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STRESZCZENIE

Światłolecznictwo wykorzystujące promieniowanie ultrafioletowe (ultraviolet radiation,
UVR) może być przyczyną reakcji niepożądanych lub wywierać korzystny wpływ terapeu-
tyczny u pacjentów z ograniczonymi lub uogólnionymi zmianami skórnymi. Fototerapia
najczęściej jest stosowana w chorobach naskórka i skóry właściwej, ponieważ stanowi bez-
pośrednią metodę postępowania przy minimalnych ogólnych działaniach niepożądanych.
W ostatnich latach fototerapia promieniowaniem ultrafioletowym A1 (UVA1) wzbudziła za-
interesowanie ze względu na swoisty mechanizm terapeutyczny. Jest ona skuteczna w wielu
chorobach skóry przebiegających ze stwardnieniem lub w stanach zapalnych skóry, w wielu
przypadkach jest lepsza niż inne opcje fototerapeutyczne. Korzyści lecznicze płynące z foto-
terapii UVA1 obejmują zdolność penetracji głębokich warstw skóry w celu spowodowania
zmian w limfocytach T będących przyczyną choroby, jak również pobudzenie komórek
śródbłonka do wywoływania neowaskularyzacji. Terapia UVA1, w przeciwieństwie do in-
nych metod terapeutycznych, powoduje relatywnie mało działań niepożądanych. Te właści-
wości sprawiają, że promieniowanie UVA1 znajduje zastosowanie w wielu obniżających ja-
kość życia chorobach skóry.

Historia fototerapii z wykorzystaniem UVA1
Pierwsze obserwacje działania klinicznego nowej lampy metalohalogenkowej emitującej pro-
mieniowanie ultrafioletowe (UVR) o długości fali 340-400 nm (UVA1) poczynili Plewig i wsp.1

Wyjątkowość lampy polega na tym, że emituje światło ograniczone do zakresu UVA1 (ryc. 1)
a jej wydajność jest znacząco większa niż innych tradycyjnych lamp fluorescencyjnych. Lampa
okazała się nieprzydatna jako narzędzie diagnostyczne oraz w testach fotokontaktowych, a po-
nadto powodowała wielopostaciowe osutki świetlne. Wyniki początkowych badań dotyczących
leczenia trądziku i bielactwa były rozczarowujące.

Później w badaniu niekontrolowanym dotyczącym leczenia atopowego zapalenia skóry Krut-
mann i Schopf wykorzystali małe dawki promieniowania UVA1.2 Ich obserwacje wykazały po-
tencjał leczniczy fototerapii UVA1 i stanowiły bodziec do dalszych badań klinicznych w atopo-
wym zapaleniu skóry, chorobach skóry przebiegających ze stwardnieniem, mastocytozie
i ziarniniaku grzybiastym.

Osprzęt potrzebny do fototerapii z wykorzystaniem UVA1
W leczeniu stosowane są małe (20-40 J/cm2), średnie (40-80 J/cm2) i duże (80-120 J/cm2) daw-
ki UVA1. Dostępne źródła światła UVA1 wykorzystują lampę fluorescencyjną lub metalo-
halogenkową. Różnią się one pod względem kosztów i wydajności (kabiny lamp fluore-
scencyjnych są tańsze, ale mniej wydajne). Kabiny lamp fluorescencyjnych umożliwiają
leczenie małymi (10-30 J/cm2) i średnimi (40-70 J/cm2) dawkami. Leczenie dawkami
dużymi (do 130 J/cm2) jest możliwe tylko przy użyciu lamp metalohalogenkowych. Te
urządzenia mogą być wykorzystywane w leczeniu zarówno zmian ograniczonych, jak
i uogólnionych.

Światłolecznictwo UVA1: analiza
mechanizmu działania
i możliwości terapeutycznych
Nathan R. York, BS, Heidi T. Jacobe, MD, MSCS
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Fotobiologia
W obrębie widma elektromagnetycznego promieniowa-
nie UV obejmuje długości fali 10-400 nm. UVR dzieli się
na kilka zakresów, z UV próżniowym zajmującym prawie
całą połowę krótszych długości (długość fali 10-200 nm).
W kolejności od najkrótszej do najdłuższej długości fali
znajdują się UVC (200-290 nm), UVB (290-320 nm)
i UVA (320-400 nm). UVA jest dzieli się na UVA2
(320-340 nm) i UVA1 (340-400 nm). Ta klasyfikacja po-
wstała na podstawie biologicznego działania każdego
z zakresów (ryc. 3).

UVA, nazywane również „czarnym światłem”, jest
jedynym pasmem promieniowania UV, które nie jest
pochłaniane przez szklane szyby. Może być przyczyną
reakcji fototoksycznych i fotoalergicznych, rozwoju
czerniaka i posłonecznego starzenia się skóry.3 Ze
wszystkich podtypów promieniowania UV cechuje się
największą penetracją skóry, ze zdolnością do przenika-
nia do głębokich warstw skóry właściwej, a także tkanki
podskórnej. W nowszych badaniach wykazano, że nawet
w obrębie zakresu UVA, UVA2 i UVA1 różnią się działa-
niem biologicznym – działanie UVA2 jest podobne
do UVB.4 Mając na względzie głębokość penetracji,
mniejszą zdolność do tworzenia rumienia i wyjątkowe
działanie biologiczne, UVA1 wykazuje więcej podo-
bieństw do światła widzialnego.

Mechanizm działania
Liczne badania wyjaśniają mechanizm terapeutycznego
działania UVA1 w chorobach skóry. Wskazują one na po-
budzenie różnych szlaków komórkowych w kilku róż-
nych typach komórek, jak również na działanie cytokin
i cząsteczek powierzchniowych.

INDUKCJA APOPTOZY WYWOŁANA UVA1

Promieniowanie UVA1 pobudza swoiste szlaki apopto-
tyczne w limfocytach T i B5 oraz niedojrzałych dzielących
się komórkach tucznych6 na drodze dwóch różnych me-
chanizmów. Pierwszy mechanizm związany jest z wytwa-
rzaniem anionów ponadtlenkowych, które powodują
uszkodzenie megaporów w obrębie mitochondriów ko-
mórkowych. To uszkodzenie powoduje uwolnienie cyto-
chromu c, prowadząc do aktywacji zależnych od kaspazy,
niewrażliwych na cyklosporynę A ścieżek apoptotycznych
w obrębie komórki. W drugim mechanizmie dochodzi

Rycina 1. Widmo emisyjne dla światła UVA1 w lampie
metalohalogenkowej.

Rycina 2. Sprzęt do fototerapii UVA1.

Przykłady sprzętu obecnie dostępnego w Stanach
Zjednoczonych. a) urządzenie do lokalnej fototerapii
wykorzystujące kabiny z lampą fluorescencyjną emitujące
małe i średnie dawki światła; b) urządzenie do naświetlań
całego ciała wykorzystujące duże dawki promieniowania
ze źródeł metalohalogenkowych.
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do wytwarzania cząsteczek tlenu singletowego, które po-
wodują depolaryzację błon mitochondriów w komórce
przez otwarcie wrażliwych na cyklosporynę A megapo-
rów mitochondrialnych. Prowadzi to do uwolnienia czyn-
nika indukującego apoptozę (AIF), który z kolei pobudza
inną zależną od kaspazy kaskadę apoptotyczną.5 Jednym
z wyjątkowych aspektów działania mediowanego przez
UVA1 jest to, że w odróżnieniu od innych rodzajów pro-
mieniowania ultrafioletowego, powoduje ono natychmia-
stowy (<20 min) a nie opóźniony stan apoptozy przez
wykorzystanie konstytutywnych białek wewnątrzkomór-
kowych, nie wymagając nagromadzenia nowo zsyntetyzo-
wanych białek takich jak p53. Ten mechanizm jest nazy-
wany preprogramowaną śmiercią komórkową i nie jest
obserwowany przy działaniu UVB i PUVA.5 W kolejnych
badaniach wykazano, że to działanie jest wzmożone
w obrębie złośliwych limfocytów T ziarniniaka grzybiaste-
go (MF) w porównaniu do prawidłowych limfocytów T.7

Uważa się, że działanie to jest mediowane przez zwięk-
szoną aktywność kaspazy w złośliwych limfocytach T.
Wpływ promieniowania UVA1 na limfocyty T naciekające
skórę leży u podstaw jego zastosowania terapeutycznego
w atopowym zapaleniu skóry, mastocytozie, MF oraz
twardzinie ograniczonej i układowej.

WPŁYW UVA1 NA WYTWARZANIE CYTOKIN

W kilku badaniach odnotowano wpływ promieniowania
UVA1 na wytwarzanie cytokin. Mierząc stężenie białek
metodą ELISA w płynie pęcherza powstałego po naświe-
tlaniu wykazano, że w przeciwieństwie do UVB UVA1
nie zwiększa stężenia IL-10, ale powoduje supresję cyto-
kin prozapalnych, takich jak TNFα i IL-12, które stymu-
lują cytotoksyczność komórkową zależną od przeciwciał
(ADCC) oraz leukocyty zapalne, takie jak eozynofile.8

Ekspozycja na UVA1, podobnie jak na UVB, może rów-
nież powodować fotoizomeryzację kwasu trans-uroka-
inowego i zwiększone stężenie kwasu cis-urokainowego,
który jest znany z właściwości immunomodulujących
i związany z indukcją TNFα.8 Ekspozycja na UVA1 może
również prowadzić do zmniejszenia stężenia IFNγ
i ICAM-1, które są odpowiednio zaangażowane w akty-
wację limfocytów i ich przechodzenie do tkanek
(tab. 1).9,10

WPŁYW PROMIENIOWANIA UVA1 NA FIBROBLASTY

Kolejne badania wykazały, że UVA1 wpływa na wytwa-
rzanie cytokin przez fibroblasty. Ekspozycja hodowli fi-
broblastów pochodzących od pacjentów z morphea na-
świetlanych w warunkach in vitro promieniowaniem
UVA1 (20 J/cm2 4 razy w tygodniu przez 6 tygodni) pro-
wadziło do zwiększonej aktywności kolagenazy i zwięk-
szonego stężenia jej mRNA. To działanie było również
obserwowane w górnych warstwach keratynocytów, me-
lanocytów i komórek śródbłonka.11 W innym badaniu
stwierdzono szybkie wytwarzanie IL-1 pod wpływem
UVA1, co stymuluje wytwarzanie i uwalnianie IL-6. IL-6
następnie mediuje pobudzenie wytwarzania kolagenazy
przez fibroblasty.12

INNE DZIAŁANIA

UVA1 zwiększa mechanizm naprawy DNA na drodze zale-
żnej od światła fotoreaktywacji, przez aktywność fotoliazy,
która naprawia dimery pirymidyny.13 Leczenie UVA1 mo-
że prowadzić do inaktywacji komórek Langerhansa nio-
sących IgE w naskórku, które, jak się uważa, mają zna-
czenie w pobudzaniu limfocytów T indukowanych
alergenem.14 Może to również powodować zmianę w pro-
toonkogenach i genach supresorowych guza w kierunku

Rycina 3. Widmo fal elektromagnetycznych.

