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Fototerapia w dermatologii

Phototherapy in dermatology
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Streszczenie

Pozytywny efekt fototerapii w leczeniu wielu dermatoz, poczynajac od tuszczycy, atopowego zapalenia
skéry, tradziku, skérnych chioniakéw T-komérkowych, bielactwa, twardziny oraz GVHD jest dobrze
znany.

Biologiczne dziatanie UV zalezy od dawki oraz dtugosci fali, jak réwniez od indywidualnej wrazliwosci
pacjenta na UV. Terapeutyczne dziatanie UV obejmuje: hamowanie proliferacji komérek, inicjowanie
apoptozy, immunomodulacj¢ procesu zapalnego, stymulacj¢ enzyméw proteolitycznych, modulacje
srédblonkéw naczyn oraz nieswoiste mechanizmy przeciwbakteryjne. Najwazniejszym wezesnym
powikltaniem jest oparzenie, a p6znym kancerogeneza zalezna od bezposredniego uszkodzenia DNA
lub immunosupres;ji.

Obecnie dostepne sa lampy emitujace fale o wybranej dtugosci: szerokopasmowe UVB (280-320 nm),
waskopasmowe UVB (311 nm), szerokopasmowe UVA (320—400 nm) do PUVA-terapii oraz UVA1
(340-400 nm), podobnie jak kabiny do naswietlan calego ciata oraz sprzet do terapii miejscowe;.
Fototerapi¢ mozna stosowa¢ jako monoterapi¢ lub w polaczeniu z cygnolina, dziegciami, retinoidami,
pochodnymi witaminy D, steroidami, a nawet z lekami biologicznymi.

Stowa kluczowe: UVA, UVB, PUVA, wskazanie, mechanizmy dzialania, powiktania.

Abstract

The successful use of phototherapy in the treatment of various skin diseases, starting from psoriasis,
atopic dermatitis, acne, cutaneous T-cell lymphoma, vitiligo, scleroderma and GVHD is well known.
The biological action of UV depends on the dose and the wavelength as well as patients sensitivity for
UV. Favourable effects of UV on skin diseases include: inhibition of rapid proliferation of cells, initiation
of apoptosis, immunomodulation of inflammation, stimulation of proteolytic enzymes, modulation of
endothelial cells and innate antimicrobial action. The most important early side effect is sunburn and late
side effect is carcinogenesis due to direct DNA damage or immunosuppression.

Phototherapy with lamps producing various wavelengths of UV is available: broad band UVB (280-320
nm), narrow band UVB (311 nm), broad band UVA (320-400 nm) for PUVA treatment, UVA1
(340-400 nm), as well as equipment for total body irradiation or localized treatment. Phototherapy is
successful as monotherapy or combined with: dithranol, coal tar derivates, retinoids, vitamin D derivates,
steroids and with biologicals.

Key words: UVA, UVB, PUVA, indication, biological effect, side effects.

Korzystny wplyw promieniowania stonecznego
jest znany wickszosci pacjentéw chorych na tuszezy-
ce. Wielu z nich obserwuje remisje choroby w okre-
sie letnim po ekspozycji na stofice i nawr6t zmian
skérnych jesienig i zimg. Naturalna helioterapia,
szczegolnie w naszej szerokosci geograficznej jest
trudna do prowadzenia, cho¢by z uwagi na zmienne
warunki pogodowe czy brak prywatnosci, jednak
wielu pacjentéw korzysta z niej w czasie wakacji
w krajach potudniowych. Najbardziej znany jest re-
jon Morza Martwego, gdzie helioterapia w polgcze-

niu z kgpielami w wodzie o wysokim stezeniu soli
(28%) daje doskonate efekty [1]. Korzystny wplyw
promieni stonecznych znany jest réwniez pacjentom
z tradzikiem pospolitym, atopowym zapaleniem ské-
ry oraz innymi chorobami skéry. Z uwagi na wspo-
mniane wyzej trudnosci w wykorzystaniu promie-
niowania ultrafioletowego pochodzenia naturalnego
w terapii dermatologicznej, w 1923 r. wprowadzono
do leczenia dermatologicznego lampy kwarcowe ja-
ko sztuczne zrédlo promieniowania ultrafioletowe-
go [2]. Obecnie stosuje si¢ lampy fluorescencyjne
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oraz wysokoci$nieniowe lampy rteciowe z dodatkiem
halogenowych polaczen metali, ktére — w zalezno-
$ci od dodatkéw metali — emitujg wybrane czesci
spektrum promieniowania ultrafioletowego (UV).
Wybrane dtugosci fali mozna tez uzyskad przez za-
stosowanie odpowiednich filtréw [1].

