesproken is de energie of het vermogen van een UV-bron de optelsom van de

*te downloaden vanaf https://www.leitlinienprogramm-onkologie.de/leitlinien/hautkrebs-praevention/
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energieén of vermogens van alle aan het UV-spectrum van de bron bijdragende golfleng-
ten.

Interactie van UVC-straling met menselijk weefsel

Doordat UVC-straling van de zon het aardoppervlak niet bereikt is het niet relevant voor
dit project. Om dezelfde reden is er epidemiologisch weinig bekend over de gezondheids-
impact van UVC-straling op de mens. Van de drie soorten UV-straling is UVC wel potenti-
eel het gevaarlijkst omdat deze per foton de hoogste energie bevat en daarmee de groot-
ste schade toe kan brengen aan het menselijk weefsel (zie ICNIRP-rapport, McKinlay,
2004). Door de korte golflengte dringt het echter maar weinig door in weefsel, zodat het
risico van UVC-straling vermoedelijk met name is gericht op schade aan het oog. De clas-
sificatie UVA/UVB/UVC is kunstmatig en niet ingegeven door biologische argumenten en
bij ratten is waargenomen dat UVC-straling bijdraagt aan het risico op PCC (een soort
van huidkanker, zie verderop) (IARC, 1992). Of UVC-straling ook door de hoornlaag van
de menselijke huid komt en een bijdrage aan huidkanker kan leveren is onbekend. IC-
NIRP (2004) geeft wel blootstellingslimieten voor UVC-straling. Voor het oog moeten
deze als “absoluut” worden gezien. De onzekerheid in de bewijslast tegen een risico van
UVC-straling voor huidkanker bij de mens maakt dat die blootstellingslimieten voor de
huid als “advies” gelden.

Interactie van UVB-straling met menselijk weefsel

Bij bestraling van de huid met UVB zal het grootste deel niet verder komen dan de opper-
huid, zie Figuur 2. Een klein deel UVB haalt de basaallaag met stamcellen, die nha muta-
ties de basis kunnen vormen voor huidkanker. UVB-straling heeft zoveel energie dat het
kan leiden tot “directe treffers”: het DNA wordt zodanig beschadigd dat een niet-ge-
slaagde reparatiepoging van de cel kan leiden tot een voor de vorming van huidkanker
relevante mutatie. Bij dit type schade is geen drempeldosis: raak is raak. UVB zal niet (of
nauwelijks) doordringen tot de achter de basaallaag liggende lederhuid.

Interactie van UVA-straling met menselijk weefsel

UVA-straling dringt dieper door in de huid dan UVB-straling en komt daardoor in de leder-
huid of zelfs het weefsel daarachter. UVA-straling is te zwak om rechtstreeks het DNA zo-
danig te beschadigen dat het leidt tot mutaties die weer tot huidkanker kunnen leiden.
Wel kan UVA-straling radicalen maken. Deze radicalen zijn moleculen met ongepaarde
electronen die uiterst reactief zijn. Ze kunnen op hun beurt weer DNA beschadigen, wat
weer tot carcinogene mutaties kan leiden. Bij deze route van UVA-blootstelling naar voor
huidkanker relevante DNA-schade geldt vermoedelijk wel een drempeldosis, zie verderop
in dit rapport.
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De met blootstelling aan UV-straling geassocieerde gezondheidseffecten worden behan-
deld in secties 1.2, 1.3 en 1.4.

zon
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Figuur 2 Schematische weergave van de lagen van de huid. UVA-straling dringt diep door tot in de
lederhuid. UVB-straling wordt voornamelijk geabsorbeerd in de opperhuid, een klein gedeelte be-
reikt de basaallaag met stamcellen.

1.2 Erytheem (huidverbranding, zonnebrand) en zonkracht

Blootstelling van de huid kan leiden tot erytheem (verbranding van de huid door UV-stra-
ling, zonnebrand, roodheid), een acute subcutane ontstekingsreactie die doorgaans 4-7
dagen duurt. Cellen die onherstelbaar zijn beschadigd door UV-straling geven signaalstof-
fen (cytokines) af die vatverwijding activeren, zodat de schade opgeruimd kan worden.
Deze vatverwijding levert een rode kleur van de huid op. Bij een zware erytheem zal ook
(een deel van) de opperhuid loslaten (vervellen). Erytheem is het eerste effect dat de
meeste mensen merken van UV-straling. Hierom wordt dit gezondheidseffect internatio-
naal als referentie-effect gebruikt om mensen te informeren in welke mate het relevant is
dat ze zich beschermen tegen de zon als ook om ze te informeren over de effectiviteit
van zonnebrandproducten (zie WHO, 2002).

Hoe effectief UV-straling erytheem kan opwekken hangt af van de golflengte. Daarom
wordt, als het over erytheem gaat, volgens internationale afspraak het vermogen (of de
energie) van een UV-bron (zon of zonnebank), uitgedrukt in eenheden van erytheem-ge-
wogen vermogen (of energie). Hierbij wordt de bijdrage van elke golflengte aan het spec-
trum gewogen met de effectiviteit van de straling met die golflengte om roodheid van de
huid te veroorzaken. Deze effectiviteit wordt beschreven met het “actiespectrum voor
erytheem”, de rode lijn in Figuur 3. Dit actiespectrum is bepaald voor een lichte huid
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(Fitzpatrick huidtype 11, zie uitleg verderop) en wordt niet aangepast voor andere huidty-
pen. Als voorbeeld laten we zien hoe dit uitpakt bij zonlicht. De groene lijn in Figuur 3
geeft het fysisch spectrum van de zon op zeeniveau. Te zien is dat zonlicht weinig UVB
(5%) bevat en veel UVA (95%). Het blauwe oppervilak geeft het erytheem-gewogen
spectrum (vermenigvuldiging van de groene lijn met de rode lijn). Nu is de verhouding
UVB:UVA bijna omgekeerd: het erytheem-gewogen zonnespectrum wordt sterk gedomi-
neerd door UVB.

0.1
Irradiantie van de zon voor 60 graden elevatie
= Actiespectrum voor erytheem
E Erytheem—gewogen irradiantie
2
@ 0.01
=
E
=
=
0.001
0.0001

280 300 320 340 360 380 400
Golflengte [nm]

Figuur 3 Verband tussen fysisch UV-spectrum en erytheem-gewogen spectrum

Internationaal wordt de zonkracht ofwel UV-index gebruikt om aan te geven hoe sterk de
zon schijnt. De zonkracht is gelijk aan 40 x de erytheem-gewogen irradiantie in W/m?.
Dit levert een getal op dat voor Nederland doorgaans onder de 10 blijft, maar elders op
aarde kan het oplopen tot wel 15. Vanaf zonkracht 3 wordt internationaal aangeraden de
zon te mijden, bedekkende kleding te dragen en zonnebrandproduct te gebruiken. Vanaf
zonkracht 5 wordt internationaal aangeraden alleen naar buiten te gaan als dit echt niet
anders kan. Deze adviezen zijn gebaseerd op het “standaard” huidtype II (zie Tabel 1).
De reden is dat dit huidtype in Nederland veel voorkomt en relatief gevoelig is. Hogere
huidtypen zijn automatisch ook goed beschermd met de adviezen voor huidtype II. De
adviezen worden niet gebaseerd op het nog gevoeliger huidtype I, omdat dit voor het
overgrote deel van de bevolking een nodeloos strenge set beperkingen zou betekenen.

Een objectieve maat voor de erytheem-gewogen dosis is de Standard Erythemal Dose
(SED), waarbij 1 SED gelijk staat aan 100 J/m? ontvangen erytheem-gewogen irradian-
tie. Voor erytheem geldt een drempeldosis die de MED (Minimal Erythemal Dose) wordt
genoemd. De MED varieert van persoon tot persoon. Fitzpatrick [Fitzpatrick, 1988] heeft
een classificatie gemaakt van huidtypen in 6 categorieén op basis van de MED-waarde en
het aanpassingsvermogen op blootstelling aan UV-straling. Karakteristieke waarden voor
de verschillende Fitzpatrick huidtypen staan gegeven in Tabel 1. De verbranding in deze
tabel relateert aan 24 uur na blootstelling, de bruinkleuring aan 7 dagen na blootstelling.
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Tabel 1 Minimale erytheem dosis voor verschillende huidtypen

Fitzpa- | Reactie op blootstelling aan Kenmerk MED [SED]
trick uv
huidtype
I Verbrandt altijd, wordt bleke huid, 2-3
nooit bruin rood of blond
haar
II Verbrandt meestal, wordt bleke huid, 2,5-3,5
minder bruin dan gemid- | donkerblond tot
deld kastanjebruin
haar
III Verbrandt soms, wordt ge- lichtbruine 3-5
middeld bruin huid, donker
haar
v Verbrandt zelden, wordt donker Mediter- 4,5-6
bruiner dan gemiddeld raans, licht Azi-
atisch
V Verbrandt nooit, wordt al- donker Azia- 6-10
tijd donker bruin tisch
VI Verbrandt nooit, geen Afro-Caribisch 10 - 20
zichtbare verandering van
kleur

1.3 Huidkanker

In 2009 classificeerde het Internationaal Agentschap voor Kankeronderzoek (IARC) UV-
straling afkomstig van de zon en kunstmatige bronnen, gebruikt in zonnebanken, als een
carcinogeen van klasse 1 (bewezen "kankerverwekkend voor de mens") (IARC, 2012 [de
feitelijke publicatie kwam pas 3 jaar na het besluit uit]). Dit is de categorie met de sterk-
ste bewijslast. Deze indeling is gemaakt zonder beperking tot specifieke golflengteberei-
ken (UVA, UVB) op basis van bewezen epidemiologische en fundamenteel wetenschappe-
lijke bevindingen. De meest voorkomende vormen van huidkanker zijn:

e Basaalcelcarcinoom en plaveiselcelcarcinoom: In de eerdere IARC-rappor-
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tage uit 1992 was het causale verband tussen blootstelling aan zonlicht en basaal-
celcarcinoom (BCC) en plaveiselcelcarcinoom (PCC) nog gebaseerd op beschrij-
vende data van bevolkingen met huidtypen I, II en III, waarbij positieve associa-
ties werden gevonden tussen geboorte of wonen op een lage breedtegraad en het
maar zelden voorkomen van deze tumoren op weinig-blootgestelde huidgedeel-
ten. Ook waren er toen case-control studies en cohort studies gebruikt, waarbij de
blootstelling aan de zon retrospectief werd afgeleid op basis van de herinnering
van de deelnemers.

Sinds 1992 zijn er ook studies bijgekomen met objectievere maten voor de UV-
dosis en ook studies die gebruik maakten van niet-oncologische huidaandoenin-
gen die veroorzaakt worden door cumulatieve blootstelling aan de zon, zoals
zonne-lentigines (ook wel pigmentvlekken, ouderdomsvilekken genoemd) en acti-
nische keratose.

Voor BCC lieten op één na (Corona et al, 2001) alle studies een positieve associa-
tie zien met erytheem (ooit in het leven of regelmatig). Alle studies die keken
naar actinische keratose (Green, 1996; Corona, 2001; Walther, 2004; Pelucchi,
2007) lieten zien dat ook dit een sterke risicovoorspeller is. Er is voorgesteld dat
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de associatie van BCC met blootstelling aan de zon af hangt van het histologisch
subtype van de BCC (Bastiaens, 1998).