Światło UVA1 jest określane jako część widma promieniowania
ultrafioletowego o długości fali 340-400 nm.

Energia

Promie-
niowanie
gamma

Promie-
niowanie

X
Światło

widzialne
Promienio-
wanie pod-
czerwone

Fale
radiowe

Próżniowe
UV UVC UVB UVA

UVA2 UVA1

Długość fali, nanometry

320 340 400

10 200 290 760

Widzialne

Promieniowanie
ultrafioletowe

TNFα IFNγ IL-6 IL-10 IL-12 Kwas cis-urokainowy Trans-UCA
(cis-UCA)

UVA1 ↓8 ↓8 ↑12 (w fibroblastach) ↔1 ↓8 ↑8 ↑8

UVB ↑8 ↓51 ↑52 ↑8 ↓53 ↑8 ↑8

↔ = bez zmian

Tabela 1. Działanie UVA1 i UVB na wytwarzanie cytokin
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apoptozy, która może wywołać uszkodzenie reaktywnych
komórek wywołujących chorobę.15 W przeprowadzonych
ostatnio badaniach wykazano, że UVA1 może zmieniać
czynności komórek śródbłonka, prowadząc do neowasku-
laryzacji, która może się przyczynić do poprawy występu-
jącej w przebiegu twardziny dysfunkcji naczyń.16

UVA1 i leczenie swoiste dla choroby

MORPHEA , SKLERODERMIA I INNE CHOROBY

SKÓRY PRZEBIEGAJĄCE Z JEJ STWARDNIENIEM

Jak omówiono powyżej, fototerapia UVA1 działa tera-
peutycznie przez wpływ na trzy czynniki będące przyczy-
ną rozwoju stwardnień. Należą do nich: dysregulacja im-
munologiczna, nadprodukcja kolagenu i dysfunkcja
komórek śródbłonka. Korzystne działanie jest głównie
odnotowywane w morphea (twardzina ograniczona)
i twardzinie układowej (sklerodermia), liszaju twardzino-
wym i przewlekłej chorobie przeszczep przeciwko go-
spodarzowi (GVHD).

Morphea była przedmiotem kilku badań z terapią
UVA1 (tab. 2).11,17-22 W tych badaniach wykazano, że
chorzy z morphea odpowiadają na leczenie małymi, śred-
nimi i dużymi dawkami UVA1. Badanie porównawcze
dotyczące leczenia małymi dawkami vs dużymi wykaza-
ło, że duże dawki UVA1 są skuteczniejsze.22 W drugim
badaniu porównawczym, małe i średnie dawki były po-
równywane ze sobą i z leczeniem wąskozakresowym

UVB. Wykazano, że średnie dawki UVA1 były skutecz-
niejsze zarówno od małych dawek UVA1, jak i wąskoza-
kresowego UVB, bez istotnych różnic w poprawie mię-
dzy małymi dawkami UVA1 a wąskozakresowym UVB
(NB-UVB).20 Dostępne dowody wskazują na to, że śred-
nie dawki UVA1 stosowane przez 24-30 naświetlań przy-
noszą istotne korzyści chorym z postaciami linijnymi lub
plackowatymi morphea. We wszystkich badaniach opisa-
no niewiele lub wcale nie odnotowano działań niepożą-
danych, w najgorszym przypadku były to przemijające
bóle głowy. UVA1 jest prawdopodobnie nieskuteczne
w leczeniu długotrwałych zmian zanikowych, głębokiej
postaci morphea, zaniku połowiczym twarzy Parry’ego-
-Romberga i eozynofilowym zapaleniu powięzi ze wzglę-
du na głębokość zmian. Dlatego tych przypadkach jako
leczenie pierwszego rzutu powinno się rozważyć lecze-
nie systemowe.

W badaniach mechanizmu działania leczenia w tej
chorobie stwierdzono wpływ na przebieg procesu choro-
bowego na różnych poziomach. Wykazano, że UVA1 wy-
woływało zaburzenie metabolizmu kolagenu i zmianę
w samych naczyniach krwionośnych. Wykazano rów-
nież, że UVA1 zwiększa wytwarzanie i wydzielanie kola-
genazy, a także moduluje czynność limfocytów T.

Inne badania dotyczyły skuteczności UVA1 w twardzi-
nie układowej i akrosklerodermii. W małym badaniu,
zmiany skórne na rękach u ośmiu pacjentów leczono tylko
średnimi dawkami UVA1 (30 J/cm2) cztery razy w tygo-
dniu, łącznie 50 naświetlań. U prawie wszystkich bada-

Rok Autorzy Liczba Leczenie UV Kurs/dawka Odpowiedź kliniczna Działania uboczne
pacjentów

1995 Kerscher i wsp.18 10 LD UVA1 20 J/cm2 x 24 dawki >80% ustąpienia zmian Nie odnotowano

1997 Stege i wsp.22 17 LD UVA1 vs 20 J/cm2 130 J/cm2 Istotne ustąpienie zmian Bez poważnych
HD UVA1 x 30 dawek w obu grupach, działań

HD skuteczniejsze niż LD, niepożądanych
utrzymywanie się odpowiedzi
po 3 miesiącach

1998 Kerscher i wsp.19 20 LD UVA1 20 J/cm2 x 30 dawek, >80% ustąpienia zmian Nie odnotowano
bez ślepej próby u 18/20 badanych

2001 Camacho i wsp.17 7 MD UVA1 30 J/cm2 x 30 dawek Kliniczna poprawa, Sporadyczne
utrzymywanie się odpowiedzi bóle głowy

po 9 miesiącach

2006 Kreuter i wsp.20 64 LD UVA1 20 J/cm2 Istotne zmniejszenie we Przejściowy rumień
vs MD UVA1 50 J/cm2 wszystkich trzech grupach w leczeniu NB UVB
vs NB UVB 0,1-1,5 J/cm2 MD skuteczniejsze niż NB UVB

i LD UVA1

LD – leczenie małymi dawkami, UVA1 – promieniowanie ultrafioletowe A1, HD – leczenie dużymi dawkami, MD – leczenie średnimi dawkami, NB – wąski
zakres, UVB – promieniowanie ultrafioletowe B.

Tabela 2. Badania nad UVA1 w morphea
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do wytwarzania cząsteczek tlenu singletowego, które po-
wodują depolaryzację błon mitochondriów w komórce
przez otwarcie wrażliwych na cyklosporynę A megapo-
rów mitochondrialnych. Prowadzi to do uwolnienia czyn-
nika indukującego apoptozę (AIF), który z kolei pobudza
inną zależną od kaspazy kaskadę apoptotyczną.5 Jednym
z wyjątkowych aspektów działania mediowanego przez
UVA1 jest to, że w odróżnieniu od innych rodzajów pro-
mieniowania ultrafioletowego, powoduje ono natychmia-
stowy (<20 min) a nie opóźniony stan apoptozy przez
wykorzystanie konstytutywnych białek wewnątrzkomór-
kowych, nie wymagając nagromadzenia nowo zsyntetyzo-
wanych białek takich jak p53. Ten mechanizm jest nazy-
wany preprogramowaną śmiercią komórkową i nie jest
obserwowany przy działaniu UVB i PUVA.5 W kolejnych
badaniach wykazano, że to działanie jest wzmożone
w obrębie złośliwych limfocytów T ziarniniaka grzybiaste-
go (MF) w porównaniu do prawidłowych limfocytów T.7

Uważa się, że działanie to jest mediowane przez zwięk-
szoną aktywność kaspazy w złośliwych limfocytach T.
Wpływ promieniowania UVA1 na limfocyty T naciekające
skórę leży u podstaw jego zastosowania terapeutycznego
w atopowym zapaleniu skóry, mastocytozie, MF oraz
twardzinie ograniczonej i układowej.