Dziatanie ultrafioletu na skore

Dziatanie biologiczne UV zalezy od rodzaju pro-
mieniowania, glebokosci jego penetracji w glab sko-
ry oraz dawki, lecz takze od osobniczej wrazliwosci,
zaleznej od karnacji, sklonnosci do reakeji rumienio-
wej, wieku, okolicy ciata, uwarunkowan genetycz-
nych oraz choroby leczonego fototerapia pacjenta.

Ultrafiolet to promieniowanie elektromagnetycz-
ne o dlugosci fali 200—400 nm. Podzielono je na
3 zakresy: UVC: 200-280 nm, UVB: 280-320 nm
1 UVA: 320-400 nm. Krétki UVC pochodzenia
stonecznego nie dociera do Ziemi, zatrzymywany
przez warstwe ozonowa. Nie ma tez znaczenia tera-
peutycznego. W lecznictwie dermatologicznym wy-
korzystuje si¢ nastepujace zakresy promieniowa-
nia: 1) szerokopasmowy UVB (280-320 nm)
(broad band UVB, BB-UVB), 2) selektywng fotote-
rapi¢ UVB z kilkoma szczytami (305 i 325 nm)
(SUP), 3) waskopasmowy UVB (311 nm) (narrow
band UVB, NB-UVB), 4) UVA (320-400 nm)
w polaczeniu z psoralenem (§-metoksypsoralenem
lub 8-metoksypsoralenem) podawanym doustnie lub
zewngtrznie jako roztwér do kapieli (PUVA) 1 5)
UVAL (340—-400 nm). Gleboko$¢ penetracji pro-
mieniowania UV w glab skoéry jest proporcjonalna
do dhugosci fali: dtuzsze promienie UVA przenika-
ja przez naskorek i docieraja do gérnych warstw
skory wlasciwej, za$ krétsze UVB wnikaja do na-

Tab. 1. Fototypy skéry wg Fitzpatricka oparte na obserwacji reakcji
skornej po 30-minutowej ekspozycji na stofice w potudnie po raz
pierwszy w okresie lata [4]

Typ skory Oparzenie Sciemnienie skory,
pigmentacja

typ | zawsze nigdy

typ Il zawsze czasami

typ Il czasami zawsze

typ IV nigdy zawsze

typ V (osoby

o ciemnej karnacji

— Indianie, mieszkancy

okolic Morza

Srodziemnego, Indii) * *

typ VI — Murzyni * *
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skérka, lecz nie docierajg do skéry whasciwej. Daw-
ka promieniowania docierajgca do skory jest zalezna
od rodzaju palnikéw, ich mocy mierzonej
w mW/cm’, odleglosci powierzchni skéry od palni-
kéw w czasie ekspozycji oraz czasu ekspozycji.
Dawke promieniowania podaje si¢ w J/cm” [1, 3].

Podstawowymi wezesnymi skutkami dziatania
wigkszych dawek ultrafioletu na skére sa rumien oraz
pigmentacja, a takze pogrubienie naskérka. Rumien
jest wyrazem reakcji zapalnej na uszkadzajace DNA,
RNA, biatka i btony komérkowe keratynocytéw,
tkanki facznej i naczyn krwiono$nych dziatanie pro-
mieni, a pigmentacja i pogrubienie naskérka sg wy-
razem obrony organizmu przed szkodliwym dziata-
niem ultrafioletu [3].

Dzialanie rumieniotwércze jest tym silniejsze, im
krétsze sa fale UV; najbardziej rumieniotwdrcze sa
krétkie fale UVB w poblizu 280 nm. Jednak reakcja
rumieniowa jest rowniez zalezna od wlasciwosci sko-
ry: typu skéry wg Fitzpatricka, ktéry wyréznit ich 6,
w zalezno$ci od reakcji rumieniowej 1 pigmentacji
po 30-minutowej ekspozycji na stonce (tab. 1.), wie-
ku pacjenta, poniewaz skéra dzieci jest jasniejsza,
a tym samym wrazliwsza na promieniowanie UV
i bardziej sktonna do poparzen [5], okolicy ciata,
poniewaz skora gérnych partii ciata jest wrazliwsza
niz skéra konczyn dolnych [6], a takze od