Hoewel voor PCC case-control studies maar weinig associatie lieten zien met ery-
theem, toonden cohort-studies uniform een significante, positieve associatie. Aan-
wezigheid van actinische keratose, waarvan een gedeelte een voorstadium is van
PCC, gaf de sterkst gevonden associatie (Green, 1996). PCC wordt veroorzaakt
door de geintegreerde UV-dosis, dus door chronische blootstelling, en met name
toegeschreven aan de UVB-component.

¢ Melanoom: treedt op in de pigmentcellen van de huid. Tot eind vorige eeuw werd
melanoom in studies naar de associatie van huidkanker met zonlicht als enkele
entiteit beschouwd, dus ongeacht of het optrad op de huid, de slijmvliezen, de ge-
slachtsorganen of het oog. Alleen lentigo maligne melanoom (op gezicht, lang-
zaam groeiend) en acraal lentingneus melanoom (op handpalmen of voetzolen en
onder nagels) werden buiten de studies gehouden. De eerste soort paradoxaal ge-
noeg omdat er een causale link lag met cumulatieve zonsblootstelling en de
tweede soort vanwege het tegenovergestelde: het kwam vooral voor op voetzo-
len. In de IARC-rapportage uit 1992 was de evaluatie van de causale relatie tus-
sen blootstelling aan zonlicht en melanoom vooral gebaseerd op beschrijvende
data en data uit case-control studies. De belangrijkste blootstellingsdata was de
herinnering van de deelnemers. “Intermitterende blootstelling aan zonlicht”, wat
zich losjes liet vergelijken met bepaalde zon-intensieve activiteiten zoals zonneba-
den en “buitenshuis recreéren” en vakanties naar zonnige klimaten, toonden een
matige tot sterke correlatie met melanoom. Chronische en meer-continue bloot-
stelling, die gelijk stonden aan “beroepsmatige blootstelling” en “totale zonbloot-
stelling”, echter, toonden zwakke, geen of zelfs negatieve associaties met mela-
noom.

Deze resultaten voor melanoom-risico zijn sindsdien collectief geinterpreteerd als
de “Intermitterende zon-hypothese” (Fears et al, 1977), die stelt dat melanoom
optreedt als het gevolg van een patroon van intermitterende, intense episodes
van zonblootstelling, eerder dan als gevolg van een chronische dosis. Studies die
ook hadden gekeken naar huidaandoeningen veroorzaakt door zonschade, zoals
aanwezigheid of voorgeschiedenis van actinische keratose, of tekenen van andere
zon-gerelateerde huidschade, toonden bijna uniform een sterke positieve associa-
tie met melanoom. De inconsistentie van bewijslast met de klaarblijkelijk nega-
tieve associatie van gerapporteerde chronische zonsblootstelling met melanoom
werd opgemerkt, maar niet afdoende verklaard.

Sindsdien zijn er verschillende systematische reviews en meta-analyses gepubli-
ceerd naar de associatie van melanoom met zonsblootstelling. De samenvattende
relatieve risico’s voor melanoom van één van de grootste meta-analyses, geba-
seerd op 57 studies die zijn gepubliceerd tot september 2002 (Gandini et al,
2005a,b) waren:

- erytheem (ooit/nooit): 2,0 (95% betrouwbaarheidsinterval van 1,7 - 2,4)

- intermitterende zonsblootstelling (hoog/laag): 1,0 (95% betrouwbaarheidsin-
terval van 0,9 - 1,0)

- totale zonsblootstelling (hoog/laag): 1,3 (95% betrouwbaarheidsinterval van
1,0 -1,8)

- actinische keratose (aanwezig, verleden / geen): 4,3 (95% betrouwbaarheids-
interval van 2,8 - 6,6)

Bij de beschouwing van de incidentie van melanomen worden in IARC 2012 de
volgende drie factoren uitgebreider besproken:
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Huidgedeelten: Verschillende studies geven verschillen in leeftijdspecifieke inci-
dentie voor melanoom voor verschillende huidgedeelten (Holman, 1980; Hough-
ton, 1980; Elwood & Gallager, 1998; Bulliard & Cox, 2000). De talloze studies
naar incidentie van melanoom per huidgedeelte (Weinstock, 1989; Urso, 1991;
Green, 1992; Krueger, 1992; Rieger, 1995; Whiteman, 1998; Carli, 1999;
Hakansson, 2001; Winnepenninckx & van den Oord, 2004; Cho, 2005; Purdue,
2005; Nikolaou, 2008) laten collectief zien dat melanomen op hoofd en nek sterk
associéren met actinische keratose en dat melanomen op de romp sterk associ-
eren met nevi (moederviekken). Soortgelijke bevindingen zijn gemeld in case-
case-studies (Whiteman, 2003, 2006; Siskind, 2005; Lee, 2006).

Huidpigmentatie: Twee observaties gedaan in epidemiologische studies kunnen
helpen te onderbouwen dat melanoom niet veroorzaakt wordt door chronische
zonsblootstelling. Ten eerste blijken buitenwerkers (die een chronische blootstel-
ling aan UV-straling ondergaan) geen verhoogd risico te hebben op melanoom
(IARC, 1992; Armstrong & Kricker, 2001). Ten tweede hebben buitenwerkers over
het algemeen een bovengemiddeld vermogen om bruin te worden (Green, 1996;
Chang, 2009). Buitenwerkers hebben de neiging om constitutioneel beschermd te
zijn tegen huidschade door de zon en een lager risico te hebben op huidkanker
dan werkers in andere beroepen vanwege zelfselectie op basis van huidpigmenta-
tie. Zulke zelfselectie is waargenomen in een non-hispanic blanke studiepopulatie
uit Philadelphia en San Francisco (VS), bij wie het gemiddeld aantal uren buiten-
werk in het algemeen toeneemt met het vermogen om te bruinen (Fears, 2002).
De rol van de basisgevoeligheid in het beinvloeden van zonsblootstelling in de eti-
ologie van melanoom wordt al langer onderkend (Holman, 1986; Nelemans,
1995).

Breedtegraad: Vanwege breedtegraadverschillen in gelegenheid om zich bloot te
stellen en gedrag (Elwood & Diffey, 1993; Gandini, 2005a,b) zullen de patronen
van blootstelling veranderen met de breedtegraad. Hierdoor kan de wijze van rap-
portage van zonsblootstelling variéren tussen studies gedaan bij verschillende
breedtegraden. Dit maakt het moeilijk (de uitkomsten van) de studies te vergelij-
ken. Een manier om dit te omzeilen is door gebruik te maken van de “beschikbare
UV-straling” (Fears, 2002; Kricker, 2007) voor individuen gedurende hun leven,
berekend aan de hand van hun woongeschiedenis, om zo per individu de moge-
lijke blootstelling aan UV-straling te kwantificeren.

Twee case-control studies, beide gedaan bij gematigde breedtegraad (Connecticut
(VS), 42 graden noorderbreedte (NB), zie Chen, 1996, en Italié, 37-45 graden NB,
zie Naldi, 2005) hebben huidgedeelte-specifieke melanoom-risico’s gepresenteerd
in relatie tot de breedtegraad. Herinnerde episodes van erytheem gedurende het
hele leven hadden in het algemeen een voorspellende waarde voor melanomen op
alle huidgedeelten in beide case-control studies en in de gepoolde analyse (RR
1,0-2,0). Degenen met huidaandoeningen veroorzaakt door cumulatieve
zonschade, hadden een verhoogd risico op melanoom op bepaalde huidgedeelten:
de aanwezigheid van zonne-lentigines hing samen met verhoogde kans op mela-
noom op de onderste ledematen, terwijl actinische keratose geassocieerd was met
melanoom op hoofd en nek (Chang, 2009; RR 3,1, CI: 1,4 - 6,7; gebaseerd op
drie studies van hoge naar lage breedtegraad, waarin zonnekeratosen werden ge-
meten). Het weglaten van veel studies naar de lentigo maligne melanoom sub-
groep, waarvan bekend is dat die is geassocieerd met cumulatieve zonsblootstel-
ling, resulteert mogelijkerwijs in een onderschatting van de associatie met mela-
nomen op het hoofd en de ledematen.
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1.3.1 Drempeldosis voor huidkanker of niet?

Als er een drempeldosis zou zijn voor het ontstaan van huidkanker door UV-straling, dan
zou die ruimte open laten voor een veilige blootstelling. Zoals hierboven beschreven zijn
veruit de meeste studies naar het verband tussen blootstelling aan UV-straling en huid-
kanker epidemiologische studies. Hierin is gekeken of er een correlatie is tussen bloot-
stelling, bepaald als geintegreerde UV-dosis (voor PCC), erytheem-incidentie als proxy
voor blootstelling (voor melanoom) en alles hier tussenin (voor BCC), en het ontstaan
van huidkanker. Deze studies geven geen of zeer beperkt informatie over het werkings-
mechanisme, waarmee het antwoord op de vraag of er een drempeldosis is samenhangt.
In vitro onderzoek naar zonlicht laat echter zien dat UVA-straling mutageen is in gist en
humane cellen en UVB-straling in bacterién en humane cellen (IARC, 2012). Mutageniteit
door directe beschadiging van het DNA wordt algemeen beschouwd als een werkingsme-
chanisme zonder drempelwaarde. Slaper heeft laten zien dat muizen die worden blootge-
steld aan UVB-straling uiteindelijk altijd PCC zullen ontwikkelen, hoe laag het dosistempo
ook wordt gekozen (Slaper, 1987). De totale dosis alleen bleek maatgevend voor het ri-
sico op PCC.

Reichrath et al. (2018) verwijst naar onderzoek van Zastrow et al. (2015) en Zastrow &
Lademann (2016), waarin een drempeldosis bij mensen aannemelijk wordt gemaakt.
Deze zou van toepassing zijn op de indirecte schade van DNA door zuurstofradicalen die
zijn losgeslagen door UVA, maar niet op de directe beschadiging van het DNA door UVB.
Deze hypothese wordt (nog) niet breed gedragen, maar is ook niet ontkracht. Voor UVB
wordt niet gespeculeerd over een drempeldosis, maar aangenomen dat die er niet is,
vanwege de directe interactie met het DNA van huidcellen: UVB heeft zoveel meer ener-
gie dan UVA dat het direct het DNA kan beschadigen wat tot mutaties kan leiden (IARC,
2012). Omdat er geen dosis is waarbij er geen kans is dat dit gebeurt, is er geen drem-
peldosis. Dit komt overeen met de observatie dat PCC wordt veroorzaakt door de geinte-
greerde UV-dosis en het gegeven dat het voor PCC gewogen irradiantiespectrum van de
zon sterk UVB-gedomineerd wordt.

Op basis van de huidige kennis zoals hierboven beschreven gaan we ervan uit dat er voor
door UV-straling geinduceerde huidkanker in het algemeen geen drempeldosis is.

1.3.2 Toegenomen bewijs van verhoogd melanoomrisico door UVA-straling
Van melanoom is lang aangenomen dat dit wordt veroorzaakt door UVB, maar er is
steeds meer bewijslast dat melanoom ook mede kan worden veroorzaakt door UVA (Van
Weelden et al. 1988, De Gruijl 2002, Sample & He, 2018).

De recente voorlopige en definitieve voorstellen van de FDA met betrekking tot zonne-
brandproducten (FDA, 2021) vatten de actuele bewijslast goed samen. Daarom is onder-
staande passage hier rechtstreeks (in vertaling) uit overgenomen. Om te tonen dat het
gaat om een overgenomen passage, is de tekst schuingedrukt.