WPŁYW UVA1 NA WYTWARZANIE CYTOKIN

W kilku badaniach odnotowano wpływ promieniowania
UVA1 na wytwarzanie cytokin. Mierząc stężenie białek
metodą ELISA w płynie pęcherza powstałego po naświe-
tlaniu wykazano, że w przeciwieństwie do UVB UVA1
nie zwiększa stężenia IL-10, ale powoduje supresję cyto-
kin prozapalnych, takich jak TNFα i IL-12, które stymu-
lują cytotoksyczność komórkową zależną od przeciwciał
(ADCC) oraz leukocyty zapalne, takie jak eozynofile.8

Ekspozycja na UVA1, podobnie jak na UVB, może rów-
nież powodować fotoizomeryzację kwasu trans-uroka-
inowego i zwiększone stężenie kwasu cis-urokainowego,
który jest znany z właściwości immunomodulujących
i związany z indukcją TNFα.8 Ekspozycja na UVA1 może
również prowadzić do zmniejszenia stężenia IFNγ
i ICAM-1, które są odpowiednio zaangażowane w akty-
wację limfocytów i ich przechodzenie do tkanek
(tab. 1).9,10

WPŁYW PROMIENIOWANIA UVA1 NA FIBROBLASTY

Kolejne badania wykazały, że UVA1 wpływa na wytwa-
rzanie cytokin przez fibroblasty. Ekspozycja hodowli fi-
broblastów pochodzących od pacjentów z morphea na-
świetlanych w warunkach in vitro promieniowaniem
UVA1 (20 J/cm2 4 razy w tygodniu przez 6 tygodni) pro-
wadziło do zwiększonej aktywności kolagenazy i zwięk-
szonego stężenia jej mRNA. To działanie było również
obserwowane w górnych warstwach keratynocytów, me-
lanocytów i komórek śródbłonka.11 W innym badaniu
stwierdzono szybkie wytwarzanie IL-1 pod wpływem
UVA1, co stymuluje wytwarzanie i uwalnianie IL-6. IL-6
następnie mediuje pobudzenie wytwarzania kolagenazy
przez fibroblasty.12

INNE DZIAŁANIA

UVA1 zwiększa mechanizm naprawy DNA na drodze zale-
żnej od światła fotoreaktywacji, przez aktywność fotoliazy,
która naprawia dimery pirymidyny.13 Leczenie UVA1 mo-
że prowadzić do inaktywacji komórek Langerhansa nio-
sących IgE w naskórku, które, jak się uważa, mają zna-
czenie w pobudzaniu limfocytów T indukowanych
alergenem.14 Może to również powodować zmianę w pro-
toonkogenach i genach supresorowych guza w kierunku

Rycina 3. Widmo fal elektromagnetycznych.

Światło UVA1 jest określane jako część widma promieniowania
ultrafioletowego o długości fali 340-400 nm.
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Tabela 1. Działanie UVA1 i UVB na wytwarzanie cytokin

66_75_york:Barie_wiekszy txt.qxp 2011-01-20 15:44 Page 68

TOM 2 NR 1 2011 • DERMATOLOGIA PO DYPLOMIE 69

L E C Z N I C T W O I V A R I A

apoptozy, która może wywołać uszkodzenie reaktywnych
komórek wywołujących chorobę.15 W przeprowadzonych
ostatnio badaniach wykazano, że UVA1 może zmieniać
czynności komórek śródbłonka, prowadząc do neowasku-
laryzacji, która może się przyczynić do poprawy występu-
jącej w przebiegu twardziny dysfunkcji naczyń.16

UVA1 i leczenie swoiste dla choroby

MORPHEA , SKLERODERMIA I INNE CHOROBY

SKÓRY PRZEBIEGAJĄCE Z JEJ STWARDNIENIEM
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Morphea była przedmiotem kilku badań z terapią
UVA1 (tab. 2).11,17-22 W tych badaniach wykazano, że
chorzy z morphea odpowiadają na leczenie małymi, śred-
nimi i dużymi dawkami UVA1. Badanie porównawcze
dotyczące leczenia małymi dawkami vs dużymi wykaza-
ło, że duże dawki UVA1 są skuteczniejsze.22 W drugim
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nie dawki UVA1 stosowane przez 24-30 naświetlań przy-
noszą istotne korzyści chorym z postaciami linijnymi lub
plackowatymi morphea. We wszystkich badaniach opisa-
no niewiele lub wcale nie odnotowano działań niepożą-
danych, w najgorszym przypadku były to przemijające
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w leczeniu długotrwałych zmian zanikowych, głębokiej
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leczenie pierwszego rzutu powinno się rozważyć lecze-
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W badaniach mechanizmu działania leczenia w tej
chorobie stwierdzono wpływ na przebieg procesu choro-
bowego na różnych poziomach. Wykazano, że UVA1 wy-
woływało zaburzenie metabolizmu kolagenu i zmianę
w samych naczyniach krwionośnych. Wykazano rów-
nież, że UVA1 zwiększa wytwarzanie i wydzielanie kola-
genazy, a także moduluje czynność limfocytów T.

Inne badania dotyczyły skuteczności UVA1 w twardzi-
nie układowej i akrosklerodermii. W małym badaniu,
zmiany skórne na rękach u ośmiu pacjentów leczono tylko
średnimi dawkami UVA1 (30 J/cm2) cztery razy w tygo-
dniu, łącznie 50 naświetlań. U prawie wszystkich bada-
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1998 Kerscher i wsp.19 20 LD UVA1 20 J/cm2 x 30 dawek, >80% ustąpienia zmian Nie odnotowano
bez ślepej próby u 18/20 badanych

2001 Camacho i wsp.17 7 MD UVA1 30 J/cm2 x 30 dawek Kliniczna poprawa, Sporadyczne
utrzymywanie się odpowiedzi bóle głowy

po 9 miesiącach

2006 Kreuter i wsp.20 64 LD UVA1 20 J/cm2 Istotne zmniejszenie we Przejściowy rumień
vs MD UVA1 50 J/cm2 wszystkich trzech grupach w leczeniu NB UVB
vs NB UVB 0,1-1,5 J/cm2 MD skuteczniejsze niż NB UVB
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LD – leczenie małymi dawkami, UVA1 – promieniowanie ultrafioletowe A1, HD – leczenie dużymi dawkami, MD – leczenie średnimi dawkami, NB – wąski
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nych (7/8) stwierdzono gwałtowny wzrost zakresu ru-
chów palców i elastyczności skóry mierzonej za pomocą
wskaźnika dla skóry ręki (hand score), jak również
zmniejszenie liczby owrzodzeń.23 W większym bada-
niu 18 pacjentów było leczonych według nieco innego
schematu dawkowania (cztery razy na tydzień przez 8 ty-
godni, następnie trzy razy w tygodniu przez 6 tygodni),
ale otrzymało taką samą łączną liczbę dawek przy takiej
samej intensywności. Podobnie, u prawie wszystkich pa-
cjentów (16/18) odnotowano poprawę, co wykazano
przez zmniejszenie wskaźnika dla skóry ręki.24 Ponad-
to, w 6-miesięcznym okresie obserwacji stwierdzono
utrzymywanie się dobrego wyniku leczenia. Jak dotąd
nie stwierdzono działania fototerapii UVA1 na stward-
nienie skóry zlokalizowane poza rękami/przedramiona-
mi. Nie wiadomo również, czy fototerapia UVA1 zmie-
nia naturalny przebieg sklerodermii. Podobnie jak
w przypadku morphea, nie stwierdzono istotnych dzia-
łań niepożądanych.

Inną chorobą, w której wykazano odpowiedź
na terapię UVA1, jest liszaj twardzinowy. W badaniu
z 2002 roku 10 chorych z liszajem twardzinowym o po-
zagenitalnej lokalizacji leczono małymi dawkami UVA1
(20 J/cm2 cztery razy tygodniowo) przez 10 tygodni.
U wszystkich badanych stwierdzono istotną poprawę
wyrażoną jako zmniejszenie objawów klinicznych w oce-
nie ultrasonograficznej i zwiększeniu gęstości skóry, cho-
ciaż żaden z badanych nie był całkowicie wolny od
zmian skórnych.25 Podczas rocznej obserwacji dwóch
pacjentów zgłaszało nawrót choroby. Jedynym odnoto-
wanym działaniem niepożądanym był świąd u jednego
badanego. Opisy przypadków wskazują na pewne korzy-
ści w liszaju twardzinowym okolicy narządów płcio-
wych, ale powinno się je traktować z ostrożnością ze
względu na potencjalnie zwiększone ryzyko raka kolczy-
stokomórkowego.26

PRZEWLEKŁA POSTAĆ GVHD

Leczenie UVA1 jest również obiecujące w leczeniu prze-
wlekłej postaci choroby przeszczep przeciwko gospoda-
rzowi (GVHD). Ziemer i Thiele naświetlali dwoje dzieci
cierpiących na przewlekłą postać GVHD ze zmianami
klinicznym podobnymi do liszaja i twardziny, dużymi
dawkami (1590 J/cm2 przez ponad 32 naświetlania,
a następnie 390 J/cm2 podawane w czasie 20 naświe-
tlań), a potem małymi dawkami pięć razy w tygodniu.
U chorych stwierdzono poprawę w zakresie zmian skór-
nych, która utrzymywała się podczas 8-miesięcznej ob-
serwacji.27

W innym badaniu potwierdzono skuteczność leczenia
UVA1 przewlekłej postaci GVHD ze zmianami liszajopo-
dobnymi i stwardnieniami u 42-letniego chorego. W lecze-
niu stosowano małe dawki promieniowania (20 J/cm2),
łącznie 30 naświetlań. Uzyskano poprawę, prawie nor-

malizację, grubości skóry w badaniu ultrasonograficz-
nym, jak również zwiększenie zakresu ruchów.28 Pod-
czas 9-miesięcznej obserwacji stwierdzono stabilną po-
prawę.

Dodatkowe badanie dotyczyło sześciu chorych
z przewlekłą sklerodermiczną GVHD. Żaden badany
nie zareagował na leczenie psoralenem z UVA (PUVA),
lekami immunosupresyjnymi i fotoforezą. Chorzy byli
leczeni pięć razy w tygodniu za pomocą UVA1 w daw-
ce 50 J/cm2 przez w sumie 30-40 naświetlań. Wykazano
zmiękczenie skóry, zwiększenie zakresu ruchu i gojenie
się owrzodzeń.29 W obserwacji stwierdzono utrzymywa-
nie się poprawy przez wiele miesięcy.

W przypadku badania działania fototerapii UVA1
na nerkopochodne włóknienie układowe (nephrogenic
systemic fibrosis, NSF), które wykazuje cechy podobne
do włóknienia układowego, pacjent był leczony daw-
ką 130 J/cm2 trzy razy w tygodniu przez 12 tygodni. Od-
notowano istotną poprawę stanu skóry chorego ocenianą
zmodyfikowanym wskaźnikiem Rodnana i zwiększonym
zakresem ruchu w obrębie zajętych stawów.30

ATOPOWE ZAPALENIE SKÓRY

Atopowe zapalenie skóry jest kolejną chorobą będącą
przedmiotem wielu badań (tab. 3).31-35 W kilku z nich
porównywano działanie terapeutyczne UVA1 z UVAB.
Uzyskano różne wyniki, w jednym przypadku stwierdzo-
no wyższość UVAB, podczas gdy w innych lepsze wyniki
osiągnięto przy użyciu UVA1. W innym badaniu ocenia-
no różne schematy dawkowania UVA1, ale nie poczynio-
no żadnego bezpośredniego porównania sposobów daw-
kowania. Wyniki tych badań wskazują, że fototerapia
wykorzystująca średnie dawki UVA1 powinna być stoso-
wana do łagodzenia zaostrzeń atopowego zapalenia skó-
ry. Zarówno średnie dawki UVA1, jak i wąskozakresowe
UVB są skuteczne w leczeniu przewlekłego atopowego
zapalenia skóry.

