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Fényvédelem a photodermatosisok kezelésében

Sun protection in the treatment of photodermatoses
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OSSZEFOGLALAS

A fényérzékeny borbetegségeket dsszefoglalé néven pho-
todermatosisoknak nevezziik. A fényérzékenység vagy nor-
mal fényre adott fokozott és/vagy szokatlan reakcio, vagy
a szokasostol alacsonyabb dozisu/dsszetételii fényre adott
klinikai tiinetekben megnyilvanulo borreakcio. Genetikai
és kornyezeti tényezéknek kiilonbozé mértékben szerepiik
van a kialakuldsukban. Metabolikus, immunologiai vagy
ismeretlen (idiopathids) mechanizmusok utjan fejlédhet-
nek ki a tinetek. A kivalto fény keriilése, a fényvédelem
sok esetben alapvetd fontossdgi a bértiinetek preven-
cidjaban és a photodermatosisok kezelésében. A betegek
életmindségét azonban nemcsak a tiinetek, hanem maga a
fényvédelem mindennapi alkalmazasa is jelentésen negati-
van befolyasolja. A kozleményben a szerzék ravilagitanak
arra, hogy a kiilonbozé photodermatosisok esetén a pato-
mechanizmusuktol fiiggben kiilonbozo specialis fényvéde-
lemre van sziikség, nem elegendéek az atlag populacioban
alkalmazott metodusok. Betegség (akciospektrum)-specifi-
kus, hatékony és minél egyszeriibben alkalmazhato fény-
védelmi modszerek alkalmazdsa kivanatos.

Kulesszavak:
photodermatosis — fényvédelem
— akciospektrum — idiopathias
photodermatosisok — phototoxikus és
photoallergias reakcié — porphyria —
genophotodermatosisok — photoaggravalt
korképek

SUMMARY

Light-sensitive skin diseases are known as photoderma-
toses. Photosensitivity is either an increased and/or un-
usual reaction to normal light, or an unusual skin reac-
tion —as clinical symptoms-. to lower dose or different
composition of light. Genetic and environmental factors
have different characteristic roles in their development.
Symptoms may develop through metabolic, immunologi-
cal, or unknown (idiopathic) mechanisms. In many cases,
the avoidance of the triggering light and sun protection
are of important in the prevention of skin symptoms and in
the treatment of photodermatoses. However, the patients'
quality of life is negatively affected not only by the symp-
toms, but also by the daily application of sun protection
itself. In this article, the authors highlight that in different
photodermatoses, depending on their pathomechanism,
different special photoprotection is necessary, and the
methods used in the average population are not sufficient.
Therefor, the use of disease (action spectrum) — specific,
effective, and as simple as possible photoprotection meth-
ods is desirable.
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Roviditések jegyzéke:

AK: aktinikus keratosis

CAD: kronikus aktinikus dermatitis

CLE: cutan lupus erythematosus

COX-2: ciklooxigenaz-2

CPD: cyclobutan pyrimidin dimerek

cSCC: cutan spinocellularis carcinoma

CTLC: Cutan T sejtes lymphoma

EMA: European Medicines Agency

EPP: Erythropoetikus protoporphyria

EULAR/ACR: European League Against Rheumatism/
American College of Rheumatology

HEV: high energy visible/magas energiaju lathato fény

HHC: herideter hemochromatosis

ICAM-1: intracelluléris adhéziés molekula-1

IVIG: intravénas immunglobulin

LE: Lupus erythematosus

LED: light emitted dioda/ fényt kibocsato didda

MED: minimalis erythema dézis

MPD: minimalis phototoxikus do6zis

PCT: porphyria cutanea tarda

PDT: photodinamias terapia

PIH: postinflammatorikus hiperpigmentaciod

PLE: polymorf fényexanthéma

PUVA: psoralen+ UVA

ROS: reaktiv oxigén gyokok

SCLE: szubakut cutan lupus erythematosus

SLE: szisztémas lupus erythematosus

SPF: sun protection factor

NB: narrow band

nm: nanométer

NMSC: nem melaméma bdrdaganat

pm: mikrométer

UPF: ultraviola protection factor

UVR: ultraibolya sugarzas

UVA-PF: UV-A protection factor

XLP: X-hez kotott protoporphyria

XP: Xeroderma pigmentosum

5-FU: 5 -fluorouracil

8-0x0G: 8-0x0-7,8-dihydroguanine

A napfény jelentds biologiai hatassal rendelkezik a hu-
man boéron. Akutan napégés, pigmentacio, immunszupp-
resszio, fényérzékeny reakciok, neuroendokrin (pl. D vita-
min, melanin szintézis), terapias hatas varhato. Kronikusan
daganatképz6dés, a boér regedése (photoaging), immunold-
giai hatasok alakulhatnak ki (1). A fényérzékeny borbeteg-
ségeket Osszefoglald néven photodermatosisoknak nevez-
ziik. A fényérzékenység vagy normal fényre adott fokozott
és/vagy szokatlan reakcid, vagy a szokasostol alacsonyabb
dozisu/osszetétellt fényre adott klinikai tiinetekben meg-
nyilvanulo bortlinet. Genetikai és kornyezeti tényezdknek
kiilonboz6é mértékben szerepiikk van a kialakulasukban.
A patomechanizmusuk alapja a borben 1évé bizonyos mo-
lekulak fény-abszorpcios képessége, mely molekularis val-
tozasa sejt €s szovetszintll biologiai reakciokat indit el (2).

A napfény biolégiai hatasa

Az elektromagneses spektrumon beliil a napsugarzas
magaba foglalja az ultraibolya (UV) sugarakat (180-400
nm), a lathat6 fényt (400-700 nm) és az infravords A fényt
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(700 nm-3 um). Az UV sugarak kb. 10 %-a, mig a lathato
fény kb. 50%-a hatol at az 6zon rétegen. A Fold felszi-
nét eléré UV sugarak kb. 5%-a UVB (280-320 nm) és kb.
95%-a UVA (320-400 nm). Az UVC (200-280 nm) suga-
rakat az 6zon réteg teljesen kiszliri (2).