Tab. 2. Najczestsze substancje fototoksyczne

amiodaron
chlorotiazydy
fluorochinolony
piroksykam
karpoprofen
psoraleny
pirydoksyna
sulfonamidy
tetracykliny
gryzeofulwina
izoniazyd

leki o dziataniu fototoksycznym

miejscowe substancje
fototoksyczne

akrydyna
chloropromazyna
eozyna
furokumaryny
psoraleny

smoty, dziegcie
olejki: sandatowy,
bergamotowy,
cedrowy, cytrusowe

rosliny o wtasciwosciach dziurawiec
fototoksycznych pietruszka
ruta
cytrusy
pasternak
endogenne substancje porfiryny
fototoksyczne estrogeny
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endo- i egzogennych substancji fototoksycznych

(tab. 2.) jak i substancji o wlasciwos$ciach fotopro-

tekcyjnych oraz od charakteru choroby, ktérg be-

dziemy leczy¢ fototerapia.

Minimalna dawka rumieniowa (MED), mierzo-
na w J/cm? to najmniejsza dawka promieniowania
UV, ktéra u danej osoby wywotuje rumien. MED
jest rézna dla promieniowania o réznej dtugosci fa-
li (tab. 3.).

W skérze eksponowanej na UV dochodzi do uak-
tywnienia mechanizmdéw obronnych: pigmentacji na-
tychmiastowej (IPD, zjawisko Meirowsky’ego) spo-
wodowanej UVA (10-30 J/cm?), pojawiajacej sie
po kilku godzinach od naswietlania i pigmentacji p6z-
nej (DPD) zaleznej od UVB 1 UVA, pojawiajacej sie
po 48—72 godz. i utrzymujace;j si¢ 68 tyg. oraz tzw.
lichtschwiele, czyli pogrubienia naskérka wraz z war-
stwa rogows, za co odpowiada gtéwnie UVB. Prolife-
racja naskérka rozpoczyna sie tuz po zakonczeniu na-
$wietlania 1 utrzymuje sie do 8 tyg. Warstwa rogowa
ulega pogrubieniu 2—4-krotnie. Skutkiem tego jest
obnizenie wrazliwosci skéry na UV po kilku ekspo-
zycjach. Przed cyklem naswietlan kazdy chory powi-
nien mie¢ oznaczong MED w miejscu nieekspono-
wanym na $wiatlo, zwykle na skérze posladka lub we-
wnetrznej powierzchni przedramienia dla zakresu
promieniowania, ktorym bedzie leczony. W przypad-
ku planowanej PUVA-terapii oznacza si¢ minimalna
dawke fototoksyczna (MPD) — naswietlanie testowa-
nej powierzchni UVA po podaniu doustnym psora-
lenu. Jest to konieczne do wiasciwego doboru poczat-
kowej dawki promieniowania, ktéra powinna wyno-
si¢ 70% MED lub MPD [1,7] albo nawet 50%
MED w terapii skojarzone;.

Do péznych skutkéw przewleklego dziatania pro-
mieniowania ultrafioletowego na skére naleza:

e nierownomierna aktywnos¢ melanocytéw; jej kli-
nicznym wyktadnikiem sa: plamy soczewicowate
(lentigo simplex, lentigo maligna) i odbarwienia: hipo-
melanoza kroplista, rzekome blizny gwiazdziste;

e zmiany grubosci naskérka zalezne od okolicy, kté-
rych przykladem s3: skéra rombowata karku (cu-
tis rhomboidalis nuchae), Scienczenie skory przedra-
mion i grzbietéw rak;

* zaburzenie procesu rogowacenia z jego wyktadni-
kami: z6ttawym odcieniem skoéry, wynikajacym
z pogrubialej warstwy rogowej, rogowaceniem sto-
necznym (keratosis actinica) 1 rogiem skérnym;

« elastoza, uszkodzenie widkien kolagenowych, od-
wodnienie skory, czego objawami sg zmarszczki,
teleangiektazje 1 plamica starcza, zaskorniki star-
cze (elastoidosis nodularis et comedones Favre-Raco-
uchot), zwyrodnienie koloidowe skéry, prosak ko-
loidowy;

Tab. 3. Przecigtne wartosci MED dla réznych dtugosci fali

Typ promieniowania MED
(dtugosé¢ fali)
UVC (250 nm) 0,02 J/cm?

BB-UVB (280-320 nm) 0,07-0,17 J/cm? (dla I-IV

typu skory)

NB-UVB (311 nm) 0,36-0,82 J/cm? (dla -V

typu skory)

UVA (360 nm) 20-50 J/cm?