DYSHYDROZA

Dyshydroza również była skutecznie leczona UVA1. Ring
i wsp. naświetlali łącznie 12 chorych z ostrym zaostrze-
niem dyshydrozy. Leczenie ograniczało się do po-
wierzchni dłoniowej i grzbietowej ręki, dawką 40 J/cm2

przez 15 naświetlań, co spowodowało niemal całkowite
ustąpienie objawów u 10 z 12 badanych.36 W czasie trzy-
miesięcznej obserwacji nie stwierdzono nawrotów.
W drugim badaniu porównano leczenie przy użyciu
dużych dawek UVA1 z miejscowym PUVA. Jedną dłoń
i podeszwę jednej stopy leczono dużymi dawkami UVA1
pięć razy w tygodniu przez 3 tygodnie, a drugą po-
wierzchnię dłoniową i podeszwę smarowano kremem
zawierającym 8-MOP i naświetlano UVA. Autorzy oce-
niali wskaźniki DASI w warunkach ślepej próby; wyj-
ściowo, po leczeniu oraz po 3- i 6-tygodniach od jego za-
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kończenia. Stwierdzono skuteczność obu form terapii
i brak istotnych różnic w zakresie uzyskanych wyników.21

MASTOCYTOZA SKÓRNA

Wykazano, że mastocytoza skórna również odpowiada
na leczenie UVA1. Stege i wsp. odnotowali zmniejszenie
objawów u wszystkich czterech badanych po dwóch ty-
godniach leczenia dużymi dawkami (130 J/cm2).37

Dwóch spośród tych chorych zgłaszało ustąpienie bie-
gunki i bólów głowy. U jednego z badanych z zajęciem
szpiku kostnego stwierdzono zmniejszoną liczbę ko-
mórek tucznych w szpiku kostnym. Poprawa utrzymy-
wała się przez 10 miesięcy obserwacji i trwała przez co
najmniej 23 miesiące. Uzyskane wyniki zostały później
potwierdzone w większym badaniu.37,38

PLC I PLEVA

Inne badanie wykazało skuteczność UVA1 w leczeniu pi-
tyriasis lichenoides chronica (PLC) i pityriasis licheno-
ides et varioliformis acuta (PLEVA). W tym badaniu,
w sumie 8 pacjentów (trzech z PLEVA i pięciu z PLC)
było leczonych średnimi dawkami promieniowania
do uzyskania remisji, która była osiągana po 10-30 na-
świetlaniach. U sześciu pacjentów wykazano całkowite
ustąpienie zmian, a u kolejnych dwóch (obaj z PLC)
stwierdzono częściową poprawę.38 W czasie kontroli,
która odbywała się po 7-18 miesiącach, u wszystkich
chorych z PLEVA nie stwierdzono zmian skórnych, pod-
czas gdy u czterech badanych z PLC nastąpił nawrót

choroby. U żadnego pacjenta nie odnotowano żadnych
działań niepożądanych.

ZIARNINIAK GRZYBIASTY

Przeprowadzono kilka badań dotyczących leczenia
UVA1 u pacjentów z MF. W jednym z badań trzech pa-
cjentów w stadium IA lub IB otrzymywało średnie dawki
promieniowania pięć razy w tygodniu do czasu remisji.
Wyniki wykazały całkowitą remisję u wszystkich pacjen-
tów po średnio 16-20 ekspozycjach. W większym bada-
niu, 13 pacjentów ze stadium choroby od Ib do III otrzy-
mywało 100 J/cm2 promieniowania UVA1 pięć razy
w tygodniu aż do momentu uzyskania remisji. Czterech
badanych z niedostępnymi zmianami wykorzystano jako
grupę kontrolną. Wyniki badania wykazały całkowitą re-
misję u 11 z 13 pacjentów i częściową poprawę w bada-
niu histologicznym u dwóch.39 Podczas 7-9-miesięcznej
obserwacji u siedmiu badanych stwierdzono stabilną re-
misję, a u czterech pacjentów nawrót choroby po 4 mie-
siącach od odstawienia leczenia.

UKŁADOWY TOCZEŃ RUMIENIOWATY

Zaskakujące, że zaobserwowano, iż leczenie UVA1 może
być również korzystne w terapii układowego tocznia ru-
mieniowatego (SLE). W doświadczeniach przeprowadzo-
nych na modelach mysich SLE wykazano, że codzienna
ekspozycja na małe dawki UVA1 przez 32 tygodnie elimi-
nowała śmiertelność i zmniejszała zaostrzenia autoim-
munologiczne. W kilku późniejszych badaniach z udzia-

Wskazanie Dawkowanie UVA1 Porównanie Liczba Ślepa próba Komentarz
badanych

AZS 130 J/cm2 dziennie, UVAB 25 (spośród Badacze Badanie randomizowane,
(Jekler 199131) 15 naświetlań przypisanych lepsze UVAB

uczestników)

AZS 30-45 J/cm2 trzy razy NB UVB 13 Badacze Taka sama skuteczność NB
(Majoie 200932) na tydzień, UVB i UVA1

24 naświetlania

Zaostrzenie AZS 130 J/cm2, UVAB dziennie, 15:10 Nie podano Lepsze UVA1
(Krutmann 199234) 15 naświetlań 15 naświetlań

Zaostrzenie AZS 130 J/cm2, UVAB, miejscowe 20:17:16 Nie podano Badanie randomizowane
(Krutmann 199833) 10 naświetlań kortykosteroidy UVA1 lepsze niż dwie

o średniej sile inne metody
działania

Zaostrzenie AZS 130, 65, 20 J/cm2 UVA1 z użyciem 11:12:11 Nie podano Badanie randomizowane
Dittmar 200135) dziennie, dużych, średnich Brak bezpośredniego

15 naświetlań i małych dawek porównania sposobów
dawkowania

UVA1 – promieniowanie ultrafioletowe A1, AZS – atopowe zapalenie skóry, UVAB – promieniowanie ultrafioletowe A i B, NB – wąskie spektrum

Tabela 3. Badania nad UVA1 w atopowym zapaleniu skóry
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nych (7/8) stwierdzono gwałtowny wzrost zakresu ru-
chów palców i elastyczności skóry mierzonej za pomocą
wskaźnika dla skóry ręki (hand score), jak również
zmniejszenie liczby owrzodzeń.23 W większym bada-
niu 18 pacjentów było leczonych według nieco innego
schematu dawkowania (cztery razy na tydzień przez 8 ty-
godni, następnie trzy razy w tygodniu przez 6 tygodni),
ale otrzymało taką samą łączną liczbę dawek przy takiej
samej intensywności. Podobnie, u prawie wszystkich pa-
cjentów (16/18) odnotowano poprawę, co wykazano
przez zmniejszenie wskaźnika dla skóry ręki.24 Ponad-
to, w 6-miesięcznym okresie obserwacji stwierdzono
utrzymywanie się dobrego wyniku leczenia. Jak dotąd
nie stwierdzono działania fototerapii UVA1 na stward-
nienie skóry zlokalizowane poza rękami/przedramiona-
mi. Nie wiadomo również, czy fototerapia UVA1 zmie-
nia naturalny przebieg sklerodermii. Podobnie jak
w przypadku morphea, nie stwierdzono istotnych dzia-
łań niepożądanych.

Inną chorobą, w której wykazano odpowiedź
na terapię UVA1, jest liszaj twardzinowy. W badaniu
z 2002 roku 10 chorych z liszajem twardzinowym o po-
zagenitalnej lokalizacji leczono małymi dawkami UVA1
(20 J/cm2 cztery razy tygodniowo) przez 10 tygodni.
U wszystkich badanych stwierdzono istotną poprawę
wyrażoną jako zmniejszenie objawów klinicznych w oce-
nie ultrasonograficznej i zwiększeniu gęstości skóry, cho-
ciaż żaden z badanych nie był całkowicie wolny od
zmian skórnych.25 Podczas rocznej obserwacji dwóch
pacjentów zgłaszało nawrót choroby. Jedynym odnoto-
wanym działaniem niepożądanym był świąd u jednego
badanego. Opisy przypadków wskazują na pewne korzy-
ści w liszaju twardzinowym okolicy narządów płcio-
wych, ale powinno się je traktować z ostrożnością ze
względu na potencjalnie zwiększone ryzyko raka kolczy-
stokomórkowego.26

PRZEWLEKŁA POSTAĆ GVHD

Leczenie UVA1 jest również obiecujące w leczeniu prze-
wlekłej postaci choroby przeszczep przeciwko gospoda-
rzowi (GVHD). Ziemer i Thiele naświetlali dwoje dzieci
cierpiących na przewlekłą postać GVHD ze zmianami
klinicznym podobnymi do liszaja i twardziny, dużymi
dawkami (1590 J/cm2 przez ponad 32 naświetlania,
a następnie 390 J/cm2 podawane w czasie 20 naświe-
tlań), a potem małymi dawkami pięć razy w tygodniu.
U chorych stwierdzono poprawę w zakresie zmian skór-
nych, która utrzymywała się podczas 8-miesięcznej ob-
serwacji.27

W innym badaniu potwierdzono skuteczność leczenia
UVA1 przewlekłej postaci GVHD ze zmianami liszajopo-
dobnymi i stwardnieniami u 42-letniego chorego. W lecze-
niu stosowano małe dawki promieniowania (20 J/cm2),
łącznie 30 naświetlań. Uzyskano poprawę, prawie nor-

malizację, grubości skóry w badaniu ultrasonograficz-
nym, jak również zwiększenie zakresu ruchów.28 Pod-
czas 9-miesięcznej obserwacji stwierdzono stabilną po-
prawę.

