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Wprowadzenie

Zależność człowieka od światła, zwłaszcza słonecznego, 
była oczywista we wszystkich znanych cywilizacjach. 
Zmienność pór roku wymusza cykliczne zmiany 
funkcjonowania organizmu, w  tym zmiany nastroju, 
w których trudno wyznaczyć jednoznaczną granicę między 
normą a patologią. Depresja zimowa powstaje w następstwie 
niedoboru światła, dlatego w jej leczeniu ustaloną pozycję 
ma fototerapia. Skuteczność i bezpieczeństwo tej metody 
zależy od precyzyjnego stosowania zabiegów, nie wolno 
też zapominać o potencjalnych zagrożeniach dla narządu 
wzroku. Dotychczasowe doświadczenie pozwala na wybór 
takich technik fototerapii, które oszczędzają oko.

Pory roku a zmienność 
funkcjonowania

Wpływ zmieniających się pór roku na rytm życia na 
Ziemi, w  tym także na człowieka, był naszym przodkom 
znany prawdopodobnie od zawsze. Symbolika związana 
z  cyklicznym corocznym odradzaniem się przyrody była 
jednym z  pierwszych wątków obecnych w  tworzonej 
przez ludzi kulturze. Odniesienia do tego zjawiska kryją się 
np. w  planie budowy wielu budowli megalitycznych 
tworzonych już w młodszej epoce kamiennej. Niezwykle 
istotną rolę odgrywa w nich światło słoneczne, jak choćby 
w Stonehenge, gdzie przez precyzyjnie skonstruowane otwory 
promienie słoneczne wpadają do środka świątyni w  ściśle 
określonej porze dnia w przełomowych momentach roku [1]. 
Liczne społeczności pierwotne podkreślały swój związek 
z  cyklicznymi zmianami zachodzącymi w  przyrodzie za 
pomocą rytualnych obrzędów. W obrzędowych kalendarzach 
wielu różnych ludów – Słowian, Celtów, Wikingów – główne 
święta przypadały w dniach związanych z cyklem solarnym, 
tj. dniu równonocy wiosennej i  jesiennej oraz przesilenia 
letniego i zimowego. Zwłaszcza dzień równonocy wiosennej 
wiązano tradycyjnie z  kultem płodności. Wśród ludów 

mieszkających na dalekiej północy, 
poza kołem podbiegunowym, 
szczególnie ważnym świętem 
był tzw. dzień powrotu słońca, 
czyli zakończenia nocy polarnej.  
W  krajach północnych bardziej 
niż gdziekolwiek indziej trudne 
jest wyodrębnienie zjawisk 
mieszczących się w  granicach 
fizjologicznej reakcji organizmu 
na zjawiska przyrodnicze od 
zjawisk istotnie upośledzających 
codzienne funkcjonowanie 
i  zasługujących na miano 
choroby. W  sagach północnych 
od wielu lat funkcjonują pojęcia 
odpowiadające sezonowym 
zmianom nastroju, ale nawet ich 
oryginalne nazewnictwo wskazuje 
na różne ich postrzeganie. Na 
Islandii używane jest określenie 
skammdegisthunglyndi, co jest zbitką 
następujących słów: skamm, czyli 
krótki, degi – dzień, thung – ciężki, 
ponury i  lyndi – humor, nastrój. 
W  Szwecji używa się określenia 
Lappsjuka, czyli lapońska choroba, 
która odnosi się do stanu 
ogarniającego ludzi z  połud- 
nia przybywających zimą do 
Laponii [2]. Według pochodzącej z 1972 r. relacji Wechsberga 
w  norweskim mieście Tromso „mieszkańcy wiele mówią 
o morketiden (mrocznych dniach), zarzekając się, że na nich 
samych nie mają one wpływu”, choć przybywający z zewnątrz 
zdradzają wyraźne objawy depresji sezonowej. Rosenthal 
napisał: „Pewien szwedzki psychiatra udzielił mi dowcipnej 
odpowiedzi na pytanie o  liczbę przypadków depresji 
sezonowej w Skandynawii – mają to wszyscy albo nikt” [3]. 
Do dziś sezonowe zaburzenia afektywne są przez niektórych 
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autorów analizowane jako szczególny rodzaj ewolucyjnego 
mechanizmu przystosowawczego do naturalnego rytmu 
przyrody [4,5]. Być może dlatego, paradoksalnie, pierwsze 
naukowe opracowania tego zagadnienia nie pojawiły się 
w krajach leżących na największej szerokości geograficznej. 