Sinds de publicatie van de L&E Final Rule van de FDA uit 2011 en de Max SPF PR van de
FDA uit 2011 is het wetenschappelijk bewijs dat blootstelling aan UVA in verband brengt
met huidkanker en andere schade toegenomen. Dit bewijs suggereert dat UVA-golfleng-
ten uren na blootstelling aan UV-straling DNA-laesies blijven genereren (Premi et al.
2015) en dat als ze niet worden gerepareerd, deze DNA-laesies UV-geinduceerde muta-
ties kunnen vormen in veel genen die zijn gedetecteerd in zowel melanoom als niet-me-
lanoom huidkanker (Brash 2016; Hodis et al. 2012; Krauthammer et al. 2012; Ziegler et
al. 1994). Verder, in tegenstelling tot UVB-geinduceerde DNA-laesies, die verzwakken
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met de huiddiepte, geeft recent bewijs aan dat DNA-laesies veroorzaakt door UVA I-
blootstelling het tegenovergestelde patroon vertonen, met zowel verhoogde DNA-laesies
in de basale laag van de epidermis (waar melanocyten en prolifererende keratinocyten
verblijven) en minder efficiént herstel van DNA-laesies in de basale laag (Tewari et al.
2013; Tewari et al. 2012).

Schade aan cellen in de basale laag (indien niet gerepareerd of inefficiént gerepareerd)
kan leiden tot mutaties in kritieke genen die de kans vergroten dat normale cellen in kan-
kercellen veranderen. Hoewel inefficiEnt DNA-herstel een zorg is voor alle personen die
worden blootgesteld aan UV-straling, is deze zorg vooral acuut bij mensen met xero-
derma pigmentosum (een ziekte die wordt veroorzaakt door een stoornis van het DNA-
herstelsysteem), die extreem gevoelig zijn voor UV-straling en die zowel niet-melanome
huidkanker als melanoom met een hoge frequentie en zeer vroeg in het leven kunnen
krijgen (DiGiovanna & Kraemer 2012). Naast de huidkankergerelateerde risico's die ge-
paard gaan met UVA-blootstelling, toont toenemend bewijs aan dat UVA I-straling ook
immunosuppressie veroorzaakt (Damian et al. 2011; Marionnet et al. 2014). Ook dit is
een algemene zorg voor alle individuen, maar is vooral gevaarlijk voor bepaalde risicopo-
pulaties (zoals ontvangers van orgaantransplantaties en anderen die immunosuppressiva
gebruiken).

Gezien het hierboven beschreven bewijsmateriaal maken we ons zorgen over het be-
staande potentieel voor onvoldoende UVA-bescherming in op de markt gebrachte zonne-
brandproducten. Dit is met name een punt van zorg met betrekking tot zonnebrandpro-
ducten met een hoge SPF die de huidige kritische golflengte-gebaseerde breedspec-
trumtest van de FDA niet doorstaan of die (hoewel ze onze huidige breedspectrumtest
doorstaan) onvoldoende uniformiteit hebben in hun UVA-bescherming. Consumenten die
deze producten gebruiken, kunnen, terwijl ze met succes zonnebrand voorkomen, bui-
tensporig hoge doses UVA-straling accumuleren, waardoor ze zichzelf blootstellen aan
extra risico's in verband met huidkanker en vroegtijdige huidveroudering. Het Internatio-
nal Agency for Research on Cancer heeft ontdekt dat zonnebrandproducten met een hoge
beschermingsfactor in verband worden gebracht met langere opzettelijke blootstelling
aan UV (Autier et al. 2007), wat de bezorgdheid doet rijzen dat het gebruik van deze
producten kan leiden tot aanzienlijke doses UVA-straling. We merken op dat zorgen met
betrekking tot onvoldoende UVA-bescherming naar voren kwamen in verschillende op-
merkingen die we ontvingen als reactie op de Max SPF PR van 2011, en dat deze opmer-
kingen met name zorgen baarden over onvoldoende UVA-bescherming in producten met
een hoge SPF. Deze zorg is in de loop van de tijd ook gegroeid in de gepubliceerde litera-
tuur (Diffey 2012; Diffey 2009; Wang et al. 2008; Diffey 2001).

De SPF die wordt vermeld op de verpakking van zonnebrandproducten geeft een maat
voor de UVB-bescherming (zie verder in dit rapport voor de definitie van de SPF). Boven-
staand relaas van de FDA toont aan dat het nodig is om de UVA-bescherming te koppelen
aan de UVB-bescherming waardoor een product tegen zowel UVA als UVB straling biedt.

1.3.3 Dosis-effectrelaties en dosismaten

We nemen de relaties (en parameterwaarden) over uit Slaper et al. (1996). Voor PCC is
het totaal aantal tumoren Y(a) in een geboortecohort met leeftijd a te vinden via de vol-
gende evenredigheidsrelatie:

Yocc (@)~ @(a)a™c
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Hierin staat ®(a) voor de cumulatieve UV-dosis tot aan leeftijd a en zijn parameters ¢ =
2,5 £0,7 end = 6,6 + 0,4 afgeleid uit epidemiologische studies. Voor BCC en melanoom
(CM) zijn de dosis-effectrelaties iets complexer:

Vaccam(@~ ) D@ @ =)

Hierin is D(x) de dosis ontvangen op leeftijd x. Deze formulering geeft meer nadruk op
blootstelling in de jeugd dan bij de relatie voor PCC. De parameters voor BCC zijn ge-
schatopc=14 +04end=49+0,6 en voor melanoomopc=0,6 +0,4 end=47+1,0.

De incidentie kan worden geschat door deze relaties voor het totaal aantal tumoren te
differentiéren naar de leeftijd. De schalingsfactoren die deze relaties absoluut maakt kun-
nen worden geschat met de actuele registratie cijfers.

De coéfficiént ¢, die hierboven voor de drie beschouwde typen huidkanker is gegeven,
wordt de “biologische versterkingsfactor” genoemd. Deze factor geeft (voor kleine veran-
deringen in de dosis) aan met hoeveel procent de incidentie zal veranderen als de dosis
met 1% zal toenemen.

De hier gegeven dosis-effectrelaties zijn toepasbaar op populatieniveau en kunnen niet
worden gebruikt om het individueel risico te schatten. Het ontstaan van huidkanker is
voor een groot deel een toevalsproces, waarbij mensen met een gelijke gevoeligheid door
hun blootstelling een kans maken om huidkanker te ontwikkelen zonder dat te voorspel-
len is wie dit gaat krijgen.

De dosismaat die moet worden gebruikt in bovenstaande relaties varieert, zoals eerder
besproken, met het type huidkanker. Drie verschillende dosismaten liggen voor de hand:
(1) de geintegreerde (jaar-, levens-)dosis, (2) de geintegreerde (jaar-, levens-)dosis
waarbij alleen alles dat uitkomt boven een (nog nader te bepalen) drempeldosistempo (=
een dosis per tijdseenheid die de huid zelf kan verwerken) wordt meegenomen, en (3)
het aantal malen (per jaar) dat iemand erytheem oploopt. Bij de eerste twee maten is er
nog een veelheid aan keuzen te maken in de golflengtes die worden meegenomen en hun
relatieve weging. Voor PCC ligt het voor de hand de SCUP-h-gewogen geintegreerde
UVB-dosis te kiezen (zie De Gruijl, 1994 voor de afleiding en ook ISO, 2016 voor de vige-
rende versie van het SCUP-h actiespectrum, zie ook de verklarende begrippenlijst ach-
terin). Voor BCC is geen actiespectrum gemeten, dus hiervoor wordt meestal ook het
SCUP-h-actiespectrum gehanteerd, wat het gezondheidseffect relateert aan UVB-straling.
Qua dosismaat zou je gezien de gegeven bewijslast een combinatie moeten maken van
(1) en (3). Voor melanoom zou het een combinatie van (3) toegepast op de UVB-dosis en
(2) toegepast op de UVA-dosis moeten worden. De twee verschillende actiespectra, met
de golflengte-afhankelijke efficiénties van deze dosismaten om bij te dragen aan mela-
noomvorming, moeten nog worden vastgelegd.

Iedereen gedraagt zich anders, dus het is ondoenlijk de werkelijke ontvangen UV-dosis
van iedereen te kennen of zelfs te schatten. Door verschillen van land tot land in klimaat-
gerelateerd blootstellingsgedrag is ook gebleken dat het ondoenlijk is de blootstelling van
verschillende populaties te achterhalen en dus te vergelijken middels een universele vra-
genlijst. Een praktische aanname die vaak wordt gebruikt om de moeilijkheden te vermij-
den die komen kijken bij het schatten van de blootstelling via vragenlijsten is dat alle
verschillende dosismaten evenredig zijn met de “beschikbare UV-dosis” ("environmentally
available UV-dose” in het Engels). Dit is de UV-dosis die beschikbaar is op een horizon-
taal oppervlak dat een vrije horizon heeft, zoals het dak van een hoog gebouw of het
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strand. In tegenstelling tot de door mensen werkelijk opgelopen UV-dosis, is de beschik-
bare UV-dosis redelijk te schatten met een stralingsoverdrachtsmodel op basis van satel-
lietwaarnemingen van de ozonlaagdikte en de bewolking. Aangenomen wordt dan dat ie-
dereen een vaste fractie van deze beschikbare UV-dosis oploopt. Dit wordt verrekend in
schalings- of normeringsfactoren van de dosis-effectrelaties. Deze aanpak houdt geen re-
kening met breedtegraad-afhankelijke beschikbaarheid over de dag van zonlicht en ook
niet met (de breedtegraadafhankelijkheid van) het horizontale deel van de UV-flux die de
huid van mensen aanstraalt.

1.4 Vitamine D

Onder invloed van UV-straling maakt de huid vitamine D aan. Dit gebeurt bij hoog-
staande zon in een tempo dat meestal wordt geschat aan de hand van een vuistregel, die
Holick’s rule heet (zie Dowdy et al, 2010): ¥4+ MED op "4 van de huid geeft 1000 IU
(=25ug) vitamine D (oraal inname equivalent). Voor lager staande zon gaat de aanmaak
van vitamine D per erythemale dosis minder efficiént. De aanmaak van vitamine D kan
worden beschreven met eerste-orde kinetiek, waarbij de aanmaak lineair is in de dosis.
Blootstelling aan UV-straling van de zon is in Nederland de voornaamste bron van vita-
mine D. De rest halen we uit voeding (gemiddeld 4 ug/d, zie Van Rossem et al., 2020).
De vitamine D die in voorjaar en zomer wordt aangemaakt in de zon, wordt grotendeels
opgeslagen in het lichaamsvet. Ook in de winter, als de zon laag staat, is voor velen te-
ruggave uit het vet van deze door UV-straling in de zomer gemaakte vitamine D de voor-
naamste bron van vitamine D, boven voeding. Er is een grote overlap tussen het deel van
het UV-spectrum dat leidt tot de aanmaak van vitamine D, het deel dat erytheem geeft
en het deel dat PCC geeft. Dit betekent dat het voordeel van vitamine D aanmaak moei-
lijk los te zien is van het risico op erytheem of PCC. Vitamine D wordt in de opperhuid ge-
maakt onder invloed van UVB. Young et al. (2019) hebben aangetoond dat ook bij zorg-
vuldig gebruik van zonnebrandproducten een redelijke vitamine D-aanmaak in principe
nog steeds mogelijk is, ook zonder te verbranden. Behalve via UV-straling is het ook mo-
gelijk om met voeding of voedingssupplementen de vitamine D-spiegel in het lichaam te
verhogen.

