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AZ UV-SUGARZAS BIOLOGIAI HATASAI
ES KAPCSOLATA A GYERMEKKORRAL

A TELJES UV-SPEKTRUM HAROM HULLAMHOSSZTARTOMANYRA QSZTHATO:
UVC, UVB s UVA. A NAPFENY KEDVEZO BIOLOGIAI HATASAI MELLETT
NEM SZABAD MEGFELEDKEZNUNK AZ AKUTAN ES KRONIKUSAN KIALAKULO
KAROS HATASAIROL SEM. EZERT NAGYON FONTOS MAR GYERMEKKORBAN A
HELYES FENYVEDELMI SZOKASOK MEGTANITASA. EZALTAL MEGELOZHETS A
NAPEGES, VALAMINT CSOKKENTHETO A NON-MELANOMA ES MELANOMA
BORTUMOROK KIALAKULASANAK ESELYE,
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teljes UV-spektrum biolégiai hatds

szempontjabdl harom tartomanyra

oszthaté: UVC (200-290 nm), UVB
(290-320 nm) és UVA (320-400 nm). Az
ozonréteg az UVC-sugarakat elnyeli. Bar az
UVB ardnya a bériinket éré napfényben
kisebb (5-10%) €s az UVB aktuadlis erdssé-
gét a foldrajzi helyzet, tengerszint feletti
magassag, évszak, idéjardsi viszonyok is
jobban befolyasoljék, nagyobb energiatar-
talmanal fogva biolégiai hatdsa mégis
igen jelentds.
A napfény kedvez$ bioldgiai hatdsaihoz
tartozik a D-vitamin szintézisében, a l4-
tasban, az immunmoduldciéban €és a foto-
szintézisben betdltott szerepe. A bor véde-
kezGképességét jelzi a napfény hatdsara
tapasztalt barnulds. Emellett a fototerapia
¢s a fotokemoterdpia soran alkalmazott
mesterséges UV-fényforrasok a kiilonbozd
bérbetegségek kezelésében nagy jelentd-
s¢ggel birnak.
Az azonnali pigmentaciot f6ként az UVA
indukalja, mivel a melanocytakban jelen-
lévé premelanint néhdny perc-éra alatt
melaninna oxiddlja. Ezzel szemben az UVB
a de novo melaninszintézist stimuldlja, ez-

1. TABLAZAT: FITZPATRICK SZERINTI BORTIPUSOK

Bortipus Erythema Pigmentacio
l. mindig soha
Il. rendszerint kevésse
M. esetenként, enyhe atlagos
IV, igen ritkan atlagnal kdnnyebben
V. soha mindig
Vi soha mindig

altal késai, de tartésabb pigmentéciot hoz
létre. A fokozott barna pigmentdcié a bor
védekezd reakcidja az UV-sugarzas karos
hatdsaival szemben €s azt jelzi, hogy a bort
a szilkségesnél magasabb dozis €rte.

Az a legalacsonyabb dozis, amely jol latha-
té erythema kialakuldsdt eredményezi, a
minimalis erythema dézis (MED). Ez szam-
szertien Kifejezi a bér fényérzékenységét. A
napfényre adott eltérd bérreakcidk (erythe-
ma és pigmentacid) alapjan Fitzpatrick és
munkatdrsai 6 kilonbozd csoportba sorol-
tak az emberi populdciot (7. t@bidzat).

Az UV-sugdrzas a melanin termelédésének
fokozasa mellett ham hyperplasiat is eld-
idéz, valamint gatl6 hatdsa van a szerzett
immunitds elemeire. Ugyanakkor, az UV
fokozza a bérben a természetes immuni-
tas részét képezd antimikrobialis peptidek
termelddését, tehat az UV-fény immunmo-
dulans hatasu. Ezért a bérgydgydszatban
terdpiads eszkozként is alkalmazzuk.

A fototerdpidban keskeny hulldmsavi
UVB (maximuma 311 nm) fénnyel vilagit-
juk meg a bdrt; mig a fotokemoterdpia
(PUVA-kezelés) soran az UVA-besugarzds
elétt egy fényérzékenyitd gydgyszert,
psoralent is alkalmazunk. Az utébbi gyer-
mekkorban nem ajdnlott. A leggyakoribb
bérgydgydszati korképek, amelyekben ki-
haszndljuk a fény jotékony hatdsat, a
psoriasis vulgaris, vitiligo, atépids derma-
titis és az alopecia areata. Az UV-fény ke-
zelés eredményesen alkalmazhaté masto-
cytosisban, lichen planusban, morphea-
ban, granuloma anularéban és lymphoma-
toid papulosisban is (1).