Pierwszy udokumentowany przypadek zaburzeń 
afektywnych o przebiegu sezonowym pochodzi z Anglii 
z końca XVII wieku, a pierwszy opis skutecznego leczenia 
depresji zimowej z  XIX wieku [3]. W  1984 r. pojawiło 
się określenie seasonal affective disorder (SAD) [6]. 
W  polskim piśmiennictwie pierwsza publikacja na ten 
temat ukazała się w  1990 r. pod tytułem „Choroba 
afektywna sezonowa (ChAS) i  fototerapia” [7]. Od tego 
czasu główne nurty badań nad depresją sezonową skupiają 
się wokół zagadnień epidemiologii oraz fototerapii.

Kryteria rozpoznawania i pozycja 
sezonowych zaburzeń nastroju 
w systemach klasyfikacyjnych 

Skrócone kryteria klasyfikacji zaburzeń psychicz- 
nych Amerykańskiego Towarzystwa Psychiatrycznego 
DSM-IV (Diagnostic and Statistical Manual of Mental 
Disorders) [8] są następujące: 
•  występuje regularny związek czasowy między 

początkiem epizodu dużej depresji a określonym czasem 
w ciągu roku,

•  pełna remisja (lub zmiana fazy depresyjnej na 
maniakalną albo hipomaniakalną) także występuje 
w  charakterystycznym okresie roku (np. depresja 
ustępuje wiosną),

•  w  ciągu ostatnich 2 lat wystąpiły dwa epizody dużej 
depresji, które spełniały kryteria czasowe określone 
w dwóch poprzednich punktach; w tym samym okresie 
nie było żadnego epizodu depresji niesezonowej,

•  epizody sezonowej dużej depresji występują znamiennie 
częściej niż epizody niesezonowej dużej depresji, które 
mogą występować w ciągu życia chorego. 
W  klasyfikacji ICD-10 ChAS nie ma swojej odrębnej 

pozycji i  może być klasyfikowana zgodnie z  obrazem 
klinicznym w poszczególnych kategoriach przeznaczonych 
dla zaburzeń afektywnych. Jedynie wersja ICD-10-DCR 
(badawcze kryteria diagnostyczne) [9] zawiera następujące 
tymczasowe kryteria dla sezonowych zaburzeń afektywnych:
•  trzy lub więcej epizodów zaburzeń nastroju 

rozpoczynających się w czasie określonego 90-dniowego 
okresu roku, w ciągu 3 lub więcej kolejnych 1at,

•  także remisja występuje w  ciągu określonego 
90-dniowego okresu roku,

•  liczba epizodów sezonowych znamiennie przewyższa 
wszelkie zdarzające się epizody niesezonowe.

Leczenie ChAS

Fototerapia
Pierwszy opis celowego użycia sztucznego światła do 
leczenia depresji opublikowali Levy i wsp. w 1982 r., jeszcze 
przez wprowadzeniem pojęcia sezonowych zaburzeń 
afektywnych [10]. Od tego czasu przeprowadzono około 
60 badań z  podwójnie ślepą próbą potwierdzających 
skuteczność fototerapii [11]. Nie brakowało jednak i takich 
prac, w których wyniki leczenia światłem o parametrach 
uznawanych za skuteczne okazały się porównywalne 
z  oddziaływaniami uważanymi powszechnie za pla- 
cebo [12]. Problemem, przed którym stają wszyscy 
zgłębiający to zagadnienie, są kryteria włączenia do 
grupy badanej [2]. Jeśli bowiem kwalifikuje się do niej 
chorych dotychczas nieleczonych, np. zwerbowanych 
za pośrednictwem mediów, ryzykuje się udział osób 
o  niepewnym rozpoznaniu, jeśli zaś włącza się do niej 
chorych o  ustalonym przebiegu sezonowym, zwykle 
mają oni już za sobą leczenie światłem, a co za tym idzie 
określone oczekiwania, które mogą wpłynąć na wynik 
badania. Dodatkowym czynnikiem ograniczającym 
miarodajność i  porównywalność wyników są: mała 
liczebność badanych grup (tylko w  nielicznych 
uczestniczyło więcej niż 100 osób) oraz różne warunki 
techniczne prowadzonej fototerapii. Większość autorów 
uważa za skuteczne leczenie światłem o  natężeniu 2500 
luksów przez 2 godziny na dobę, podawanie 10 000 luksów 
przez pół godziny na dobę lub stosowanie pośrednich 
wartości tych parametrów [2,13,14]. Opublikowano 
jednak również opracowania wskazujące na porównywal- 
ną skuteczność światła o  natężeniu 500 lub nawet 
50 luksów [15,16]. Większość doniesień o  skuteczności 
światła o małym natężeniu dotyczy jego stosowania w tzw. 
symulacji świtu, tj. stopniowym zwiększaniu intensywności 
oświetlenia w czasie snu w godzinach porannych [12,17]. 
Z  doświadczenia niektórych autorów wynika, że – poza 
natężeniem światła – ważnym parametrem fizycznym jest 
długość fali. Stosowanie fal krótszych miałoby pozwalać na 
wyraźne ograniczenie natężenia światła, bez zmniejszenia 
skuteczności jego działania [11].

