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Dobroczynny wptyw swiatta znany jest od stuleci. Zatozyciel pierwszego
Instytutu S'wiatlolecznictwa, Dunczyk Niels R. Finsen, za swoje
osiagniecia otrzymat w 1903 roku Nagrode Nobla. Udowodnit lecznicze
dziatanie $wiatta stonecznego i promieniowania nadfioletowego (UV)
w toczniu gruzliczym i innych chorobach skoéry. Zastosowanie $wiatta
moze mie¢ charakter leczenia podstawowego lub wspomagajacego

terapie farmakologiczna!".

Spektrum promieniowania optycznego
lezy pomiedzy 100 nma | mm. Zakres ten
zostat podzielony na 7 pasm:

° promieniowanie nadfioletowe:

UVC (100-280 nm),

UVB (280-315 nm),

UVA (315-380 nm);

° promieniowanie widzialne, na przykfad
niebieskie $wiatto (380-780 nm);

° promieniowanie podczerwone:

IRA (780- 1400 nm),

RB (1,4-3 um),

RC (3-1 mm).

Promieniowanie nadfioletowe, widzial-
ne i podczerwone maja odmienne
wiasciwodci fizyczne, fotobiologiczne oraz
fotochemiczne. Szerokie zastosowanie
w leczeniu wielu dermatoz znalazto pro-
mieniowanie UV. W ostatnim czasie du-
zym zainteresowaniem cieszy sig¢ rowniez
Swiatfo niebieskie (420-490 nm) mieszcza-
ce sie w zakresie spektralnym $wiatfa wi-

dzialnego.

Promieniowanie ultrafioletowe (UV)

Gléwnym zrédiem ultrafioletu jest ston-
ce, jednak do powierzchni ziemi dociera
jedynie czes¢ emitowanego widma UV. At-
mosfera ziemska, a wiasciwie warstwa ozo-
nowa, przepuszcza jedynie promienie o diu-
gosci fali powyzej 290 nm, gidwnie UVA,
ktore stanowi okoto 90% docierajgcego do
powierzchni ziemi promieniowania ultrafio-
letowego. Promieniowanie UVB to tylko
okofo 10% widma ultrafioletu. Najwieksze
natezenie osigga ono w zenicie, latem
i w godzinach potudniowych. Promienie
UVC praktycznie nie docierajg do po-
wierzchni ziemi, z wyjatkiem rejondw wyso-
kich gér i obszaréw objetych dziurg ozono-
wa®. W medycynie zastosowanie znalazty
przede wszystkim sztuczne systemy do foto-
terapii. Gleboko$¢ penetragji ultrafioletu do
skéry jest wprost proporcjonalna do dtugosci
fali. Fale dtuzsze (UVA) przenikaja przez na-
skérek i w wiekszosci docierajg do skoéry
wiasciwej, natomiast krétsze (UVB) pochfa-
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niane sg przez naskorek, a jedynie 10% do-
ciera do skéry wiasciwej.

Do najczestszych dermatoz leczonych za
pomocg Swiatla naleza: tuszczyca, przytu-
szczyca, atopowe zapalenie skéry, bielactwo,
tysienie plackowate, liszaj pfaski, twardzina,
chtoniaki skéry, swiad skéry, swierzbigczka
guzkowa i inne. W zalezno$ci od jednostki
chorobowej oraz ogdlnego stanu klinicznego
pacjenta stosuje sie rézne formy fototerapii:
UVB szerokopasmowe (280-320 nm), NB-
-UVB waskopasmowe (31| nm), SUP (selek-
tywna fototerapia UVB 305-325 nm), UVA |
szerokopasmowe (340-400 nm), PUVA (fo-
tochemioterapia klasyczna z wykorzystaniem
doustnych psoralendw podawanych celem
uwrazliwienia skéry na dziatanie promieni
ultrafioletowych |-2 godziny przed naswietla-
niem oraz UVA 320-400 nm), PUBA-bath
(kapiele w roztworze psoralenéw z nastep-
czym naswietlaniem UVA), local-PUVA (miej-
scowa aplikacja preparatu zawierajacego pso-
ralen z nastepczym naswietlaniem UVA), Re-
-PUVA (skojarzone stosowanie systemowych
retinoidow i PUVA), Re-SUP (skojarzone sto-
sowanie systemowych retinoidéw i SUP).

