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FOTOBIOLOGIA Storice stanowi wszechobecne, bogate zrodlo $wiatla.

Fotobiologia jest dziedzing nauki, ktéra zajmuje si¢ bada-
niem zlozonych efektéw dzialania $wiatla slonecznego na
uktady biologiczne. Skéra jest organem odpowiedzialnym za
fotoprotekcje, ale rowniez w jej obrebie dochodzi do powsta-
wania wielu fotoproduktéw i fotouszkodzen (photodamage).
Znaczny odsetek chordb skory w jaki$ sposdb zwigzany jest
z dzialaniem $wiatla stonecznego. W sklad fotodermatologii
wchodzg nie tylko dziedziny podstawowe, zajmujgce sie foto-
biologia skory, ale réwniez kliniczna diagnostyka choréb prze-
biegajacych z fotowrazliwoscig oraz fototerapia Prozdz. 111.
Spektrum choréb skdry zwigzanych ze $wiatlem stonecznym
obejmuje ostre oparzenie stoneczne, znane prawie kazdemu,
ale tez wiele odmian fotoalergii oraz choréb ulegajacych za-
ostrzeniu w wyniku ekspozycji, tj. toczen rumieniowaty.
Zalicza si¢ tu rowniez przewlekte uszkodzenie postoneczne,
starzenie skdry oraz wiele nowotwordw ztosliwych.

Rodzaje promieniowania

Pojecie $wiatta obejmuje cale spektrum promieniowania UV,
promieniowania widzialnego i podczerwonego z dtugosciami
fal od 40 nm w pasmie krétkim UV do 10° nm w przypadku
promieniowania podczerwonego (tab. 41-1). UV, $wiatlo wi-
dzialne oraz podczerwien oddziatujg na skére. Cechg wszyst-
kich rodzajow $wiatla jest fakt, ze promieniowanie na ogot nie
aktywuje jonizacji czgsteczek w przeciwienistwie do Zrddet
o wiekszej energii, takich jak promienie X. Dlatego tez $wiatlo
jest okreslane jako promieniowanie niejonizujgce.

Okoto dwoéch trzecich energii stonecznej dociera do po-
wierzchni Ziemi. Réwnowage zapewnia absorpcja energii
stonecznej przez warstwe ozonowa, kropelki wody i czastki
kurzu. Promieniowanie stoneczne w okolicy Rownika zawiera
okoto 10% UV, 50% swiatta widzialnego i 40% podczerwieni.
Chociaz obserwuje si¢ znaczne réznice zwiazane z wysoko-
$ciag, zanieczyszczeniem powietrza, katem padania promie-
ni stonecznych (pora roku) i gruboscig warstwy ozonowe;j.
Promieniowanie ultrafioletowe, odgrywajace najwazniejsza
role w reakcjach skory, zostalo podzielone na trzy podtypy,
w zaleznosci od dlugosdci fali oraz efektéw biologicznych.

Tabela 41-1. Spektrum promieniowania elektromagnetycznego

Rodzaj promieniowania

Dtugos¢ fali (nm)

Promienie Gamma 0,0001-0,14
Promienie X 0,0005-20
Promieniowanie ultrafioletowe
uvcC 40-290
UVB 290-320
UVA 320-400
UVA2 320-340
UVA1 340-400
Swiatto widzialne 400-800
Promieniowanie podczerwone 800-10°

Fale radiowe 105-101°
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Skutki biologiczne $wiatta widzialnego i podczerwieni sa
mniej zrozumiate.

Fizycy uzywaja innego podziatu (UVA: 315-400 nm; UVB:
280-315 nm; UVC: < 280 nm) na podstawie zdolnosci prze-
chodzenia promieniowania przez trzy standartowo stosowane
szklane filtry. Dlatego tez niewielkie réznice w definicji dtu-
godci fali zaleza od tego czy rozpatruje sie je pod wzgledem
fizycznym, czy wlasciwosci biologicznych.

Promieniowanie UVC (< 290 nm)

Promieniowanie UV o najkrétszej dtugosci fali, UVC, nigdy
nie osigga powierzchni Ziemi poza miejscami pofozonymi
wysoko nad poziomem morza. Jest ono wychwytywane przez
atmosfere, zwlaszcza warstwe ozonowg. Tak wiec istnieje nie-
bezpieczenstwo, ze wraz ze zmniejszaniem grubosci warstwy
ozonowej w przyszto$ci UVC moze mie¢ znaczenie biologicz-
ne. UVC, ktore nie przechodzi przez szklo okienne, najcze-
$ciej generowane jest przez sztuczne zrédla swiatla, takie jak
lampy ksenonowe lub rteciowe. Jednak nawet w przypadku
tych zrédet UVC jest wychwytywane przez odpowiednie fil-
try. Promieniowanie UVC wykazuje dzialanie toksyczne na
komorki i w zwigzku z tym jest stosowane w celach bakterio-
bdjczych. Dane eksperymentalne wskazujg, ze UVC powodu-
je rumien na skorze, ktory ujawnia si¢ po okolo 6 godzinach
po ekspozycji. Dochodzi réwniez do nieznacznego opalenia
skory. Promieniowanie o tej dtugosci fali wykazuje dziatanie
draznigce na spojowki, w zwigzku z czym — w przypadku ry-
zyka ekspozycji na promieniowanie UCV - powinno si¢ nosi¢
okulary ochronne.