Csak az elnyelt fény eredményez biologiai hatast. Az
abszorpcié hullamhossz fiiggé. Kiilonbozé hullamhosszu
fényt kiilonboz6 molekulak eltéréen abszorbealnak, eze-
ket kromoféroknak nevezziik, melyek igy meghatarozzak
a bioldgiai valaszt (4). A hullamhossz a behatolas mély-
ségét is meghatarozza. A bérben lipidek, fehérjék, egyéb
kis molekulak (pl. porfirin, gyogyszerek) a legjelentésebb
kromoforok. A bort eléré fény biologiailag legaktivabb
tartomanya a rovidebb hullamhossza és nagyobb ener-
gia tartamu UV fény. A DNS karositd hatas jelentés mind
akut, mind kronikus hatasok szempontjabdl. A végkifejlo-
do bioldgiai hatas a karosodasok eliminalasanak, a javito
mechanizmusoknak is fiiggvénye. Az UVB sugarak rovi-
debb hullamhosszukbol adoddan nagyrészt elnyelddnek az
epidermisben. Hosszabb hullamhossza miatt az UVA egé-
szen a dermisig hatol a bérben. Az UVA reaktiv oxigén
szabadgyokok (ROS) felszabaditasa révén indirekt médon
karositja a DNS-t. Pyrimidin dimerek, 8-ox0-7,8-dihydro-
guanine (8-0x0G) alakulnak ki egyes és/vagy kettés szalu
DNS lanctorések mellett. Tovabba a membran lipidek és
fehérjék is oxidativ karosodast szenvednek az UVA suga-
rak altal (5). Fontos kiemelni azt is, hogy az UVA sugarak
az ablakiivegen is athatolnak.

Az UVB direkt modon karositja a DNS-t, 6-4 pho-
toproduktumok és cyclobutan pyrimidin dimerek (CPD)
keletkeznek, ezek, ha nem keriilnek kijavitasra, akutan a
napégés klinikai tlineteit idézik eld (6), illetve kronikus
hatasként mutaciot eredményezhetnek, melyek jellegze-
tesek az UV-re ezért UV kézjegy mutacioknak nevezziik.
A photocarcinogenezisben van kiemelkedd patogenetikai
szerepiik (7). A kronikus UV expozicié fokozza a bor ore-
gedését (photoaging) (8), kiilondsen az UVA tartomany, de
az utobbi években egyre tobb evidencia gylilt 6ssze arra
vonatkozoan, hogy a lathato fény és az infravords sugarzas
(IR) is hozzajarul a photoaginghez (9). S6tétebb bortipu-
sokon fokozott pigmentacidhoz vezet a lathato fény (10).
Emellett a mobil telefonok, szamitogépek, televizio, LED
lampak és a villanofény lathato fényt bocsatanak ki, mely-
bol a magas energiaji (HEV) lathatd kék fény a bioldgiai-
lag legaktivabb (11). A negativ hatasok mellett az alacsony
intenzitasu fény biostimulalo hatasair6l is egyre tobb ob-
jektiv adattal rendelkeziink (12). Az 1. tablazat szemlélteti
a napfény biologiai hatasait (2, 13, 14).

Szamos endogén (porfirinek, lipidek, aminosavak, fe-
hérjék, melanin, NAD stb.) vagy akar kornyezetbél be-
jutott anyagok (pl. gydgyszerek, novényi nedvek, vitami-
nok, névényi kivonatok) is lehetnek kromoférok, melyek
képesek kiilonbdzé hullamhossz tartomany fényt abszor-
bealva bioldgiai hatast elérni akar direkt toxikus hatas
(reaktiv gyokokon keresztiil), akar indirekt hatas (szignal
aktivaciok) (15), autophagia befolyasolasa (16) és immun-
aktivacio révén. Ha normal reakciotol eltérd reakciot ész-
leliink a béron, fényérzékenységnek nevezziik. Genetikai,
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. Hullam- Penetracio Biologiai hatas
Tartomany A bor
hossz meélysége Korai Késéi
100-280 nm . . " .
uvcC a Fold felszin- ePldermls felsd DNS karosodas, erés erythematogén mutage':n, dage.mat
. része (experimentalis)
re nem jut le
epidermis basalis DNS kérosodas (CPDk) — erythema
UVB 280-320 nm P L keltd hatas (napégés), pigmentacio photocarcinogenesis
membranig . L oo
fokozasa, D vitamin szintézis
dermis fels6bb direkt pigmentacié fokozasa, photoaging,
UVA 320-400 nm része indirekt DNS karosodas photocarcinogenesis
Lathat6 fény 400-750 nm | dermis hiprepigmentacio (Fitzpatrick III.—VI.) | photoaging
Infravoros fény | 750-2500 nm | subcutis melegités photoaging

1. tablazat
Napsugarzas bioldgiai hatdsai (2, 13, 14)

kornyezeti, metabolikus, immunologiai vagy idiopathias
mechanizmusok utjan fejlédhetnek ki a photodermatosi-
sok (2). A 2. tablazat mutatja a photodematosisok kdrébe
tartozo betegségek felosztasat (13, 17).

A photodermatosisok kivaltasaban a legnagyobb sze-
repe az UVA sugaraknak van (18), azonban kisebb mér-
tékben az UVB ¢és a lathat6 fény is szerepet jatszhat egyes
betegségekben.

F6 csoportok

Korképek

IDIOPATHIAS

Polymorph fény exanthema
Dermatitis vernalis aurium
Hydroa vacciniforme

Solaris urticaria

Aktinikus prurigo

Krénikus aktinikus dermatitis
Aktinikus folliculitis

PORPHYRIAK

Poprphyria cutanea tarda

Erythropoeticus protoporphyria

X-hez kotott protoporphyria
Hepatoerythropoeticus porphyria

Porphyria variegata

Congenitalis ertythropoetikus protoporphyria

GENOPHOTODERMATOSISOK

Xeroderma pigmentosum
Cockayne szindroma
Trichothiodystrophia

Bloom szindréma
Rothmund-Thomson szindroma

EXOGEN VAGY GYOGYSZER/KEMIAI
ANYAG ALTAL INDUKALT PHOTOTOXIKUS
VAGY PHOTOALLERGIAS REAKCIOK

Gyogyszer indukalta photoszenzitivitas
Photokontakt dermatitis
Pseudoporphyria

PHOTOEXACERBALT KORKEPEK

Sziztémas lupus erythematosus
Cutan lupus erythematosus
Dermatomyositis

Melasma

Sjogren szindroma

Darier betegség

Rosacea

2. tablazat
Photodermatosisok csoportositasa (13, 17)
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Miutan patogenetikai szerepe van a fénynek, a borti-
netek megelézésében a kezelésben is fontos a karosodast
el6idézo fényexpozicid elkeriilése (19).