In landen met een gematigde breedtegraad hebben bevolkingsgroepen met een donkere
huid gemiddeld genomen een systematisch lagere vitamine D-spiegel dan mensen met
een bleke huid (Lips, 2007). Datta et al. (2021) hebben aangetoond dat een donkere
huid slechts enige tientallen procenten minder efficiént is in de aanmaak van vitamine D,
ofwel bijna even efficiént. Zij vonden ook dat als mensen met een donkere huid naar bui-
ten gaan zij ongeveer driekwart van het huidgedeelte blootstelden vergeleken met men-
sen met een bleke huid, dus ook dit kon de verklaring voor het verschil niet zijn. De do-
minante verklaring voor het gevonden verschil in 25(0OH)D-spiegel (= de gewone vita-
mine D spiegel) wordt veroorzaakt doordat mensen met een migratieachtergrond in hun
vrije tijd zich veel minder blootstellen aan de zon. De bevindingen van Datta et al staan
hieronder weergegeven in het graphical abstract dat is overgenomen van betreffend arti-
kel. Deze resultaten zijn aannemelijk als je meeneemt dat het pigment (eumelanine) dat
een donkere huid zijn kleur geeft met name in de opperhuid zit in een dun laagje vlak
boven de basaallaag met stamcellen, of zeer lokaal in keratinocyten vlak boven de cel-
kernen (om daar het DNA te beschermen), terwijl 7DHC (provitamine D), de grondstof
voor de fotosynthese van vitamine D, met name wordt aangetroffen in de celwanden van
de keratinocyten in de opperhuid. UV-straling kan dus, ook bij mensen met een donkere
huid, tamelijk ongehinderd door de opperhuid de voor aanmaak van vitamine D relevante
grondstof bereiken, terwijl toch het DNA (vooral van de stamcellen) veel beter is be-
schermd dan bij mensen met een bleke huid. Lange tijd is aangenomen dat de lagere vi-
tamine D-spiegel zou komen doordat de donkere huid beter is beschermd tegen UV-
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straling, waardoor alle UV-gedreven gezondheidseffecten trager verlopen, waaronder ook
de aanmaak van vitamine D, maar onderzoek van Datta weerspreekt dit.

UVR, sun-exposed BSA, 25(OH)D, increase and UVR reactivity
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Figuur 4 Bevindingen van Datta et al (2021) die aantonen dat de lagere vitamine D-spiegel van
migranten met een donkere huid in landen met een gematigde breedtegraad niet wordt veroor-
zaakt doordat migranten met een donkere huid een lager vermogen hebben tot het aanmaken van
vitamine D, maar doordat zij in hun vrije tijd minder naar buiten gaan. UVR staat voor de ontvan-
gen UV-dosis, BSA is het blootgestelde huidopperviak.

Vraag 2: Kwetsbare doelgroepen
Identificeer kwetsbare doelgroepen en geef aan in welke mate en voor welk ge-
zondheidseffect zij een groter gezondheidsrisico lopen.

In willekeurige volgorde gaat het hierbij om (cijfers zijn voor Nederland):

Kinderen (3,3 miljoen in leeftijd 0-18 jaar): Omdat ze nog in de groei zijn delen hun
cellen sneller en delende cellen zijn gevoeliger voor het oplopen van DNA schade. Ook
moet de huid van de jongere mensen nog de langste toekomst krijgen en is er meer mee
gewonnen als hun huid wordt beschermd, met name tegen verbranding. Er is ook een la-
tentietijd tussen blootstelling/schade van de huid en het optreden van huidkanker. Deze
tijd varieert per huidkankersoort, maar is doorgaans 15 (melanoom) tot wel 50 jaar
(PCC). Hierdoor zal een blootstelling later in het leven veel minder risico (kunnen) ople-
veren dan blootstelling in de jeugd.

Jongeren tot 25 jaar (1,6 miljoen in leeftijd 18-25 jaar): Jongeren (vooral mannen)
plegen zich relatief veel en onbeschermd bloot te stellen (zie Gorig, 2018). Als ze zich
wel insmeren geeft een te lage beschermingsfactor een hoger risico doordat een ver-
hoogde blootstelling aan UV-straling op jongere leeftijd een grotere kans geeft om op la-
tere leeftijd huidkanker te krijgen.

Ontvangers van donororganen (1402 transplantaties in 2022): Om te zorgen dat
het gekregen orgaan niet wordt afgestoten gebruiken zij immunosuppressiva. Hierdoor
herkent en repareert hun immuunsysteem opgelopen huidschade minder goed en kunnen
mutaties makkelijker ophopen. Ontvangers van donororganen lopen hierdoor een relatief
hoog extra risico op huidkanker.

Mensen met huidtype I (bleek, sproeten, rood haar): Deze huid verbrandt het snelst
en went niet aan de zon. Ook in september zijn zij nog net zo gevoelig voor de zon als in
maart, waar bij mensen met huidtype II of hoger de huid een bescherming kan hebben

Front Office Voedsel- en Productveiligheid Status: Definitief Pagina 16 van 43



opgebouwd tot een factor gelijk aan SPF 3 voor gematigde breedtegraad tot wel 10 voor
mediterrane breedtegraad, zie Diffey (2021). Erytheem is het sterkst geassocieerd met
melanoom (ten opzichte van BCC en PCC), dus hierop hebben mensen met huidtype I
een verhoogd risico.

Mensen die lijden aan xeroderma pigmentosum (1 op de miljoen): Dit is een erfe-
lijke aandoening, waardoor mensen helemaal niet onbeschermd de zon in kunnen gaan.
Zij zijn afhankelijk van de deugdelijke werking van beschermingsmaatregelen, waaronder
zonnebrandproducten. Mensen met deze aandoening hebben een sterk vergroot risico op
alle soorten huidkanker.

Vraag 3: Verschil tussen UVA en UVB

Is er verschil in blootstelling aan UVA- en UVB-straling afkomstig van zonlicht
of een zonnebank? Als er verschil is, wat is dan de impact op de bescherming
door zonnebrandproducten? Wat is het verschil in bescherming van zonne-
brandproducten voor verschillende huidtypen?

Deze vraag hebben wij opgevat als zowel een vraag naar het verschil in impact tussen de
zon en een zonnebank, als ook naar het verschil in impact tussen UVA-straling en UVB-
straling. UVA en UVB zijn ranges van golflengten van ultraviolette straling: UVB-straling
heeft een golflengte tussen de 280 nm en 315 nm en UVA-straling heeft golflengten tus-
sen de 315nm en 400 nm. Een (zonnebank)lamp en de zon zenden beide zowel UVA als
ook UVB uit. Het verschil tussen lamp en zon komt door de mix (het spectrum) van UVA-
en UVB-bijdragen aan de straling.

3.1 Verschil in blootstelling aan UVA- en UVB van hoge zon, lage zon of zon-
nebank

UVA en UVB van een zonnebank geven exact dezelfde gezondheidseffecten als die van de
zon. Klassieke zonnebanken geven relatief een (veel) groter aandeel UVA (van de totale
UV-straling die ze uitzenden) dan de zon. Zie bijvoorbeeld Figuur 5. In dezelfde figuur is
ook te zien dat het relatieve aandeel UVA bij lage zon groter is dan bij hoge zon. Dit is
relevant, want er is ook een klein aandeel van de UVA-straling dat erytheem geeft en
veel zonnebrandproducten beschermen historische gezien veel minder goed tegen UVA-
straling dan tegen UVB-straling. Door de verschillen in nadruk op UVB of UVA tussen de
verschillende bronnen van UV-straling zal de feitelijke bescherming door een bescher-
mend product afhangen van de keuze van de bron. Let op dat deze figuur een logaritmi-
sche verticale as heeft, waardoor oppervlakten onder de lijntjes in de grafiek geen maat
meer zijn voor energiebijdragen.

3.2 Impact van zonnebrandproduct gebruik op UV-gerelateerde gezondheids-
effecten

3.2.1 Irradiantiespectrum

UV-straling komt in een hele range aan golflengten. Dit heet een spectrum. Het spectrum
en de intensiteit van de UV-straling varieert met de bron. In Figuur 5 staan irradiantie-
spectra I(1) voor vier bronnen: de zon op de hoogste stand in Nederland van het jaar (21
juni, eind lente/begin zomer, midden op de dag, elevatie-hoek van 60 graden), de zon op
de hoogste stand in het seizoen “begin lente/eind zomer” (21 maart/21 september, mid-
den op de dag, elevatiehoek van 30 graden) en twee conventionele zonnebanken.
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Figuur 5 Irradiantiespectra voor de zon onder twee elevaties en voor twee zonnebanken. (Figuur

overgenomen uit Sola, 2015)

3.2.2. Actiespectrum

UV-straling heeft meerdere gezondheidseffecten. Al deze gezondheidseffecten hebben
een eigen zogeheten “actiespectrum”. Dit is een empirische functie die voor elke golf-
lengte aangeeft wat de efficiéntie is van UV-straling bij die golflengte om het bedoelde
gezondheidseffect op te roepen vergeleken bij de efficiéntie van UV-straling met een (zelf
te kiezen) referentiegolflengte. Elk UV-gerelateerd gezondheidseffect legt via zijn actie-
spectrum een ander zwaartepunt in het UV-spectrum waaraan iemand zich blootstelt. De
aanname bij het gebruik van actiespectra is “additiviteit”: dat de effecten ten gevolge
van de verschillende golflengten bij elkaar mogen worden opgeteld. Klassiek gezien wor-
den gezondheidseffecten van UV-straling met name toegeschreven aan de (kortgolvige)
UVB-stralen, met golflengten tussen de 280 en 315 nm: erytheem (NEN, 2019), niet-me-
lanoom huidkanker (gekarakteriseerd door het SCUP-h actiespectrum, zie De Gruijl, 1994
en NEN, 2006) en aanmaak van vitamine D (zie CIE, 2006). Inmiddels komt in de weten-
schappelijke literatuur steeds meer naar voren dat ook UV-straling met andere golfleng-
ten, zoals UVA (315 400 nm), betrokken is bij nadelige gezondheidseffecten. Het gaat
dan om onderdrukking van het immuunsysteem (De Gruijl, 1997; Damian, 2011), uit-
schakeling van DNA-reparatiemechanismen (Kciuk, 2020), radicaalvorming diep in de
dermis (gerelateerd aan melanoomvorming) (Zastrow, 2009), en melanoomvorming
(Sun, 2020). Zie ook paragraaf 1.3.2. In Figuur 6 staan de actiespectra 4(1) getoond
voor de meeste zojuist genoemde effecten op basis van de data uit de gegeven publica-
ties, plus dat voor omzetting van trans-urocaanzuur naar cis-urocaanzuur, een biomarker
voor blootstelling aan UV-straling (McLoone, 2005).
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Figuur 6 Actiespectra voor verschillende gezondheidseffecten van UV-straling

3.2.3 Transmissiespectrum van zonnebrandproduct

Zonnebrandproducten temperen de op de huid inkomende UV-straling met een golf-
lengte-afhankelijke factor T(1) die we de transmissie noemen. Volgens de wet van Lam-
bert-Beer gaat bij de doortocht door een medium per eenheid van afgelegde lengte een
vaste, medium-afhankelijke fractie door:

T(r)=e™

waarbij py de extinctiecoéfficiént van het product wordt genoemd en het product ur ervan
met de laagdikte de “optische dikte” heet. Voor vijf verschillende producten staan de
transmissiespectra in Figuur 7. Alleen product 5 heeft een hoogwaardig UVA-filter met 5
Boots sterren (zie verderop). De hoge kwaliteit van het UVA-filter kenmerkt zich doordat
de groene lijn in de figuur voor de langere golflengten relatief laag ligt en pas bij een re-
latief lange golflengte niet langer een bescherming biedt die gelijk is aan de SPF van het
product. Een transmissiespectrum noemen we een (ideaal) grijsfilter als het voor alle
golflengten dezelfde waarde heeft.
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Figuur 7 Transmissiespectra voor verschillende zonnebrandproducten. Product 5 heeft als enige een
hoogwaardig UVA-filter met 5 Boots-sterren (zie sectie 3.5).
Optische dikte is gelijk aan -In(transmissie).

