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ÖSSZEFOGLALÓ

A melanoma malignum általános népegészségügyi probléma
világszerte, ezért elengedhetetlen primer preventiós lépés azon
alkati és környezeti faktorok feltárása, amelyek hozzájárulhat-
nak a kórkép kialakulásához. 

Munkánk célkitûzése az volt, hogy meghatározzuk a festékes
anyajegyek prevalenciáját az egészséges populáció különbözô
korcsoportjaiban. 

Vizsgálatainkhoz két, szûrôjellegû bôrgyógyászati vizsgálaton
átesett egészséges egyének kórtörténeti adatait és bôrgyógyá-
szati státuszát használtuk fel.  1320 tinédzser korú és 618 egész-
séges felnôtt (21-71 éves) bôrgyógyászati szakvizsgálata során
felmértük a festékes anyajegyeik számát és azok jellegét. A kór-
történeti adatokból kiemelten foglalkoztunk az újszülöttkori sár-
gaságra és annak kékfény kezelésére vonatkozó adatokkal.

A megvizsgált egészséges tinédzserek között szignifikánsan
nagyobb atípusos naevus prenalenciát találtunk azoknál, akik
újszülöttkorukban sárgaságban szenvedtek, és emiatt kékfény
kezelésben is részesültek. A felnôtt korosztály tekintetében a
kékfény kezelés bevezetését követôen, azaz 1968 után születet-
tek között mind az atípusos anyajegyek, mind a közönséges na-
evusok prevalenciája jóval magasabb volt, mint az idôsebb
korosztályban. 

Eredményeink azt jelzik, hogy az újszülöttek kékfény kezelé-
se az élet folyamán nagyobb számú pigmentált laesio, elsôsor-
ban közönséges- és dysplasticus naevus kialakulását eredmé-
nyezheti. A bôrdaganatok primer prevenciójában így a kékfény
kezelés figyelembevétele mindenképpen szükséges. 

Mivel mai ismeretünk szerint az ún. kernicterus megelôzésé-
nek leghatékonyabb módja a kékfény kezelés, így nélkülözhe-
tetlen eljárásról van szó. Ennek tudatában azonban a kékfény
kezelés indikációjának pontos meghatározása és annak betar-
tása rendkívül fontos feladata a neonatológiának és a kékfény
kezelés késôi mellékhatásainak megismerése is további vizsgá-
latokat igényel. 

Kulcsszavak: 
melanoma malignum - rizikótényezôk -

újszülöttkori sárgaság - kékfény kezelés -
dysplasticus naevus 
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SUMMARY

Malignant melanoma is an increasing public health problem
worldwide; accordingly, identification of the constitutional
and environmental factors which contribute to the
development of the disease, and hence identification of the
individuals at high risk of melanoma, is an indispensable step
in all primary prevention efforts. The main aim of the  present
study was to assess the prevalence of different pigmented
lesions among the healthy population. A cross-sectional study
was performed in two secondary schools and in a company
screening program. A total of 1320 schoolchildren and 618
adult underwent a whole-body skin examination. A
standardized questionnaire was used to collect data on
neonatal jaundice and blue light therapy.

As neonatal blue light phototherapy has been used for the
treatment of neonatal jaundice since 1968 in Hungary, we
investigated whether there is a difference in the occurrence of
dysplastic nevi between those born before and after 1968.
Neonatal blue-light phototherapy was associated with a
significantly higher prevalence of dysplastic nevi among the
schoolchildren. The prevalence of dysplastic nevi was
significantly higher in those born in or after 1968 than in
those born before 1968.

We found that neonatal blue light phototherapy could have
an effect on dysplastic naevus development. As clinically
atypical nevus is the most important independent phenotypic
risk factor for the development of malignant melanoma, our
data highlight the need for the dermatological screening of
children with a history of neonatal phototherapy.
Phototherapy with blue lamps is a standard and essential
therapeutic modality in neonatal care for prevention of
kernicterus, and further studies are therefore necessary to
establish its potential long-term effects.
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Világszerte megfigyelhetô tendencia, hogy a bôr malignus
melanomájában (MM) szenvedô betegek száma folyama-
tosan nô. Az elmúlt harminc évben Magyarországon meg-
hatszorozódott a festékes daganat incidenciája, és 1975 óta
hozzávetôleg megduplázódott a MM mortalitási rátája is.
Nemzeti Rákregiszterünk adatai szerint napjainkban a MM
csupán a 15. leggyakrabban diagnosztizált daganat, viszont
ha arra gondolunk, hogy manapság is több százan halnak
meg évente ebben a jól szûrhetô daganatban, érthetô, hogy
fontos népegészségügyi problémával állunk szemben (1, 2).
Számos epidemiológiai vizsgálat tûzte ki célul a MM-hoz
vezetô kockázati tényezôk feltárását. Legtöbben azt erôsí-
tették meg, hogy a betegség kialakulását alkati sajátossá-
gok és környezeti tényezôk egyaránt befolyásolják. 