Dodatkowe badanie dotyczyło sześciu chorych
z przewlekłą sklerodermiczną GVHD. Żaden badany
nie zareagował na leczenie psoralenem z UVA (PUVA),
lekami immunosupresyjnymi i fotoforezą. Chorzy byli
leczeni pięć razy w tygodniu za pomocą UVA1 w daw-
ce 50 J/cm2 przez w sumie 30-40 naświetlań. Wykazano
zmiękczenie skóry, zwiększenie zakresu ruchu i gojenie
się owrzodzeń.29 W obserwacji stwierdzono utrzymywa-
nie się poprawy przez wiele miesięcy.

W przypadku badania działania fototerapii UVA1
na nerkopochodne włóknienie układowe (nephrogenic
systemic fibrosis, NSF), które wykazuje cechy podobne
do włóknienia układowego, pacjent był leczony daw-
ką 130 J/cm2 trzy razy w tygodniu przez 12 tygodni. Od-
notowano istotną poprawę stanu skóry chorego ocenianą
zmodyfikowanym wskaźnikiem Rodnana i zwiększonym
zakresem ruchu w obrębie zajętych stawów.30

ATOPOWE ZAPALENIE SKÓRY

Atopowe zapalenie skóry jest kolejną chorobą będącą
przedmiotem wielu badań (tab. 3).31-35 W kilku z nich
porównywano działanie terapeutyczne UVA1 z UVAB.
Uzyskano różne wyniki, w jednym przypadku stwierdzo-
no wyższość UVAB, podczas gdy w innych lepsze wyniki
osiągnięto przy użyciu UVA1. W innym badaniu ocenia-
no różne schematy dawkowania UVA1, ale nie poczynio-
no żadnego bezpośredniego porównania sposobów daw-
kowania. Wyniki tych badań wskazują, że fototerapia
wykorzystująca średnie dawki UVA1 powinna być stoso-
wana do łagodzenia zaostrzeń atopowego zapalenia skó-
ry. Zarówno średnie dawki UVA1, jak i wąskozakresowe
UVB są skuteczne w leczeniu przewlekłego atopowego
zapalenia skóry.

DYSHYDROZA

Dyshydroza również była skutecznie leczona UVA1. Ring
i wsp. naświetlali łącznie 12 chorych z ostrym zaostrze-
niem dyshydrozy. Leczenie ograniczało się do po-
wierzchni dłoniowej i grzbietowej ręki, dawką 40 J/cm2

przez 15 naświetlań, co spowodowało niemal całkowite
ustąpienie objawów u 10 z 12 badanych.36 W czasie trzy-
miesięcznej obserwacji nie stwierdzono nawrotów.
W drugim badaniu porównano leczenie przy użyciu
dużych dawek UVA1 z miejscowym PUVA. Jedną dłoń
i podeszwę jednej stopy leczono dużymi dawkami UVA1
pięć razy w tygodniu przez 3 tygodnie, a drugą po-
wierzchnię dłoniową i podeszwę smarowano kremem
zawierającym 8-MOP i naświetlano UVA. Autorzy oce-
niali wskaźniki DASI w warunkach ślepej próby; wyj-
ściowo, po leczeniu oraz po 3- i 6-tygodniach od jego za-
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kończenia. Stwierdzono skuteczność obu form terapii
i brak istotnych różnic w zakresie uzyskanych wyników.21

MASTOCYTOZA SKÓRNA

Wykazano, że mastocytoza skórna również odpowiada
na leczenie UVA1. Stege i wsp. odnotowali zmniejszenie
objawów u wszystkich czterech badanych po dwóch ty-
godniach leczenia dużymi dawkami (130 J/cm2).37

Dwóch spośród tych chorych zgłaszało ustąpienie bie-
gunki i bólów głowy. U jednego z badanych z zajęciem
szpiku kostnego stwierdzono zmniejszoną liczbę ko-
mórek tucznych w szpiku kostnym. Poprawa utrzymy-
wała się przez 10 miesięcy obserwacji i trwała przez co
najmniej 23 miesiące. Uzyskane wyniki zostały później
potwierdzone w większym badaniu.37,38

PLC I PLEVA

Inne badanie wykazało skuteczność UVA1 w leczeniu pi-
tyriasis lichenoides chronica (PLC) i pityriasis licheno-
ides et varioliformis acuta (PLEVA). W tym badaniu,
w sumie 8 pacjentów (trzech z PLEVA i pięciu z PLC)
było leczonych średnimi dawkami promieniowania
do uzyskania remisji, która była osiągana po 10-30 na-
świetlaniach. U sześciu pacjentów wykazano całkowite
ustąpienie zmian, a u kolejnych dwóch (obaj z PLC)
stwierdzono częściową poprawę.38 W czasie kontroli,
która odbywała się po 7-18 miesiącach, u wszystkich
chorych z PLEVA nie stwierdzono zmian skórnych, pod-
czas gdy u czterech badanych z PLC nastąpił nawrót

choroby. U żadnego pacjenta nie odnotowano żadnych
działań niepożądanych.

ZIARNINIAK GRZYBIASTY

Przeprowadzono kilka badań dotyczących leczenia
UVA1 u pacjentów z MF. W jednym z badań trzech pa-
cjentów w stadium IA lub IB otrzymywało średnie dawki
promieniowania pięć razy w tygodniu do czasu remisji.
Wyniki wykazały całkowitą remisję u wszystkich pacjen-
tów po średnio 16-20 ekspozycjach. W większym bada-
niu, 13 pacjentów ze stadium choroby od Ib do III otrzy-
mywało 100 J/cm2 promieniowania UVA1 pięć razy
w tygodniu aż do momentu uzyskania remisji. Czterech
badanych z niedostępnymi zmianami wykorzystano jako
grupę kontrolną. Wyniki badania wykazały całkowitą re-
misję u 11 z 13 pacjentów i częściową poprawę w bada-
niu histologicznym u dwóch.39 Podczas 7-9-miesięcznej
obserwacji u siedmiu badanych stwierdzono stabilną re-
misję, a u czterech pacjentów nawrót choroby po 4 mie-
siącach od odstawienia leczenia.

UKŁADOWY TOCZEŃ RUMIENIOWATY

Zaskakujące, że zaobserwowano, iż leczenie UVA1 może
być również korzystne w terapii układowego tocznia ru-
mieniowatego (SLE). W doświadczeniach przeprowadzo-
nych na modelach mysich SLE wykazano, że codzienna
ekspozycja na małe dawki UVA1 przez 32 tygodnie elimi-
nowała śmiertelność i zmniejszała zaostrzenia autoim-
munologiczne. W kilku późniejszych badaniach z udzia-

Wskazanie Dawkowanie UVA1 Porównanie Liczba Ślepa próba Komentarz
badanych

AZS 130 J/cm2 dziennie, UVAB 25 (spośród Badacze Badanie randomizowane,
(Jekler 199131) 15 naświetlań przypisanych lepsze UVAB

uczestników)

AZS 30-45 J/cm2 trzy razy NB UVB 13 Badacze Taka sama skuteczność NB
(Majoie 200932) na tydzień, UVB i UVA1

24 naświetlania

Zaostrzenie AZS 130 J/cm2, UVAB dziennie, 15:10 Nie podano Lepsze UVA1
(Krutmann 199234) 15 naświetlań 15 naświetlań

Zaostrzenie AZS 130 J/cm2, UVAB, miejscowe 20:17:16 Nie podano Badanie randomizowane
(Krutmann 199833) 10 naświetlań kortykosteroidy UVA1 lepsze niż dwie

o średniej sile inne metody
działania

Zaostrzenie AZS 130, 65, 20 J/cm2 UVA1 z użyciem 11:12:11 Nie podano Badanie randomizowane
Dittmar 200135) dziennie, dużych, średnich Brak bezpośredniego

15 naświetlań i małych dawek porównania sposobów
dawkowania

UVA1 – promieniowanie ultrafioletowe A1, AZS – atopowe zapalenie skóry, UVAB – promieniowanie ultrafioletowe A i B, NB – wąskie spektrum

Tabela 3. Badania nad UVA1 w atopowym zapaleniu skóry
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łem ludzi, codzienna terapia małymi dawkami istotnie
zmniejszała objawy choroby, co było mierzone skalą ak-
tywności tocznia układowego (SLAM) i zmniejszeniem
nasilenia takich objawów jak męczliwość, bóle stawowe,
złe samopoczucie, sztywność i owrzodzenia w obrębie ja-
my ustnej.40 Taka odpowiedź utrzymywała się u chorych
przez ponad trzy lata. W innych postaciach tocznia ru-
mieniowatego (LE) leczenie przy użyciu promieniowania
UVA1 spowodowało poprawę w podostrej skórnej posta-
ci tocznia rumieniowatego (SCLE), natomiast nie
w przebiegu postaci dyskoidalnej (DLE).