De kwaliteit van een zonnebrandproduct wordt internationaal aangegeven met de SPF
(Sun Protection Factor, zie ISO, 2022). De SPF zegt hoeveel maal hoger de UV-dosis bij
gebruik van een product kan zijn voordat een groep proefpersonen erytheem krijgt in
vergelijking met onbeschermde blootstelling. De SPF wordt dus essentieel fenomenolo-
gisch, in vivo bepaald aan de hand van een gekozen gezondheidseffect. Bij deze test is
een gestandaardiseerd irradiantiespectrum afgesproken. Dit lijkt op dat van de zon in het
zenit, maar dan met een nog hoger aandeel UVB-straling. Ook dient de test om techni-
sche redenen te worden uitgevoerd bij een gestandaardiseerde laagdikte van 2 mg van
het werkzame bestanddeel per cm?. Er zijn ook in vitro methoden ontwikkeld om de SPF
te bepalen en het is ook mogelijk om de SPF op theoretische basis in silico te schatten op
basis van de formule van het product.

In 2006 heeft de EU voorgesteld (EU, 2006) om de SPF te vervangen door categorieén
als volgt:

Tabel 2: EU-voorstel uit 2006 voor indeling van SPF in categorieén

SPF op label Gemeten SPF Categorie

6 6-9,9 Lage bescherming

10 10 - 14,9 Lage bescherming

15 15-19,9 Medium bescherming
20 20 - 24,9 Medium bescherming
25 25 -29,9 Medium bescherming
30 30 - 49,9 Hoge bescherming

50 50 - 59,9 Hoge bescherming

50+ 60 en hoger Zeer hoge bescherming
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3.2.4 Ontwikkeling van een UV-gedreven gezondheidseffect

De ontwikkeling over de tijd van een gezondheidseffect ¢ wordt bepaald door de optel-
som XG over alle golflengten van het product van irradiantie, actiespectrum en transmis-
sie (die alle drie kunnen variéren met de tijd).

Dit kan worden beschreven door de dosis-effectrelatie

d —
76 = f(®)

Hierin wordt Xg berekend met de onderstaande formule waarin A(1) het actiespectrum is,
1(2) de irradiantie en Tpyoq,4.:(1) het transmissiespectrum van het zonnebrandproduct:

X = f ITDAD Tyroquet 42
A

Omdat elk gezondheidseffect zijn eigen actiespectrum heeft, vergt voorkoming van elk
afzonderlijk nadelig gezondheidseffect een uniek UV-filter dat effect-specifieke accenten
legt in de demping van het UV-spectrum. Zonnebrandproducten zijn klassiek ontworpen
om het effect "roodheid” (zonnebrand, erytheem) tegen te gaan. Dit is een bijna exclu-
sief UVB-effect. Klassieke zonnebrandproducten beschermen om deze reden goed tegen
UVB-straling en slecht of matig tegen UVA-straling. Het UVA-logo van de EU (zie EU,
2006) garandeert dat de UVA-bescherming minstens 1/3 is van de UVB-bescherming (=
de SPF) die op de verpakking staat. De UVA-bescherming moet volgens deze richtlijn
worden bepaald aan de hand van het actiespectrum voor Permanent Pigment Darkening
(ppd), waarbij in de praktijk alleen de golflengten van 340 nm tot 400 nm worden be-
schouwd. Als iemand een SPF factor X gebruikt om zich X maal langer bloot te kunnen
stellen, dan zal gebruik van een product zonder UVA-filter zo leiden tot een X-voudige
UVA-dosis en eentje met EU-logo UVA erop tot een drievoudige UVA-dosis (gewogen voor

ppd).

3.2.5 Impact van gebruik van zonnebrandproducten op de gezondheid

Met de gegevens in de figuren 6 en 7 in de vorige paragraaf is het mogelijk een inschat-
ting te maken van de invloed van zowel de keuze van de UV-bron als ook van het zonne-
brandproduct op de beschouwde gezondheidseffecten. Dit zal gaan om een verschuiving
van de verhoudingen van de verschillende gezondheidseffecten per opgelopen UV-dosis
voor erytheem (dus op de huid zelf, onder de toegepaste laag zonnebrandproduct). De
volgende verschuivingen in gezondheidseffecten verwachten we bij gebruik van zonne-
brandproduct, in vergelijking met onbeschermde blootstelling:

- De dosis gerelateerd aan risico op niet-melanoom huidkanker zal enigszins
(10% tot 20%) lager zijn (zie paragraaf 1.3).

- Bij gebruik van een product met niet-ideaal grijsfilter (dus UVA bescherming <
UVB bescherming) zal de aanmaak van vitamine D dalen tot de helft (zie para-
graaf 1.4).

- De UVA dosis gerelateerd aan onderdrukking van het immuunsysteem, respec-
tievelijk aan de vorming van radicalen dieper in de huid (vermoedelijk betrok-
ken bij het ontstaan van melanoom), zal een veelvoud (3 tot 8 maal) worden
bij een niet-ideaal grijsfilter omdat men langer in de zon blijft. Dit geldt ook
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voor gebruik van een zonnebank in combinatie met een zonnebrandproduct
met niet-ideaal grijsfilter (zie paragrafen 3.2.1 en 3.2.2).

- Bij gebruik van een product dat in goede benadering wel een ideaal grijsfilter
bevat, zal de relatieve dosis voor de meeste eindpunten vergelijkbaar zijn ge-
bleven bij een lagere totale dosis.

- Bij gebruik van een zonnebank in combinatie met een zonnebrandproduct met
niet-ideaal grijsfilter, zal de aanmaak van vitamine D zowat stilvallen.

3.3 Zonnebrandproductgebruik kan de verhouding van de gezondheidseffec-
ten verschuiven

Blootstelling aan UV-straling verhoogt het risico op alle UV gerelateerde gezondheidsef-
fecten. Het is daarom wenselijk dat een zonnebrandproduct niet alleen beschermt tegen
erytheem, maar in elk geval evengoed tegen alle andere UV-gerelateerde gezondheids-
aandoeningen. Deze eis vraagt om een product met een neutraal grijsfilter, dat wil zeg-
gen dat het de UV-straling voor alle golflengten, dus ook die van de UVA, met dezelfde
factor dempt. Alleen wanneer een zonnebrandproduct een perfect neutraal grijsfilter
heeft, dan verkleint het product de gewogen doses voor alle verschillende gezondheidsef-
fecten gelijkelijk. Op die manier worden er per geval van (onbedoelde) roodheid (omdat
iemand zich toch te lang blootstelt) niet ineens veel vaker in de huid stappen gezet die
kunnen leiden tot melanoom. Met een neutraal grijsfilter geldt deze redenering ook voor
de eventuele UV-gerelateerde gezondheidseindpunten die we nog niet hebben onder-
kend. Dit beeld is verwoord door Ostwalder en Herzog (2010): "The ‘ideal sunscreen’
should provide uniform UVB/UVA protection, because this assures that the natural spec-
trum of sunlight is attenuated without altering its quality and thus being in harmony with
evolution.”

In Nederland hoeft een zonnebrandproduct geen UVA-filter te hebben om toch als zonne-
brandproduct verkocht te mogen worden. Het EU-logo voor producten die wel een UVA-
filter claimen garandeert een UVA-onderdrukking die 1/3 is van de UVB-onderdrukking (=
de SPF). Er is geen onderscheidende etikettering afgesproken die de consument in de EU
in de gelegenheid stelt bij aankoop van een zonnebrandproduct te kiezen voor een ho-
gere kwaliteit van het UVA-filter dan gedekt door het standaard UVA-logo van de EU.

3.4 Bijlage zon is de bescherming minder dan de SPF belooft

Bij lage zon, zoals we die in Nederland hebben, wordt de beschermingsfactor die wordt
beloofd door SPF op de verpakking vaak niet gehaald, omdat de lamp die wordt gebruikt
voor SPF-tests een ander spectrum heeft dan de lage zon. Deze lamp bevat een relatief
groot aandeel UVB, groter nog dan de zon boven de evenaar. Dit leidt ertoe dat de wer-
kelijke bescherming die mensen krijgen (ook als ze de opgegeven laagdikte van 2
mg/cm? smeren) kan zakken naarmate het aandeel UVA stijgt. Voor een product die met
name UVB onderdrukt zal de bescherming met het zakken van de zon afnemen met een
factor groter dan 2 (Young et al, 2010). Dit is bijvoorbeeld het geval in Nederland, waar
de zon niet zo hoog komt. Aan het begin en eind van de dag, dus in de perioden dat bij-
voorbeeld een buitenschoolse opvang actief is, neemt de bescherming van een regulier
product met hoofdzakelijk een UVB-filter nog verder af (zie figuur 8). De oplossing voor
dit probleem is een product met een neutraal grijsfilter.
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Figuur 8 Afhankelijkheid van de bescherming tegen erytheem als functie van de tijd op de dag. De
doorgetrokken lijn hoort bij een product dat alleen UVB-straling tegenhoudt. Dit UVB-product heeft
een SPF op de fles van 8,6. De gestreepte lijn hoort bij een "breedspectrumproduct” (zie volgende
paragraaf) met een vermelde SPF van 7. (Young et al, 2010)

3.5 Kwaliteitsmaten voor het UVA-filter van een zonnebrandproduct

De volgende labels zijn ontwikkeld voor de aanduiding van de kwaliteit van het UVA-filter
van een zonnebrandproduct:

e Het UVA-logo van de EU: Om op een product een UVA-logo van de EU te mogen
voeren (zie EU, 2006) moet de UVA-straling worden onderdrukt met een factor
die minstens een-derde van de SPF is, dus een product met SPF 50 moet een
UVA-onderdrukking hebben van minstens een factor 17. Deze UVA-onderdrukking
wordt bepaald met een “solar simulator” (gestandaardiseerde lamp waarvan het
spectrum lijkt op dat van de zon in het zenit aan de hand van een spectrum dat is
gewogen voor permanent pigment darkening (zie verderop in deze lijst).

e “Breed-spectrum”. De FDA heeft in 2019 een voorstel gedaan voor invoering van
een vrijwillige ‘breed-spectrum’ claim waarvoor scherpere eisen aan het UVA-filter
gesteld worden. Dit is in 2021 als definitief voorstel ingediend. Zie de FDA-rappor-
ten in de referentielijst. Dit Amerikaanse label wordt vergeven als de kritische
golflengte boven de 370nm ligt. De kritische golflengte geeft aan bij welke golf-
lengte 90% van de absorptie van UV-straling door het product wordt veroorzaakt
door het dempen van golflengten die gelijk of korter zijn dan deze kritische golf-
lengte (zie https://www.fda.gov/regulatory-information/search-fda-quidance-do-
cuments/labeling-and-effectiveness-testing-sunscreen-drug-products-over-coun-
ter-human-use-small-entity# Toc341188738 en An update on sunscreen require-
ments: The deemed final order and the proposed order | FDA).

e PPD (permanent pigment darkening): Hierbij wordt gekeken hoeveel langer ie-
mand zich aan UV-straling moet blootstellen om blijvend te bruinen, een effect
dat wordt gedomineerd door UVA-straling. Deze blootstellingsverlengingsfactor
wordt aan het acronym PPD geplakt om de UVA-bescherming te karakteriseren.
Met een PPD-10 product op moet je dus 10 x langer in de zon blijven om bruin te
worden. De PPD wordt in veel Aziatische landen op producten vermeld.