Promieniowanie UVB (290-320 nm)

Promieniowanie UVB jest odpowiedzialne za oparzenia sto-
neczne. Osigga ono powierzchnie Ziemi, przy czym maksy-
malne nasilenie obserwowane jest w momencie najwyzszej
pozycji Stonica, kiedy wystepuje najmniejsze wychwytywanie
promieni przez naturalne filtry. Promieniowanie UVB jest
wysylane takze przez sztuczne zrodta $wiatta. Lampy rteciowe
emituja promienie o dtugo$ci 297 nm, 303 nm i 313 nm. UVB
wykazuje mniejsze dziatanie drazniace na spojowki w poréw-
naniu z UVC, ale ekspozycja na UVB réwniez wymaga ochro-
ny oczu. Nie przechodzi ono tez przez szkto okienne, chociaz
penetruje szklo kwarcowe i wode, co ttumaczy ryzyko wysta-
pienia oparzen stonecznych podczas kapieli.

Do rozwoju oparzenia badz rumienia stonecznego zazwy-
czaj dochodzi po 12-24 godzinach od ekspozycji na stonce.
Rumien i proces zapalny sg spowodowane wytwarzaniem
i uwalnianiem prostaglandyn i innych mediatoréw zapalnych
z uszkodzonych keratynocytéw. Obserwuje si¢ réwniez pro-
cesy pdzne, takie jak nasilenie produkcji melaniny wystepuja-
ce po 48-72 godzinach od ekspozycji.

Ekspozycja na promieniowanie UVB prowadzi takze do
uszkodzenia DNA, RNA, bialek i blon komérkowych, czego
nastepstwem jest uszkodzenie naskorka, tkanki facznej i na-
czyn krwiono$nych. Karcynogenne dzialanie promieniowa-
nia stonecznego jest zwigzane przede wszystkim z fotoimmu-
nosupresjg oraz powstawaniem mutacji DNA keratynocytéw.
Oznacza to, ze nie tylko dochodzi do uszkadzania komorek,
ale organizm ma uposledzona zdolno$¢ do rozpoznawania
iniszczenia nieprawidtowych komoérek. Promieniowanie UVB
indukuje tez charakterystyczne zmiany histologiczne. W ob-
rebie zmian rumieniowych skory stwierdza sie poszerzenie
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naczyn z okofonaczyniowymi naciekami limfocytowymi.
Waznym mediatorem tych zmian jest czynnik martwicy guza
alfa (tumor necrosis factor o. - TNF-a).

Ekspozycja na promieniowanie stoneczne wywoluje takze
wiele pozytywnych efektéw biologicznych. Najlepiej udoku-
mentowany jest jej wplyw na synteze witaminy D. Biologicznie
czynna witamina D, wytwarzana jest w procesie fotoizome-
ryzacji 7-dehydrocholesterolu. Dodatkowo wiekszos¢ danych
wskazuje, ze ekspozycja na promieniowanie stoneczne popra-
wia nastrdj. Osoby z sezonowymi zaburzeniami afektywny-
mi, wykazujace w czasie zimy cechy depresji, przewleklego
zmeczenia oraz pokrewnych objawéw, dobrze odpowiadajg na
terapie $wiatlem.

Promieniowanie UVA (320-400 nm)

Ten typ promieniowania uwazany jest za mniej toksyczny
w poréwnaniu z UV o mniejszej dtugosci fali. UVA jest obec-
ne w naturalnym promieniowaniu stonecznym i dociera do
powierzchni Ziemi. Zawarto$¢ UVA w promieniach stonecz-
nych jest 500-1000 razy wieksza niz UVB. Podczas natural-
nej ekspozycji UVA wywoluje zaréwno zaczerwienienie, jak
i §ciemnienie skory. Indukowany UVA rumien powstaje na-
tychmiast po ekspozycji i jest wolny od toksycznego dziata-
nia na keratynocyty. Réwnie szybko dochodzi do $ciemnienia
skory, co jest nastepstwem oksydacji melaniny oraz stymulacji
transferu melaniny i melanogenezy. Szkodliwe dziatanie za-
wartych w promieniach stonecznych UVA jest prawie niemoz-
liwe, gdyz oparzenie stoneczne lub toksycznos¢ UVB stano-
wig czynnik ograniczajacy. Oznacza to, ze czlowiek podczas
naturalnej ekspozycji na promieniowanie stoneczne nie moze
otrzyma¢ toksycznej dawki UVA, poniewaz jest wcze$niej
yusmazony” przez UVB. Pojawienie si¢ w ostatnich dwdch
dekadach sztucznych zrédet UVA, jak réwniez dostepnosé
bardzo skutecznych filtrow UVB, spowodowalo wzrost zain-
teresowania szkodliwymi efektami UVA.