Fényvédelem eszkozei

A fényvédelem alapvet6 elemei a direkt napfény expo-
zici6 kertilése 10 és 16 ora kozott, az arnyékban tartozko-
das, napszemiiveg hasznalata, megfelelé ruhazat viselése
(kalap, hosszu ujju felsé és nadrag), a szolarium keriilése
és fényvédo krémek alkalmazasa (2).

A fényvédok f6 osszetevoi két csoportba sorolhatoak:

1. Fizikai (anorganikus) filterek:
cink-oxid, titanium-dioxid, vasoxid

2. Kémiai (organikus) filterek:
cinoxate, dioxybenzone, ensulizole, homosalate,
meradimate, octinoxat, octisalate, octocrylene,
padimate O, sulisobenzone, oxybenzone, avoben-
zone, ecamsule, aminobenzoesav, trolamine

A fizikai filterek hatasanak alapja, hogy abszorpcio
mellett, a felszinrdl visszaverik, szétszorjak a fényt (20).
Fotostabilak, nem allergizalnak, ezért gyerekeknek is ajan-
lott az alkalmazasuk. Az UVA ¢s az UVB sugarak mellett
a lathato fény ellen is nyjtanak védelmet, ami dontéen a
szemcsék méretétdl fiigg (a jobb kozmetikai elfogadhato-
sag miatt mikronizalt formak kevésbé alkalmasak a lathato
fény elleni védelemre). A formulacié és mas anyagok (vas
oxid) bevezetésével probalja az ipar ezt menedzselni (21).
A mikronizacié miatt a felszivodo képességet intenziven
tanulmanyozzak (22, 23).

A kémiai filterek hatasanak alapja, hogy az UV sugarakat
elnyelik és hdenergiava alakitjak at, vagy konformacios mole-
kularis valtozason mennek keresztiil vagy magasabb hullam-
hosszll sugarakat bocsatanak ki. Photoallergének lehetnek,
mint pl. az octocrylen, a bérbe penetralhatnak és reaktiv oxi-
gén szabadgyokok felszabadulasat eredményezhetik. A ké-
miai filterek egy része csak az UVA, masik résziik az UVB
¢és harmadik résziik az UVA és UVB sugarakkal szemben is
védenek, igy tobbnyire kombinacidban hasznaljak (24).

Kezdetben a fényvédo lokalis készitmények {6 célja a
napégés megakadalyozasa volt, amiért az UVB tartomany
felel. Az UVB védelem erdsségét a sun protection faktor
(SPF) fejezi ki. Nyilvanvalova valt, hogy az UVA védelem
is fontos mind a photoaging, de féleg a photodermatosisok
vonatkozasaban. Az UVA protection faktor (UVA-PF) az
esetlegesen UVA altal okozott minimalis erythema és a tar-
tos pigmentacio értékelésére szolgal. Az Eurdpai Bizottsag
ajanlasa alapjan az UVA elleni védelem az SPF legalabb
1/3-a kell legyen. Széles spektrumtinak pedig akkor ne-
vezhetd egy fényvédo, ha a kritikus hullamhossz, amely
ellen védelmet nyujt, legalabb 370 nm (25).

Az UV és a lathato fény elleni védelem fokozhato szi-
nezett fényvédok alkalmazasaval, melyek vas oxidot vagy
pigmentalt titinium-dioxidot tartalmaznak. Antioxidansok
mint pl. C-vitamin, E-vitamin, polifenolok hozzaadasaval
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a ROS felszabadulasa csokkenthetd és a ROS medialta
DNS karosodas is gatolhatd, valamint a photoaging ellen
is védelmet nyujtanak (26). A flavoproteinek csoportjaba
tartozo fotoliaz az UVB indukalta DNS photoproduktu-
mokat javitja ki, ezaltal a mar meglévé DNS karosodas
kijavitasa mellett a tovabbi DNS karosodastol is véd (27)
egyben jo kutatasi modell is (28, 29).

Fontos kiemelni, hogy a lokalis készitmények a be-
vizsgalt fényvédelmet csak akkor biztositjak, ha megfeleld
vastagsagban (praktikusan 1 teaskanalnyi krém az arcfe-
liletre) és megfelelé gyakorisaggal (altalaban 3 éranként
ismételten) alkalmazzak (30). A mindennapi életben ezek
a feltételek ritkan teljesiilnek.

A lokalis készitmények mellett igény van a sziszté-
masan alkalmazhat6 fényvédelmet nytjté hatdéanyagokra,
melyek fejlesztése utdbbi idoben egyre inkabb teret nyert.
Ilyen forgalomban 1évé leggyakrabban alkalmazott hatd-
anyag tobbek kozott a Polypodium leucotomos, a nicoti-
namid és az afamelanotid. Ezenkiviil névényi kivonatok,
fliszerek, tea, a napi diéta alkotorészei is befolyasolhatjak
a bor napfényre adott valaszat (31).

A Polypodium leucotomos a tropusi pafrany kivona-
ta. A szuperoxid anion, lipid peroxidaz, hydroxyl gyokok
neutralizalasa mellett csokkenti a COX-2 expressziot, pS3
génmutaciot, CPD-k, sunburn sejtek és gyulladasos infilt-
ratum mértékét. Noveli a minimalis erythema (MED) és a
minimalis phototoxikus dozist (MPD), ezaltal a polymorf
fényexanthema (PFE) és egyéb photodermatosisok pre-
vencidjara is alkalmazhat6 (32).

A nicotinamid a B3 vitamin (niacin) aktiv forma4ja.
A DNS repairt fokozza, ezaltal az aktinikus keratosisok
és non-melanoma bdérdaganatok prevencidjaban szerepet
jatszhat (33).

Az afamelanotid a-melanocyta stimulaldé hormon ana-
l6g. Stimulalja az eumelanin termelést az epidermisben
UV indukalta sejtkarosodas nélkiil. Erythropoetikus pro-
toporphyria (EPP) és X-hez kotott protoporphyria (XLP)
betegek esetén fotoprotektiv hatasu. Az EMA 2014-ben
hagyta jova, ebben az indikacidban, implantatum formaja-
ban felnéttek szamara.

2022. decemberben a jovahagyast 12-éves kortol ki-
terjesztették. Emellett klinikai vizsgalati anyagok bizo-
nyitjak, hogy szerepe lehet a polymorf fényexanthema €s a
solaris urticaria prevencidjaban is (34).

A betegségekre specifikus fényvédelmi ajanlasokat a 3.
tablazat szemlélteti (35).