Az epidemiológiai jellegû vizsgálatok eredményei iga-
zolták, hogy a kaukázusi populációban a nagyszámú kö-
zönséges melanocytás naevus (CMN) és a klinikailag aty-
pusos melanocytás naevus (CAMN) jelenti a legfontosabb
önálló fenotípusos markert a MM kialakulására (3). Egy
korábbi felmérés során munkacsoportunk is azt találta,
hogy a CAMN-t hordozó egyéneknél nemcsak a bôr-, ha-
nem az uvea melanoma kockázata is jelentôsen megnô.
Az uvea melanomásokat vizsgálva megállapítottuk, hogy
a rosszabb prognózist mutató szövettani típusú tumorok
aránya lényegesen nagyobb volt az anyajegyes egyéne-
ken, mint az CAMN-t nem hordozó betegeken (3-6).

Mai tudásunk szerint a MM létrejöttében az egyik leg-
fontosabb környezeti tényezô az ultraibolya (UV) sugár-
zás.  Jól ismert, hogy az UV fény biológiai hatása dózis-
függô és rendkívül szerteágazó. Az ép bôrön korai reak-
cióként napégés (erythema), gyulladás, átmeneti pigmen-
táció, a bôr megvastagodása, D3 vitamin szintézis és im-
munmoduláció jön létre. A kültakaró patológiás reakciója-
ként fénydermatózisok alakulhatnak ki és több, már meg-
lévô bôrbetegség is súlyosbodhat a napfény hatására. Az
UV fény okozta immunológiai hatásokról Remenyik és
munkatársai számoltak be 2008-ban a Bôrgyógyászati és
Venerológiai Szemlében (7).

Az élet során összeadódó UV sugárzás késôi mellékha-
tásként a bôr öregedését (photo-
aging) okozza és nem utolsó
sorban az örökítôanyag károsító
hatása (szomatikus mutációk)
révén fontos szerepet játszik a
bôrdaganatok kialakulásában is.

Meta-analízisek tették egyér-
telmûvé, hogy leginkább a kis-
gyermekkori és tinédzserkori
napégések és az intermittáló
napfényhatás növeli meg a
MM kockázatát (8) A jellegze-
tes pigmentációs karakter - a
Fitzpatrick-féle beosztás sze-
rinti I-es vagy II-es fényérzé-
kenységi csoportba tartozó
bôrtípus, a szôke vagy vörös
haj, a világos szemszín, vagy a
szeplôre való hajlam - szintén

magasabb rizikófaktort jelent (9-12) Mindemellett a csa-
ládi-, illetve a saját kórtörténetben korábban elôfordult
MM, és/vagy nem melanocyta eredetû egyéb bôrdagana-
tok, az immunszuppresszió, bizonyos genetikai mutációk
(CDKN2A vagy CDK4 mutáció, Melanocortin Receptor
1 gén polymorfizmusai) és a xeroderma pigmentosum
különbözô variánsai is predisponálnak a rosszindulatú
festékes daganat kialakulására. Potenciális rizikófaktor
még a magasabb társadalmi-gazdasági státusz, az elôre-
haladott életkor, a rendszeres szolárium használattal el-
szenvedett UV károsodás és a különbözô fényérzékenyí-
tô vegyületekkel (pl. psoralen) és UV fénnyel (UVA,
UVB, NB-UVB) végzett terápia is (13-19). 