UVB-sugdrzas hatasara a bérben 1évé 7-
dehidrokoleszterolbdl D,-previtamin kép-
z0dik, ami a majban és a vesében végbe-
mend hidroxilacios folyamatok kovetkez-
ményeként aktiv D,-vitaminnd alakul.
Részben genomikus, részben nem genomi-
kus tton autokrin-parakrin hatdst fejt ki,




ezaltal elésegiti a keratinocytdk differenci-
aléddsat, valamint gdtolja proliferdcidju-
kat. A keratinocytdkra kifejtett jétékony
hatdsa mellett jelentds szerepet jdtszik az
immun-, a kardiovaszkuldris és endokrin
rendszerekben, a csontanyagcserében €s a
tumorigenezisben. A belsd szervi tumorok
kialakulasa relativ kockazatanak csok-
kentése mellett a non-melanoma bdrtu-
morok rizikéjat is mérsékli. Hazankban
marciustol oktoberig, 10 és 15 6ra kozot-
ti, naponta 15 perces, az arcot €s a fedet-
len végtagokat érint napsugarzas elegen-
d6 a megfeleld mennyiségli D-vitamin
szintéziséhez. Késd 6sztdl kora tavaszig
pedig D-vitaminban gazdag étrenddel, il-
letve D,-vitamin tartalmu készitményekkel
szitkséges potolni. Csecsemdéknek napi
400-1000 NE, 1-6 év kozotti és 6 év felet-
ti gyermeknek is napi 600-1000 NE, ser-
diilléknek pedig napi 800-1000 NE D,-vi-
tamin bevitele sziikséges a D-vitamin-hi-
any megelézése érdekében (2, 3, 4).

Az UV-sugarzas jotékony tulajdonsdgai mel-
lett nem szabad megfeledkeznilink karos ha-
tasairdl sem. Az akutan kialakul6 dermatitis
solarist a legnagyobb erythema-keltd hatas-
sal biré UVB-sugarzds okozza. Ennek soran
gyulladas alakul ki, amelynek a korai fazi-
saban hisztamin felszabadulds és kovetkez-
ményes vazodilatacio jon létre, a késéi fa-
zisban (4-24 dra) pedig kiilénbdzd proszta-
glandinok és interleukinek termelddnek,
amelyek az erythemdaért és a fajdalomért,
valamint a szisztémads hatasokért feleldsek.
A hdamban apoptotikus keratinocytak, un.
sunburn sejtek jonnek létre.

Kronikus karos hatasai kozé tartozik az
évek, évtizedek mulva jelentkezd fokozott
dregedés (photoageing), valamint non-me-
lanoma (bazalsejtes carcinoma, spinocel-
lularis carcinoma) és melanoma bértumo-
rok kialakulasa. Direkt DNS karosité hata-
sa révén az UVB a legkarcinogénebb
hullamhossztartomany. Az UVA daganat-
keltd hatasa is igazolt. Az UVA indirekt ka-
rositja a DNS-t reaktiv oxigén szabad gyo-
kok (ROS) képzddése révén. Ha az elSidé-
zett DNS-karosoddsokat a szervezetiink
repardcios rendszerei nem tudjdk kijavita-
ni, mutaciok alakulnak ki, amelyek a
bdrtumorok inicialdsaban és promdcidja-
ban egyardnt kiemelkedd jelentdségtiek.
Mig a kora gyermekkorban elszenvedett
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napégések a melanoma, addig a kumula-
tiv napfénykdrosodds a non-melanoma
bértumorok kialakuldsanak esélyét nove-
lik. A tdlzott napfény expozicid szepl6k, il-
letve tjabb anyajegyek megjelenéséhez is
vezet (5). Egyes tanulmanyok szerint az
Ujszulottkorban alkalmazott kék fény ke-
zelés noveli a diszplasztikus anyajegyek
kialakuldsanak esélyét (6).