Promienie UVB oddzialujg przede wszyst-
kim na naskérek. Sa pochtaniane przez war-
stwe rogowa, gldwnie przez kwas urokainowy,
ktory pod wptywem UVB ulega izomeryzadji
z formy trans do cis. Posiada ona wiasciwosci
immunosupresyjne, m.in. w odniesieniu do ko-
morek Langerhansa, co znalazto zastosowanie
w leczeniu wyprysku kontaktowego. UVB nasi-
la synteze i wydzielanie rozpuszczalnych me-
diatoréow (cytokin, chemokin, czynnikéw
wzrostu, eikozanoidéw, lipoprotein), ktore
zmieniaja ekspresje receptoréw na powierzch-
ni komadrek i indukuja apoptoze w uszkodzo-
nych komdrkach®*. Keratynocyty oraz inne ko-
morki skéry (sebocyty, komodrki gruczotéw
ekrynowych, komaorki tuczne) produkujg biatka

o wiasciwosciach przeciwbakteryjnych, prze-
ciwwirusowych i przeciwgrzybiczych (ang.
antimicrobial peptides, AMP). Najwazniejsze
z nich to katelicydyny i betadefenzyny oraz kil-
kanascie innych substancji o podobnym dziata-
niu. UVB wzmacnia bariere antymikrobowa
skory, wplywajac na izomeryzacje witaminy
D3, ktdra z kolei indukuje produkde wyzej
wspomnianych katelicydyn™. UVB jest uzna-
nym czynnikiem kancerogennym wptywaja-
cym na rozwdj nowotwordw skéry. Promie-
nie te s3 pochtaniane przez kwasy nukleinowe,
gléwnie DNA keratynocytdw, co powoduje
powstawanie dimerdw cyklobutanu pirymidy-
ny oraz innych mutagji, ktére moga zapoczat-
kowa¢ proces naskérkowej kancerogenezy.
Komorki posiadaja réwniez mechanizmy chro-
nigce przed skutkami przewleklej ekspozycji na
UV. Uszkodzenie DNA w naskérku powoduje
cykl przemian prowadzacych do syntezy mela-
niny. Za posrednictwem melanosomow  jest
ona przekazywana do keratynocytéw dolnych
warstw naskérka, gdzie gromadzi sie w postaci
ochronnego parasola nad jadrem komorko-
wym, stanowiac naturalny filtr UV, Kolejnym
mechanizmem obronnym, ktéry prowadzi na
drodze niezapalnej do eliminagji uszkodzonych
komorek, jest apoptoza (zaprogramowana
Smierc komaorki).

W dermatologii naswietlania UVB maja
zwykle zastosowanie w pofaczeniu z lekami
miejscowymi (m.in. GKS, cignolina) i/lub
ogdlnymi (retinoidy, leki biologiczne). Przy-
gotowanie pacjenta do naswietlania wymaga
oznaczenia minimalnej dawki rumieniowe;
MED (najmniejsza ilo$¢ energii danego pro-
mieniowania, ktéra powoduje wystapienie na
skérze widocznego w calym naswietlanym
polu po 24 godzinach rumienia). Badanie wy-
konuje sie na skérze plecow, okreslajac 8 pdl
o wymiarach |,5cm X 1,5 cm. Wykorzystu-
je sie dawki promieniowania w zakresach:

UVB — 10-250 mJ/cm?,

UVB 311 nm — 135-600 (1000) mj/cm?,

UVA — (10) 20-100 J/cm?,
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Naswietlanie rozpoczyna si¢ od dawki
odpowiadajacej ok. 70-80% MED. Poczat-
kowa dawka zalezy od fototypu skory:
| — 0,2 J/em* Il = 0,3 J/em?; Il = 0,5 J/cm?;
IV — 0,6 J/cm?. Szczyt dziatania UVB obser-
wuje sie po 12-24 godzinach od naswietla-
nia. Czestotliwo$¢ naswietlan wynosi 3 razy
w tygodniu. Dawke mozna zwigksza¢ o 10-
30% przy kazdym naswietlaniu, w zaleznosci
od stanu klinicznego. Naswietlania kontynuu-
je sie do momentu ustapienia objawdw lub
do momentu wystapienia sfabego rumienia®.