PUVA 0,2-2 J/cm? (MPD)*

*MPD — minimalna dawka fototoksyczna

e kancerogeneza (nowotwory naskérkowe i melano-
cytarne), ktéra moze wynikac z kilku proceséw: ak-
tywacji onkogendw, powstawania dimeréw pirymi-
dynowych i immunosupresji, a jej przyktadami sa:
rogowacenie stoneczne (keratosis actinica), rog skor-
ny, choroba Bowena, rak podstawnokomdrkowy
i kolczystokomérkowy (BCC, SCC), lentigo mali-
gna melanoma [3].

O ile mozna ustali¢ dawke rumieniowa czy po-
wodujgca pigmentacje, to trudno ustali¢ dawki pro-
mieniowania powodujace przewlekle uszkodzenie
skory.

Fototerapig, niezaleznie od wykorzystywanego za-
kresu UV czy jednostki chorobowej, prowadzi si¢
na pograniczu lub ponizej dawki rumieniowej, dla
bezpieczenstwa zaczynajac od 70% MED. Niskie
dawki promieniowania UVB na poczatku fototerapii
uruchamiajg poprzez P53 program reperacji uszko-
dzonego przez UV DNA oraz hamuja apoptoze, co
uodparnia keratynocyty na szkodliwe, kancerogen-
ne dziatanie UV [8].

Mechanizm terapeutycznego dziatania UV na skore

Korzystny wplyw promieniowania UV obserwu-
je sie w wielu dermatozach o r6znym patomechani-
zmie (tab. 4.). Mechanizm dziatania UV jest ztozo-
ny i nadal nie do kofica poznany, jednak sprowadza
si¢ do: 1) hamowania nadmiernej proliferacji komo-
rek, 2) immunosupresji/immunomodulacji oraz 3)
stymulacji enzyméw proteolitycznych. Promienie
UVB dziataja bezposrednio na DNA, powodujac
powstawanie dimeréw pirymidynowych, ktére moga
zaburzad proces replikacji kwaséw nukleinowych.
Psoraleny w potaczeniu z UVA powodujg tworzenie
si¢ krzyzowych wigzan w DNA, co prowadzi do za-
hamowania replikacji kwaséw nukleinowych [9].
Tym zjawiskiem tlumaczono zahamowanie
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Tab. 4. Wskazania do fototerapii

Wskazania do fototerapii

tuszczyca

atopowe zapalenie skoéry

Swigd

Swierzbigczka guzkowa
liszaj ptaski

wyprysk pienigzkowaty
i kontaktowy

tradzik pospolity

fojotokowe zapalenie skory
przytuszczyca grudkowa
przytuszczyca plackowata

skorny chtoniak T-komorkowy
(ziarniniak grzybiasty)

Lymphomatoid papulosis
bielactwo

tysienie plackowate
sklerodermia ograniczona
sklerodermia uktadowa

liszaj twardzinowy i zanikowy
Scleromyxoedema
protoporfiria erytropoetyczna
liszaj rumieniowaty
ziarniniak obrgczkowy
obumieranie ttuszczowe
GVHD

fupiez czerwony mieszkowy
pokrzywka barwnikowa
pokrzywka $wietlna

Prurigo aestivalis
Polymorphous light reaction
Hydroa vacciniforme

Actinic reticuloid

Chronic actinic dermatitis
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Typ fototerapii