North American Rheumatologic Dermatology Society
(NARDS) w ostatnim czasie stworzyło konsensus po-
twierdzający potencjalnie korzystne działanie fototerapii
UVA1 u chorych z SLE, z podkreśleniem, że to działanie
jest obecnie stwierdzone doświadczalnie i potrzebne są
dalsze badania w celu określenia pełnych korzyści takie-
go leczenia.41

W wielu innych chorobach opisano wystąpienie po-
prawy po UVA1, nie będą one jednak szerzej omawiane
w tym artykule przeglądowym, zostały wymienione
w tabeli 4. Znajdują się tam również inne zaburzenia,
w których wykazano brak odpowiedzi na leczenie UVA1

Możliwe działania niepożądane
i przeciwwskazania
Działania niepożądane leczenia UVA1 wahają się od ła-
godnych do ciężkich. W większości opracowań nie są
opisywane żadne działania niepożądane. Wśród najczęst-

szych wymienia się przebarwienia, rumień i świąd. Prze-
barwienia występują prawie powszechnie wraz ze zwięk-
szoną ciężkością zajęcia skóry. Inne możliwe działania
niepożądane to aktywacja wirusa opryszczki zwykłej
(HSV) i indukcja wielopostaciowych osutek świetlnych
(polymorphic light eruption, PLE).42,43 Opisano również
jeden przypadek pemfigoidu pęcherzowego, który wystą-
pił u pacjenta z morphea leczonego UVA1.44

Istnieją również teoretyczne rozważania dotyczące
fotokancerogenezy u pacjentów naświetlanych UVA1.
Opisano pojedynczy przypadek czerniaka u chorego
z mastocytozą, intensywnie naświetlanego UVA1.45 Na-
leży podkreślić, że pacjent był wcześniej leczony metodą
PUVA bath i z tego względu nie można potwierdzić defi-
nitywnego związku między czerniakiem a UVA1. W in-
nych badaniach wykazano zwiększone stężenia p53
w badaniu immunohistochemicznym i zwiększone stę-
żenia cykliny A i Ki67, wskazując na proliferację komó-
rek nabłonka i zwiększoną liczbę komórek będących
w fazie G1 mitozy.46,48-50 Pewne fakty wskazują również
na to, że leczenie UVA1 może prowadzić do uszkodzenia
DNA, które może indukować proces nowotworowy.47

Dlatego, dopóki to ryzyko nie zostanie lepiej określone,
chorym należy zalecić unikanie solariów, ekspozycji
na światło słoneczne i nadmiernej fototerapii. Ponadto,
po fototerapii UVA1 powinno się u nich do końca życia
przeprowadzać badania skóry.

Jest kilka przeciwwskazań do leczenia UVA1. Należą
do nich choroby przebiegające z nadwrażliwością
na światło, takie jak xeroderma pigmentosum, porfiria,
czerniak i nieczerniakowe nowotwory skóry. Immuno-
supresja u pacjentów po przeszczepieniach narządów
również stanowi przeciwwskazanie, ponieważ w tej gru-
pie chorych występuje skłonność do rozwoju nowotwo-
rów. Do innych przeciwwskazań, również ze względu
na ryzyko nowotworu skóry, należy radioterapia w wy-
wiadzie.

Podsumowanie
Chociaż wiele chorób skóry może być leczonych ogólnie,
fototerapia umożliwia osiągnięcie korzyści bez układo-
wych działań niepożądanych, związanych z zastosowa-
niem chemioterapii. Choroby naskórka lub skóry właści-
wej, podobnie jak choroby ogólnoustrojowe ze zmianami
skórnymi dzięki fototerapii mogą być bardziej bezpo-
średnio kontrolowane. W wielu badaniach wykazano
skuteczność leczenia UVA1 w kilku chorobach skóry
upośledzających jakość życia. Wykazano, że terapia
z wykorzystaniem UVA1 jest w wielu przypadkach sku-
teczniejsza niż tradycyjne leczenie UVB lub skojarzone
leczenie UVA i UVB. Zaletą leczenia UVA1 jest swoiste
działanie na komórki nabłonka, fibroblasty, komórki
tuczne i pobudzone limfocyty T w obrębie naskórka

Choroby odpowiadające na leczenie UVA1
Sarkoidoza skórna
Idiopatyczna mucynoza mieszkowa (Idiopathic follicular

mucinosis)
Liszaj śluzowaty twardzinowy (Scleromyxedema)
Ziarniniak obrączkowaty (Granuloma annulare)
Zespół POEMS (polineuropatia, organomegalia,
endokrynopatia, monoklonalne białko, skórne zmiany)
Zespół hipereozynofilowy (Hypereosinophilic syndrome)
Nefrogenna dermatopatia włókniejąca (Nephrogenic

fibrosing dermopathy)
Obumieranie tłuszczowate w przebiegu cukrzycy

(Necrobiosis lipoidica diabeticorum)
Toczeń rumieniowaty układowy/podostra skórna postać

tocznia rumieniowatego (SLE/SCLE)

Choroby nieodpowiadające na leczenie UVA1
Łysienie plackowate
Trądzik
Bielactwo
Łuszczyca

Tabela 4. Inne choroby odpowiadające na leczenie UVA1
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i skóry właściwej. Ponieważ rozwijane są nowe techno-
logie i prowadzone są dalsze badania dotyczące mecha-
nizmu działania UVA1, będzie ono stanowić ważne le-
czenie pomocnicze, jak również monoterapię wielu
chorób skóry.

©2010 The International Society of Dermatology. This translation of the article
UVA1 phototherapy: a review of mechanism and therapeutic application by Na-
than R. York, BS, and Heidi T. Jacobe, MD, MSCS from International Journal of
Dermatology 2010, 49, 623–630 is reproduced with permission of John Wiley &
Sons, Inc.
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łem ludzi, codzienna terapia małymi dawkami istotnie
zmniejszała objawy choroby, co było mierzone skalą ak-
tywności tocznia układowego (SLAM) i zmniejszeniem
nasilenia takich objawów jak męczliwość, bóle stawowe,
złe samopoczucie, sztywność i owrzodzenia w obrębie ja-
my ustnej.40 Taka odpowiedź utrzymywała się u chorych
przez ponad trzy lata. W innych postaciach tocznia ru-
mieniowatego (LE) leczenie przy użyciu promieniowania
UVA1 spowodowało poprawę w podostrej skórnej posta-
ci tocznia rumieniowatego (SCLE), natomiast nie
w przebiegu postaci dyskoidalnej (DLE).

North American Rheumatologic Dermatology Society
(NARDS) w ostatnim czasie stworzyło konsensus po-
twierdzający potencjalnie korzystne działanie fototerapii
UVA1 u chorych z SLE, z podkreśleniem, że to działanie
jest obecnie stwierdzone doświadczalnie i potrzebne są
dalsze badania w celu określenia pełnych korzyści takie-
go leczenia.41

W wielu innych chorobach opisano wystąpienie po-
prawy po UVA1, nie będą one jednak szerzej omawiane
w tym artykule przeglądowym, zostały wymienione
w tabeli 4. Znajdują się tam również inne zaburzenia,
w których wykazano brak odpowiedzi na leczenie UVA1

Możliwe działania niepożądane
i przeciwwskazania
Działania niepożądane leczenia UVA1 wahają się od ła-
godnych do ciężkich. W większości opracowań nie są
opisywane żadne działania niepożądane. Wśród najczęst-

szych wymienia się przebarwienia, rumień i świąd. Prze-
barwienia występują prawie powszechnie wraz ze zwięk-
szoną ciężkością zajęcia skóry. Inne możliwe działania
niepożądane to aktywacja wirusa opryszczki zwykłej
(HSV) i indukcja wielopostaciowych osutek świetlnych
(polymorphic light eruption, PLE).42,43 Opisano również
jeden przypadek pemfigoidu pęcherzowego, który wystą-
pił u pacjenta z morphea leczonego UVA1.44

Istnieją również teoretyczne rozważania dotyczące
fotokancerogenezy u pacjentów naświetlanych UVA1.
Opisano pojedynczy przypadek czerniaka u chorego
z mastocytozą, intensywnie naświetlanego UVA1.45 Na-
leży podkreślić, że pacjent był wcześniej leczony metodą
PUVA bath i z tego względu nie można potwierdzić defi-
nitywnego związku między czerniakiem a UVA1. W in-
nych badaniach wykazano zwiększone stężenia p53
w badaniu immunohistochemicznym i zwiększone stę-
żenia cykliny A i Ki67, wskazując na proliferację komó-
rek nabłonka i zwiększoną liczbę komórek będących
w fazie G1 mitozy.46,48-50 Pewne fakty wskazują również
na to, że leczenie UVA1 może prowadzić do uszkodzenia
DNA, które może indukować proces nowotworowy.47

Dlatego, dopóki to ryzyko nie zostanie lepiej określone,
chorym należy zalecić unikanie solariów, ekspozycji
na światło słoneczne i nadmiernej fototerapii. Ponadto,
po fototerapii UVA1 powinno się u nich do końca życia
przeprowadzać badania skóry.

Jest kilka przeciwwskazań do leczenia UVA1. Należą
do nich choroby przebiegające z nadwrażliwością
na światło, takie jak xeroderma pigmentosum, porfiria,
czerniak i nieczerniakowe nowotwory skóry. Immuno-
supresja u pacjentów po przeszczepieniach narządów
również stanowi przeciwwskazanie, ponieważ w tej gru-
pie chorych występuje skłonność do rozwoju nowotwo-
rów. Do innych przeciwwskazań, również ze względu
na ryzyko nowotworu skóry, należy radioterapia w wy-
wiadzie.

Podsumowanie
Chociaż wiele chorób skóry może być leczonych ogólnie,
fototerapia umożliwia osiągnięcie korzyści bez układo-
wych działań niepożądanych, związanych z zastosowa-
niem chemioterapii. Choroby naskórka lub skóry właści-
wej, podobnie jak choroby ogólnoustrojowe ze zmianami
skórnymi dzięki fototerapii mogą być bardziej bezpo-
średnio kontrolowane. W wielu badaniach wykazano
skuteczność leczenia UVA1 w kilku chorobach skóry
upośledzających jakość życia. Wykazano, że terapia
z wykorzystaniem UVA1 jest w wielu przypadkach sku-
teczniejsza niż tradycyjne leczenie UVB lub skojarzone
leczenie UVA i UVB. Zaletą leczenia UVA1 jest swoiste
działanie na komórki nabłonka, fibroblasty, komórki
tuczne i pobudzone limfocyty T w obrębie naskórka

Choroby odpowiadające na leczenie UVA1
Sarkoidoza skórna
Idiopatyczna mucynoza mieszkowa (Idiopathic follicular

mucinosis)
Liszaj śluzowaty twardzinowy (Scleromyxedema)
Ziarniniak obrączkowaty (Granuloma annulare)
Zespół POEMS (polineuropatia, organomegalia,
endokrynopatia, monoklonalne białko, skórne zmiany)
Zespół hipereozynofilowy (Hypereosinophilic syndrome)
Nefrogenna dermatopatia włókniejąca (Nephrogenic

fibrosing dermopathy)
Obumieranie tłuszczowate w przebiegu cukrzycy

(Necrobiosis lipoidica diabeticorum)
Toczeń rumieniowaty układowy/podostra skórna postać

tocznia rumieniowatego (SLE/SCLE)

Choroby nieodpowiadające na leczenie UVA1
Łysienie plackowate
Trądzik
Bielactwo
Łuszczyca

Tabela 4. Inne choroby odpowiadające na leczenie UVA1

66_75_york:Barie_wiekszy txt.qxp 2011-01-20 15:44 Page 72

TOM 2 NR 1 2011 • DERMATOLOGIA PO DYPLOMIE 73

L E C Z N I C T W O I V A R I A

i skóry właściwej. Ponieważ rozwijane są nowe techno-
logie i prowadzone są dalsze badania dotyczące mecha-
nizmu działania UVA1, będzie ono stanowić ważne le-
czenie pomocnicze, jak również monoterapię wielu
chorób skóry.