e PA: Dit systeem is gelijk aan het PPD-systeem, maar dan herschaald. Met een
reeks plusjes wordt aangegeven wat de PPD-factor is. Hoe meer plusjes, hoe
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beter de UVA-bescherming: PA ++ = PPD 4 tot 8, PA+++ = PA 8 tot 16, en
PA++++ = PPD 16+. Dit systeem wordt veel gebruikt in Japan en Korea.

e Boots-sterren: Het sterrensysteem is een kwart eeuw geleden in Engeland voor
drogisterijketen Boots ontwikkeld door Prof. Brian Diffey. Hierbij wordt vergeleken
hoe goed de UVA-onderdrukking P(UVA) is ten opzichte van de SPF. Deze ratio
hangt af van de SPF. De volgende karakteristieken gelden:

Ratio P(UVA)/SPF

Sterren Optische dikte(A/B)[%] SPF50 SPF30 SPF20
* 20 - 40 0,04 - 0,10 0,07 -0,13 0,09 -0,17
Kok 40 - 60 0,10-0,21 0,13-0,26 0,17 -0,30
KoKk 60 - 80 0,21-0,46 0,26-0,51 0,30-0,55
KKKk 80 - 90 0,46 - 0,68 0,51-0,71 0,55 - 0,74
Kk kKK 90 - 100 0,68 - 1 0,71 -1 0,74 - 1

Na enige tijd van blootstelling kan de kwaliteit van het product zijn gezakt en mo-
gen deze percentages volgens het Boots-protocol lager liggen dan in deze tabel.
Voor een product met 5 sterren moet na blootstelling de optische dikte nog min-
stens 86% zijn, voor vier sterren moet geldt een range 76%-85% en voor drie
sterren is dit 57-75%. Het aantal sterren geeft het aan hoe vlak het absorptie-
spectrum van een zonnebrandproduct is. Tegenwoordig worden labels met 1 of 2
sterren niet meer gebruikt. Inmiddels wordt dit systeem standaard gebruikt om
producten te certificeren in de UK, Ierland en Australié. Ook in Belgié wordt
steeds vaker een Boots-sterrenlabel vermeld. In de Nederlandse detailhandel zijn
maar weinig producten te vinden met een Boots-label en zijn deze vaak duur.

3.6 Verschil in bescherming van zonnebrandproducten voor verschillende
huidtypen

De hogere huidtypen (donkerder huidskleur) bevatten meer eumelanine dan de lagere
huidtypen en zij zijn door deze pigmentstof beter beschermd tegen UV-straling. De lagere
huidtypen kunnen wel onder invloed van UV-straling op den duur bruinen, maar het pig-
ment dat dan wordt aangemaakt is een andere soort: feomelanine. De spectrale absorp-
tie coéfficiént van beide soorten melanine staat getoond in

Figuur 9.
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Figuur 9 Spectrale uitdoving coéfficiént van eumelanine en feomelanine
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We zouden de verschillen in MED-waarde voor de verschillende Fitzpatrick huidtypen lou-
ter toe kunnen schrijven aan een verschil in melanine. Dit is niet geheel juist, want een
deel van het verschil komt door een verschil in dikte van de opperhuid. Het effect van
melanine en dikte van de huid voegt een extra transmissiespectrum Ty yatype to€ zoals ook
bij zonnebrandproducten gebeurt. Deze spectrale bescherming wordt berekend relatief
ten opzichte van huidtype II, dat als referentie is gekozen. De eerder gegeven vergelij-
king voor de effect-gewogen UV-dosis wordt dan:

X = f 1AM Touiatgpe DTrouee (1) d2
A

In Figuur 10 staat weergegeven hoe die extra, van nature in de huid aanwezige, trans-
missiespectra Thyiarype €FUit zien. De waarden voor de verschillende huidtypen zijn zo ge-

schaald dat ze leiden tot de verhoudingen in MED-waarden zoals getoond in Tabel 1.

Relatieve bescherming
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Figuur 10 Spectra voor verschillende Fitzpatrick huidtypen van de extra (beschermende) transmis-
siefactor Tpyiaeype die eumelanine biedt ten opzichte van huidtype II, dat als referentie is gekozen.

Feitelijk is het dus niet juist om (in dit geval voor erytheem) met 1 universeel actiespec-
trum te werken dat voor alle huidtypen gelijk is, maar dat is bepaald voor huidtype II.
Naar verwachting zou het product van het actiespectrum voor huidtype II met als correc-
tiefactor de golflengte-afhankelijke transmissiefactor voor elk huidtype een betere schat-
ting geven:

Ahuidtype (A) = Ahuidtype 11 (A)Thuidtype (A)

Een manier om dit probleem in kaart te brengen zou zijn om voor mensen met een don-
kere huid het erythemaal actiespectrum opnieuw op te meten. Omdat de transmissie van
eumelanine (zoals getoond in Figuur 9) vooral bij de kortere (UVB-) golflengten laag is,
valt te verwachten dat een actiespectrum voor donkere huidtypen ten opzichte van dat
voor huidtype II meer nadruk zal leggen op de langere golflengten die beter worden
doorgelaten, met andere woorden: meer nadruk op UVA zal leggen dan bij huidtype II.
De curven in Figuur 10 laten namelijk zien dat hogere huidtypen vooral een betere na-
tuurlijke bescherming geven tegen UVB-straling (de kortere golflengten) en dat de varia-
tie in huidtype-eigen natuurlijke bescherming tegen UVA-straling (door een kleinere
transmissie) kleiner is: in Figuur 10 liggen de waarden aan de rechter kant dichter bij el-
kaar dan links.
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Voor “standaard” huidtype II wordt erytheem met name door UVB veroorzaakt. Hierdoor
ligt de nadruk bij de filters in veel commercieel verkrijgbare zonnebrandproducten op dat
UVB-deel van het spectrum, de UVA-bescherming is vaak stukken zwakker. We hebben
net gezien dat een donker huidtype van nature zelf al enige extra bescherming biedt ten
opzichte van een lichter huidtype, en dan met name in het UVB-gebied. De extra natuur-
lijke bescherming van donkerder huidtypen in het UVA-gebied is kleiner. Nu gaan we een
vergelijking maken tussen de aandelen UVA en UVB die bijdragen aan de erytheem-ge-
wogen irradiantie voor de verschillende huidtypen. Voor hogere huidtypen is door de rela-
tief zware extra, natuurlijke onderdrukking van UVB-straling het relatieve aandeel UVA-
straling groter dan bij de lagere huidtypen. Dit heeft gevolgen voor de werking van zon-
nebrandproducten. Het leidt ertoe dat de toegevoegde waarde van een zonnebrandpro-
duct afneemt met de MED-waarde van degene die het gebruikt. Dit fenomeen is beschre-
ven door Damian et al. (1999). Dit zakken van de bescherming met het huidtype komt
doordat de zonnebrandproducten dezelfde golflengten uit de UV-straling halen die het
pigment in donkere huid ook tegenhoudt. Voor deze golflengten zal gebruik van het pro-
duct mensen met een donkere huid niet veel baten. UV-straling van andere golflengten
die ook erytheem geven wordt door deze producten niet tegengehouden, terwijl mensen
met een donker huidtype daar nou net baat bij zouden hebben.

Vraag 4: Wanneer is er een gezondheidsrisico?

Bij welke afwijking van de geclaimde UVA en UVB beschermingsfactor is er
sprake van een gezondheidsrisico? Houdt hierbij rekening met de voorgeschre-
ven aangebrachte hoeveelheid van 2 mg/cm? zonnebrandproduct en het daad-
werkelijk gebruik. Betrek hierbij in ieder geval zonnebrandproducten met een
geclaimde SPF van 30 en 50. Geef wanneer mogelijk aan bij welke volgens de
norm vastgestelde SPF geen sprake meer is van een beschermende werking van
een product.

4.1 Risico van te lage SPF bij non-compliant product

De risico’s van het gebruik van een zonnebrandproduct dat niet voldoet aan de op de ver-
pakking vermelde SPF (in vergelijking met het gebruik van een product dat hier wel aan
voldoet) zullen niet essentieel verschillend zijn, maar alleen subtiel in gradatie afwijken.
Het acute ongemak “zonnebrand” zal vaker optreden.

Bij gebruik van 2 mg/cm? zonnebrandproduct mag een gebruiker verwachten dat een
product met SPF X hem of haar in de gelegenheid stelt om zich X maal langer bloot te
stellen voordat deze gebruiker 1 MED oploopt en daarmee net aan meetbaar (dus zeer
licht) zou zijn verbrand. Als een product met op het label een SPF van X in werkelijkheid
SPF Y heeft, dan zal deze persoon na de op basis van SPF X berekende verlengde bloot-
stellingsduur op de huid die zich onder het product bevond een dosis hebben opgelopen
van:

Ontvangen dosis op de huid onder het beschermende product =1 MED * X /Y

Voor de drie meest voorkomende typen huidkanker geldt een dosis-effectrelatie van de
vorm:

prevalentie ~ dosis?
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waarbij A de biologische versterkingsfactor heet en voor BCC de waarde 1,4 heeft, voor
PCC 2,5 en voor melanoom 0,6. Structureel abusievelijk gebruik van een product met
SPF Y waar SPF X op de verpakking staat geeft een versterking van de prevalentie van
huidkanker met een factor (X/Y) .

Deze formule geeft de versterking van de prevalentie van huidkanker, maar niet het risico
op huidkanker zelf. Bij het daadwerkelijke risico spelen zeer diverse factoren mee waar-
door de bandbreedte over de populatie heel groot is, denk hierbij bijvoorbeeld aan gene-
tica, gedrag, locatie, en klimaat. Het gebruik van zonnebrandproducten is slechts één van
deze factoren.

Daarbij is het ook niet redelijk te veronderstellen dat mensen die een niet-voldoend pro-
duct hebben, en hierdoor eerder dan gedacht verbranden, dit product de rest van hun le-
ven ongewijzigd zullen blijven gebruiken. Het is te verwachten dat zij ofwel een ander
product zullen aanschaffen of zich korter zullen gaan blootstellen, omdat zij merken dat
ze anders verbranden.

Doordat de SPF categorieén zijn afgeleid op de beschermtijd tegen verbranding en niet
een kwantitatieve toename in gezondheidsrisico, is het niet mogelijk om een harde grens
aan te geven waaronder de afwijking in SPF resulteert in een gezondheidsrisico. In prin-
cipe betekent elke afwijking (voor zover niet binnen de meetfout van de methode) dat
product lagere bescherming/beschermtijd biedt dan verwacht mag worden. En die be-
scherming is, zelfs zonder afwijking, al lager dan geclaimd, het reéle smeergedrag van
consumenten in aanmerking nemend, zie 4.2.

4.2 Risico door niet terugschalen van SPF naar reéle laagdikte van consument
Om in een geaccrediteerd laboratorium de SPF als kwaliteit van een zonnebrandproduct
in vitro of in vivo te meten moet volgens protocol worden gewerkt met een laagdikte van
2 mg/cm?. Als met een dunnere laagdikte zou worden gewerkt, dan zouden er technische
problemen ontstaan vanwege de voorgeschreven ruwheid van het te behandelen opper-
vlak. Onderzoek toont aan dat regulier smeergedrag door consumenten van zonnebrand-
product een mediane laagdikte oplevert van 0,5 mg/cm? (Heerfordt, 2018), slechts 14
van de laagdikte in het protocol van de lab-test. Hoewel dit verschil bekend is bij produ-
centen van cosmetica, wordt de in het lab bij een viermaal dikkere laag gemeten reduc-
tiefactor van de aangeboden irradiantie niet meer teruggeschaald naar de realistische si-
tuatie van een consument. Dit wordt ook niet gecommuniceerd aan de consument.