Photodermatosisok

Idiopathias photodermatosisok
Polymorf fényexanthema

A leggyakoribb immunmedialt idiopathias photoder-
matosis, melyet 50%-ban UVA, 25%-ban UVA és UVB
sugarak, ritkan a lathatd fény indukalnak, és tobbnyire élet-
hosszig tartdo fényérzékenységgel jar (36). Napfényexpo-
ziciot kdvetben orak, vagy akar napok mulva alakulnak ki
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Koérkép

Akcios spektrum

Idealis fényvédo

Melasma, PIH

rovid hullamhosszu lathato
fény, UVA, UVB

Porphyria lathato fény

Széles spektrumt fényvédo (SPF 50+, UVA,
UVB) lathaté fény blokkoloval (vas oxid)

CAD

UVB, UVA, lathato fény

Solaris urticaria

rovid hullamhosszu 1athatd
fény, UVA, UVB

egyéni spektrumnak megfeleld

Széles spektrumt fényvédo (SPF 50+, UVA,
UVB) Adekvat UVA elleni védelemmel bird

PLE fényvédo (bekarikazott UVA jel), antioxi-
dansok, esetenként lathato fény blokkoldval
(vas oxiddal)
Aktinikus prurigo mint PLE
Gyogyszer okozta fényérzékenység | UVA, UVB SPF 50+, UVA, + antioxidansok
Lupus erythematosus SPF 50+, UVA, + antioxidansok
Fotoaggravalt kérképek (Acne, AD) SPF 50+, UVA,+ antioxidansok
Genodermatosisok, XP SPF 50+, UVA, + repair enzimek
NMSC, Melanoma malignum SPF 50+, UVA
prevencié magas rizikd esetén: + repair enzim
3. tablazat

Betegség specifikus fényvédelmi ajanlasok (35)
PIH: postinflammatorikus hiperpigmentacio, CAD: kronikus aktinikus dermatitis, PLE: polymorf fényexanthema, AD:
atopias dermatitis, XP: xeroderma pigmentosum, NMSC: nem melanoma bdrdaganat

viszket6 bortiinetek macula, papula, vesicula (egy betegen
jellemzéen azonos formaban). Rendszerint a tavaszi/nyari
elsé napsugarak valtjak ki. A betegek maguktdl is kertilik
a fényt. Az akut tiinetek ekkor egy-két hét alatt elmulnak,
a napfénynek kitett borfeliileteken ismételten megjelennek.
Jellemzd, hogy a tiinetek intenzitasa a betegek tobbségében
spontan is a nyar folyaman gyengiilnek. Megel6zésében a
fizikai filtereket is tartalmazd, UVA sugarak ellen is védel-
met nyujtd, széles spektrumil, antioxidans hatasu ferulin-
savat (37), ecotint (38), DNS repair enzimeket tartalmazo
fényvédok hatasosabbak, mint a konvencionalis készitmé-
nyek (39). Alacsony suberythemas dozistu nb-UVB, vagy
PUVA fototerapiaval hardening jelenség (hamhyperplasia,
pigmentacid, immunszuppresszio), photokondicionalas ér-
hetd el, mely a tlinetek kialakulasanak prevencidjaban jat-
szik szerepet. A photokondicionalas megkezdése tavasz
elott sziikséges hetente 2-3 alkalommal, 4-6 héten at (2).

A Polypodium leucotomos a korabban leirt hatasa révén
alkalmas a PFE prevencidjara (40). Vizsgaltak a béta karo-
tin, licopin, nicotinamid, D-vitamin szerepét is a PFE tii-
netek megeldzését illeten, azonban ellentmondasosak az
adatok és nincs elegend6 evidencia a hatékonysagukra vo-
natkozoan (41). Ezeken feliil pedig az afamelanotiddal van
fazis I11. vizsgalat folyamatban (34).

Kezelését tekintve lokalis, sulyosabb esetben szisztémas
kortikosteroidok adasa javasolt. 1,25 dihidroxy- D-vitamin
(calcipotriol) krém csokkentheti a bdrtiineteket. Hydro-
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xychloroquin is javasolhato. Rezisztens esetekben cyclos-
porin, azathioprin alkalmazasaval érhet6 el javulas (2).

Hydroa vacciniforme

Nagyon ritka, mar gyermekkorban jelentkez6, fény-
érzékenységgel jar6 korkép, melyet a napfénynek kitett
bérteriileteken fajdalmas/viszketd hdlyagok megjelenése
jellemez, melyek varioliform hegek hatrahagyasaval gyo-
gyulnak. Eredetileg joindulati betegségként irtak le a nyu-
gati orszagokban a szisztémas tiinetek hianya és a betegség
serdiilékorban vagy fiatal felnéttkorban bekovetkezd spon-
tan visszafejlédése miatt. UVA (42) és UVB (43) provokalo
szerepére is vannak adatok. A latin-amerikai és azsiai gyer-
mekeknél azonban igazolddott EBV infekcio a hatterében
¢s leirtak egy sulyosabb formajat, a hydroa vacciniforme-
szerll EBV+ T sejtes lymphoproliferativ betegséget. Ekkor
a fényérzékenység mellett szisztémas tiinetek €s a szunyog-
csipésre kialakuld nagy allergias reakcio is jellemz6 tiinet.

Ritkan valodi lymphomat diagnosztizalnak a hatteré-
ben (44). Kialakulasukban a genetikai fogékonysag ¢s az
EBYV infekcid tehet6 feleldssé (45).

Dermatitis vernalis aurium (Juvenile spring eruption)

Fiatal fiuk flilkagyldjan koratavasszal jelentkez6 vesi-
culakat legtobben a PFE variansanak tartjak (46).
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Solaris urticaria

Ritka photodermatosis, melyet 5-10 perces napfény-
expoziciot kovetéen megjelend urticak jellemeznek.
A pathomehanizmus pontosan nem tisztazott (47). A ti-
neteket kivaltd akcids spektrum széles, UVA, UVB és a
lathaté fény is indukalhatja (48). Széles spektrumu fény-
védd mellett szinezett fényvédd is javasolhatd a latha-
to fény elleni védelem miatt, tovabba szisztémas fény-
védelemként Polypodium leukotomos (32). Kezelésére
az antihisztaminok, kortikosteroidok, fotodeszenzitizacid
altalaban nem elegendd. Omalizumab IgE ellenes monok-
lonalis antitest azonban hatékonynak bizonyult. Emellett
refrakter esetekben IVIG (2,5 g/ttskg 2-5 napig) és cyc-
losporin A (4,5 mg/kg/nap) hatékony alkalmazasardl sza-
moltak be. A plazmaferezissel kapcsolatban megoszlanak
a vélemények. PUVA kezeléssel kombinalva eredményes
lehet, azonban egyes vizsgalatokban tartds hatdsat nem
sikeriilt alatamasztani. Phototerapiaval (UV-A, UV-B,
PUVA) hardening érhetd el, de ez altalaban 6nmagaban
nem elegendd (49). Afamelanotiddal phasis II. vizsga-
latok vannak folyamatban (34). Ezeken feliil szisztémas
szteroidok, leukotrién receptor gatlo, antimalarias szerek,
prostaglandin inhibitorok, oralis beta-carotin alkalmaza-

saval voltak probalkozasok, csekély eredménnyel. Solaris
urticaria menedzselésében kombinalt terapiara kell tore-
kedni (49, 50).