BB-UVB, SUP, NB-UVB,
PUVA, ECP

BB-UVB, SUP, NB- UVB,

UVA1

BB-UVB, SUP, NB-UVB,
PUVA

NB-UVB, PUVA

NB-UVB, ECP

UVB, PUVA, UVA1

BB-UVB, NB-UVB,
PUVA, UVA

NB-UVB
NB-UVB, PUVA

NB-UVB, PUVA, UVA1

PUVA, UVA1, ECP
NB-UVB, PUVA, UVA1
NB-UVB, PUVA
PUVA, UVA1

PUVA, UVA1

PUVA, UVA1

UVA1

PUVA, UVA1

NB-UVB

UVA1

UVA1

UVA1

PUVA, UVA1, ECP
UVA1

PUVA, UVA1

UVA, PUVA

UVA, PUVA, UVA1
NB-UVB, PUVA, UVA1
UVA, PUVA, UVA1
PUVA

PUVA

proliferacji keratynocytéw w naskérku tuszczyco-
wym, jednak dziatanie UV jest przede wszystkim
dziataniem immunomodulujgcym. Szczegélnie cze-
sto, zwlaszcza w odniesieniu do choréb alergicznych,
takich jak atopowe zapalenie skory, przytacza sie
wplyw promieniowania UV na komdérki Langerhan-
sa, ktérych liczba w naskérku 1 w skorze wlasciwe;,
po ekspozycji na UV spada (apoptoza) i s3 one mniej
zdolne do prezentacji antygenu. Po 3—4 tyg. aktyw-
no$¢ komérek wraca do stanu poprzedniego. Dziata-
nie immunomodulujgce nie ogranicza si¢ jedynie
do komérek prezentujacych antygen, ale wywiera
wplyw na keratynocyty, fibroblasty, srédbtonki i ko-
morki nacieku zapalnego, takie jak limfocyty T, ma-
stocyty, neutrofile, a efekt ten jest uwarunkowany
glebokoscig wnikania promieniowania UV do skory,
zaleznego od dtugosci fali. W odniesieniu do tych
komoérek dziatanie UV sprowadza si¢ do: 1) modu-
lowania produkcji aktywnych mediatoréw zapalenia:
cytokin, prostaglandyn, neuropeptydéw, 2) modulo-
wania ekspresji receptoréw, a przede wszystkim czg-
stek adhezyjnych, 3) indukcji apoptozy w komor-
kach uktadu immunologicznego [10]. Promienio-
wanie UV powoduje wzrost wydzielania 1L.-10,
ktéra ma dziatanie przeciwzapalne poprzez zahamo-
wanie produkcji IFN-gamma przez limfocyty Thi
[11]. Podobne dziatanie ma alfa-MSH, wydzielany
przez eksponowane na UV keratynocyty, hamujacy
wydzielanie silnie prozapalnych cytokin, m.in.
TNF-alfa 1 IL.-1 oraz hamujacy odpowiedz komor-
kowa, ktéry ponadto ma wlasciwosci grzybobdjcze.
UV powoduje tez wzrost produkeji prostaglandyny
E2 przez keratynocyty 1 komérki Langerhansa, co
prowadzi do hamowania prezentacji antygenu i ha-
muje aktywacje limfocytow Th1. Pozytywny efekt te-
rapeutyczny NB-UVB i PUVA w luszezycy odzwier-
ciedla m.in. obnizenie poziomu surowiczego rozpusz-
czalnego receptora TNF-alfa typu 1 (sSTNF-R1) jako
markera spadku produkcji TNF-alfa, wydzielanego
w procesie zapalnym towarzyszacym tuszczycy ob-
jawowej [12]. Innym mediatorem immunosupresji
wywolanej UV jest powstajacy w warstwie rogowe]
kwas cis-urokainowy. Dziatanie immunosupresyjne
ma réwniez syntetyzowana w naskérku pod wply-
wem UVB witamina D, ktéra hamuje proliferacje
limfocytéw T, hamuje ekspresje czastek MHC kla-
sy II na komérkach prezentujacych antygen 1 aktyw-
no$¢ komérek Langerhansa. Diuzsze fale, przenika-
jace do skory whasciwej powoduja wzrost syntezy me-
taloproteinaz macierzy, gtéwnie kolagenazy 1, co
wykorzystuje sie m.in. w leczeniu twardziny. Promie-
niowanie UV hamuje ekspresje czgsteczek adhezyj-
nych ICAM-1, uniemozliwiajgc interakcje komdrek
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zapalnych z keratynocytami, co jest wykorzystywane
np. w leczeniu tuszezycy, atopowego zapalenia skory
1 chtoniakéw skérnych [10]. Ultrafiolet ponadto po-
budza nieswoista niezapalng odpowiedZ przeciwbak-
teryjna, pobudzajac ekspresje hCAP18 prekursora
przeciwbakteryjnego peptydu LL1.-37, nalezgcego
do katelicydyn w skérze oraz hamuje wydzielanie fo-
ju, przez co zmniejsza populacje Propionibacterium
acnes 1 granulosum, co moze thumaczy¢ korzystny efekt
UV w leczeniu tradziku [13].