Diugie promienie uftrafioletowe w 50%
docierajg do warstwy siateczkowate] skory wia-
Sciwej, oddzialujgc na fibroblasty, komérki na-
ciekéw zapalnych, srodbtonki naczyn i macierz
miedzykomadrkowa. Nie sa bezposrednio ab-
sorbowane przez DNA komdrek naskérka,
jednak moga go uszkadza¢ poprzez aktywne
czastki tlenu (ang. reactive oxygen species, ROS)
(Wolska H., 2006). Promienie te odpowiadajg
za pigmentacje skéry w mechanizmie tzw. na-
tychmiastowe] oksydacji melaniny, stymulacji
transferu melaniny do keratynocytéw i pobu-
dzenia melanogenezy. Dopiero w dawkach
stukrotnie wiekszych od dawek UVB wywolu-
ja rumien skory. Sztuczne zrédia ultrafioletu
A oraz skuteczne filtry UVB pokazaty, ze pro-
mienie te réwniez nie sa bezpieczne. Przewle-
kia ekspozycja na promienie UVA prowadzi
bowiem do powaznych zmian zachodzacych
w homeostazie tkanki facznej skory wiasciwe;.
W wyniku sekwendji proceséw dochodzi do
stalego zmniejszania sig ilosci widkien kolagenu
typu I, gldwnego budulca biafek strukturalnych
skory wiasciwej, prowadzac do utraty jedrnosci
skéry. Dochodzi réwniez do wzrostu syntezy
elastyny i tropoelastyny oraz zakidcen organiza-
gi widkien elastynowych. Ich nagromadzenie
jest cecha tzw. elastozy stonecznej. Wspo-
mniane zmiany w strukturze skéry prowadza
do fotostarzenia (ang. photoaging). UVA odpo-
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wiedzialne s3 ponadto za wigkszo$¢ reakcji fo-
totoksycznych i fotoalergicznych™.

W praktyce w terapii wybranych derma-
toz UVA stosuje sie najczesciej w skojarzeniu
z psoralenami (PUVA) oraz w terapii faczo-
nej z lekami miejscowymi (GKS, analogi wi-
taminy D3) oraz ogdlnymi (retinoidy).

Najczedciej stosowanym lekiem fotouczu-
lajacym jest 8-metoksypsoralen. Doustna daw-
ka wynosi 0,6 mg/kg masy ciala. W postaci
ptynnych kapsutek wykorzystuje sie go godzine
przed naswietlaniem. W zmianach ograniczo-
nych do rak i/lub stop preparat zawierajgcy
psoralen aplikuje sie miejscowo na pdt godziny
przed naswietlaniem. Kolejng forma terapii jest
PUVA-bath. Pacjent poddany jest |5-20 minu-
towej kapieli w roztworze psoralenu i bezpo-
$rednio potem (w ciggu 30 minut) jest naswie-
tlany UVA. Przy stosowaniu psoralenu nalezy
uprzedzi¢ pacjenta, ze dzialanie fotouczulajace
utrzymuje sie do -2 godzin po kapieli, do 2-3
godzin po zastosowaniu kremu i do 8-10 go-
dzin po przyjeciu kapsutek. W zwiazku z po-
wyzszym konieczna jest skuteczna fotoprotek-
Ga po przeprowadzonych zabiegach (filtry
ochronne, okulary przeciwsfoneczne). Przygo-
towanie do naswietlania wymaga oznaczenia
minimalnej dawki fototoksycznej MPD, czyli
najmniejszej dawki promieniowania UVA wy-
wolujacej reakcje rumieniowa po podaniu pso-
ralenu. Odczyt wykonuje sie po 48-96 godzi-
nach (psoraleny opdzniaja wystapienie rumie-
nia). Naswietlanie rozpoczyna sie od dawki
odpowiadajacej ok. 50-70% MPD. Czestotli-
wos¢ zabiegdw to 2-3 razy w tygodniu.

Poczatkowe dawki naswietlania zalezg
od fototypu skéry: | - 0,3 J/cm? I = 0,5 ) /cm?,
lII—0,8 )/cm* IV — | J/cm?. Dawki nie nale-
zy zwigkszac czesciej niz 2 razy w tygodniu
i nigdy przed uplywem 72 godzin od ostat-
niego zwiekszenia dawki, gdyz rumien po
naswietlaniach PUVA wystepuje z opdznie-
niem. W czasie naswietlan konieczna jest
bezwzgledna ochrona oczu. Leczenie konty-
nuuje sie do stanu remisji klinicznej?.