Nie rozstrzygnięto dotychczas wątpliwości do- 
tyczących znaczenia pory dnia, o  której stosuje się 
fototerapię. Większość osób wykorzystujących tę metodę 
leczenia preferuje naświetlania poranne, wyniki badań 
przeprowadzonych z  grupą kontrolną dostarczają 
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jednak argumentów zarówno potwierdzających, jak 
i  kwestionujących słuszność tego przekonania [2]. 
Podejmowano nieudane próby stosowania fototerapii 
na skórę [18]. Badano także wpływ widma światła na 
skuteczność leczenia, uzyskując wyniki wskazujące na 
większą skuteczność światła białego w  porównaniu 
z  niebieskim i  czerwonym oraz światła zielonego 
w  porównaniu z  czerwonym [2]. W  ostatnich 
latach przeprowadzono serię badań z  użyciem diod 
elektroluminescencyjnych (light-emitting diode, 
LED), emitujących światło o  wąskim pasmie długości 
fali. Glickman i  wsp. wykazali większą skuteczność 
emitowanego przez nie jasnego światła niebieskiego 
o  długości fali 468 nm w  porównaniu ze skutecznością 
ciemnego światła czerwonego [19]. Diody świecące 
wykorzystano także w  konstrukcji urządzenia znanego 
jako Litebook (The Litebook Company Ltd., Alberta, 
Kanada), wygodniejszego w użyciu niż tradycyjne lampy. 
Skuteczność leczenia emitowanym przez nie białym 
światłem o  natężeniu 1350 luksów stosowanym przez 
30 minut na dobę wykazali Desan i wsp. [20].

Próby odnalezienia czynników pozwalających 
przewidzieć skuteczność fototerapii nie przyniosły 
ostatecznych rozstrzygnięć. Stinson i Thompson uzyskali 
wynik sugerujący, że obecność objawów atypowych 
(wynikających z  niedostatecznego wzbudzenia układu 
nerwowego) zapowiada dobry wynik leczenia [21], 
a Avery i wsp. ustalili, że takie znaczenie ma nadmierna 
senność [22]. Natomiast Stewart i wsp. ani Święcicki nie 
potwierdzili tych spostrzeżeń [2,23]. Święcicki zwraca 
przy tym uwagę na skorelowane z objawami atypowymi 
mniejsze ogólne nasilenie choroby.

Leczenie światłem przynosi szybką poprawę u większości 
chorych. Badania Shera i wsp. wskazują, że część z nich 
czuje się lepiej już po godzinie, co pozwala przypuszczać że 
dalsze leczenie będzie skuteczne [24]. Wirz-Justice uważa, 
że skutki fototerapii są widoczne przeciętnie po tygodniu, 
a  leczenie trwające od dwóch do czterech tygodni 
zapewnia stabilne działanie przeciwdepresyjne [14]. 
Zdaniem Bauera i wsp. ostateczny wynik można oceniać 
po 3-4 tygodniach [25]. Wpływ ten nie jest trwały i  po 
przerwaniu fototerapii w  ciągu od kilku dni do kilku 
tygodni dochodzi zwykle do nawrotu objawów [26]. 
Partonen i  Lönnqvist, a  także Święcicki uważają, że do 
uzyskania wpływu podtrzymującego wystarczają zabiegi 
stosowane 2-3 razy w tygodniu [2,27].

Większość autorów uważa leczenie światłem za 
bezpieczne. Przegląd badań poświęconych temu zagadnieniu 
wskazuje, że około 2/3 leczonych nie zgłaszało żadnych 
działań niepożądanych, a  większość obserwowanych 

objawów występowała jedynie w  pierwszych 3-5 dniach 
leczenia [2]. Najczęściej opisywano bóle i zawroty głowy 
oraz podrażnienie oczu (pieczenie, ból). Ustępowały 
one samoistnie lub po zwiększeniu odległości od źródła 
światła w trakcie zabiegów. Opisywane poważne działania 
niepożądane, zmuszające do przerwania leczenia, to 
zmiana fazy z depresyjnej na hipomaniakalną [28,29] oraz 
wspomniany już wcześniej, opisywany przez Święcickiego 
i  Szafrańskiego, poronny zespół serotoninowy [30]. 
Kazuistyczne doniesienia wskazują także na dobrą tolerancję 
fototerapii przez ciężarne [31].