Dokonano podzialu UVA na UVA1 (340-400 nm) i UVA2
(320-340 nm). Krotsze promienie UVA2 majg wiele dziatan
przypominajacych UVB i moga wywola¢ zaczerwienienie
skory oraz uszkodzenie DNA. Biologiczne efekty dziatania
promieniowania UVA sg zupelnie odmienne niz UVB. UVA
przenika przez szklo okienne, dlatego reakcje na ten typ pro-
mieniowania mogg dotyczy¢ oséb znajdujacych sie wewnatrz
samochodu lub w domu, chyba Ze pomieszczenia albo pojazdy
wyposazone sg w odpowiednie szyby z filtrami. Obserwuje si¢
jedynie nieznaczne podraznienie spojowek. Nawet przy dosy¢
duzych dawkach, takich jak 100 J/cm?, nie stwierdza sie foto-
toksycznych zmian naskérka. Naczynia skérne moga ulegaé
poszerzeniu, a w ich otoczeniu widoczne sg nacieki zapalne,
zawierajgce — oprocz limfocytdéw — neutro- i eozynofile. UVA
jest odpowiedzialne za wigkszo$¢ indukowanych $wiatlem re-
akcji polekowych.

Swiatto widzialne i promieniowanie podczerwone

Biologiczne oddzialywanie $wiatla widzialnego na skore jest
minimalne. Nadwrazliwo$¢ na $wiatlo widzialne stwier-
dza sie u chorych ze znacznymi reakcjami fotoalergicznymi,
np. w przypadku pokrzywki stonecznej badz u niektorych
pacjentéw z przewleklym postonecznym zapaleniem sko-
ry. Promieniowanie podczerwone w duzych dawkach moze
spowodowaé termiczne uszkodzenie skory. Badania z ostat-
nich lat wykazaty wplyw promieniowania podczerwonego na
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skore, przede wszystkim jako istotnego czynnika bioracego
udzial w procesie fotostarzenia, ale tez wywolujacego reakcje
natychmiastowe. Badania prowadzone na zwierzetach po-
twierdzily nasilenie uszkodzenia skéry w przypadku wspol-
dzialania UVB i promieniowania podczerwonego. Ponadto
promieniowanie podczerwone jest przyczyna erythema ab
igne Prozdz. 42.

Dozymetria

Moc zrodia $wiatla zazwyczaj podawana jest w watach (W)
lub miliwatach (mW), natomiast natezenie $wiatla jest wyra-
zane w W/cm?. Dzul (J) definiowany jest jako wat x sekundy
i okresla ilo$¢ wyzwolonej energii. Dawka promieniowania
podawana jest w J/cm?i odpowiada intensywnosci, jak réw-
niez czasowi trwania i rozlegloéci ekspozycji. Nie akceptuje
sie juz okreslania dawki promieniowania jedynie przez czas
ekspozycji. Prawie wszystkie nowoczesne kabiny stosowane
do fototerapii majg wbudowany miernik okreslajacy wartos¢
wygenerowanych dzuli. Dostepne sg urzadzenia zaréwno do
pomiaréw UVA, jak i UVB. Wiele z nich ma zdolnos¢ mierze-
nia jedynie pojedynczego Zrédla §wiatta, dlatego nie sg odpo-
wiednie do pomiaréw obu pasm w jednym czasie.

Mechanizmy naprawcze DNA

Uszkodzenia DNA s3 naprawiane przez kompleks biatkowo-
-enzymatyczny, ktory wzajemnie wspéotdziata w miejscu eks-
pozycji P rozdz. 54. Istniejg trzy podstawowe mechanizmy
naprawcze wywolanego promieniowaniem $wietlnym uszko-
dzenia DNA w komérkach.

Fotoreaktywacja

Jednym z typoéw uszkodzenn DNA jest tworzenie pierscie-
nia cyklobutanu. Pierécien ten, pod wplywem enzymu ak-
tywowanego przez $wiatlo widzialne, moze ulega¢ rozbiciu
z odtworzeniem prawidlowej pary zasad. Skuteczno$¢ foto-
reaktywacji zostala wykazana w badaniach prowadzonych
u niektérych przedstawicieli torbaczy. Podczas gdy obecno$é
u ludzi enzymu odpowiedzialnego za ten proces jest kwestig
sporng, kliniczne znaczenie fotoreaktywacji jest oczywiste.
Prowadzone w warunkach in vitro i in vivo testy kliniczne
z miejscowym zastosowaniem enzymu reaktywujacego po
ekspozycji stonecznej (fotoliazy) wykazaly jego efektywnosé
w naprawie uszkodzonego przez promieniowanie sfoneczne
DNA. Prowadzone testy kliniczne wsrdd pacjentdéw z xeroder-
ma pigmentosum potwierdzily takze skuteczno$¢ preparatu,
ktory obecnie jest komercyjnie dostepny.