Dél-Magyarországon évek óta megfigyelhetô, hogy az
országos átlagnál jóval magasabb a MM incidenciája és
prevalenciája is. Az elmúlt 2 évben, a MM-ban szenvedô
új betegek százezer lakosra vonatkoztatott incidenciája
Szeged városában elérte a hamincat. Évtizedes, kitartó pre-
venciós aktivitásunk (iskolai és vállalati „szûrôkampá-
nyok”, „strandszûrések”, aktív felvilágosító média tevé-
kenység) eredményének tartjuk elsôsorban, hogy MM-s
betegeink az országos átlaghoz viszonyítva nagyobb szám-
ban kerülnek felismerésre. Többségük jobb prognózisú,
korán diagnosztizált daganatban szenved, ugyanakkor saj-
nálatos, hogy évtizedek óta változatlanul magas az elôre-
haladott tumorral orvoshoz forduló betegek abszolút szá-
ma.  Elsôsorban ezek az epidemiológiai adatok sarkallták
munkacsoportunkat annak a kérdésnek a vizsgálatára,
hogy – szûkebb környezetünkben, a Dél-Alföldön – vajon
milyen környezeti vagy genetikai tényezôk befolyásolhat-
ják a MM magas prevalenciáját? 

A kékfény kezelés során alkalmazott fénysugár elektro-
mágneses spektruma a 430 nm és 490 nm közötti hullám-
hossz tartományban van, mely a látható fénybôl a legköze-
lebb esik az UV-A spektrumhoz (1. ábra). Munkacsopor-
tunkban már évtizedekkel korábban felmerült annak a gon-
dolata, hogy az újszülöttkori icterus terápiájában alkalma-
zott kékfény kezelés szintén egy potenciális rizikófaktor
lehet a pigmentált anyajegyek számának és progressziójá-
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1. ábra
Az elektromágneses spektrumban az UV-fény és láthatófény spektrumából a kékfény

és az UVA tartomány szomszédos egymással (Forrás: Internet)



nak alakulása szempontjából. A kékfény kezelés késôi bio-
lógiai hatásának vizsgálata azonban csak az ezredforduló
után került kutatási érdeklôdésünk fókuszába.

Módszer

Epidemiológiai adatainkból felismerve a primer prevenció fontossá-
gát, 2001-tôl széleskörû, szisztematikus felvilágosító programokat
és szûrô jellegû bôrgyógyászati vizsgálatokat végeztünk a város is-
koláiban és több vállalat dolgozóinál. Vizsgálatainkhoz Szeged két
gimnáziumában 1320 tinédzser korú tanuló (14 és 18 év között, 614
fiú, átlagos életkor 16,28 év és 706 leány, átlagos életkor 16,25 év)
bôrgyógyászati szakvizsgálata során szerzett adatainkat használtuk
fel. A megvizsgált diákok közül 747-en szüleik segítségével egy kér-
dôívet is kitöltöttek. A kérdôívvel arra kerestünk választ, hogy a pig-
mentált bôrelváltozások, illetve az anyajegyek kialakulásában szere-
pet játszó egyes fenotípusos jellegek, környezeti és egyéb tényezôk
között milyen összefüggés áll fenn. Emellett a kérdôív olyan kérdé-
seket is tartalmazott, melyek a diákok újszülöttkori anamnézisére,
így a koraszülöttségre, neonatális icterusra, és a neonatális kékfény
kezelésre vonatkoztak. Jelen dolgozatban csak a kékfény kezelést
érintô kérdéseket dolgoztuk fel. 

Magyarországon 1968-ban vezették be a kékfényt az újszülöttkori
sárgaság kezelésére, ezért a következôkben megvizsgáltuk, hogy va-
jon van-e különbség az CAMN elôfordulási gyakoriságában az 1968
elôtt és után születettek között. 2006-ban egy munkahelyi szûrôvizs-
gálat során 618 egészséges, 21 és 71 év közötti személyt vizsgáltunk
meg (312 férfi és 306 nô, életkor = 21-71 év, átlagos életkor = 41,6
év). A megvizsgált dolgozók közel fele a munkájának nagy részét a
szabadban, míg a másik fele irodában végezte. 

Az egészséges egyének kültakaróját bôrgyógyász szakorvosok,
dermato-onkológusok felügyeletével rezidensek és a dermatoonko-
lógia iránt érdeklôdô, elôzetesen legalább fél éves speciális képzést
kapott orvostanhallgatók vizsgálták. A bôrgyógyászati státuszban el-
sôsorban a festékes anyajegyek számának (10 alatt, 10>50,
50>100, 100<) és jellegzetességeinek (szeplô, lentigo, CMN,
CAMN, ) detektálására fókuszáltunk. 