Bezpieczeństwo fototerapii dla narządu wzroku było 
przedmiotem kilku badań. Terman i wsp., przeprowadzając 
ocenę okulistyczną po 2 do 6 tygodniach stosowania 
światła, nie stwierdzili żadnych działań niepożąda- 
nych [32]. W  kolejnym szeroko zakrojonym badaniu, 
przeprowadzonym pod kierunkiem Gallin, uwzględniono 
pełne badanie okulistyczne, w  tym ostrość wzroku, 
ciśnienie wewnątrzgałkowe, pole widzenia, zdjęcie 
dna oka, widzenie barwne, ocenę przedniego odcinka 
oka w  biomikroskopie szczelinowym, oftalmoskopię 
bezpośrednią i pośrednią, test Amslera, ruchomość gałek 
ocznych, reakcję źrenic na światło, badanie poczucia 
kontrastu, widzenie obuoczne oraz test plamkowy przed 
leczeniem światłem i  po nim. W  grupie 50 chorych 
oceniono stan narządu wzroku po leczeniu krótkotrwałym 
(2 do 8 tygodni), a  w  grupie 17 chorych także skutki 
odległe, po trzech do sześciu latach leczenia. Łączna 
ekspozycja chorych na światło trwała od 60 do 1250 
godzin. W  żadnej z  badanych grup nie obserwowano 
zmian w obrębie narządu wzroku po fototerapii. Autorzy 
zwracają przy tym uwagę, powołując się na Waxlera 
i  wsp., że natężenia światła stosowane w  fototerapii są 
i tak kilkakrotnie mniejsze niż naturalne natężenie światła 
słonecznego [13].

Mimo uzyskiwania takich wyników większość 
autorów zaleca kontrolę okulistyczną przed i  w  trakcie 
terapii u  wszystkich osób z  problemami okulistycznymi 
w  wywiadzie [13,14], a  niektórzy także podstawowe 
badanie, obejmujące ocenę ostrości wzroku, ciśnienia 
śródgałkowego, przedniej komory oka i  ciała szklistego 
w lampie szczelinowej oraz dna oka u wszystkich chorych 
kwalifikowanych do fototerapii [33]. 

Nie ustalono dotychczas jednoznacznych przeciw- 
wskazań okulistycznych do stosowania fototerapii, 
różni autorzy zwracają jednak uwagę na moż- 
liwe działanie fotosensytyzujące niektórych leków, 
np. przeciwdepresyjnych, neuroleptyków, tetracyklin, 
sulfonamidów lub wyciągu dziurawca [34,35]. 
Wątpliwości dotyczą także kwalifikowania do fototerapii 
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chorych ze zwyrodnieniem plamki żółtej oraz 
barwnikowym zapaleniem siatkówki (retinitis pigmento- 
sa) [2]. Remé i wsp., poświęcający szczególnie wiele uwagi 
bezpieczeństwu terapii dla narządu wzroku, podkreślają 
potencjalną szkodliwość promieniowania ultrafioletowego 
i  w  mniejszym stopniu niebieskiego dla soczewki 
i  siatkówki oka. Z  tego względu zalecane jest stosowanie 
lamp, w  których ograniczono do minimum emisję tych 
długości fali lub używanie okularów z filtrami [33].

Przeprowadzono także badania dotyczące znaczenia 
światła naturalnego w  leczeniu depresji zimowej. Wirz- 
-Justice i wsp. oceniali skuteczność codziennych godzinnych 
spacerów. Po tygodniu poprawę obserwowali u około 50% 
chorych w porównaniu z 25% chorych leczonych światłem 
(stosowanym w natężeniu 2800 luksów przez 30 minut, 
a więc w dawce mniejszej niż standardowa) [36]. Podczas 
analizy tego wyniku należy jednak uwzględnić znaczenie 
aktywności fizycznej, której terapeutyczny wpływ u osób 
z depresją niesezonową został już potwierdzony [24,37,38]. 
Wyniki wskazujące na znaczenie tego czynnika uzyskali 
także Partonen i wsp. oraz inni autorzy [2,39].

W  1998 r. Terman i  wsp. przeprowadzili badanie 
porównujące skuteczność fototerapii ze skutecznością 
generatora jonów ujemnych o dużej (2,7x106 jonów/cm2) 
i  małej gęstości (1x104 jonów/cm2). Stwierdzili większą 
skuteczność dwóch pierwszych procedur w porównaniu 
z  trzecią, zagadnienie to nie było jednak przedmiotem 
dalszych analiz [40]. W  codziennej praktyce znaczna 
część chorych uważa leczenie światłem za procedurę 
zbyt czasochłonną i  uciążliwą, zaburzającą codzienną 
aktywność, oczekują zatem propozycji alternatywnych. 
U części stosujących ją chorych okazała się ona ponadto 
nie w pełni skuteczna.