Naprawa przez wyciecie

Uszkodzony fragment DNA, zawierajacy zmodyfikowane za-
sady, naprawiany jest przez wyciecie uszkodzonych, jak tez
sasiadujgcych zasad. Ten typ naprawy DNA moze pojawic sie
w kazdym czasie i prawie w kazdym miejscu genomu. Z dru-
giej strony prawidfowa naprawa sekwencji polega na wytwo-
rzeniu nieuszkodzonej nici DNA i jej wklejaniu dzieki licznym
enzymom. Poniewaz nie istnieje zalezno$¢ tego mechanizmu
od obecnodci $wiatla, jest on rowniez nazywany dark repair.
W nazewnictwie genetycznym naprawa taka okreslana jest
jako ,wyciecie i tatanie” (cut and patch). W czasie tego proce-
su mozna zaobserwowaé wychwyt radioaktywnej tymidyny,
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jednak zjawisko to zachodzi raczej w fazie spoczynkowej niz
podczas replikacji; w zwigzku z tym mechanizm ten bywa tak-
ze nazywany ,nieplanowang syntezag DNA”. Proces napraw-
czy jest do$¢ dokltadny. U pacjentéw z xeroderma pigmento-
sum obserwuje sie wiele defektow powyzszego mechanizmu.
Miejscowe stosowanie T4 endonukleazy wykazuje u tych pa-
cjentow wlasciwos$ci zabezpieczajace przed rozwojem standéw
przednowotworowych i nowotworéw ztosliwych skory.

Naprawa poreplikacyjna

W tym wypadku nie nastepuje bezposrednia naprawa uszko-
dzonego DNA. Zmiana sekwencji poczatkowo jest ignoro-
wana, a nastepnie podczas replikacji, dochodzi do wymiany
uszkodzonego fragmentu na prawidfowy. Mechanizm ten jest
dosy¢ niedoktadny i moze stanowi¢ punkt wyjsciowy do wy-
tworzenia mutacji.

: Typy skory

Fitzpatrick [1975] opracowal klasyfikacje typow skod-
ry w zaleznoéci od reakcji na promieniowanie stoneczne
(tab. 41-2). Podzial ten opiera si¢ na obserwacji reakcji skor-
nej po 30-minutowej ekspozycji na stonice w potudnie, po
raz pierwszy w lecie. Reakcja na $wiatlo czy to stoneczne,
czy tez pochodzgce ze zrodel sztucznych, wykazuje znaczna
zmienno$¢ osobnicza, jednak znajomo$¢ typu skory w duzym
przyblizeniu pozwala przewidziec ja u poszczegélnych oséb.
Najbardziej wrazliwi na promieniowanie stoneczne sg ludzie
z typem 1 i II. Zazwyczaj sg to osoby majgce wlosy blond lub
rude, liczne piegi i niebieskie oczy. Jednak spotyka si¢ réwniez
osoby z ciemniejsza karnacjg skory, ktore fatwo ulegaja opa-
rzeniom stonecznym, a z drugiej strony blondyni majacy nie-
bieska barwe teczoéwek moga by¢ bardzo odporni na promie-
niowanie stoneczne. Osoby z I badz II typem skory nie tylko
tatwiej ulegaja oparzeniu, ale takze sg bardziej narazone na
rozw6j przewlektego uszkodzenia skéry pod wplywem pro-
mieni UV, w tym raka podstawnokomoérkowego, raka kolczy-
stokomdrkowego i czerniaka, co wykazano na przyktadzie
populacji celtyckiej w Australii.

M Zawsze nalezy pytac pacjentow czy ich skdora ulega
opaleniu, czy oparzeniu. Okreslenie jedynie koloru
skory nie pozwala na prawidtowa klasyfikacje jej typu
wedtug Fitzpatricka.

Tabela 41-2. Typy skdry wedtug Fitzpatricka

I Zawsze Nigdy

Il Zawsze Czasami

I Czasami Zawsze

v Nigdy Zawsze

Vv Osoby o ciemnej karnacji (mieszkarcy basenu

Morza Srédziemnego, Azjaci, Indianie, rdzenni
Amerykanie)

Vi Murzyni

aU 0s6b z typem skory IV-VI moze dochodzi¢ do $ciemnienia skory i oparzen sto-
necznych przy dawce maksymalnej.
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Pigmentacja

Stymulacja uktadu melaniny prowadzi do $ciemnienia lub
zbrazowienia skory. Wyréznia sie dwa typy pigmentacji
skory.