©2010 The International Society of Dermatology. This translation of the article
UVA1 phototherapy: a review of mechanism and therapeutic application by Na-
than R. York, BS, and Heidi T. Jacobe, MD, MSCS from International Journal of
Dermatology 2010, 49, 623–630 is reproduced with permission of John Wiley &
Sons, Inc.
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Korzystny wpływ promieniowania słonecznego
na organizm ludzki jest znany od stuleci. Termin
fototerapia lub światłolecznictwo służy do określe-

nia działań wykorzystujących światło jako czynnik
leczniczy. Najczęściej stosowane są trzy zakresy pro-
mieniowania: podczerwone (800-3000 nm), widzialne
(400-800 nm) i ultrafioletowe (100-400 nm). Promie-
niowanie podczerwone wykorzystywane jest głównie
w fizykoterapii jako niosące energię cieplną i służy
do rozgrzewania poszczególnych części ciała. Promie-
niowanie widzialne znalazło zastosowanie w leczeniu
zaburzeń psychicznych spowodowanych niedoborem
światła – np. depresji zimowej. Zazwyczaj wykorzystu-
je się światło o natężeniu powyżej 2500 luksów, czyli
ponad 10 razy mocniejsze w porównaniu do zwykłej
żarówki.

W dermatologii najczęściej stosowane jest promie-
niowanie ultrafioletowe w zakresie UVB (280-320 nm)
i UVA (320-400 nm). Najnowszą formą światłolecz-
nictwa jest terapia w zakresie wąskiego pasma UVA
(340-400 nm), czyli UVA1.

Swoisty mechanizm działania promieniowania
UVA1 został szeroko omówiony w pracy Yorka i Jacobe
z ośrodka w Dallas. Właściwości biologiczne UVA1
znacząco różnią się od właściwości fal w pozostałym
zakresie. Związane jest to z ich głęboką penetracją
w głąb skóry właściwej, działaniem immunomodulują-
cym, wpływem na proces apoptozy a także na fibrobla-
sty, mastocyty, komórki śródbłonka naczyń, komórki

Langerhansa i limfocyty T. Niewątpliwym osiągnię-
ciem badań klinicznych prowadzonych w ostatnich la-
tach było wyodrębnienie grupy chorób, które najlepiej
odpowiadają na leczenie. Należą do nich choroby
związane z nadmierną proliferacją limfocytów T, ma-
stocytozy, choroby tkanki łącznej i dermatozy współist-
niejące z zakażeniem HIV. Dziś wiemy także, że nie po-
winniśmy stosować tego zakresu w leczeniu łuszczycy,
łysienia plackowatego, pokrzywki słonecznej lub lisza-
ja płaskiego – chorób, które ustępują pod wpływem
działania innych długości fal.

Powszechnie stosuje się trzy rodzaje dawek UVA1:
małe (10-20 J/cm²), średnie (50-60 J/cm²) lub duże
(130-150 J/cm²). Naświetlania dokonywane są codzien-
nie przez pięć dni w tygodniu, zwykle przez 3-4 tygodnie.
Nie ma jednak ścisłych zaleceń, stąd też dawkę i liczbę
naświetlań można dostosowywać indywidualnie do pa-
cjenta, biorąc pod uwagę fototyp skóry i rodzaj leczonej
dermatozy.

Obecnie uważa się, że przed rozpoczęciem terapii
konieczne jest wykluczenie przeciwwskazań do na-
świetlań, takich jak dodatni wywiad w kierunku no-
wotworu skóry oraz stosowanie substancji fotouczu-
lających i fototoksycznych, a także ustalenie
indywidualnej wrażliwości pacjenta na światło przez
określenie minimalnej dawki opalającej MTD (mini-
mal tanning dose), która powoduje równomierną
pigmentację skóry.

Z klinicznego punktu widzenia istotne jest to, że ten
zakres promieniowania niesie najmniejsze ryzyko wy-
stępowania objawów niepożądanych. UVA1 działa
przeciwzapalnie, również przez zmniejszenie stężenia
cytokin prozapalnych (TNFα). Dlatego może być wyko-
rzystywane w leczeniu ostrej fazy atopowego zapalenia
skóry. Poza monoterapią stosowano naświetlania
w skojarzeniu z miejscowo aplikowanymi preparatami
kortykosteroidowymi, inhibitorami kalcyneuryny, a tak-
że systemowymi retinoidami i IFNγ. Do najczęściej
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pojawiających się objawów niepożądanych należy su-
chość skóry. Przebarwienie skóry, które jest przyczyną
powstawania ładnej opalenizny, przez wielu pacjentów
traktowane jest jako dodatkowa korzyść fototerapii.
Potencjalne działanie kancerogenne do tej pory nie zo-
stało potwierdzone, ale z ostrożności i szerokiej wiedzy
medycznej dotyczącej tego zagadnienia nie może być
całkowicie wykluczone. Naświetlania nie są zalecane
osobom, które nie ukończyły 18 roku życia, z wyjąt-
kiem chorych na twardzinę o ciężkim przebiegu.

Od niedawna w Polsce dwa ośrodki kliniczne, w Po-
znaniu i Łodzi, dysponują aparaturą do naświetlania
promieniowaniem UVA1. Publikacje ukazujące się
w rodzimej prasie potwierdzają skuteczność naświe-
tlań w tym zakresie. Niestety wysoki koszt sprzętu i je-
go amortyzacji oraz brak możliwości odrębnego kon-
traktowania usług przez NFZ powodują, że nie będzie
on w najbliższym czasie szeroko dostępny dla pacjen-
tów. Nadal jednak można kierować chorych do klinik
w Łodzi lub Poznaniu.

Nazwa produktu leczniczego: Loceryl. Skład jakościowy i ilościowy substancji czynnej: 1 ml
lakieru do paznokci, leczniczego zawiera 50 mg amorolfiny (Amorolfinum). Postać farmaceutyczna: 
Lakier do paznokci, leczniczy. Wskazania do stosowania: Grzybice paznokci wywołane 
dermatofitami, drożdżakami i pleśniami. Dawkowanie i sposób podawania: Preparat Loceryl 
w postaci lakieru leczniczego do paznokci należy stosować na zmienione chorobowo paznokcie rąk lub 
stóp, raz lub dwa razy na tydzień. Pacjent powinien nakładać lakier na paznokieć w sposób opisany 
poniżej: Przed pierwszym nałożeniem preparatu Loceryl, zakażony paznokieć (szczególnie jego 
powierzchnię) należy dokładnie opiłować za pomocą załączonego pilniczka do paznokci. Następnie 
powierzchnię paznokcia oczyścić i odtłuścić za pomocą dołączonego gazika, nasączonego alkoholem 
izopropylowym. Przed ponownym nałożeniem lakieru, zakażony paznokieć należy przygotować  
w sposób przedstawiony powyżej i w każdym przypadku należy go najpierw oczyścić z resztek lakieru 
za pomocą załączonych pilniczków i gazików. Lakier należy nanieść na całą powierzchnię paznokcia 
lub paznokci. Przed nałożeniem lakieru na każdy zakażony paznokieć należy zanurzyć szpatułkę  
w buteleczce z lakierem i wyjąć ją bez wycierania lakieru o jej brzeg. Po nałożeniu lakieru buteleczkę 
należy jak najszybciej szczelnie zamknąć. Następnie pozostawić lakier do wyschnięcia na 3 do  
5 minut. Szpatułkę po użyciu należy wyczyścić używając tego samego gazika, którym wcześniej 
czyszczona była płytka paznokcia. Podczas kontaktu z rozpuszczalnikami organicznymi należy 
zakładać nieprzepuszczalne rękawiczki, aby chronić warstwę lakieru Loceryl na paznokciach. 
Pilniczków używanych do zakażonych paznokci nie wolno używać do paznokci zdrowych. Czas 
leczenia: Leczenie powinno trwać bez przerwy, do zregenerowania się płytki paznokciowej  
i całkowitego wyleczenia zakażonych miejsc. Wymagany czas leczenia zależy przede wszystkim od 
nasilenia i umiejscowienia zakażenia oraz od szybkości odrastania płytki paznokcia. Zwykle leczenie 
trwa sześć miesięcy w przypadku leczenia paznokci rąk i dziewięć do dwunastu miesięcy w przypadku 
leczenia paznokci stóp. Przeciwwskazania: Preparatu Loceryl w postaci lakieru do paznokci nie 
wolno stosować u pacjentów wykazujących stwierdzoną nadwrażliwość na lek. Specjalne 
ostrzeżenia i środki ostrożności dotyczące stosowania: Nie należy stosować preparatu Loceryl 
u dzieci, gdyż nie ma wystarczających badań klinicznych dotyczących stosowaniu amorolfiny u dzieci. 
Działania niepożądane: Działania niepożądane są rzadkie. Mogą wystąpić zaburzenia płytki 
paznokciowej (np. zmiany w barwie paznokcia, łamliwość płytki paznokciowej, kruchość płytki 
paznokciowej). Objawy niepożądane mogą również być związane z rozwojem grzybicy płytki 
paznokciowej. Zaburzenia skóry i tkanki podskórnej: Rzadkie ( ≥ 1/10000, ≤ 1/1000): Zaburzenia 
płytki paznokciowej, zmiany barwy płytki paznokciowej, łamliwość paznokci (onychoclasis); Bardzo 
rzadkie: ( ≤ 1/10000): Zaczerwienienie skóry, kontaktowe zapalenie skóry. 