Farmakoterapia i psychoterapia
Co najmniej 30% chorych z  depresją zimową wymaga 
wspomagającego podawania leków przeciwdepresyj- 
nych [2]. Najwięcej miarodajnych wyników uzyskano 
dla wybiórczych inhibitorów wychwytu zwrotnego 
serotoniny. Pierwsze doniesienie o  zastosowaniu 
fluoksetyny pochodzi z  1989 r. [41]. W  kilku 
późniejszych badaniach potwierdzono skuteczność tego 
leku znamiennie większą od placebo i  porównywalną 
z wpływem fototerapii [42-44]. Wykazano także korzystny 
profil terapeutyczny sertraliny, cytalopramu i escytalopra- 
mu [45-47]. Opublikowano również pojedyncze 
doniesienie wskazujące na skuteczność nefazodonu [48]. 
Badania z użyciem moklobemidu, przedstawiciela grupy 
inhibitorów monoaminooksydazy, wykazały jego wpływ 
na atypowe objawy depresji sezonowej [49,50]. Opisano 

też zastosowanie bupropionu, najpierw u  15 osób [51], 
a potem w dużej, liczącej ponad 1000 osób grupie, w której 
skutecznie zapobiegał on nawrotom depresji zimowej [52]. 
Pojedyncze doniesienia wskazują na skuteczność innych 
leków przeciwdepresyjnych, m.in. mirtazapiny [53]. Ze 
względu na regulujący wpływ na rytmy okołodobowe 
próby stosowania agomelatyny mają mocne podstawy 
teoretyczne, a  wyniki wstępnych badań nad jej 
skutecznością są bardzo zachęcające [54].

Chociaż choroba afektywna sezonowa jest zwykle 
traktowana jako zaburzenie o  charakterze biologicz- 
nym [55], autorzy niektórych doniesień wskazują 
jednak na możliwe znaczenie aspektów psychologicz- 
nych [55-58]. Pojawiły się również dane świadczące 
o  znaczeniu utrwalonych schematów poznawczych 
w  powstawaniu takich zaburzeń [59,60]. Są też 
kazuistyczne doniesienia o  skuteczności terapii 
poznawczo-behawioralnej w  depresji zimowej [2], ale 
pierwsze i prawdopodobnie jedyne systematyczne badanie 
tego zagadnienia pochodzi z 2007 r. Wśród uczestników 
tego badania terapia poznawczo-behawioralna okazała się 
skuteczniejsza od placebo [61].

Podsumowanie

ChAS jest zaburzeniem powszechnie występującym 
wśród osób zamieszkujących obszary położone na 
szerokości geograficznej Polski. Większa wykrywalność 
tego zaburzenia oznacza częstsze stosowanie fototerapii 
i, co za tym idzie, większą liczbę chorych zagrożonych 
wystąpieniem dolegliwości ze strony narządu wzroku. Rola 
okulisty jest dla chorych z ChAS dwojaka. Nadal obecny 
w populacji lęk przed wizytą u psychiatry i  stygmatyzacja 
chorych z  zaburzeniami psychicznymi powodują, że 
okulista może być jedynym lekarzem, któremu chory 
opowie o rocznych zmianach nastroju, zwłaszcza że niektóre 
zaburzenia narządu wzroku nasilają sezonowość [62]. 
Rolą okulisty będzie wówczas odpowiednie pokierowanie 
chorym, by mógł on rozpocząć leczenie. 