Pigmentacja natychmiastowa (immediate
pigmentation)
[Meirowsky 1909, Hausser 1938]

Synonimy. Pigmentacja bezposrednia, natychmiastowe
$ciemnienie pigmentu, zjawisko Meirowsky’ego.

Substancje prekursorowe melaniny ulegaja oksydacji do
ciemnej melaniny. Zjawisko to zachodzi gwaltownie po
ekspozycji na wysoka temperature (oryginalny opis pracy
Meirowsky’ego) albo UVA, a najbardziej efektywna dtugos¢
fali wynosi 340 nm. Dawka niezbedna do pigmentacji na-
tychmiastowej (immediate pigmentation dose — IPD) wynosi
okoto 10-30 J/cm? przy diugosci fali 330-460 nm. Powstajacy
pigment ma barwe popiotu lub szarobrazowa w odréznieniu
od wystepujacego po ekspozycji na UVB pigmentu koloru
kawy. Jezeli wczesniej doszto juz do zabarwienia skory, prze-
miana ta dokonuje si¢ przy niewielkiej dawce promieniowania.
Pigmentacja natychmiastowa wystepuje w godzinach popotu-
dniowych w przypadku naturalnego $wiatla stonecznego albo
w czasie terapii psoralenem w polaczeniu z promieniowaniem
UVA (PUVA), jak tez w solariach przy zastosowaniu UVA.

Pigmentacja p6zna (late pigmentation)
Synonimy. Opalenizna, opdzniona pigmentacja, melanogene-
za, pigmentacja posrednia.

Pigmentacja pdézna pojawia sie po 24-72 godzinach od eks-
pozycji na promieniowanie UV. Maksymalne nasilenie me-
lanogenezy obserwuje sie przy diugosci fali 297 nm, jednak
spektrum skutecznej dtugosci fali rozciaga sie od 250 nm do
400 nm. W przypadku UVA efekt dzialania jest 100-1000
razy mniejszy niz UVB. Niezbedna dawka promieniowania
okreslana jest jako minimalna dawka opalajaca (minimal
tanning dose - MTD). Jak wykazaly badania oraz efekty osia-
gane w solariach, powtarzane dawki UVA réwniez prowadza
do $ciemnienia skdry. Ponadto promieniowanie stoneczne za-
wiera okoto 1000 razy wiecej UVA niz UVB. Tak wiec pomi-
mo stabszej aktywnosci tego typu promieniowania, odgrywa
ono wazna role biologiczng. Pigmentacja pdzna utrzymuje sie
przez wiele dni lub tygodni.

Zmiana zabarwienia skéry u danej osoby jest zalezna od
wielu czynnikéw. Najistotniejsze sa natezenie i dlugos¢ fali
promieni UV, ale takze czynniki hormonalne i genetyczne.
Pod wplywem promieniowania UV melanocyty warstwy
podstawnej wytwarzajg wieksze iloéci melaniny, ktére sg pa-
kowane w melanosomach i dostarczane do keratynocytow za
pomocg wypustek. W skorze czarnej przypada wiecej mela-
nosoméw w przeliczeniu na liczbe keratynocytéw, przy czym
sg one wieksze i bardziej geste. Liczba melanocytow jest taka
sama. Wytwarzanie i przenoszenie melaniny bardziej szcze-
gétowo omdéwiono w P-rozdziale 65.

Poziom rozktadu barwnika jest rézny i zalezy od tego
czy pigmentacja zostala wywotlana przez UVA, czy UVB.
Przy UVB zwigkszona liczbe melanosoméw obserwuje sie

w keratynocytach wszystkich warstw naskorka, a melanina
lokalizuje sie¢ w warstwie rogowej, tak wiec caty naskorek jest
chroniony. W przypadku UVA pigment gromadzi sie¢ w ke-
ratynocytach warstwy podstawnej, przez co protekcja jest
mniejsza.

Wiele danych wskazuje, ze pigmentacja skéry u ludzi
kontrolowana jest przez peptydy proopiomelanokortynowe
(proopiomelanocortin — POMC), zwlaszcza te, ktére wyka-
zujg zdolno$¢ wigzania z receptorem melanokortyny typu 1
(MCIR). Po pierwsze osoby z uszkodzonymi allelami genu dla
MCIR maja rude wlosy, bladg skdre, a po ekspozycji na pro-
mieniowanie UV ich skoéra ulega zaczerwienieniu. Po drugie
zaburzenia w syntezie POMC powoduja podobny fenotyp. Po
trzecie leczenie egzogenne badz zaburzona produkcja POMC
lub jego pochodnych peptydowych, takich jak adrenokortyko-
tropina (adrenocorticotropin — ACTH), hormon stymulujacy
melanocyty-a (o-melanocyte-stimulating hormone - MSH)
albo POMC sam w sobie, prowadza do rozwoju hiperpigmen-
tacji. Pomimo ze u 0s6b dorostych w warunkach fizjologicz-
nych przysadka mézgowa syntetyzuje niewiele a-MSH, sko-
ra sama w sobie po ekspozycji na promieniowanie UV moze
wytwarza¢ POMC i pochodne peptydy, bedac dodatkowym
zrédlem tych hormonéw Prozdz. 92.