Przeciwwskazania to: choroby przebie-
gajace z nadwrazliwoscig na UV, xeroderma
pigmentosum, osobnicza nadwrazliwo$¢ na
UV, wczesdniejsza terapia promieniowaniem
jonizujacym, stosowanie lekéw fotouczula-
jacych (m.in. amiodaron, chlorotiazydy,
fluorochinolony, piroksykam ketoprofen,
pirydoksyna, sulfonamidy, tetracykliny, gry-
zeofulwina, izoniazyd), stosowanie miejsco-
wych substancji fototoksycznych (akrydyna,
ketoprofen, chloropromazyna, eozyna),
stosowanie olejkdéw (sandatowy, bergamo-
towy, cedrowy, cytrusowe), stosowanie
rodlin o wiadciwosciach fototoksycznych
(dziurawiec, pietruszka, ruta, cytrusy, pa-
sternak), stosowanie endogennych sub-
stangji fotouczulajacych (porfiryny, estroge-
ny), niewyréwnana niewydolno$¢ ukfadu
krazenia i/lub uktadu oddechowego, ciez-
kie uszkodzenia watroby lub nerek (wow-
czas faza uczulenia staje sie nieregularna),
wysoka dawka kumulacyjna UVA w wywia-
dzie (>150-200 naswietlan), ciaza (poza
UVB), padaczka, choroba nowotworowa,
klaustrofobia (dotyczy zamknietych ka-
bin)=1,

Dzieli sie je na ostre i przewlekie. Obja-
wami ostrego uszkodzenia skory sa rumien
oraz pigmentacja. Do objawdw przewlekte-
go fotouszkodzenia skéry naleza: nieréwna
pigmentacja, plamy soczewicowate, hypo-
melanoza kroplista, rzekome blizny gwiaz-
dziste, teleangiektazje, erytromelanoza mig-
dzymieszkowa, plamica starcza, zmarszczki
postoneczne, elastoza, skéra rombowata
karku, rogowacenie stoneczne, raki kolczy-
stokomdrkowy i podstawnokomdrkowy
oraz czerniak. Alkohol i papierosy wzmagaja
efekt rakotwdrczy promieniowania ultrafiole-
towego?,

Dtugos¢ fali miesci sie w zakresie spek-
tralnym $wiatfa widzialnego, a zatem jest ono
wolne od promieniowania UV. Przeprowa-
dzone badania wykazaty, ze naswietlanie nie-
bieskim $wiatlem o dtugosci fali wynoszacej
453 nm nie wykazuje wiasciwosci toksycz-
nych wzgledem keratynocytéw nawet przy
dawkach do 500 J/cm?®,

Naswietlania niebieskim $wiattem emito-
wanym przez LED (diody elektrolumine-
scencyjne) budza nadzieje w terapii tuszczy-
¢y i dermatoz wypryskowych.

W badaniu in vitro udowodniono, ze
Swiatfo to zaleznie od dawki hamuje proces
aktywadji komdrek dendrytycznych, ograni-
czajac hamnazanie sie limfocytdw i uwalnia-
nie cytokin prozapalnych (IFNy, IL-2, IL-10,
IL-12p70, IL-1B i TNFo)”.

Udowodniono réwniez dziatanie antypro-
liferacyjne — zmniejszenie namnazania sie kera-
tynocytdéw przy jednoczesnej stymulacji pro-
cesu ich réznicowania®. Ponadto w badaniu
Klinicznym, obejmujacym 47 pacjentéw ze
$rednio nasilong fuszczycy stosujacych Swiatfo
niebieskie na okreslone blaszki tuszczycowe
przez |2 tygodni, uzyskano zmniejszenie nasi-
lenia rumienia, ztuszczania i nacieku w obrebie
naswietlanych ognisk w stosunku do niena-
Swietlanych (kontrola). Jednoczesnie wykaza-
no, ze naswietlania w warunkach domowych
sg bezpieczng formg terapii, ktdra charaktery-
zuje sie dodatkowo wysokim stopniem zado-
wolenia leczonych pacjentdw. W omawianym
badaniu dowiedziono réwniez, ze naswietlania
Swiattem niebieskim o wysokim stopniu inten-
sywnosci (453 nm LED 200 mw/cm?) wyka-
zUjg lepszy efekt terapeutyczny niz terapia
Swiattem niebieskim o niskim stopniu inten-
sywnosci (453 nm LED 100 mw/cm?)?,