Drugim oczywistym zadaniem okulisty jest łagodzenie 
niekorzystnych następstw fototerapii dla narządu wzroku, 
które są tym częstsze, im mniej profesjonalnie będzie 
ona prowadzona. Wspomniane wcześniej obawy przed 
leczeniem przez psychiatrę, trudności w  oddzieleniu 
zjawisk prawidłowych od zaburzeń w depresji zimowej oraz 
łatwość w nabyciu różnych lamp, szeroko reklamowanych 
jako terapeutyczne, co niewiele ma wspólnego z prawdą, 
mogą skłaniać chorych do samodzielnego aplikowania 
fototerapii, bez znajomości jej zasad i techniki.
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NAZWA PRODUKTU LECZNICZEGO: NEVANAC, 1 mg/ml krople do oczu, zawiesina. SKŁAD JAKOŚCIOWY I ILOŚCIOWY: 1 ml zawiesiny zawiera 1 mg nepafenaku. Substancje pomocnicze: chlorek benzalkoniowy 0,05 mg. POSTAĆ FARMACEUTYCZNA: Krople do oczu, zawiesina (krople do oczu). Jednorodna zawiesina koloru jasnożółtego 
do jasnopomarańczowego o pH około 7,4. WSKAZANIA DO STOSOWANIA: Produkt Nevanac jest wskazany w: zapobieganiu i leczeniu bólu pooperacyjnego i stanu zapalnego związanego z chirurgicznym usuwaniem zaćmy, zmniejszaniu ryzyka pooperacyjnego obrzęku plamki żółtej związanego z zabiegiem chirurgicznego usunięcia zaćmy 
u pacjentów z cukrzycą. DAWKOWANIE I SPOSÓB PODAWANIA: Stosowanie u dorosłych, w tym u pacjentów w podeszłym wieku. Zalecaną dawką w zapobieganiu i leczeniu bólu i zapalenia jest 1 kropla produktu NEVANAC do worka spojówkowego chorego oka(oczu) 3 razy na dobę. Stosowanie produktu rozpoczyna się w dniu 
poprzedzającym zabieg chirurgicznego usunięcia zaćmy, kontynuuje w dniu zabiegu oraz do 21 dni okresu pooperacyjnego, zgodnie z zaleceniem lekarza. Na 30 do 120 minut przed zabiegiem należy podać dodatkową kroplę produktu. Zalecaną dawką w celu zmniejszenia ryzyka pooperacyjnego obrzęku plamki żółtej związanemu z zabiegiem 
chirurgicznego usunięcia zaćmy u pacjentów z cukrzycą jest 1 kropla produktu NEVANAC do worka spojówkowego chorego oka(oczu) 3 razy na dobę począwszy od 1. dnia przed zabiegiem chirurgicznego usunięcia zaćmy, kontynuowana w dniu zabiegu i do 60 dni okresu pooperacyjnego, zgodnie z zaleceniem lekarza. Na 30 do120 minut przed 
zabiegiem należy podać dodatkową kroplę produktu. Dzieci i młodzież. Nie określono bezpieczeństwa stosowania i skuteczności produktu leczniczego NEVANAC u dzieci. Brak dostępnych danych. Stosowanie produktu leczniczego NEVANAC w podanych wyżej wskazaniach u dzieci i młodzieży nie jest uzasadnione. Stosowanie u pacjentów 
z zaburzeniem czynności wątroby i nerek. Produkt NEVANAC nie był badany u pacjentów z zaburzeniem czynności wątroby i nerek. Nepafenak jest wydalany głównie poprzez procesy biotransformacji, a ekspozycja ogólnoustrojowa na ten lek po podaniu miejscowym do oczu jest bardzo mała. Nie ma konieczności dostosowania dawkowania 
u tych pacjentów. Sposób podawania. Do stosowania do oczu. Pacjenta należy poinformować o konieczności dokładnego wstrząśnięcia butelką przed użyciem. Jeżeli pacjent stosuje więcej niż jeden produkt leczniczy podawany miejscowo do oczu, to każdy z produktów należy podawać oddzielnie, z zachowaniem co najmniej 5‑minutowej 
przerwy. Aby zapobiec zanieczyszczeniu końcówki kroplomierza i roztworu, należy zachować ostrożność by nie dotykać końcówką kroplomierza powiek, okolic sąsiadujących z okiem lub innych powierzchni. Pacjenta należy pouczyć, aby pozostawiał butelkę dokładnie zamkniętą, gdy nie jest używana. PRZECIWWSKAZANIA: Nadwrażliwość 
na substancję czynną lub na którąkolwiek substancję pomocniczą lub inne niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ). NEVANAC, podobnie jak inne NLPZ jest także przeciwwskazany u pacjentów, u których kwas acetylosalicylowy lub inne NLPZ wywołują napady astmy, pokrzywkę lub ostry nieżyt nosa. SPECJALNE OSTRZEŻENIA I ŚRODKI 
DOTYCZĄCE STOSOWANIA: Nie wstrzykiwać. Pacjenta należy pouczyć, aby nie połykał produktu NEVANAC. Pacjenta należy pouczyć, aby unikał słońca podczas leczenia produktem NEVANAC. Stosowanie miejscowych NLPZ może prowadzić do zapalenia rogówki. U niektórych wrażliwych pacjentów ciągłe stosowanie NLPZ może prowadzić 
do zniszczenia nabłonka, ścieńczenia rogówki, nadżerek rogówki, owrzodzeń rogówki lub perforacji rogówki. Zdarzenia te mogą stanowić zagrożenie dla wzroku. Pacjenci z oznakami zniszczenia nabłonka rogówki powinni natychmiast przerwać stosowanie produktu NEVANAC i być starannie monitorowani pod kątem stanu rogówki. Miejscowo 