Zastosowanie fototerapii

Naswietlanie promieniami UV przynosi pozytyw-
ny efekt terapeutyczny w wielu chorobach, poczawszy
od chordb alergicznych, autoimmunologicznych, no-
wotworowych, Tojotokowych, przez choroby wlosdw,
zaburzenia barwnikowe, zaburzenia rogowacenia, cho-
roby metaboliczne, az po choroby z nadwrazliwoscia
na $wiato (tab. 4.), zakres jego stosowania stale si¢ po-
szerza, nawet o choroby; ktére jeszcze do niedawna by-
ly traktowane jak bezwzgledne przeciwwskazanie
do fototerapii, takie jak liszaj rumieniowaty czy proto-
porfiria erytropoetyczna. W przypadku liszaja rumie-
niowatego okazuje sie, ze UVAL, w przeciwienstwie
do UVB, poprawia stan skory, a jednym z efektow je-
go dziatania jest spadek populacji komérek wydzielaja-
cych IFN-gamma [ 14, 15], podobnie jest z choroba-
mi nalezacymi do fotodermatoz idiopatycznych, jak
pokrzywka $wietlna, wielopostaciowe osutki Swietlne
iinne. Leczenie pokrzywki $wietlnej polega na wywo-
taniu toleranciji na UV. Poczatkowo hartuje si¢ skore
malymi, wrastajgcymi dawkami UVA (1/4 minimalnej
dawki wywotujacej bable), a nastepnie stosuje sie
PUVA-terapie [16]. Wprowadzenie do lecznictwa
dtugich promieni UVA1 (wysokodawkowego UVA1
—90-120 J/em?, $redniodawkowego UVAT — 40-60
J/em?® i niskodawkowego UVA1 — 20-30 J/cm?)
i wezesnie) PUVA-terapii czy NB-UVB umozliwito
leczenie z jednej strony proceséw chorobowych tocza-
cych sie w glebszych warstwach skory, np. ziarninia-
ka obraczkowego, obumierania ttuszczowego, nacie-
kowych a nawet guzowatych stadiéw ziarniniaka grzy-
biastego, a z drugiej strony dziatania poprzez
uaktywnienie metaloproteinaz macierzy, chorob prze-
biegajacych ze stwardnieniem skéry whasciwej, jak
sklerodermia ograniczona, uktadowa, liszaj twardzi-
nowy 1 zanikowy, scleromyxoedema, GVHD, a nawet
keloidéw [17]. Specyficzna formg fototerapii jest po-
zaustrojowa fotoforeza (extracorporeal photophotesis
—ECP), opisana w 1987 r. W metodzie tej limfocyty
krwi obwodowej chorych naswietla si¢ i vitro w $ro-
dowisku zawierajagcym psoraleny, a nastepnie podaje
si¢ ponownie drogg dozylna. T3 metoda mozna leczy(¢

T-komérkowe chtoniaki skérne, GVHD oraz ciezkie
postacie tuszczycy, liszaja plaskiego, pecherzyce, skle-
rodermie uktadowa. W leczeniu opornych na lecze-
nie zmian $luzéwkowych liszaja plaskiego zapropono-
wano miejscowg PUVA-terapie bton Sluzowych [18].

Leczenie przy uzyciu promieniowania ultrafioleto-
wego pozwala uzyskac catkowitg lub cze¢$ciowa remi-
sje objawdw chorobowych, lecz jest jedynie leczeniem
objawowym, wykorzystujacym gléwnie dziatanie im-
munosupresyjno-immunomodulujgce promieniowa-
nia UV.

Z uwagi na to, ze wigkszo$¢ wymienionych w ta-
beli choréb jest chorobami przewleklymi, po utrzy-
mujgcej si¢ przez ograniczony czas remisji nalezy
spodziewa¢ si¢ nawrotu choroby i koniecznosci po-
wtérzenia kuracji. W przypadku powtarzania cykli
fototerapii nalezy liczy¢ si¢ z wystapieniem objawéw
przewlektego uszkodzenia postonecznego skéry
od nier6wnomiernej pigmentacji az po nowotwory
skory, jako ze mozna méwi¢ o kumulowaniu dawek
UV, podobnie jak ma to miejsce w przypadku pro-
rentgenowskiego.  Obowigzuje
w zwiazku z tym pomiar i ewidencja dawek promie-