Lichtschwiele
[Miescher 1930]

Niemiecki termin Lichtschwiele (modzel $wietlny) okresla
zdolnos¢ do zgrubienia warstwy rogowej w celu zablokowa-
nia dziatania $wiatla na skdre. Powtarzajaca si¢ ekspozycja na
promieniowanie UVB powoduje zgrubienie warstwy rogo-
wej, podczas gdy promienie UVA nie maja takiej zdolnosci.
Maksymalne nasilenie tego procesu obserwuje sie¢ po 2-3 ty-
godniach, po ktérych nie dochodzi juz do dalszego wzrostu
protekeji. Najlepszym przykladem jest réznica w zdolnosci
powstania zabarwienia, zaczynajac od plecow, gdzie stwierdza
sie 15-20 warstw naskodrka, do dloni z okoto 200 warstwami.
Ten efekt pogrubienia stanowil jedno z pierwszych uzasadnien
dla fototerapii; obecnie wydaje si¢, ze czynniki fotoimmuno-
logiczne lepiej ttumaczg korzysci ptynace z zastosowania tej
metody leczniczej. Brak indukcji zjawiska Lichtschwiele przez
UVA stanowi kolejny powdd stabej funkeji ochronnej opale-
nizny UVA w poréwnaniu z UVB. Zgrubienie warstwy rogo-
wej (Lichtschwiele) utrzymuje sie przez wiele tygodni, jednak
zanika w mniej stonecznych miesiacach.

Sztuczne zrodta swiatta

W dermatologii, przede wszystkim w leczeniu, ale réwniez
w diagnostyce choréb oraz w badaniach naukowych, znalazty
zastosowanie rozne rodzaje sztucznych zrodel swiatta. W ta-
beli 41-3 przedstawiono rodzaje zrodet $wiatta wykorzystywa-
ne do testéw fotobiologicznych; zrédta promieniowania pier-
wotnie stosowane w terapii opisane s3 w Prozdziale 111.
= Lampy fluorescencyjne. Te znane lampy zawierajg rozne
gazy, czesto rted, i maja pokrycie wewnetrzne. Skojarzenie
odpowiedniego typu gazu i substancji pokrywajacej lampe
od wewnatrz determinuja spektrum emisyjne. Dostepne
s3 lampy fluorescencyjne, emitujagce UVA i UVB. Niektore
dodatkowo emitujg promienie UVC; moga one by¢ szkodli-
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Tabela 41-3. Sztuczne Zrodfa Swiatta stosowane w diagnostyce fo-
tobiologicznej

Lampy fluorescencyjne

Waldmann PUVA F85 UVA
Waldmann F85-UV21 UvB
Philips TL/09 UVA

Philips TLO1 i TL/12 UVB [ten rodzaj promiennikéw
generuje UVB, a nie UVA

- przyp. ttum.]

Lampy rteciowe z halogenkiem metalu

Sellamed 2000, 3000, 4000 UVA1

Lampy ksenonowe (symulator
Swiatfa stonecznego)

UVC do swiatta widzialnego

Wysokocisnieniowe lampy
rteciowe

(symulator $wiatta stonecz-
nego)

UVC do swiatta widzialnego

Lampy monochromatyczne?2 Bardzo waskie spektrum

365 nm

Lampa Wooda

aLampy monochromatyczne sg dofgczane do symulatoréw swiatta stonecznego,
izolujgc waskie pasmo UV z widma przypominajacego promieniowanie stoneczne.

we dla cztowieka, powodujac zapalenie rogéwki i spojowek.
Lampy emitujace UVC wykorzystywane sg do sterylizacji
sprzetu medycznego i laboratoryjnego.

= Lampy rteciowe z halogenkiem metalu. Dodanie soli
réznych metali wzbogaca fragmenty spektrum promienio-
wania, zwlaszcza UVA. Do tego typu zalicza si¢ wiele uzy-
wanych wspoltczesnie lamp UVA.

= | ampy ksenonowe. Lampy ksenonowe wytwarzajg $wiatto
sztuczne, ktore najbardziej przypomina $wiatlo stoneczne.
Stanowig podstawowe zrodlo $wiatta wykorzystywane do
symulacji promieniowania stonecznego i w testach foto-
wrazliwosci. Lampy te moga réwniez stanowi¢ zrddio
$wiatla monochromatycznego.

= Wysokocisnieniowe lampy rteciowe. S3 to zazwyczaj zro-
dla $wiatta monochromatycznego, stosowane do celow dia-
gnostycznych, czesto w polaczeniu z zestawem filtréw.