stosowane NLPZ mogą spowalniać lub opóźniać procesy gojenia. Wiadomo również, że miejscowo podawane kortykosteroidy spowalniają lub opóźniają gojenie. Jednoczesne stosowanie miejscowych NLPZ i miejscowych steroidów może zwiększać ryzyko zaburzeń gojenia. Doświadczenia postmarketingowe dotyczące miejscowych NLPZ wskazują, 
że zwiększonym ryzykiem reakcji niepożądanych ze strony rogówki, stanowiących zagrożenie dla wzroku, obarczeni są pacjenci po skomplikowanych zabiegach chirurgicznych na oku, z odnerwieniem rogówki, nieprawidłowościami nabłonka rogówki, cukrzycą, chorobami powierzchni oka (np. zespołem suchego oka), reumatoidalnym zapaleniem 
stawów lub pacjenci poddani zabiegom chirurgicznym na oku, wielokrotnie powtarzanym w krótkim okresie czasu. U tych pacjentów miejscowe NLPZ powinny być stosowane z zachowaniem ostrożności. Przedłużone stosowanie miejscowych NLPZ może zwiększać narażenie pacjenta na ryzyko występowania reakcji niepożądanych ze strony rogówki 
oraz ich nasilenie. Istnieją doniesienia, że NLPZ stosowane do oczu mogą powodować zwiększone krwawienie tkanek oka (z krwotokami do komory przedniej oka włącznie) w związku z zabiegami chirurgicznymi przeprowadzanymi na oku. NEVANAC należy stosować z zachowaniem ostrożności u pacjentów ze znaną skłonnością do krwawień lub 
otrzymujących inne produkty lecznicze mogące wydłużać czas krwawienia. Istnieją bardzo ograniczone dane dotyczące jednoczesnego stosowania analogów prostaglandyn i produktu NEVANAC. Biorąc pod uwagę ich mechanizmy działania, nie zaleca się jednoczesnego stosowania tych produktów leczniczych. NEVANAC zawiera chlorek 
benzalkoniowy, który może powodować podrażnienie i o którym wiadomo, że przebarwia miękkie soczewki kontaktowe. Ponadto, stosowanie soczewek kontaktowych nie jest zalecane w okresie pooperacyjnym po usunięciu zaćmy. Dlatego pacjenci powinni być uprzedzeni, aby nie nosić soczewek kontaktowych w trakcie leczenia produktem 
NEVANAC. Istnieją doniesienia, że chlorek beznzalkoniowy, który jest powszechnie używany jako środek konserwujący w produktach okulistycznych, może powodować punktowatą keratopatię i (lub) toksyczną wrzodziejącą keratopatię. Ponieważ NEVANAC zawiera chlorek benzalkoniowy, wymagane jest staranne monitorowanie pacjentów, którzy 
często lub długotrwale stosują ten produkt. Stosowanie do oka miejscowych leków przeciwzapalnych może maskować objawy ostrego zakażenia oka. NLPZ nie mają żadnego działania przeciwdrobnoustrojowego. W przypadku zakażenia oka, ich stosowanie wraz z lekami przeciw zakażeniom powinno być podejmowane z zachowaniem ostrożności. 
Nadwrażliwość krzyżowa. Istnieje możliwość występowania nadwrażliwości krzyżowej na nepafenak i kwas acetylosalicylowy, pochodne kwasu fenylooctowego i inne NLPZ. DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE: Podsumowanie profilu bezpieczeństwa stosowania. W badaniach klinicznych obejmujących ponad 800 pacjentów, otrzymujących produkt 
NEVANAC krople do oczu, u około 3% pacjentów wystąpiły reakcje niepożądane. Prowadziły one do przerwania leczenia u 0,6% pacjentów, co stanowiło odsetek mniejszy niż wśród pacjentów leczonych placebo (1,3%) w tych samych badaniach. W tychże badaniach nie obserwowano żadnych poważnych działań niepożądanych związanych 
ze stosowaniem produktu NEVANAC. Tabelaryczne podsumowanie działań niepożądanych. Działania niepożądane wymienione poniżej, ocenione jako związane z leczeniem, zostały sklasyfikowane według następującej konwencji: bardzo często (≥1/10), często (≥1/100 do <1/10), niezbyt często (≥1/1 000 do <1/100), rzadko (≥1/10 000 do <1/1 
000), bardzo rzadko (<1/10 000) lub częstość nieznana (częstość nie może być określona na podstawie dostępnych danych). W obrębie każdej grupy określającej częstość występowania, działania niepożądane wymieniono, rozpoczynając od działań najpoważniejszych. Dane dotyczące działań niepożądanych uzyskano z badań klinicznych 
i z doniesień po wprowadzeniu do obrotu. Klasyfikacja układów i narządów: Zaburzenia układu immunologicznego; Niezbyt często: nadwrażliwość. Zaburzenia układu nerwowego; Niezbyt często: bóle głowy. Częstość nieznana: zawroty głowy. Zaburzenia oka; Niezbyt często: zapalenie rogówki, zapalenie tęczówki, wysięk 