Az UV-sugarzas karos hatdsainak kivédése
érdekében megfeleld fényvédelmi mddsze-
rek alkalmazasa ajanlott. Ez magaban fog-
lalja fényvédd készitmények, megfeleld ru-
hazat (széles karimaju kalap, napszem-
liveg, hosszu ujju felsd, nadrag) hasznala-
tat, 10 és 15 6ra kozotti arnyékban tartoz-
kodast, valamint a mesterséges fényforra-
sok (szoldriumok) keriilését (7). A fényvé-
do készitmények hatdanyagai kozott meg-
kiiléonboztetiink fizikai blokkoldkat és
fényelnyeld vegyiileteket. A fizikai fényvé-
d6k anorganikus 0Osszetevket, féként
cink-oxidot és titanium-dioxidot tartal-
maznak, amelyek visszaverik €s szétszor-
jak az UV-sugarakat. A kémiai fényvéddk
szerves molekuldkat tartalmaznak, ame-
lyek az UV-sugarakat abszorbedljak és ala-
csonyabb energidju infravérds hullamokka
vagy hové alakitjdk. A ma kaphaté napte-
jek tobbsége UVB- €s UVA-sugarak ellen is
véd (széles spektrumi). A fényvédd hatds-
fokdt az tn. sun protection factorral (SPF)
adjak meg, amely egy laboratoriumi kértl-
mények kdzott meghatarozott mérdszam, a
minimdlis erythema dézis fényvéddvel és
az anélkill meghatarozott értékének ara-
nyat takarja. Gyermeknek min. SPF 30
faktorszamu és fizikai blokkoldkat tartal-
mazo fényvédd ajanlott. A megfeleld fény-
védo hatds elérése érdekében egyenletesen
kell a testen eloszlatni a naptejet, illetve
kétoranként Gjra kell alkalmazni, killéno-
sen (szdst kovetden és erds verejtékezés
esetén. A fényvédd készitmények alkalma-
zdsa azonban nem jelenti azt, hogy korlat-
lanul lehet a napon tartdézkodni. Ellent-
mondasos adatok allnak rendelkezésre a
fényvéddk D-vitamin-szintézist csokkentd
hatdséra vonatkozdéan. A szolarium készu-
lékek az elirdsok ellenére az UVA-sugarak
mellett (amelyek csak sdrgds borszint
okozndnak) a lebarnuldst eredményezd
UVB-sugarakat is emittalnak. Kontrollalat-
lan alkalmazdsuk fénykdrosodott bor ki-
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2. TABLAZAT: A PHOTODERMATOSISOK FELOSZTASA
1. Idiopatias photodermatosisok

2. Fototoxikus és fotoallergias dermatitisek exogén
fotoszenzibilizatorra

3. Kutan porphyriak/endogén dgensek okozta photodermatosisok
4. Genophotodermatosisok
5. Fotoaggravalt kérképek

- ABEES R MED-meghatarozas (UVE, UVA)
FOTOTESZTELES AL-

GORITMUSA (10) * *
MED-MEGHATARO- normalis koros: US (csokkent + urtica)
zAs (UVB, UVA) ¢

provokacios

teszt N

pozitiv: PFE, US, negatfv
HV, LE

photopatch teszt
és/vagy szisztémas
provokacio

fototoxikus és/vagy
fotoallergias reakcio

alakulasat okozza, emellett t&bbszorosére
no a melanoma és non-melanoma bértu-
morok kialakuldsanak esélye.
A kora gyermekkorban megtanitott helyes
fényvédelmi szokasok alkalmazdsaval le-
het csokkenteni mind a melanoma, mind
a non-melanoma bértumorok kialakula-
sanak esélyét.
A bértipusnak megfeleld normalis fényre-
akciékon kiviil vannak olyan egyének,
akik rovid idejd napfényhatdsra bértiine-
tekkel vdlaszolnak. A gyermekkorban eld-
forduld fényérzékenységgel jard betegsé-
gek (photodermatosisok) 5 csoportba so-
rolhatéak (1, 8) (2. td@bidzar). A diagndzis
felallitdsahoz sziikséges vizsgdlatok a
részletes csaladi és kordbbi anamnézis,
szedett gydgyszerek €s foglalkozds ismere-
tében, valamint a bértiinetek megjelenésé-
re, elhelyezkedésére, szezonalitdsra vonat-
kozo kérdések mellett:
laboratériumi vizsgalatok: vérkép, mdj-
enzimek, porfirin analizis, hepatitis virus
szerologia, haemochromatosis génmuta-
cio, immunszeroldgia, HLA tipizdlds
hisztopatholdgia;
fototesztek: minimadlis erythema dézis
(MED), minimalis urtica dézis (MUD),
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provokdacids teszt, photopatch teszt,
szisztémas fotoprovokacid (7. dbra).