Podmiot odpowiedzialny: Galderma Polska Sp. z o.o., ul. Łączyny 4, 02-820 Warszawa. 
Numer pozwolenia na dopuszczenie do obrotu wydanego przez Ministra Zdrowia: R/3647.
Produkt leczniczy wydawany z przepisu lekarza. 
04/2008
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Korzystny wpływ promieniowania słonecznego
na organizm ludzki jest znany od stuleci. Termin
fototerapia lub światłolecznictwo służy do określe-

nia działań wykorzystujących światło jako czynnik
leczniczy. Najczęściej stosowane są trzy zakresy pro-
mieniowania: podczerwone (800-3000 nm), widzialne
(400-800 nm) i ultrafioletowe (100-400 nm). Promie-
niowanie podczerwone wykorzystywane jest głównie
w fizykoterapii jako niosące energię cieplną i służy
do rozgrzewania poszczególnych części ciała. Promie-
niowanie widzialne znalazło zastosowanie w leczeniu
zaburzeń psychicznych spowodowanych niedoborem
światła – np. depresji zimowej. Zazwyczaj wykorzystu-
je się światło o natężeniu powyżej 2500 luksów, czyli
ponad 10 razy mocniejsze w porównaniu do zwykłej
żarówki.

W dermatologii najczęściej stosowane jest promie-
niowanie ultrafioletowe w zakresie UVB (280-320 nm)
i UVA (320-400 nm). Najnowszą formą światłolecz-
nictwa jest terapia w zakresie wąskiego pasma UVA
(340-400 nm), czyli UVA1.

Swoisty mechanizm działania promieniowania
UVA1 został szeroko omówiony w pracy Yorka i Jacobe
z ośrodka w Dallas. Właściwości biologiczne UVA1
znacząco różnią się od właściwości fal w pozostałym
zakresie. Związane jest to z ich głęboką penetracją
w głąb skóry właściwej, działaniem immunomodulują-
cym, wpływem na proces apoptozy a także na fibrobla-
sty, mastocyty, komórki śródbłonka naczyń, komórki

Langerhansa i limfocyty T. Niewątpliwym osiągnię-
ciem badań klinicznych prowadzonych w ostatnich la-
tach było wyodrębnienie grupy chorób, które najlepiej
odpowiadają na leczenie. Należą do nich choroby
związane z nadmierną proliferacją limfocytów T, ma-
stocytozy, choroby tkanki łącznej i dermatozy współist-
niejące z zakażeniem HIV. Dziś wiemy także, że nie po-
winniśmy stosować tego zakresu w leczeniu łuszczycy,
łysienia plackowatego, pokrzywki słonecznej lub lisza-
ja płaskiego – chorób, które ustępują pod wpływem
działania innych długości fal.

Powszechnie stosuje się trzy rodzaje dawek UVA1:
małe (10-20 J/cm²), średnie (50-60 J/cm²) lub duże
(130-150 J/cm²). Naświetlania dokonywane są codzien-
nie przez pięć dni w tygodniu, zwykle przez 3-4 tygodnie.
Nie ma jednak ścisłych zaleceń, stąd też dawkę i liczbę
naświetlań można dostosowywać indywidualnie do pa-
cjenta, biorąc pod uwagę fototyp skóry i rodzaj leczonej
dermatozy.

Obecnie uważa się, że przed rozpoczęciem terapii
konieczne jest wykluczenie przeciwwskazań do na-
świetlań, takich jak dodatni wywiad w kierunku no-
wotworu skóry oraz stosowanie substancji fotouczu-
lających i fototoksycznych, a także ustalenie
indywidualnej wrażliwości pacjenta na światło przez
określenie minimalnej dawki opalającej MTD (mini-
mal tanning dose), która powoduje równomierną
pigmentację skóry.

Z klinicznego punktu widzenia istotne jest to, że ten
zakres promieniowania niesie najmniejsze ryzyko wy-
stępowania objawów niepożądanych. UVA1 działa
przeciwzapalnie, również przez zmniejszenie stężenia
cytokin prozapalnych (TNFα). Dlatego może być wyko-
rzystywane w leczeniu ostrej fazy atopowego zapalenia
skóry. Poza monoterapią stosowano naświetlania
w skojarzeniu z miejscowo aplikowanymi preparatami
kortykosteroidowymi, inhibitorami kalcyneuryny, a tak-
że systemowymi retinoidami i IFNγ. Do najczęściej
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pojawiających się objawów niepożądanych należy su-
chość skóry. Przebarwienie skóry, które jest przyczyną
powstawania ładnej opalenizny, przez wielu pacjentów
traktowane jest jako dodatkowa korzyść fototerapii.
Potencjalne działanie kancerogenne do tej pory nie zo-
stało potwierdzone, ale z ostrożności i szerokiej wiedzy
medycznej dotyczącej tego zagadnienia nie może być
całkowicie wykluczone. Naświetlania nie są zalecane
osobom, które nie ukończyły 18 roku życia, z wyjąt-
kiem chorych na twardzinę o ciężkim przebiegu.

Od niedawna w Polsce dwa ośrodki kliniczne, w Po-
znaniu i Łodzi, dysponują aparaturą do naświetlania
promieniowaniem UVA1. Publikacje ukazujące się
w rodzimej prasie potwierdzają skuteczność naświe-
tlań w tym zakresie. Niestety wysoki koszt sprzętu i je-
go amortyzacji oraz brak możliwości odrębnego kon-
traktowania usług przez NFZ powodują, że nie będzie
on w najbliższym czasie szeroko dostępny dla pacjen-
tów. Nadal jednak można kierować chorych do klinik
w Łodzi lub Poznaniu.

Nazwa produktu leczniczego: Loceryl. Skład jakościowy i ilościowy substancji czynnej: 1 ml
lakieru do paznokci, leczniczego zawiera 50 mg amorolfiny (Amorolfinum). Postać farmaceutyczna: 
Lakier do paznokci, leczniczy. Wskazania do stosowania: Grzybice paznokci wywołane 
dermatofitami, drożdżakami i pleśniami. Dawkowanie i sposób podawania: Preparat Loceryl 
w postaci lakieru leczniczego do paznokci należy stosować na zmienione chorobowo paznokcie rąk lub 
stóp, raz lub dwa razy na tydzień. Pacjent powinien nakładać lakier na paznokieć w sposób opisany 
poniżej: Przed pierwszym nałożeniem preparatu Loceryl, zakażony paznokieć (szczególnie jego 
powierzchnię) należy dokładnie opiłować za pomocą załączonego pilniczka do paznokci. Następnie 
powierzchnię paznokcia oczyścić i odtłuścić za pomocą dołączonego gazika, nasączonego alkoholem 
izopropylowym. Przed ponownym nałożeniem lakieru, zakażony paznokieć należy przygotować  
w sposób przedstawiony powyżej i w każdym przypadku należy go najpierw oczyścić z resztek lakieru 
za pomocą załączonych pilniczków i gazików. Lakier należy nanieść na całą powierzchnię paznokcia 
lub paznokci. Przed nałożeniem lakieru na każdy zakażony paznokieć należy zanurzyć szpatułkę  
w buteleczce z lakierem i wyjąć ją bez wycierania lakieru o jej brzeg. Po nałożeniu lakieru buteleczkę 
należy jak najszybciej szczelnie zamknąć. Następnie pozostawić lakier do wyschnięcia na 3 do  
5 minut. Szpatułkę po użyciu należy wyczyścić używając tego samego gazika, którym wcześniej 
czyszczona była płytka paznokcia. Podczas kontaktu z rozpuszczalnikami organicznymi należy 
zakładać nieprzepuszczalne rękawiczki, aby chronić warstwę lakieru Loceryl na paznokciach. 
Pilniczków używanych do zakażonych paznokci nie wolno używać do paznokci zdrowych. Czas 
leczenia: Leczenie powinno trwać bez przerwy, do zregenerowania się płytki paznokciowej  
i całkowitego wyleczenia zakażonych miejsc. Wymagany czas leczenia zależy przede wszystkim od 
nasilenia i umiejscowienia zakażenia oraz od szybkości odrastania płytki paznokcia. Zwykle leczenie 
trwa sześć miesięcy w przypadku leczenia paznokci rąk i dziewięć do dwunastu miesięcy w przypadku 
leczenia paznokci stóp. Przeciwwskazania: Preparatu Loceryl w postaci lakieru do paznokci nie 
wolno stosować u pacjentów wykazujących stwierdzoną nadwrażliwość na lek. Specjalne 
ostrzeżenia i środki ostrożności dotyczące stosowania: Nie należy stosować preparatu Loceryl 
u dzieci, gdyż nie ma wystarczających badań klinicznych dotyczących stosowaniu amorolfiny u dzieci. 
Działania niepożądane: Działania niepożądane są rzadkie. Mogą wystąpić zaburzenia płytki 
paznokciowej (np. zmiany w barwie paznokcia, łamliwość płytki paznokciowej, kruchość płytki 
paznokciowej). Objawy niepożądane mogą również być związane z rozwojem grzybicy płytki 
paznokciowej. Zaburzenia skóry i tkanki podskórnej: Rzadkie ( ≥ 1/10000, ≤ 1/1000): Zaburzenia 
płytki paznokciowej, zmiany barwy płytki paznokciowej, łamliwość paznokci (onychoclasis); Bardzo 
rzadkie: ( ≤ 1/10000): Zaczerwienienie skóry, kontaktowe zapalenie skóry. 

Podmiot odpowiedzialny: Galderma Polska Sp. z o.o., ul. Łączyny 4, 02-820 Warszawa. 
Numer pozwolenia na dopuszczenie do obrotu wydanego przez Ministra Zdrowia: R/3647.
Produkt leczniczy wydawany z przepisu lekarza. 
04/2008
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