A statisztikai analízist SPSS 15.0 program segítségével végeztük
el. A kékfény kezelés és az anyajegy prevalencia összefüggését χ2-

próbával értékeltük. A festékes anyajegy kialakulásának relatív koc-
kázatát az esélyhányados és a 95%-os confidencia intervallum ki-
számításával határoztuk meg. 

Eredmények

Eredményeink szerint a CMN anyajegyek elôfordulási
gyakorisága közel azonos volt a kékfény kezelésben ré-
szesült és kékfény kezelésben
nem részesült tinédzser csoport-
ban, azonban a fényterápiában
részesült gyermekek körében
gyakrabban fordult elô nagyszá-
mú, 100 feletti CMN. Ezzel
szemben a CAMN prevalenciája
szignifikánsan nagyobb volt a
kékfény kezelésben részesült
diákok körében (χ2 = 4.08; df =
1; P = .0433 [Statistica 7.1; Stat-
Soft, Inc, Tulsa, OK]): CAMN
gyakorisága 19,1% volt a fény-
kezelésben nem részesült, míg
25,2% a fénykezelésben része-
sült csoportban. Az újszülöttkori
kékfény kezelést kapott diákok-
nál 1,32-szeresére emelkedett az
CAMN kialakulásának rizikója

(esélyhányados: 1,43; 95% konfidencia intervallum:
1,010–2,026). (2. ábra) (20).

Azt tapasztaltuk, hogy a kékfény kezelés bevezetése
után született felnôttek körében szignifikánsan magasabb
volt a CAMN gyakorisága (χ2=17.26, df=1, p=0.00003;
SPSS vs.15.5, SPSS Inc., Chicago, Illinois). ACAMN
gyakorisága 36,3% volt az 1968 után születettek körében,
míg 21,2% volt az 1968 elôtt született felnôttek körében.
(I. táblázat) Ugyancsak összehasonlítottuk a CAMN gya-
koriságát a kékfény terápia bevezetése elôtt és után 10 év-
vel született felnôttek körében (n=371, 190 férfi és 181
nô, életkor=29-48 év, átlagos életkor=38,4 év). Hasonló
eredményt kaptunk: a kékfény kezelés bevezetése után 10
évvel született egyének körében szignifikánsan magasabb
volt a CAMN elôfordulási gyakorisága (χ2=4.99, df=1,
p=0.0265) (1. táblázat).

69

2. ábra
A klinikailag atípusos anyajegyek prevalenciája

szignifikánsan nagyobb volt a kékfény kezelésben
részesült diákok körében (χ2 = 4.08; df = 1; P = .0433
[Statistica 7.1; StatSoft, Inc, Tulsa, OK]): az atípusos

anyajegyek gyakorisága 19,1% volt a fénykezelésben nem
részesült, míg 25,2% a fénykezelésben részesült

csoportban.

CAMN Eredmények

Nem Igen χ2-próba p- érték OR [ 95% CI ]

1935-1985
(n=618) 17,26 0,00003 2,12  [ 1,48; 3,04 ]
1968. elôtt 283 76
1968. után 165 94

1958-1977
(n=371) 4,92 0,02654 1,67  [ 1,06; 2,63 ]
1958-1967 131 42
1968-1977 129 69

Születési
év

1. táblázat
A klinikailag atípusos naevusok (CAMN) prevalenciája összehasonlítva a kékfény
kezelés bevezetését (1968. évet) megelôzôen, és az ezt követôen (1968. után)
születettek között összesen (n=618, 312 férfi és 306 nô, életkor:21-71 év, átlagos
életkor=41,6 év), és 10 évre szûkített korcsoportokban az 1958-1967. és 1968-1977
születettek körében (n=371, 190 férfi, 181 nô, életkor: 29-48 év, átlagos életkor:
38,4, OR=odds ratio/ esélyhányados, CI= 95% confidencia intervallum SPSS vs.
15.0 (SPSS Inc., Chicago, Illinois.).