Kronikus aktinikus dermatitis (CAD)

Multifaktorialis korkép, késleltetett cellularis UV-A
hyperszenzitivitas, gyogyszerek, kontakt, irritativ fak-
torok, exogén fotoallergének okozta ekzema. Kozépko-
ra férfiakban gyakoribb. CD8+ citotoxikus T sejtekbdl
allo infiltratié alakul ki a dermisben, mig a differencial
diagnozisban leginkabb nehézséget okozdé CTLC-ben
vagy Sezaryban CD4+ T sejtes infiltratum dominal. Pho-
topatch teszt pozitiv. Gyakrabban az UV-B a kivaltd
spektrum. Fényvédelem mellett a kivaltd gyogyszerek,
fotoallergének keriilése, nb-UVB pofilaktikus fototera-
pia, topikalis kortikosteroid vagy kalcineurin inhibitor
alkalmazhat6 (51). Szisztémasan prednisolon, azathiop-
rine, mycophenolate mofetil, methotrexat, hydroxycloro-
quin, thalidomide, cyclosporin, makrofag aktivalo faktor
(52) jon szoba. Dupilumab alternativ vagy adjuvans ke-
zelésnek valaszthato (53). JAK inhibitorok koziil esetbe-
szamolokban JAK1/JAK3 gatld tofacitinibbel vannak jo
tapasztalatok (54). gy nemcsak atopias dermatitisben,

1.a, b, c dadbra
a) Phototoxikus reakcio; b) Erythropoetikus protoporphyria;
¢) Porphyria cutanea tarda; d) Szubakut cutan lupus erythematosus
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psoriasisban, alopecia areataban de (ijabban mar refrakter
CAD kezelésére is alkalmazhatd. Apremilast oralis PDE-
4 gatlo csokkenti a gyulladasos citokineket (TNF-q, in-
terferon-y, IL-2, 1L-6, IL-12), fokozza az IL-10 szintjét.
CAD-ban 6 hétig alkalmazva szignifikans javulast lehe-
tett elérni, a bértiinetek csokkentek, mellékhatasok nem
alakultak ki (55).

Exogén vagy gyogyszer/kémiai anyag altal
indukalt phototoxikus vagy photoallergias
reakciok

Gyogyszer indukalta photoszenzitivitds

Az UV sugarak és a gyogyszer interakcidja altal 1étre-
jOvo, gyakori cutan reakciok. Photoszenzitiv gyogyszerek
altal okozott nemkivanatos események 8%-ban fordulnak
el6 (56). A tiinetek a napfénynek kitett borteriileteken je-
lentkeznek (57). A gydgyszer vagy metabolitja jelen van a
borben, melyek képesek lathato fény vagy az UV sugarzas
abszorpcidjara. Az esetek 83,6%-aban az UVA, 14,5%-ban
UVA ¢és UVB, mig 1,8%-ban az UVA sugarak és a latha-
to fény jatszik szerepet a kialakulasukban. A napfényen
kiviil mesterséges UV-fényforrasok, mint az orvosi fény-
terapias lampak, szolariumok, LED-ek, UV-lézerek, és
egyéb az iparban hasznalt lampak is indukalhatjak. (57).
Phototoxikus gyakoribb reakciot altalaban UVA, mig a rit-
ka photoallergias reakciot szélesebb spektrum provokalja.
Szisztémas és lokalisan alkalmazott gyogyszer is allhat a
hatterében. A phototoxikus reakcio soran direkt sejt karo-
sodas jon létre, mely dozisfiiggd. A napfény hatasat ko-
vetden 30 perccel-24 oraval jelenik meg a fényexponalt
feliileten altalaban tulzott napégés, fajdalmas erythema,
oedema, holyagképzddés formajaban nyilvanul meg, mely

pigmentacidval gyogyul (1. a dbra). Azonban photoony-
cholysis, pseudoporhyria, eruptiv teleangiectasia, pellag-
ra-szer(i tlinetek és hyperpigmentacidé képében is jelent-
kezhet. A photoallergias reakcio immunmedialt folyamat,
hatterében IV. tipust hyperszenzitivitasi reakcio all, mely
nem dozisfiiggd és intenzitasa az idével novekvd. A nap-
fénynek kitett borteriileteken néhany nap mulva ekzema-
szerli, vagy lichenoid vagy erythema multiformére vagy
subacut/kronikus lupus erythematosusra jellegzetes bortii-
netek jelennek meg, késébb a tiinetek szorddnak (58, 59).
Az anamnézis ¢és fizikalis vizsgalat, valamint korszovetta-
ni és klinikai tesztek (phototesztet és a photopatch teszt-
tel) lehet differencidlni a phototoxicitas ¢és a photoallergia
kozott. Ez altalaban a klinikai gyakorlatban nem egyszerd,
azonban nincs is hatassal a kezelésre. A 4. tabldzat ébra-
zolja a phototoxikus és photoallergias reakciok jellemzdit
(13, 57).

Szamos photoszenzitiv gyogyszer szerepel a szakiro-
dalomban, amelyek koziil kiemelendd az amiodaron, a
klorpromazin, a doxyciklin, a hidroklorotiazid, a nalidix-
sav, a naproxen, a piroxikam, a tetracyklin, a tioridazin, a
vemurafenib és a vorikonazol.

A leggyakoribb fényérzékenységet okoz6 gyogyszere-
ket az 5. tablazat tartalmazza (13, 60).

A kezelés alappillére a megeldzés, beleértve a betegek
tajékoztatasat a fokozott fényérzékenységre valo hajlam-
r6l, valamint a megfeleld napvédd intézkedések alkalma-
z4sa.

A fényérzékenységi reakcio fellépése utan sziikség le-
het a kivaltd gyogyszer abbahagyasara ¢és szisztémas kor-
tikosteroiddal valo kezelés. Bizonyos gyogyszerek eseté-
ben hossza tavi megfigyelés indokolt, mivel nagyobb a
melanoma vagy ¢SCC kialakuldsanak kockazata (61, 62,
63, 64, 65).