= Lampa Wooda. Jest to lampa emitujgca UVA, naleza-
ca zazwyczaj do wysokocisnieniowych lamp rteciowych,
majaca specjalne filtry w celu uzyskania maksymalnego
promieniowania o dlugosci okolo 365 nm. Uzywana jest
do diagnostyki tupiezu pstrego, erytrasmy, niektorych
form infekcji Microsporum, a takze identyfikacji obszaréw
o uposledzonej pigmentacji (popielate plamy w ksztalcie
liscia jesionu w stwardnieniu guzowatym, bielactwo) lub
zmian o nadmiernej pigmentacji (znamiona, piegi).

Wiele wymienionych zrédel $wiatla wysyla promieniowanie
o dosy¢ szerokim spektrum, czesto zawierajace potencjalnie
szkodliwe dlugosci fali. Zjawisko to moze by¢ zredukowane za
pomoca odpowiednich filtréw; niestety, zabieg ten powoduje
réwnocze$nie ostabienie natezenia promieniowania. Problem
ten jest szczegolnie widoczny w przypadku UVA. Na przy-
ktad napromienianie dawka 20-40 J/cm? z wykorzystaniem
konwencjonalnych Zrédet fluorescencyjnych wymaga 20-60
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minut. Nowe zrodta $wiatta o duzej mocy, np. zawierajace ha-
logenki metali, w znacznym stopniu pozwalaja na skrocenie
czasu zabiegu, przy réwnoczesnym uniknieciu przedostania
sie do generowanego spektrum pasma UVB. Zrédta emitujace
$wiatfo monochromatyczne sg bardzo przydatne w doktad-
nym okre$leniu spektrum UV dla lekéw o wlasciwo$ciach
fotouczulajgcych oraz wywotujacych pokrzywke stoneczng.
Najczesciej stanowia je wysokoci$nieniowe lampy rteciowe
albo ksenonowe, majgce pryzmat lub specjalng siatke, po-
zwalajace wyemitowaé promien o okreslonej dtugosci fali. Ich
natezenie jest niewielkie i konieczny jest dtugi okres, aby osia-
gna¢ pozadang dawke promieniowania; nadajg sie do naswie-
tlan niewielkich obszaréw skory.

: Procedury diagnostyczne, wykorzystywane
w fotobiologii

Lichttreppe/préby swietlne
[Wucherpfennig 1931]

Lichttreppe (stopnie $wiatla) jest kolejnym terminem niemiec-
kim, szeroko uzywanym w fotobiologii. Opisuje on stosowa-
nie zréznicowanych dawek promieniowania w celu okreslenia
najmniejszej efektywnej dawki.

Minimalna dawka rumieniowa (minimal erythema dose
- MED) okre$la najmniejszag warto$¢ promieniowania, ktd-
ra po 24 godzinach prowadzi do wystapienia ostro odgrani-
czonego jednolitego rumienia skéry. Wybrane obszary sko-
ry wczesniej nieeksponowanej (takie jak posladki) poddane
sa na$wietlaniu wzrastajgcymi dawkami promieniowania.
Czesto stosuje si¢ nieprzejrzysty pled majacy sze$¢ okienek
z klapkami, ktére moga by¢ zamkniete w danym odstepie cza-
sowym. Obecnie wiele urzadzen do fototestdw automatycznie
generuje zréznicowane dawki $wiatta w doktadnie wyznaczo-
nych obszarach skory, co istotnie ulatwia wykonanie procedu-
ry. Stosunek réznicy w ekspozycji pomiedzy poszczegdlnymi
okienkami wynosi 1,25:1 lub 1,4:1. Do naswietlan okolic testo-
wanych wykorzystywane sa symulatory $wiatla stonecznego
albo lampy emitujace fale o dtugosci 280-350 nm. Oceny ba-
danego obszaru skory dokonuje sie po uplywie 12-24 godzin
i miejsce, w ktérym doszto do wytworzenia najmniej nasilo-
nego rumienia, stanowi podstawe do okreslenia MED. Istnieje
pewna zmienno$¢ MED zalezna od okolicy skéry poddanej
badaniu oraz typu skory pacjenta. Zwykle dawka UVB, oko-
fo 0,04-0,05 J/cm?, jest niezbedna do wywolania rumienia.
Okreslenie MED poprzedza rozpoczecie fototerapii i jest
pomocne w ustaleniu wlasciwej dawki poczatkowej. Dawka,
jakg otrzymuje cztowiek przebywajacy na zewnatrz w letni,
stoneczny i bezchmurny dzien, moze osiaga¢ do 20 MED.
Zdefiniowanie warto$ci MED pozwala na wykorzystanie jej
do oceny wskaznika ochronnego preparatéw z filtrami UVB.