Megbeszélés

Az érett újszülöttek közel kétharmadában, míg a koraszü-
löttek több mint háromnegyedében az elsô élethéten kü-
lönbözô súlyosságú sárgaság jelentkezik. Ezt rendszerint
a bôrben felhalmozódott nem konjugált, nem poláris, zsír-
ban oldódó, indirekt bilirubin okozza. A fiziológiás icteru-
sért egyrészt a magzati vörösvértestek gyors szétesését
követô emelkedett bilirubinszint felelôs, másrészt hozzá-
járul az indirekt hyperbilirubinaemia kialakulásához a
májban a bilirubin konjugáció átmeneti éretlensége is. Na-
gyobb koncentrációban a nem konjugált bilirubin bizo-
nyos körülmények között súlyos neurotoxicus hatással bír.
Megfelelô terápia hiányában a zsíroldékony, indirekt bili-
rubin átjuthat a vér-agy gáton, felhalmozódhat a törzsdú-
cok területén, ezáltal súlyos központi idegrendszeri káro-
sodást, kernicterust idézve elô az arra hajlamos újszülöt-
tekben. 

A sárgaság és az indirekt hyperbilirubinaemia nagy in-
tenzitású, látható spektrumba tartozó fény hatására csök-
ken. A bilirubin a legnagyobb mértékben a kék tartomány-
ban (425-475 nm) nyeli el a fényt. Emellett a széles spekt-
rumú fehér és kék, a szûk spektrumú (szuper) kék és zöld
fény is hatásosan csökkenti a bilirubin szintet. Míg a kék-
fény biztosítja a szabad bilirubin fotoaktiválásához a meg-
felelô hullámhosszúságot, a zöldfény, hatással lehet az al-
buminhoz kötött bilirubin fotoreakciójára. A bôrben lévô
bilirubin megköti a fényenergiát, ezáltal a toxikus, natív,
nem konjugált bilirubin fotoizomerizáció útján átalakul
egy kevésbé toxikus, vízoldékony izomerré, amely konju-
gáció nélkül kiválasztódik az epében. A fénykezelés emel-
lett egy irreverzibilis reakció révén is átalakítja a natív bi-
lirubint, így az ugyancsak konjugáció nélkül tud a vesén
keresztül kiürülni. A terápiás effektus a hatásos hullám-
hosszba tartozó fényenergia-kibocsátástól, a fényforrás és
a gyermek közötti távolságtól, a besugárzott bôrfelület
nagyságától, valamint a haemolízis mértékétôl, a bilirubin
in vivo metabolizmusától és annak excretiójától függ. A
fénykezelés korai szövôdménye lehet a laza széklet, az
erythemás, maculosus kiütések, a túlmelegedés vagy lehû-
lés, a dehidráció és a „bronzbébi-szindróma” (21). 

Kevés adatot ismerünk arról, hogy az újszülöttkori sár-
gaság kezelésére használt kékfény terápia hogyan befo-
lyásolja a CMN kialakulását. Bauer (22) és munkatársai
arról számoltak be, hogy az újszülöttkorukban kékfény
kezelésben részesült és kékfény kezelésben nem részesült
gyermekek között nincs különbség a CMN elôfordulási
gyakoriságában. Azonban figyelembe kell venni, hogy
vizsgálatukat 2-7 éves korosztályban végezték, amikor
még relatíve kevés anyajegy található egyébként is a bô-
rön és a CAMN kifejlôdése csak a késôi gyermekkorra, de
leginkább a korai pubertásra tehetô. Ezt követôen Mati-
chard és munkatársai azt találták, hogy az intenzív neona-
tális kékfény kezelésben részesült gyermekeken (8-9 éves
korosztály) szignifikánsan több a CMN (23,24). 

Felhasználva prevenciós kampányaink során összegyûj-
tött epidemiológiai adatainkat és bôrgyógyászati vizsgála-
taink eredményét, megvizsgáltuk egyrészt a tinédzser kor-
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osztályban, másrészt a kékfény kezelés bevezetésétôl,
azaz 1968 óta születettek körében az anyajegyek preva-
lenciáját az idôsebb, kékfénnyel még biztosan nem kezelt
csoporttal összehasonlítva. A tinédzserek esetén eltérés
mutatkozott a kék fénnyel kezelt és nem kezelt csoportban
a CMN és a CAMN prevalenciájában is, azonban csak
CAMN vonatkozásában volt a különbség szignifikáns. Je-
lentôsen nagyobb hányad hordozott mind CMN-t, mind
CAMN-t is az 1968 óta születettek közül, mint az idôsebb
korosztályt képviselô csoport tagjai.  