Uwzgledniajac  mechanizm  dziatania
(zmniejszenie aktywadji limfocytow T i modu-
lowanie uwalniania cytokin prozapalnych), ba-
dano réwniez skutecznos¢ tych naswietlan
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w zmianach wypryskowych. Juz po 4 tygo-
dniach stosowania wykazano znaczaca reduk-
ge zmian skérych!'®, Swiatto to moze by¢
takze stosowane w terapii tradziku zwykiego
o nasileniu od fagodnego do umiarkowanego.
W badaniu klinicznym oceniajacym skutecz-
no$¢ samodzielnego stosowania terapii nie-
bieskim Swiattem przeprowadzonym w gru-
pie 21 pacentdéw z tradzikiem dowiedziono,
Ze jest to prosta i bezpieczna metoda. Jej sku-
tecznos¢ w zakresie ustepowania zmian zapal-
nych i niezapalnych byta istotna statystyczniel'".

Uwzgledniajac korzystny efekt terapeutycz-
ny réznych rodzajéw promieniowania UV
w wielu dermatozach, nie mozna pominaé
réwniez jego niekorzystnych dziatarh biologicz-
nych na skére. Uszkadzajace dziatanie promie-
niowania objawia sie: zapaleniem skéry i opa-
rzeniami sfonecznymi, uszkodzeniami oksyda-
cyjnymi, immunosupresja, peknieciem lub
rozerwaniem nici DNA, zmiang procesu proli-
feracji komérek i apoptozy, rozpadem kolage-
nu i elastyny czy fotokancerogeneza. Biorac
pod uwage niekorzystne dziafania promienio-
wania UV, terapia niebieskim $wiatlem emito-
wanym przez LED wydaje sie by< obiecujagcym
i bezpiecznym sposobem Swiatfoterapii, szcze-
gdlnie ze wzgledu na brak wiasciwosci toksycz-
nych poprzez catkowity eliminacje pasma UV.
Nalezy pamieta¢ rowniez o mozliwosci indu-
kowania reakgji fototoksycznych i fotoalergicz-
nych miedzy innymi u osdb stosujacych leki
z grupy niesterydowych przeciwzapalnych. Ko-
nieczne sa wigc dziatania majace na celu zwigk-
szenie $wiadomosci spofeczenstwa na temat
rozsadnego korzystania z kapieli stonecznych
i stosowania fotoprotekgji, uwzgledniajac unika-
nie ekspozydji w godzinach najwiekszego na-
stonecznienia, noszenie odziezy ochronnej (ka-
peluszy, okularéw przeciwstonecznych, ja-
snych i gesto utkanych ubran) i stosowanie
preparatéw przeciwsfonecznych zawierajacych
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filtry!?. W dziataniach profilaktycznych nalezy
uwzgledni¢ réwniez ograniczenie korzystania
z solaridw. Emitujg one dawke promieniowa-
nia podobng do wytwarzanej przez Storce
(gtéwnie UV-A i UV-B oraz $wiatlo widzialne),
ale o wiekszym natezeniu i w krétszym czasie,
co nasila niekorzystne i nieodwracalne w skut-
kach efekty uszkodzenia skéry oraz zwieksza
ryzyko wystapienia nowotwordw skory.
Szczegdlnie wrazliwe na niekorzystne skutki
oddziatywania solariéw sg dzieci. W ostatnim
czasie pojawit sie trend poddawania regular-
nym naswietlaniom dzieci przed | Komunig
Swieta w celu uzyskania fadnego kolorytu
skory. Jest to zjawisko szczegdlnie niepokojace,
gdyz dzieci wykazuja wzmozong wrazliwosé na
promieniowanie UV i fatwiej ulegaja oparze-
niom, co w konsekwendji w przysztosci moze
doprowadzi¢ do rozwoju nowotwordw skory
(W tym czerniaka). W wielu krajach Unii Euro-
pejskiej istnieje zakaz korzystania z solariéw
przez osoby niepefnoletnie. W maju b.r. réw-
niez w Polsce trafif do Sejmu projekt ustawy
o zakazie korzystania z solariéw przez osoby
niepetnoletnie.
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