Idiopatias
photodermatosisok

Polymorph fény exanthema
(PFE)

A leggyakoribb photodermatosis gyermek-
korban. Altalaban tavasszal, az elsé
napfényexpoziciét kévetd néhdny éraval a
napfénynek kitett b&rteriileteken szim-
metrikusan viszket6, hyperaemids papu-
lak, plakkok, papulovesiculdk jelennek
meg. A bortinetek néhany napon beliil
spontén visszafejlédnek, majd tjabb nap-
fényhatdsra ismételten megjelennek. Nyar
vége fel€ a tlinetek erdssége csdkkenhet
(hardening jelenség). A kérkép hatterében
UVB- és UVA-sugarzas hatdsdra a bérben
képz8do endogén antigénre adott késdi ti-
pusu tulérzékenységi reakcié dllhat.

Az actinicus prurigo angolszasz szerzok
véleménye szerint kiilon csoportot képez;
féként lanyoknadl a napfénynek Kitett te-
rilleteken viszketd erythemds, 6démds pa-
puldk jelennek meg, amelyekhez cheilitis,
conjunctivitis is tarsulhat. Pubertds utan
feliletes hegek hdtrahagyédsaval rendsze-
rint végleg elmalik. UVB és UVA egyarant
tudja provokdlni. Hazankban ez a korkép
rendkivul ritka.

Urticaria solaris (US)

UVB, UVA és lathaté fény hatdsara elsésor-
ban a fénynek Kkitett, de a ruhdval fedett
bérteriileteken is 5 percen beliil viszketd
hyperaemias urticdk jelennek meg, ame-
lyek 1-2 6rdn beliil spontdn visszahtzéd-
nak. Hazankban nagyon ritka. A pontos
patomechanizmus nem ismert. Valdszind-
leg az UV-sugdrzas hatdsara egy kromofér
aktivalodik, beléle fotoallergén képzddik,
amely IgE-medidlt immunvélaszt valt ki.

Dermatitis vernalis aurium
Tavasszal, napfényexpozicié utdn néhany
oraval a ful helixén UVB-, UVA-sugdrzds
hatdsdra viszketd papulovesiculdk, bulldk,
majd porkkel fedett erozidk jelennek meg,
amelyek 1-2 héten belil spontdn, altala-
ban heg nélkiil gyégyulnak. Ez a ritka
gvermekkori photodermatosis féként fidkat
érint, serdiilékorban spontdn megsziinik.



Hydroa vacciniforme (HV)

Leggyakrabban fiigyermekeken UVA ha-
tdsdra a napfénynek kitett teriileteken né-
hany 6raval, 1-2 nappal égé, viszketd ér-
zés, majd csoportosan hyperaemids papu-
lak, vesiculak jelennek meg, amelyek va-
rioliform hegek hatrahagydsaval gyogyul-
nak. Pubertds utan spontdn gydgyul.

Fototoxikus és fotoaller-
gias dermatitisek exogén
fotoszenzibilizatorra

Fototoxikus dermatitis
Elsdsorban UVA-sugdrzds dltal kivaltott
direkt sejtkarosodds révén jon létre. Leg-
gyakrabban fényérzékenyité anyagot
(psoralent, furokumarint) tartalmazé né-
vények, pl. paszternak, petrezselyem, sér-
garépa, zeller, kapor, citrusfélék altal ki-
valtott hélyagos bérgyulladads (phytopho-
todermatitis). Jellemzdje a tiinetek vonalas
elrendezddése.

Gyobgyszer-indukalta
fotoszenzitivitas

UVA-sugdrzas hatasara leggyakrabban an-
tibiotikum (fluorokinolonok, sulfonamid),
NSAID, kardiologiai szerek (furosemid,
amiodaron), citosztatikumok alkalmazdsa
mellett napfényexpoziciét kévetden visz-
ketd, égd érzés, erythema, 6déma jelentke-
zik az exponalt bdrén. Gyermekeken meg-
lehetdsen ritka.