Phototoxikus reakcio

Photoallergias reakcio

Incidencia gyakori ritka

Patomechanizmus citotoxikus reakcio késdi hiperszenzitivitasi reakcio
Spektrum UVA széles

UV doézis magas alacsony

Kezdet perceken beliil > 24 6ra

Eﬂ:ﬁ;‘;ﬁ; ;;ﬁ?;ifs’ diffiiz erythema az exponalt ekzema szert tiinetek, szorédnak
Szubjektiv panasz €g0 érzés viszketés

Szovettan

sejtnekrozis, dermalis lymfocytas infiltracio

epidermalis spongiosis, vesicula,
epidermalis lymphocyta exocytosis,
perivascularis gyulladasos infiltratum

Pigmentacios eltérés | gyakori

ritka

Photopatch teszt

korai irritativ reakcio, decrescendo

késo6i allergias reakcio, crescendo

4. tablazat
Phototoxikus és photoallergias reakcid 6sszehasonlitasa (13, 57)



2023.99.4. 263-275.

Fotoszenzitizalé gyogyszerek

Antibiotikumok

doxycyklin, tetracyklin, ciprofloxacin, levofloxacin, ofloxacin, trimetropin

Antifungalis szerek

griseofulvin, vorikonazol, terbinafin

Antimalarias szerek

kinin, gloroquin, hidroxyqloroquin

Antihisztaminok

cetirizin, difenhidramin, loratadin, prometazin, ciproheptadin

Antiarrithmias szerek

amiodaron, kinidin

Calcium csatorna blokkolok

diltiazem, nifedipin

Bétablokkolok

bisoprolol, metoprolol, atenolol

Koleszterinszint csokkentok

szimvasztatin, atorvastatin, lovasztatin, pravasztatin, fenofibrat

Daganatellenes szerek

5-FU, vinblasztin, dacarbazin, vemurafenib

Diuretikumok

tiazidok, hidroklorotiazid, klértalidon, klorotiazid, furosemid

Nem steroid gyulladascsokkentok

ibuprofen, naproxen, celecoxib, piroxicam, ketoprofen,

Orilis fogamzasgatlok, dsztrogének

estrogen+progesteron

Fenotiazinok

klorpiramin, prometazin, flufenazin

Triciklikus antidepresszansok

imipramin

Psoralenek 8-metoxi-psoralen

Retinoidok acitretin, isotretionin

Szulfonamidok acetazolamid, szulfaszalazin, szulfamethizol, szulfazidin, szulfamethoxazol
Szulfanilureak glipizid

Immunszupressziv szerek

ciklosporin, azathioprin, tacrolimus, steroid

5. tablazat
Photoszenzitizald gydgyszerek (13, 60)

Porphyria

Olyan anyagcserebetegség, amelynek hatterében a
hem bioszintézisében részt vevé enzimek velesziiletett
vagy szerzett defektusa all. Cutan és neurovisceralis,
vagy kombinalt porphyriakat kiilonboztetiink meg. A cu-
tan porphyriak kozé tartozik a porphyria cutanea tarda
(PCT) és az erythropoetikus protoporphyria (EPP). A PCT
a leggyakoribb porphyria, hatterében az uroporphyrinogén
— dekarboxilaz I1I. enzim defektusa all. Sporadikus és fa-
miliaris esetek fordulnak eld. A hajlamosito tényezok kozé
tartozik az alkohol, 6sztrogén, HIV, hepatitis infekcio és a
dohanyzas. A tiinetek a kézhaton, kézujjakon, arcon, fény-
nek kitett teriileteken jelennek meg vesiculak, majd erosi-
ok, hypo/hyperpigmentacid, miliumok, hegek formajaban
(1. b dbra). A bor fragilitasa fokozott. Szekunder infekcid
gyakori. Szérum transzaminaz szint emelkedett lehet. He-
patitis esetén majcirrhosis eléfordulhat. A diagnosztikat
tekintve virusszeroldgia (HBV, HCV) javasolt a plazma ¢és
vizelet sszporfirin szint, szérum vas-¢€s ferritin szint meg-
hatarozas mellett, melyek szintje emelkedett. Sz{iré teszt
a biborvorosen fluoreszkald vizelet Wood-fényben. HHC
génmutaciok iranyaba sziirésre gondolni kell. Prevenciot
tekintve a fentebb emlitett provokalo faktorok elhagyasa,
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vasbevitel korlatozasa sziikséges a fényvédelem mellett.
Az akciospektrum 400-410 nm, igy UV-A és lathato fény
elleni védelem is sziikséges. Ezért titan-dioxidot, cink oxi-
dot, vas oxidot tartalmazé fényvédék hasznalata javasolt
védo ruhazat alkalmazasa mellett. A kezelésben, ha hepa-
titis igazolddott annak kezelése fontos. A porphyrin szint
vérlebocsatassal (eleinte hetente 300-450 ml, majd ritkit-
va) ferritinszint és anaemia monitorozasa mellett végez-
hetd. A bortiinetek gyorsabban javulnak, a porfirinszintek
normalizalédasahoz akar 12 honap is sziikséges. Hydro-
dozisban (heti 2x 100 mg) 6-9 honapig alkalmazhatd, ha
nem all fenn HFE mutacio, vagy ferritin szint normal tar-
tomanyban van. Rendszeres szemészeti vizsgalat, majen-
zimkontroll javasolt mellette. Deferoxamin (kelatképzo) is
javasolhat6 azon betegeknek, akiknél a fentebbi kezelések
ellenjavalltak. Hatékonysaga elmarad a phlebotomiahoz és
a hydroxychloroquinhoz képest (13, 66, 67).