Volgens genoemd onderzoek van Heerfordt op het strand in Denemarken is de mediaan
van de gebruikte zonnebrandproducten SPF 20, maar is door de dunnere laagdikte de
werkelijke bescherming tegen de UV-straling van de zon een reductiefactor 2. Voor pro-
ducten met een andere SPF staat de impact van reéel smeren in Figuur 11 hieronder (ge-
gevens uit Liu, 2012). Het verdient aanbeveling om de bescherming die wordt vermeld
op de etiketten af te stemmen op het reéle smeergedrag van consumenten, in plaats van
de consument te adviseren om dik genoeg te smeren om de SPF te halen, dit wordt ver-
der besproken onder Beleidsaanbevelingen.
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Figuur 11 Bescherming tegen erytheem als functie van de aangebrachte laagdikte (Liu, 2012).
Dikte 2,0 mg/cm? is de labconditie waarbij volgens protocol de SPF wordt gemeten, 0,5
mg/cm? is de mediane dikte die Heerfordt (2018) vond voor realistisch smeergedrag van
(Deense) consumenten.

Criteria voor handhaving zijn, vooral in onderhavig geval van zonnebrandproducten die
niet aan de SPF voldoen, een beleidskeuze en niet een kenniskeuze. In de Commission
Recommendation uit 2006 wordt een factor 6 voor UVB bescherming en 1/3 daarvan voor
UVA bescherming als minimum gegeven voor wat nog een zonnebrandproduct mag he-
ten.

4.3 Risico door onvermijdelijke variatie in laagdikte

Sowieso is er een grote variatie in de laagdikte die mensen aanbrengen, ook als ze hier-
voor zijn opgeleid. De bescherming tegen erytheem die mensen krijgen als ze door een
laborant zijn ingesmeerd met de aanbevolen laagdikte van 2 mg/cm? varieert met een
factor 2 tussen de hoogste en laagste waarde (Garmyn et al., 1986). De variatie in laag-
dikte en bescherming die ontstaat wanneer consumenten zelf smeren zal groter zijn. De
bescherming varieert niet-lineair met de laagdikte, zie Figuur 11. Als we deze relatie voor
een eerste schatting lineair maken, dan is de impact van een verschil in dosis door varia-
tie in laagdikte ook een factor 2. Dit heeft volgens de studie van Garmyn weer tot gevolg
dat een aanzienlijk deel van de gebruikers een tot 40% hogere UV dosis oploopt dan ge-
middeld (aannemende dat de verdelingsfunctie van de gesmeerde diktes een factor v2
aan breedte heeft, zowel omhoog als omlaag). Als mensen een zonnebrandproduct ge-
bruiken om zoveel mogelijk blootstelling op te doen waarbij rood worden net wordt ver-
meden en hiervoor de tijd berekenen dat ze veilig in de zon kunnen blijven op basis van
de SPF, dan zal de helft van de groep calculerende consumenten alsnog verbranden of in
elk geval een aanzienlijk hogere kans hebben op erytheem en dus ook op huidkanker. We
nemen hierbij aan dat de verdelingsfunctie van de laagdikte in redelijke mate symme-
trisch is rond een modale waarde. In de praktijk zal het gedrag van mensen niet zo pre-
cies zijn afgestemd op het net aan vermijden van erytheem door het gebruik van een
zonnebrandproduct in combinatie met een berekende mogelijke blootstellingsduur.

4.4 Risico van een matig UVA-filter (niet-ideaal grijsfilter)

In het vorige hoofdstuk is gebleken dat een product met een UVA-filter dat niet even
goed is als het UVB-filter grotere risico’s met zich meebrengt dan een product met een
ideaal grijsfilter. Het gaat dan onder meer om versterking van de volgende risico’s: (1):
Onvoldoende bescherming van hogere huidtypen (paragraaf 3.6), (2): onvoldoende
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bescherming op gematigde breedtegraden (paragraaf 3.4), (3): onvoldoende bescher-
ming bij lage zon (paragrafen 3.2.1 en 3.4), (4): een hoger risico op gezondheidseffecten
die vooral veroorzaakt worden door UVA en minder door UVB (paragraaf 3.2.5): aanmaak
van radicalen en onderdrukking van het immuunsysteem worden bijvoorbeeld fors ver-
sterkt.

4.5 Risico door gebruik van irradiantie voor zonkracht in plaats van actinische
flux
Als men de zonkracht als maat neemt voor blootstelling, dan wordt de blootstelling bij si-
tuaties met veel UVA onderschat: Met het zakken van de zon neemt de zonkracht rap af.
Dit is deels kunstmatig en onterecht. Dit komt doordat de zonkracht is gebaseerd op de
aanname van een blootstellingsgeometrie: de irradiantie, de hoeveelheid zonlicht die op
een horizontaal plaatje valt. Wordt het plaatje scheef aangestraald, dan neemt de irradi-
antie af met de cosinus van de hoek. Irradiantie is een vrij matige maat voor de bloot-
stelling van mensen, omdat die bewegen in de zon en ook licht vangen op hun flanken en
gezicht. Een betere maat zou zijn de actinische flux of de horizontale flux, zie Figuur 12
(zie ook Van Weele, 1995; Webb, 2002). Als de zonkracht zou zijn gebaseerd op de acti-
nische flux, dan zou bij laagstaande zon deze nieuwe maat voor de zonkracht tot 50%
hoger zijn dan nu met irradiantie het geval is.

Irradiantie Actinische flux Horizontale flux

Figuur 12 Drie modellen voor de blootstelling van een mens aan zonlicht: irradiantie, actinische flux
en horizontale flux.

Een hogere feitelijke aanstraling van consumenten bij lage zon dan weergegeven door de
gebruikte maat voor de zonkracht maakt dat zonbescherming bij lage zonnestand nood-
zakelijker is dan algemeen aangenomen. Bij lage zonnestand is de ratio (erytheem-gewo-
gen) UVA/UVB aanmerkelijk groter dan bij hoge zonnestand, en veel zonnebrandpro-
ducten bieden een relatief lage UVA-bescherming tegen erytheem ten opzichte van de
UVB-bescherming, typisch 1:3 bij EU-gekeurde producten. Ook in dit geval is de oplos-
sing voor dit probleem een product met een neutraal grijsfilter, die het UVA evengoed
dempt als het UVB.
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Conclusies

1) Wat zijn de gezondheidseffecten van UVA en UVB-straling op de huid? Welke ef-
fecten worden beschouwd als negatief voor de gezondheid? Wat is de ernst van
deze gezondheidseffecten en is er een dosis-respons relatie? Bestaat er een rela-
tie tussen deze gezondheidseffecten?

Er zijn vele gezondheidseffecten gelinkt aan blootstelling van de huid aan UV-stra-
ling, zowel positieve als ook negatieve. Negatieve gezondheidseffecten zijn: ery-
theem, huidveroudering, huidkanker, onderdrukking van het immuunsysteem. Po-
sitieve gezondheidseffecten zijn: aanmaak van vitamine D en bloedvatverwijding.
Het meest schadelijke effect is huidkanker, waarvan de meest voorkomende vor-
men BCC, PCC en melanoom zijn. UV-straling is door IARC ingedeeld als klasse 1
carcinogeen, zonder beperking tot specifieke golflengtebereiken (UVA, UVB, UVC).
Voor carcinogeniteit alsmede de andere effecten zijn er dosis-effectrelaties met de
blootstelling aan UV-straling, maar voor huidkanker is er geen drempeldosis vast
te stellen. Tussen verschillende effecten zijn correlaties aangetoond, bijvoorbeeld
tussen erytheem en huidkanker. Van melanoom is lang aangenomen dat dit wordt
veroorzaakt door UVB, maar er is steeds meer bewijslast dat melanoom ook mede
kan worden veroorzaakt door UVA. Erytheem wordt vooral veroorzaakt door UVB.

2) Identificeer kwetsbare doelgroepen en geef aan in welke mate en voor welk ge-
zondheidseffect zij een groter gezondheidsrisico lopen.

Kwetsbare risicogroepen (en het meest relevante gezondheidsrisico) zijn: kin-
deren (huidkanker op latere leeftijd), jongeren tot 25 jaar (huidkanker op latere
leeftijd), ontvangers van donororganen (huidkanker), gebruikers van immunosup-
pressiva (huidkanker), mensen met huidtype I (erytheem, melanoom), mensen
die lijden aan xeroderma pigmentosum (huidkanker).

3) Is er verschil in blootstelling aan UVA- en UVB-straling afkomstig van zonlicht of
een zonnebank? Als er verschil is, wat is dan de impact op de bescherming door
zonnebrandproducten? Wat is het verschil in bescherming van zonnebrandpro-
ducten voor verschillende huidtypen?

Klassieke zonnebanken geven in verhouding tot de zon een hoger UVA aandeel in
de totale hoeveelheid UV-straling. Dit heeft tot gevolg dat de gebruikelijke zonne-
brandproducten (die vooral tegen UVB beschermen), minder goed bescherming
bieden tegen het UV-spectrum uit zonnebanken. Donkerder huidtypen geven
vooral een betere natuurlijke bescherming tegen UVB-straling; voor natuurlijke
bescherming tegen UVA-straling maakt het type huid wat minder uit. Vanwege de
betere natuurlijke onderdrukking van UVB-straling is voor donkerder huidtypen
het relatieve aandeel UVA-straling groter dan bij de lichtere huidtypen. Dit heeft
gevolgen voor de werking van zonnebrandproducten: hoe zwakker het UVA-filter,
hoe meer de bescherming afneemt bij een donkerder huidtype.

4) Bij welke afwijking van de geclaimde UVA en UVB beschermingsfactor is er sprake
van een gezondheidsrisico? Houd hierbij rekening met de voorgeschreven aange-
brachte hoeveelheid van 2 mg/cm? zonnebrandproduct en het daadwerkelijk ge-
bruik. Betrek hierbij in ieder geval zonnebrandproducten met een geclaimde SPF
van 30 en 50. Geef wanneer mogelijk aan bij welke volgens de norm vastgestelde
SPF geen sprake meer is van een beschermende werking van een product.