Fotoallergias

dermatitis

Exogén fotoszenzibilizatorbdl leggyakrab-
ban UVA-sugdrzds hatdsara fotoallergén
jon 1étre, amely a bér normalis fehérjéihez
kotddve kialakitja a valédi fotoallergént,
amely altaldban IV-es tipusu tilérzékeny-
ségi reakciot valt ki. Leggyakoribb foto-
allergének: fényvéddk, lokdlis NSAID-ok,
illatanyagok.

Kutan porphyriak/endogén
agensek okozta
photodermatosisok

Oka a hem bioszintézis enzimeinek vele-
szuletett vagy szerzett deficiencidja. A jel-

BORGYOGYASZAT

1 2 3 ‘

legzetes bortiineteket az UVA €s a lathaté
fény valtja Ki.

Erythropoeticus
protoporphyria (EPP)

Ritka, de gvermekkorban a leggyakoribb
porphyria. A ferrokelatdaz enzim aktivitds-
csokkenése hatdsara protoporfirin IX hal-
mozodik fel. A napfénynek kitett borterti-
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1. DERMATITIS
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4. MELANOMA
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5. EKZEMA TiPU-
sU POLYMORPH
FENY EXANTHEMA
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leteken fajdalom, €gé érzés, majd
erythema, 6déma vagy hélyagok jelennek
meg néhdny perc elteltével. A tiinetek heg
hdtrahagydsaval gydgyulnak, ismételt
napfény expoziciok hatdsdra az orron na-
rancshéj-tiinet alakul ki.

Porphyria cutanea tarda
(PCT)

Az uroporfirinogén-dekarboxylaz enzim
aktivitasanak csokkenése okozza. Spora-
dikus (1. tipus) és herediter (IL., III. tipus)
formdja is ismert. A familidris hepato-
erythropoeticus porphyridban (II. tipus)
mar az elsd €letévtizedben megjelennek a
jellegzetes bortiinetek (9). Az arcon, kéz-
hatakon hdélyagok, erézidk, fokozott
borfragilitas, hiperpigmentacid, miliumok,
hypertrichosis észlelhet6k. Gyermekkor-
ban igen ritka.

Kongenitalis
erythropoeticus

porphyria

(CEP, Giinther-koér)

Stlyos deformitdsokkal és extrém fényér-
zékenységgel jar.

Genophotodermatosisok

Orcklott genetikai defektus hatdsdra létre-
jovd, nagyfoku fotoszenzitivitdssal jaré
korképek, Amelyekben mar kora gyermek-
korban kutdn, ocularis és belszervi tumo-
rok jelennek meg.

llyen pl. a wxeroderma pigmentosum,
Bloom-, Rothmund-Thomson-, Kindler-
szindroma, amelyek kiilénbozé egyéb bel-
s6 szervi tiinetekkel is kiegésziilnek.

Fotoaggravalt korképek

A klasszikus autoimmun kérképeket
(cutan lupus erythematosus (LE), derma-
tomyositis) a napfény provokalja.

A photodermatosisok kezelésében a kor-
rekt diagndzis és ennek megfeleld adekvat
kezelés mellett a megfeleld fényvédelem
elengedhetetlen.

A fényérzékeny gyermekeken kiviil az at-
lagos gyermek napfényen tartézkodasdra
is fokozottan tgyelni kell. A napfény bio-
l6giai hatdsait tekintve az egészségmegdr-
zés fontos része, de a fokozott expozicid
akut (dermatitis solaris) €s krénikus (bor-
daganatok, oregedés) kdros kovetkezmé-
nyekkel jar. Ezért 3-as UV-index felett, ab-
ban a napszakban, amikor a gyermekeink
arnyéka rovidebb, mint a testmagassa-
gunk és hosszabban tartézkodnak a na-
pon, a ruhaval nem fedett teriiletek fény-
védelmérdl is gondoskodni kell. Hatvanyo-
zottan igaz ez a nyari vizparti nyaraldsok
idején, vilagos konstiticidju, I-es és 11-es
bértipust gyermekekre. A napégést nem-
csak az akut kellemetlenségek, hanem az
UV-fény hosszd tavd karcinogén és bort
oregitd hatasai miatt is el kell kertilni. 18
éves kor alatt mesterséges UV-fényforrdst
(pl. szolarium) orvosi indok nélkiil nem
szabad hasznalni.
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