Erythropoeticus protoporphyria (EPP)
A ferrokelataz enzim velesziiletett autoszomalis re-

cessziv defektusa okozza protoporfirin IX felszabadulasat
eredményezi. A betegek az UVA ¢és a lathatd fényre is ér-
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z€kenyek. Kora gyermekkortdl a fény a béron fajdalmat
esetleg csalankiiitést, 6démat ritkan vesiculakat, az orron
narancshéjra emlékeztetd tiinetet okoz (1. ¢ abra). A plaz-
ma, széklet és vvt porfirin emelkedett. A betegek 5%-ban
cholestasis miatt akut majelégtelenség alakulhat ki (68,
69). Nincs hatékony modszer a protoporfirinszint csdkken-
tésére EPP-ben. A lathato fényre valo érzékenység egész-
ségiigyi problémat is jelenthet, mivel miitét kozben a miitd
paroszkopia esetén is okozhat problémat a laparoszkop fé-
nye. A kezelés {6 célja a tiinetek megeldzése. Az EPP-ben
alkalmazhat6 fényvédelem jol példazza a nehézségeket és
a fényvédelem terén elért eredményeket. A betegek mar
kora gyermekkorban megtanulnak alkalmazkodni a fény-
érzékenységhez mind a ruhazkodassal mind a mindennapi
életvitellel. Eletmindségiiket rontja a folytonos fény kerii-
lése, fénysziir6k alkalmazasa otthonukban. Hajlamosak D-
vitamin-hianyra és csontritkulasra, ami miatt ezek potlasa
is sziikséges (70). Az atlag populacié altal hasznalt fény-
védd krémek a lathato fény ellen nem védenek. Ujabban a
szinezett vas oxidot tartalmazo készitményekrdl bizonyi-
tottak a lathato tartomanyban is fényvédé aktivitasukat.
Némi fényvédelmet nytjtanak (2-3MED) a stratum corne-
umot megfesté dihidroxi aceton tartalma barnitd krémek.
A PFE-ben bevezetett photokondicionalas (hardening)
ovatos nbUVB szintén eredményezhet némi fényvédo ha-
tast. Szisztémasan alkalmazhaté béta karotin 60-180 mg/
nap dézisban korabban elterjedt terapia volt, de randomi-
zalt vizsgalat nem igazolta kedvezd hatasat. Ezen kiviil a
béta karotin nagyobb dozisa sarga bérpigmentaciot okoz,
valamint a tiidérak kockazatat noveli. Az utobbi idében a
szisztémas fényvédelmet nyjtd Polypodium leukotomos
kivonat protektiv hatasat igazoltak PCT-ben és EPP-ben
is. Az egyetlen EPP-ben engedélyezett gyogyszer az afa-
melanotid a boérsejtekben a melanocortin 1 receptorhoz
kotédve az eumelanin szintézist segiti eld, igy a bor fo-
kozottabban pigmentaltta valik (71)(72) tovabba antioxi-
dans hatasa is van (71). Mellékhatasként leggyakrabban
hanyinger, fejfajas jelentkezik (72). A betegek napfénnyel
szembeni toleranciajat noveli és csokkenti a tiinetek inten-
zitasat, ezaltal jelentOsen javitja a betegek ¢letmindségét,
de nem nyujt oki kezelést (73).

Pseudoporphyria

Fény exponalt terlileteken hélyagok, PCT-nek megfe-
lel6 tiinetek jelentkeznek. A vizelet porfirin és autoantitest
negativitasa esetén kell gondolni pseudoporphyriara. Leg-
gyakrabban kronikus vesebetegeknél, dializaltakon fordul
el6 (74). Komplex széles spektrumu fényvédelem sziiksé-
ges.

Genophotodermatosisok

A genom instabilitasaval jellemezhet6 ritka betegségek,
a xeroderma pigmentosum, Cockayne-szindroma, Trichot-
hiodystrophia, Bloom szindroma, Rothmund-Thomson
szindroma tartoznak ebbe a csoportba (69).
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Xeroderma pigmentosum

Leginkabb ismert genophotodermatosis amely AR
6roklodik. A DNS hibajavitas nem megfeleld a nukleotid
excizios repair (NER) enzimrendszer valamelyik fehérjé-
jének velesziiletett defektusa miatt. Korai bor- és belszervi
tumorok, korai 6regedés, pigmentacids rendellenességek,
xerotikus bor (innen az elnevezés) teleangiectasia un.
poikiloderma fordul eld. Szemészeti, neurologiai szovod-
ményekkel, korai letalitassal jar6 korkép (69). A legtobb
esetben a bortumorok kialakulasa 10.000 x fokozottabb.
Az edukacio és a fényvédelem esszencialis, valamint
komplett menedzselés sziikséges (75). Folyamatos fény-
védo, védo ruhazat, UV szlirés szemiiveg alkalmazasa
mellett koriiltekintést igényelnek a beltéri UV-t kibocsato
fluoreszkalo fényforrasok, illetve ablakokon atjutd fény,
melyektdl megfeleld tavolsagot kell tartani. Lokalis fény-
védelemre repair enzimek (fotoliaz, T4 endonuclease) al-
kalmazasaval vannak irodalomi adatok (75). Az életmod
mellett per os szisztémas kezelések is szoba jonnek: niko-
tinamid, afamelanotide-dal II. fazist vizsgalatok folynak
(33), P. leukotomos csokkentette az erythema intenzitasat
(76). D vitamin szupplementacié elengedhetetlen a bortu-
morok borgyogyaszati, sebészeti, onkologiai menedzselé-
se mellett (77). A pembrolizumab (78), kiilonb6z6 field ke-
zelésekrdl (PDT, 5-FU, imiquimode) (79), per os acitretin/
isotretionin (80) vannak pozitiv preventiv irodalmi adatok.
Fontos a genetikai tanacsadas, a perinatalis diagnosztika.
Oki kezelést a génterapia jelentene, melyre in vitro ada-
tok vannak (81). A génexpresszio modositasara is vannak
in vitro probalkozasok pl. aminoglikozid antibiotikum ko-
rai terminacios codon mutécid esetén eldsegitheti a teljes
hosszisagu fehérje atirasat (82).

Photoexacerbalt vagy photoaggravalt korképek
Lupus erythematosus (CLE)

A lupus erythematosus kronikus, gyulladasos, autoim-
mun korkép, mely esetén a fény provokalo hatasa a beteg-
ség tlineteire mind szisztémas, mind cutan formaban jol
ismert. A bértlinetek a klinikai kép, hisztopathologiai jel-
lemzok és szerologiai eltérések alapjan harom {6 csoport-
ba sorolhatd: akut (ACLE), szubakut (SCLE), és kronikus
cutan lupus erythematosus (CLE) (1. d dbra). Kiemelen-
do, hogy a legijabb EULAR/ACR diagnosztikai kritérium
rendszerben a fényérzékenység, mint diagnosztikai krité-
rium nem szerepel, de a terapids guideline-ok a fényvéde-
lem sziikségességét els6é helyen emlitik (83-86).