Het gebruik van een product met een te lage SPF ten opzicht van de claim kan
een versterking geven van de prevalentie van huidkanker. Met de huidige kennis is
er met betrekking tot het risico op huidkanker geen veilige drempelwaarde af te
leiden voor blootstelling aan UV-straling of aan te geven bij welke afwijking in de
SPF er een verhoging van het risico is. In principe wordt er een toename verwacht
in het risico op huidkanker bij elke verhoging van de blootstelling aan UV-straling.
Op korte termijn leidt een hogere blootstelling tot vaker optreden van zonne-
brand. Op lange termijn zal door een hogere blootstelling de incidentie van huid-
kanker op populatieniveau toenemen met een factor (X/Y)*, waarbij X de SPF op
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het label, Y de werkelijke SPF en A de biologische versterkingsfactor is (1,4 voor
BCC, 2,5 voor PCC en 0,6 voor melanoom). Op individueel niveau is over een toe-
name van het risico op huidkanker niets te zeggen. Omdat consumenten in de
praktijk veel minder van een zonnebrandproduct smeren dan de voor de SPF be-
paling gebruikte hoeveelheid van 2 mg/cm?, zijn de werkelijke beschermingsfacto-
ren van zonnebrandproducten met op het etiket SPF50, SPF30 en SPF20 niet 50,
30 en 20 maar slechts 7, 4 en 2. Voor producten met een SPF van 15 of lager zal
de werkelijke beschermingsfactor naar verwachting onder de 2 liggen, waarmee
deze producten in feite geen relevant beschermend effect meer hebben.
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Lijst met begrippen

25(OH)D3 Vorm waarin het lichaam vitamine D bewaart en die wordt gemeten bij vita-
mine D-bepaling

7DHC (Provitamine D) Grondstof in de huid waaruit onder invloed van UV-straling vita-
mine D wordt gemaakt

Actiespectrum Wiskundige functie die van een gekozen UV-gedreven effect de efficien-
tie per golflengte geeft

Actinische flux Blootstellingsmaat voor UV-straling waarbij straling uit alle richtingen
even zwaar meetelt

Actinische keratose Huidaandoening die wordt gezien als een voorstadium van huid-
kanker

Basaalcelcarcinoom (BCC) Huidkanker aan de keratinocyten op de basaallaag. Meest
voorkomende vorm van huidkanker. Zaait bijna nooit uit, dus draagt nagenoeg niet bij
aan de sterfte door huidkanker.

Basaallaag Laag stamcellen op het grensvlak tussen de opperhuid en de lederhuid. Zit
op ongeveer 70 micron diepte.

BCC Basaalcelcarcinoom

Beschikbare UV-dosis Irradiantie op een plaats met een vrije horizon.

Biologische versterkingsfactor Percentage waarin een effect verandert als de dosis
1% toeneemt.

Blauwverschuiving Verschuiving naar kortere golflengten

Boots-sterren Kwaliteitssysteem voor het UVA-filter in een zonnebrandproduct, ge-in-
troduceerd door de Engelse drogisterijketen Boots, dat ook hoogwaardige UVA-filters on-
derscheidt.

Breedspectrum Amerikaanse kwaliteitsmaat voor het UVA-filter in een zonnebrandpro-
duct

Cataract Vorm van staar aan de ogen

Cis-urocaanzuur Lichaamsvreemde stof die door UV-straling uit transurocaanzuur wordt
gemaakt. In gebruik als biomarker voor blootstelling aan UV-straling

Cytokines Signaalstoffen

Dermis Lederhuid

DNA-laesie Gelocaliseerde DNA-schade

DNA-schade Kan ontstaan door normale biologische processen, zoals metabolisme,
maar ook door (UV-)straling. Treedt duizenden malen per cel per dag op. Indien slecht of
niet gerepareerd kan DNA-schade leiden tot mutaties. Sommige mutaties verhogen de
kans op kanker.

Drempeldosis Dosis waaronder het lichaam de opgelopen dosis kan verwerken zonder
er iets aan over te houden.

Eerste-orde kinetiek Model voor de tijdsontwikkeling van concentraties van stoffen in
het lichaam, waarbij het tempo van de omzettingen een vaste evenredigheid heeft met
de concentraties.

Elevatie Hoek van de zon boven de horizon (in graden)

Epidermis Opperhuid.

Erytheem Huidverbranding, zonnebrand, roodheid van de huid

Erythemale dosis UV-dosis gewogen met het actiespectrum voor erytheem
Eumelanine Bruine pigmentkleurstof die van nature in vooral donkerder huidtypen zit.
FDA Food and Drug Administration, agentschap van de federale overheid van de
Verenigde Staten dat de kwaliteit van het voedsel en de medicijnen in brede zin contro-
leert.

Feomelanine Ietwat rode pigmentkleurstof. Domineert bij rood haar. Dit pigment wordt
bijgemaakt als de huid wordt blootgesteld aan UV-straling

Fitzpatrick huidtype Indeling van huidtypen in 6 categorieen op grond van hun kleur,
vermogen om te kleuren en gevoeligheid voor erytheem
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Grijsfilter (neutraal) UV-filter dat alle golflengten evenveel onderdrukt

Hoornlaag Buitenste huidlaag van de opperhuid met dode cellen

Horizontale flux Blootstellingsmaat voor UV-straling waarbij alleen de horizontale com-
ponent van de straling meetelt

Huidtypen Zie Fitzpatrick huidtype

IARC International Agency for Research on Cancer. Kankeragentschap van de World
Health Organization (WHO)

Intermitterende blootstelling Afwisseling van korte, hevige blootstellingsepisodes met
periodes zonder blootstelling

Irradiantie Blootstellingsmaat voor UV-straling waarbij alleen de vertikale component
van de straling meetelt

Keratinocyt Hoorncel

Kritische golflengte kortste golflengte waarbij een product 90 procent van de totale ab-
sorptie van de straling bereikt. Kwaliteitsmaat voor het UVA-filter van een zonbescher-
mingsproduct. Hoe hoger hoe beter.

Lederhuid (=dermis) Zit onder de opperhuid en basaallaag.

Lumisterol Fotoproduct dat ontstaat als previtamine D wordt bestraald met UV-straling.
Onderdeel van de fotosynthese van vitamine D.

MED Minimale Erytheem Dosis. Hoeveelheid erytheem-gewogen UV-straling die net
waarneembare roodheid van de huid oplevert. Persoonlijke maat voor UV-gevoeligheid.
De persoonlijke MED wordt meestal uitgedrukt in de objectieve SED.

Melanocyt Pigmentcel.

Melanoom Huidkanker van de pigmentcellen. Meest gevaarlijke vorm van huidkanker.
Mutageniteit Mate waarin een agens of type schade leidt tot mutaties.

Mutatie Verandering van het DNA veroorzaakt door foutieve reparatie van DNA-schade.
NER Nucleotide Excision Repair. Reparatiemechanisme van DNA-schade, waarbij een blok
van zo’n 30 baseparen in 1 x tegelijk wordt vervangen door een correct stuk DNA. Als dit
mechanisme actief is komen er cytokines vrij.

Nevus/nevi Moedervlek(ken)

Opperhuid (epidermis) Buitenste laag van de huid, ongeveer 70 micrometer dik. Bevat
op diepste punt basaallaag met stamcellen, kiemlaag met levende hoorncellen en hoorn-
laag met dode cellen.

PA Kwaliteitssysteem voor UVA-filter van zonbeschermingsproducten, dat vooral wordt
gebruikt in Japan en Korea.

PCC Plaveiselcelcarcinoom.

Pigmentcel (melanocyt) Dendritische cel die pigmentzakjes (melanosomen) maakt, die
via de lange uitlopers van de cel worden doorgegeven naar hoorncellen in de buurt, die
er hun celkern mee beschermen (en niet de celwand). Pigmentproductie gebeurt op af-
roep van signaalstoffen (cytokines) die vrijkomen bij reparatie via NER van DNA-schade
door uv-straling. Alle huidtypen hebben evenveel pigmentcellen, alleen hun productie-
tempo van pigment verschilt.

Plaveiselcelcarcinoom (PCC) Huidkanker aan de plaveiselcellen. Qua incidentie mid-
delste van de drie meest voorkomende soorten huidkanker. Kan uitzaaien, maar doet dit
niet altijd. Deze soort huidkanker komt door chronische blootstelling aan UV-straling.
PPD Permanent Pigment Darkening. Kwaliteitssysteem voor UVA-filter van zonbescher-
mingsproducten. Hierbij wordt gekeken hoeveel langer iemand zich aan UV-straling moet
blootstellen om blijvend te bruinen, wat een UVA-effect is.

Previtamine D Stof die ontstaat bij UVBestraling van 7DHC (provitamine D). Onderdeel
van de fotosynthese van vitamine D.

Prolifererende cellen Zich (nog) delende cellen.

Provitamine D (7DHC) Grondstof in de huid voor fotosynthese van vitamine D.
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Radicaal Molecuul of atoom met een beschikbare bindingsmogelijkheid. Radicalen zullen
beschikbare bindingskansen aangrijpen. Dit kan (DNA-)schade voor het parthermolecuul
opleveren.

Roodverschuiving Verschuiving van een spectrum naar langere golflengten

SED Standaard Erytheem Dosis. 1 SED staat gelijk aan 100 J/m? erytheem-gewogen ir-
radiantie.

SCUP-h “'Skin Cancer Utrecht Philadelphia, human”, naam van het actiespectrum voor
PCC. Dit actiespectrum is gebaseerd op metingen van een onderzoek dat is gestart in
Utrecht en voortgezet in Philadelphia. Eerst is een actiespectrum voor muizen opgesteld
en vervolgens is dit vertaald naar mensen door de transmissies (van muizen en mensen)
te verrekenen.

Spectrum Specificatie voor elke golflengte.

SPF Sun Protection Factor. Zonbeschermingsfactor. Kwaliteitsmaat voor (met name) het
UVB-filter van een zonbeschermingsproduct. SPF wordt bepaald met een industriéle lamp
die een nog iets hogere fractie UVB heeft dan de zon boven de evenaar, en bij een laag-
dikte van 2 mg/cm?, wat 4 x dikker is dan consumenten gebruiken.

Tachysterol Fotoproduct dat ontstaat als previtamine D wordt bestraald met UV-stra-
ling. Onderdeel van de fotosynthese van vitamine D.

Trans-urocaanzuur Van nature in de opperhuid voorkomende stof die bij UVBestraling
deels omzet in cis-urocaanzuur, dat niet van nature in de huid voorkomt. De concentratie
cis-urocaanzuur is een maat voor iemands recente blootstelling aan UV-straling.
Transmissie(-spectrum) Fractie UV-straling die door de opperhuid heen dringt.

UVA UV-straling met golflengten tussen 315nm en 400nm. Soms wordt de oudere
waarde 320nm als grens gebruikt ipv 315nm. UVA-straling wordt niet beinvioed door de
ozonlaag.

UVA-I UV-straling met golflengten van 340nm-400nm. Subrange van de UVA-straling
UVA-II UV-straling met golflengten van 315nm-340nm. Subrange van de UVA-straling
UVB UV-straling met golflengten van 280nm-315nm. Soms wordt de oudere waarde
320nm als grens gebruikt ipv 315nm. UVB-straling wordt beinvlioed door de ozonlaag,
maar kan er bij hoge zonnestand wel doorheen komen.

UVC UV-straling met golflengten tussen 100nm en 280nm. UVC-straling van de zon
wordt volledig tegengehouden door de atmosfeer/ozonlaag.

UV-flux Hoeveelheid UV-straling die door een oppervilakte gaat

UV-index Internationale benaming voor zonkracht

WHO World Health Organization

Xeroderma pigmentosum Aangeboren ziekte die maakt dat mensen geen weerstand
hebben tegen UV-schade, waardoor zij zich permanent moeten beschermen. Dit komt
doordat een van de varianten van het NER-mechanisme bij hen is uitgeschakeld.

Zenit Het punt recht boven de waarnemer

Zenithoek Stand van de zon ten opzichte van de horizon, gemeten in graden ten op-
zichte van het zenit

Zonkracht (internationaal ook wel UV-index) Gedefinieerd als 40 x de erytheem-gewo-
gen irradiantie in W/m? op een locatie met vrije horizon. Vanaf zonkracht 3 wordt aange-
raden je tegen de zon te beschermen, vanaf zonkracht 5 worden zwaardere maatregelen
geadviseerd. De zonkracht x 0,9 geeft aan hoeveel SED je per uur zult oplopen bij een
vrije horizon.

Zonne-lentigine (levervilek, pigmentvlek, ouderdomsviek) Goedaardige gepigmenteerde
huidafwijking die optreedt bij oudere vaak zonbeschadigde lichte huidtypen.
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