mieniowania

niowania UV aplikowanego na skdre, aby unikng¢
wprzedawkowania” 1 zagrazajacych zdrowiu i zyciu
p6znych powiktan. Nowoczesne lampy sg wyposa-
zone w mierniki natezenia promieniowania, dlatego
okreslenie dawki aplikowanej na skére jednorazo-
wo, jak rowniez w trakcie catego kursu nie stanowi
trudnosci. Objawéw przewlektego uszkodzenia po-
stonecznego wywotanego PUVA-terapig mozna si¢
spodziewal po przekroczeniu dawki sumarycz-
nej 1000 J/em® [7]. Jednak nalezy pamigtaé, ze pa-
cjenci korzystajg takze z kgpieli stonecznych czy so-
lariéw, moga réwniez korzysta¢ z fototerapii w kilku
osrodkach i w tych przypadkach trudno jest kontro-
lowad catkowitg dawke UV, jaka przyjal pacjent.
Pierwsze objawy przewleklego przedawkowania
UV: plamy soczewicowate, zmarszczki stwarzaja
problemy kosmetyczne, ale moga by¢ ostrzezeniem
1 sygnatem do ograniczenia fototerapii. Monitoro-
wanie nie tylko dawek promieniowania, lecz réwniez
klinicznych objawéw fotostarzenia nalezy do obo-
wigzkéw lekarza leczacego.

Terapia skojarzona

Fototerapia moze by¢ stosowana jako monotera-
pia lub jako terapia skojarzona, aby zwickszy¢ sku-
teczno$¢ leczenia, skrocic czas leczenia 1 zmniejszy¢
ryzyko objaw6w ubocznych kazdego z lekéw stoso-
wanych w terapii. Ponizej przedstawiono niektére
z metod terapii skojarzonej z uzyciem UV:
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e UV + dziegcie — metoda wprowadzona w 1925 .
przez Goeckermana; najczesciej stosowana jest
prodermina w stezeniu 5—20%, ma dziatanie foto-
toksyczne, uwrazliwia skére na UV, moze przy-
spieszy¢ kancerogeneze; stosowana w tuszczycy;
UV + cygnolina 0,1-2,0% — metoda Ingrama
(1953); stosowana w leczeniu tuszezycy;
UV + pochodne witaminy D, (kalcipotriol lub ta-
kalcitol); metoda stosowana m.in. w leczeniu fusz-
czycy, bielactwa i sklerodermii;
UV + glikokortykosteroidy; stosowane m.in. w le-
czeniu tuszezycy, wyprysku, chtoniakéw skory;
tazaroten + BB UVB lub NB UVB, lub PUVA
w leczeniu tuszezycy;
Re PUVA i Re UVB — potaczenie podawanego
ogolnie retinoidu (acitretinu) z naswietlaniem
BB-UVB, NB-UVB lub PUVA; stosowana w le-
czeniu tuszezycy krostkowej, erytrodermicznej lub
rozsianej, zajmujacej duze powierzchnie skory;
cyklosporyna A (3 mg/kg/dobe) z nastepows
NB-UVB terapig w tuszczycy; takg terapie zapro-
ponowano, aby zmniejszy¢ ryzyko nawrotu zmian
tuszczycowych po odstawieniu cyklosporyny;
inhibitory kalcyneuryny (cyklosporyna A, takroli-
mus i pimekrolimus) + UV; leki z grupy inhibito-
réw kalcyneuryny dzigki dziataniu immunosupre-
syjnemu mogg by¢ stosowane w tuszczycy, jednak
ich dzialanie moze przyspieszaé rozwéj nowotwo-
réw skory przez immunosupresyjne dziatanie
na limfocyty T oraz hamowanie proceséw napraw-
czych uszkodzonego przez UVB DNA i1 hamowa-
nie indukowanej przez UVB apoptozy w keraty-
nocytach [19]. Nalezy wiec si¢ liczy¢ z jeszcze
wigkszym narazeniem na zalezne od UV nowotwo-
ry skory;
e UVA1 + interferony lub nawet z szybka wiazka
elektrondéw w ziarniniaku grzybiastym;
e UV + leki biologiczne; donoszono o skojarzonym
dzialaniu UVB z alefaceptem w tuszczycy
[1,7,20-23].

Leczenie fototerapig dzieci

Réwniez dzieci mogg chorowac na dermatozy, re-
agujace dobrze na fototerapie. NajczeSciej spotyka
si¢ atopowe zapalenie skory, bielactwo, tysienie plac-
kowate, przyluszczyce liszajowats, twardzing ogra-
niczona, pokrzywke barwnikowsy i tuszczyce. Rozni
autorzy podajg rézne dolne granice wieku: 6 lat
[24], 10 lat [1], choé fototerapi¢ stosowano w wy-
branych przypadkach u mtodszych dzieci [25]. Le-
czenie dzieci w wieku przedszkolnym wydaje sie nie-
bezpieczne nie tylko z powodu delikatniejszej, ja-
$niejszej skory, ale réwniez z powodu ich ruchliwosci.
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Powikfania

Powiktania fototerapii dzielimy na wczesne, p6z-
ne i zwigzane z psoralenami.