Az egyes fototerápiás berendezések között jelentôs kü-
lönbség van, mely a kibocsátott sugárzás spektrumában és
intenzitásában is megnyilvánul. Világszerte, így hazánkban
is a 425-475 nm-es hullámhossztartományú kékfényt emit-
táló lámpa alkalmazása terjedt el legszélesebb körben.
1968-ban vezették be Magyarországon a legtöbb neonato-
lógiai osztályon a kékfény kezelést a kernicterus megelô-
zése céljából. Saját méréseink szerint a neonatológiai osz-
tályokon napjainkban is használt kékfény lámpák által
emittált fény hullámhossztartománya 370 és 600 nm kö-
zött van, melynek körülbelül 0.3%-a az UVA tartományba
esik. Az elektromágneses spektrumon belül a kékfény és
az UV tartomány szomszédosak, így feltételezhetô, hogy
részben hasonló biológiai hatásokkal is rendelkezhetnek.
Az UV sugárzás jelentôsen fokozza a melanocyták prolife-
rációját, a melanin termelését, emellett jelentôs immunmo-
duláns és immunszuppresszív hatással rendelkezik. Jól is-
mert, hogy az immunszuppresszió növeli mind a melano-
ma, mind a naevusok kialakulásának kockázatát. A 0,3%
UVA szennyezôdés alapvetôen elhanyagolhatónak tûnik,
azonban a hosszú órákig, sokszor akár napokig tartó fény-
kezelés során az összegzôdô UVA hatás jelentôs lehet. A
magzati életben a foetus teljesen fénytôl elzártan fejlôdik,
így a bôr melanocytái shock hatásként szenvedhetik el a
hirtelen rájuk zúduló hosszas fénykezelést. Figyelembe vé-
ve az újszülöttek bôrének és immunrendszerének sajátos-
ságait, feltételezésünk szerint a neonatális kékfény kezelés
jelentôs hatást gyakorolhat az epidermis éretlen melanocy-
táira, ezáltal a késôbbi anyajegyek kialakulására.

Összefoglalva elmondhatjuk, hogy új epidemiológiai
eredményeink arra utalnak, hogy az újszülöttkori kékfény
kezelés rizikófaktora lehet a pigmentált anyajegyek kiala-
kulásának. Mivel az anyajegyek számának növekedése a
melanoma egyik fontos kockázati tényezôje, így eredmé-
nyeinket úgy is interpretálhatjuk, hogy az újszülöttkori
kékfény kezelés a melanomára való hajlamot is növelheti.
Tudatában annak, hogy a kericterus ma is rettegett szö-
vôdmény, és a kékfény kezelés nélkülözhetetlen az újszü-
löttkori sárgaság kezelésében, természetesen további vizs-
gálatok szükségesek e terápia hosszú távú mellékhatásai-
nak tisztázására. Hazánkban az újszülöttek jelentôs száza-
léka részesül kékfény kezelésben. Véleményünk szerint az
indikáció szigorú betartása szükséges ahhoz, hogy a fény-
kezelésbôl adódó kockázatot a legalacsonyabbra csök-
kenthessük. Olyan új lámpák kifejlesztése szükséges,
melyben a szûk spektrumú kékfény pontosabban elôállít-
ható. Fontos lenne az UV doziméterek használata a kék-
fény kezelések során.
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Kutatásainkat a gyermekgyógyászokkal karöltve foly-
tatjuk tovább - részben ikerpárokon (25), részben koraszü-
lötteken, - hogy pontosabb adatokkal szolgálhassunk e
fontos neonatológiai gyógymód késôi kockázatára vonat-
kozóan. Manapság a genetikai tényezôk vizsgálata alap-
vetôen fontos minden klinikai problémakör kutatásában.
Molekuláris genetikai munkacsoportunkkal közösen azt
vizsgáljuk, hogy azonosíthatók-e olyan genetikai ténye-
zôk, amelyek hozzájárulnak a MM predisponáló CMN
megjelenéséhez a kékfény kezelés következtében.
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