do naczyniówki, złogi w rogówce, ból oka, światłowstręt, dyskomfort w okolicy oczu, niewyraźne widzenie, zespół suchego oka, wydzielina z oka, alergiczne zapalenie spojówek, świąd oka, uczucie obecności ciała obcego w oczach, strupki na brzegach powiek, zwiększone łzawienie, przekrwienie spojówek. Częstość nieznana: zaburzenie gojenia 
(rogówki), wady nabłonka rogówki, zmętnienie rogówki, zbliznowacenie rogówki, pogorszona ostrość widzenia, podrażnienie oczu, obrzęk oczu. Zaburzenia żołądka i jelit; Niezbyt często: nudności. Zaburzenia skóry i tkanki podskórnej; Niezbyt często: skóra wiotka (dermatochalasis). Badania diagnostyczne; Częstość nieznana: wzrost 
ciśnienia krwi. Pacjenci z cukrzycą. Ograniczona liczba pacjentów z cukrzycą (N = 126) została w ramach pojedynczego badania poddana leczeniu produktem NEVANAC przez okres 60 dni lub dłużej, w celu zapobiegania wystąpieniu obrzęku plamki żółtej po zabiegu chirurgicznego usunięcia zaćmy. Około 2 % spośród tych pacjentów doświadczyło 
działań niepożądanych, a działania te w przypadku 0,8 % pacjentów doprowadziły do przerwania leczenia, co stanowi odsetek taki sam jak w przypadku placebo (0,8 %). W toku badania nie stwierdzono ciężkich reakcji niepożądanych po podaniu produktu NEVANAC. Opisane poniżej działania niepożądane odnotowane w trakcie trwania badania 
zostały ocenione jako powiązane z leczeniem i zostały zaklasyfikowane zgodnie z następującą konwencją: bardzo często (≥1/10), często (≥1/100 do <1/10), niezbyt często (≥1/1 000 do <1/100), rzadko (≥1/10 000 do <1/1 000), bardzo rzadko (<1/10 000). W każdej grupie częstość występowania działań niepożądanych przedstawiono według 
malejącego stopnia ich ciężkości. Klasyfikacja układów i narządów. Zaburzenia oka; Często: punktowe zapalenie rogówki.  Niezbyt często: uszkodzenia nabłonka rogówki. Opis wybranych działań niepożądanych. Zakres doświadczeń zebranych w toku badań klinicznych dotyczących długotrwałego stosowania produktu NEVANAC w zakresie 
zapobiegania wystąpieniu obrzęku plamki żółtej po zabiegu chirurgicznego usunięcia zaćmy w przypadku pacjentów z cukrzycą jest ograniczony. Reakcje niepożądane dotyczące oczu w przypadku pacjentów z cukrzycą mogą występować częściej niż zaobserwowano w populacji ogólnej. U pacjentów z oznakami zniszczenia nabłonka rogówki należy 
natychmiast przerwać stosowanie produktu NEVANAC i dokładnie kontrolować stan rogówki. W ramach doświadczeń, po wprowadzeniu do obrotu, dotyczących stosowania produktu NEVANAC wykazano przypadki występowania ubytku i (lub) zaburzenia nabłonka rogówki. Ciężkość tych przypadków jest różna, od łagodnego wpływu na integralność 
tkanki nabłonkowej rogówki, po bardziej poważne zdarzenia, w przypadku których do odzyskania wyraźnego widzenia konieczne były zabiegi chirurgiczne i (lub) inne metody leczenia. Doświadczenia po wprowadzeniu do obrotu dotyczące miejscowo stosowanych NLPZ wskazują, że zwiększonym ryzykiem reakcji niepożądanych dotyczących rogówki, 
stanowiących zagrożenie dla wzroku, obarczeni są pacjenci po skomplikowanych zabiegach chirurgicznych na oku, z odnerwieniem rogówki, nieprawidłowościami nabłonka rogówki, cukrzycą, chorobami powierzchni oka (np. zespołem suchego oka), reumatoidalnym zapaleniem stawów lub poddani wielokrotnym zabiegom chirurgicznym na oku 
w krótkim okresie czasu. U pacjentów z cukrzycą, którym przepisano nepafenak w celu zapobiegania obrzękowi plamki żółtej po zabiegu chirurgicznego usunięcia zaćmy, istnienie dodatkowych czynników ryzyka powinno prowadzić do ponownej oceny przewidywanego stosunku korzyści do ryzyka i zintensyfikowania monitorowania pacjenta. Dzieci 
i młodzież. Nie ustalono bezpieczeństwa stosowania i skuteczności produktu NEVANAC u dzieci. KATEGORIA DOSTĘPNOŚCI: Produkt leczniczy wydawany na receptę. PODMIOT ODPOWIEDZIALNY POSIADAJĄCY POZWOLENIE NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU: Alcon Laboratories (UK) Ltd. Boundary Way, Hemel Hempstead, Herts HP2 7UD, 
Wielka Brytania. NUMER(-Y) POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU: EU/1/07/433/001. DATA WYDANIA PIERWSZEGO POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU/DATA PRZEDŁUŻENIA POZWOLENIA: Data wydania pierwszego pozwolenia: 11/12/07. Szczegółowa informacja o tym produkcie leczniczym jest dostępne na stronie 
internetowej Europejskiej Agencji Leków: http://www.ema.europa.eu
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 nepafenak 0,1%, zawiesina do oczu
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