Powiktania wczesne to reakcja rumieniowa
1 przebarwienie skéry, ktére zwykle jest dobrze
przyjmowane przez pacjentéw. Natomiast proble-
mem moze by¢ nieréwnomierna pigmentacja
w przypadku fototerapii miejscowej, a zwlaszcza
PUVA polaczonej z kapielami w roztworze psora-
lenu lub ujawnienie si¢ ostudy (fototerapii nie nale-
zy prowadzi¢ w cigzy oraz w czasie antykoncepcji
hormonalnej), berlogue dermatitis lub innych reakcji
fototoksycznych. Opisywano tez przypadki melano-
nychii po leczeniu PUVA [26]. Moze wystapic tez
hipertrichoza (pozadana u chorych na lysienie plac-
kowate). Fototerapia moze spowodowad wystapie-
nie lub zaostrzenie objawéw tragdziku rézowatego,
nawrGt opryszezki pospolitej lub zaostrzenie takich
choréb, jak toczen rumieniowaty, autoimmunolo-
giczne choroby pecherzowe, tojotokowe zapalenie
skéry iinne [1].

Pézne powiktania odpowiadaja opisanym powy-
zej odleglym skutkom przewleklej ekspozycji
na UV.

Zwigzane z psoralenami objawy uboczne, to nud-
nosci, wymioty (u 10% pacjentéw mozna im zapo-
biec zalecajac popijanie preparatu mlekiem lub
w czasie positku), béle i zaburzenia czynnosci wa-
troby, zaburzenia snu, depresja, $wiad skory, obrze-
ki konczyn, za¢ma, uszkodzenie siatkéwki (przez
8 godz. od zazycia leku oczy, podobnie jak skora, sg
wrazliwsze na $wiatto, obowigzuje wtedy ochrona
wzroku okularami z filtrem; wskazana jest kontrola
okulistyczna przed 1 po 6-8 mies.) [7, 24, 26].

Minimalizacja skutkéw ubocznych sprowadza sie
do kontroli dawki jednorazowej 1 sumarycznej, stop-
niowego zwiekszania dawki (o nie wiecej niz 30%
poprzedniej dawki), ochrony miejsc wrazliwych
na dziatanie UV (mgskie narzady plciowe) [27],
unikania dodatkowej ekspozycji na UV w trakcie
trwania kuracji, unikania substanciji fototoksycznych
(kosmetykéw 1 lekow), obserwacji w kierunku od-
leglych objawéw postonecznego uszkodzenia skory,
stanéw przednowotworowych 1 nowotworéw oraz
znamion barwnikowych, przestrzegania kryteriéw
wykluczajacych (zespét znamion dysplastycznych,
czerniak ztosliwy, zespot nabtoniakéw znamiono-
wych, xeroderma pigmentosum, zapalenie skorno-mie-
$niowe, zespdt Blooma, zespot Cockayne’a, tricho-
tiodystrofia). Jak wynika z poréwnania danych ame-
rykanskich i europejskich, stosowanie krétkich
kurséw intensywnej fototerapii, do ustgpienia zmian
chorobowych, bez leczenia podtrzymujacego jest
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mniej kancerogenne niz dtuzsza terapia z leczeniem
podtrzymujacym [1].

Stosowanie terapii skojarzonej pozwala z jedne;j
strony skrocic czas leczenia, a tym samym sumarycz-
ng dawke UV, lecz z drugiej strony $rodki stosowane
w leczeniu skojarzonym maja dziatanie fototoksycz-
ne (dziegcie, cygnolina) lub z uwagi na swoje dziata-
nie immunosupresyjne lub kancerogenne (cyklospo-
ryna A, takrolimus, pimekrolimus, metotreksat) mo-
ga zwigkszaé ryzyko wystapienia nowotwordw.

Znane s3 substancje 1 zwigzki o dziataniu fotopro-
tekeyjnym, wérdd nich mozna wymienic ekstrakt Gink-
20 biloba, witaminy E, 1 C, karoteny, selen, proantocyja-
nidyny, zielona herbate. Zmniejszaja one wrazliwos¢
skory na UV, zapobiegajg gwaltownym reakcjom ru-
mieniowym 1 zmniejszajg ryzyko objawéw fotostarzenia
[28,29, 30]. Czy jednak zastosowanie ich razem z fo-
toterapia nie obnizy skutecznosci tej ostatniej?
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