Az UV fény 70-100%-ban indukal bdrtiineteket
SCLE-ben, 64%-ban DLE-ben. Rendellenes UV-reakcid
40-90%-ban jelentkezik LE betegeknél (87). Szamos adat
bizonyitja az UV-fény patogén szerepét LE-ben, nemcsak
a bortiinetek tekintetében, hanem az UV sulyosbithat-
ja a szisztémas tiineteket SLE-ben (88). UVR fokozza a
lymphocyta toborzast és az antitest dependens cellularis
citotoxicitast. Az UV a DNS karosodashoz, apoptosishoz,
autoantigén sejtfelszinre keriiléséhez jarul hozza. Emel-
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lett a ROS mitokondrium karosodast és apoptosist indu-
kal. Az UVB a citokin/kemokin felszabadulasért, adhé-

HLA-DR expresszid) lymphocyta toborzasért felelds
(89-92). A phototesztek (MED, MPD) a CLE-s egyének
50%-aban mutatnak fényérzékenységet. A legtobb beteg-
ben UVB, UVA vagy mindketté kivalthatja a tlineteket.
Ez az aktualisan tiinetmentes, de a kordbban tiinetes te-
riileteken végzett nagy feliiletet magaban foglalo (2-3x
3-4 cm) provokaciés probaval is bizonyithatd. Fon-
tos megjegyezni, hogy a leolvasasi idé 7-30 napot vesz
igénybe (93). A hosszu latencia id6 miatt a betegek egy
része nem ismeri fel a fény provokald szerepét. Az ACLE,
a SCLE és a lupus erythematosus tumidus a legfényérzé-
kenyebb LE csoportok 169 LE-beteg adatai alapjan (94).
Szamos tanulmany kimutatta, hogy a széles spektrumu
fényvédok megel6z6 hatasuak. A fényvédok a kezelési
algoritmus részét képezik (5), emellett fontos a fotoszen-
zitiv gyogyszerek elhagyasa, a fizikai védelem, a fény
keriilése, széles karimaju kalap viselése, UVA blokkold
folia alkalmazasa autoban. Személyes tapasztalataink és
tanulmanyaink alapjan a CLE szenvedd betegek fényvédo
hasznalata hianyos. CLE-s férfiak, sotét bori betegek és
31-50 éves betegek a legkevésbé valoszinii, hogy fényvé-
delmet alkalmaznak (95). A betegek tarsasagi életét nem-
csak fényérzékenységiik, hanem napvédelmi szokasaik is
jelentésen befolyasoljak (96). Fényvédok hasznalata mel-
lett bortiinetek stilyossaga csokken (97).

Dermatomyositis

Mind a lupus erythematosust, mind a dermatomyosi-
tist provokal6 fény hatasspektruma az UVB ¢és UVA tar-
tomanyba esik. A betegek 50%-ban jelentkezik photo-
szenzitivitas (98), valamint a Mi-2 antitestek is felelések
a fotoszenzitivitasért (99, 100). UVB/UVA fényvédé rend-
szeres hasznalata ajanlott, SPF50+ nem sziikséges télen,
magasabb szélességi fokban-természetes hardening -pho-
toadaptacio jelenség miatt (25, 101, 102).

Melasma

Az utébbi években fordult a figyelem a lathatd fény
pigmentaciot fokozo hatasara. Kiilondsen sotétebb borti-
pust egyéneken a lathatd fénynek van a legnagyobb szere-
pe a nem kivanatos pigmentfoltok, melasmak kialakulasa-
ban (10). Személyre szabott fényvédelem elengedhetetlen
a terapias sikerhez (103). Hatterében genetika ¢és hormo-
nalis tényezOk (Osztrogén, progeszteron, postmenopau-
salis hormon poétlas) gyogyszerek (oralis anticoncipiens),
napfény szerepe meriil fel. Kezelése kihivast jelent a nem
megfeleld terapias valasz, gyakori relapsusok miatt.

Fizikai fényvédelem, széles spektrumu-UVA, UVB,
HEV elleni védelem, szinezett ill. vas oxidot tartalmazo
fényvédo hasznalata egész évben javasolt. Camouflage
kozmetikai alcazasra hasznalhatd. Emellett depigmentald
externak, peelingek, IPL, 1ézeres kezelések kombinacidja
segithet a tiinetek mérséklésében. Sulyos terapia rezisztens
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estben tranexamsav per os javasolhatd a fényvédelem mel-
lett(104) Els6vonalbeli topikalis terapia a 4% hidrokinon
naponta egy-két alkalommal alkalmazva, mely maximum
6 honapig javasolt. Alternativ szerek a kojasav, azelainsav,
niacinamid. Kdzepesen sulyos/sulyos melasmaban hidro-
kinon/tretionin/fluorocinolon harmas kombinacié hasznal-
hat6 esténként egy alkalommal, 2-4 honapon at.

Masodvonalbeli terapiaként feliiletes peeling (glikol-
sav, TCA, alfa-hidroxysav, Jessner oldat, szalicilsav) 2-4
hetente, dsszesen 6 alkalommal alkalmazhato a topikalis
kezelések mellett. Harmadvonalban 1ézer/ IPL jon szoba
(105, 101).

Egyéb ritkabb fotoaggravalt betegségek (Sjogren
szindroma, Darier betegség, rosacea, pemphigus) estén is
fontos felismerni a fény provokald szerepét és fényvédel-
met alkalmazni. Ez kiilonésen nehéz azokban az esetek-
ben, ahol altalaban fototerapia kedvezd hatasu a tiinetek
menedzselésében példaul: atopids dermatitis, seborrhoeas
dermatitis, psoriasis, lichen planus (aktinicus), erythema
multiforme, mycosis fungoides.

Osszefoglalas

Fokoz6do bizonyitékok mutatjak, hogy photodermato-
sisokban nem elegendd csak a bér fototipusnak megfeleld
fényvédelem, hiszen a kiilonb6z6 patoldgias borfolyama-
tokat kiilonboz6 hullamhosszisaga fény provokalja. igy a
provokal6 hullamhossz ismeretében egyénre szabott fény-
védelem sziikséges, ami a viselkedés, 6ltozkodési szoka-
sok mellett a lokalis hatékony fényvédd szereken kiviil
magaban foglalja egyre inkabb a szisztémas fényvédelmi
lehetdségeket. A D-vitamin pétlasra kiilonos figyelmet
kell forditani a szigora fényvédelmet igényldk esetén, itt
a szupplementaciot nyaron is sziikséges alkalmazni, bar az
altalanos (rendszerint nem kielégitd mennyiségi és gya-
korisagu) fényvédo-hasznalat az atlag populacidban nem
akadalyozza meg a bor sajat D-vitamin szintézisét.
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