Wrazliwo$¢ na UVA to bardziej skomplikowany problem.
Zdolno$¢ promieniowania UVA do wywotania rumienia sta-
nowi okoto 1/1000 obserwowanej w przypadku UVB. Dlatego
tez okreslenie MED dla UVA wymagaloby bardzo dlugiej
ekspozycji. Niekiedy w tym celu mozna stosowaé lampy flu-
orescencyjne UVA lub wysokoci$nieniowe lampy rteciowe
z dodatkiem halogenku metalu. Wéwczas poszczegdlne ob-
szary skory naswietlane s dawkami UVA okoto 20-50 J/cm?.
Rumien powstajacy w wyniku dziatania UVA pojawia sie po
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1-2 godzinach, osigga maksymalne natezenie po 12 godzi-
nach, a nastepnie szybko ustepuje, podczas gdy dawka natych-
miastowej pigmentacji skory (IPD) jest okreslana bezposred-
nio po ekspozycji na promieniowanie, natomiast minimalna
dawka opalajaca (MTD) po 24 godzinach.

Minimalna dawka fototoksyczna (minimal phototoxic
dose — MPD) okresla warto$¢ promieniowania UVA w polg-
czeniu ze $ciéle zdefiniowang dawka srodka fotouczulajacego,
zazwyczaj psoralenu, ktéra wywoluje rumien. Metodyka tego
badania jest taka sama jak w przypadku okreslania MED, jed-
nak reakcja odczytywana jest po uptywie 48 lub 72 godzin,
kiedy fototoksyczna reakcja rumieniowa osigga maksimum,
MPD mozna okresli¢ przed zastosowaniem PUVA podobnie
jak MED przed terapig UVB. MPD dla skory typow I-IIT wy-
nosi okoto 0,2-2 J/cm?2.

Okreslenie wartosci MED dla promieniowania UVB jest
powszechnie przyjeta metodg oceniajgca wrazliwo$¢ pacjen-
ta na UVB. Warto$¢ ta nie koreluje dokladnie z typem skory.
Okreslenie IPD i MTD najlepiej odzwierciedla indywidualna
wrazliwo$¢ na spektrum opalajace UV. Ze wzgledu na wyste-
powanie wielu zmiennych, tacznie ze zrédlem promieniowa-
nia, typem skdry i miejscem testowania, w chwili obecnej nie
istniejg zakresy norm dla Lichttreppe. Nieprawidlowe wyniki
prob swietlnych moga by¢ jednak pierwsza wskazowka wyste-
powania reakeji fotowrazliwosci. Pacjenci z przewleklym po-
stonecznym zapaleniem skory sa niekiedy tak wrazliwi na pro-
mieniowanie UVB, a nawet UVA, ze w polach naswietlanych
moga pojawic sie wykwity chorobowe. Natomiast u pacjentéw
z pokrzywka stoneczng w miejscach testowanych moze wystg-
pi¢ wysiew babli, jesli stosowane Zrddlo swiatla zawiera spek-
trum wyzwalajace chorobe. Z drugiej jednak strony préby nie
sg diagnostycznie pomocne, poniewaz u wiekszosci chorych
na fotodermatozy wartosci MED i IPD mieszcza si¢ w grani-
cach normy.

0 Testy swietlne (phototesting)

Testy fotoprowokacji

Niektére dermatozy s3 wywolywane jedynie promieniowa-
niem $wietlnym; przyktadami sg pokrzywka stoneczna i wie-
lopostaciowe osutki $wietlne. W przeciwienstwie do nich inne
jednostki chorobowe wymagaja wspdlistnienia czynnika foto-
uczulajacego i promieniowania, tak jak w przypadku fototok-
sycznego i fotoalergicznego zapalenia skéry. W zwigzku z tym
wykorzystywane wielokrotnie metody diagnostyczne obejmu-
ja zaréwno obserwacje reakcji skornej po ekspozycji na samo
promieniowanie, jak i na promieniowanie oraz prawdopodob-
ny $rodek fotouczulajgcy. W kazdym przypadku celem badan
jest reprodukcja zmian. Wiekszo$¢ reakcji wyzwalanych jest
przez promieniowanie UVA. Jak przedstawiono w tabeli 41-4,
dawka promieniowania wymagana do wywolania reakcji
skornych wykazuje duzg zmiennos¢ i waha sie od < 0,1 J/cm?
w pokrzywce stonecznej do > 40 J/cm? w przypadku wielopo-
staciowych osutek $wietlnych. UVB prawie nie odgrywa roli
w probach $wietlnych, sporadycznie moze by¢ czynnikiem
wyzwalajagcym wielopostaciowe osutki $wietlne.

Préby fotokontaktowe (photopatch testing)
Podejrzane fotoalergeny aplikowane sa na skére plecow,
tak jak w probach ptatkowych, z tym ze w dwodch rzedach.

Tabela 41-4. Standardowe dawki promieniowania UVA, niezbedne
do wywotania reakgji Swietlnych

Choroba Dawka promie-

niowania (J/cm?)

Pokrzywka stoneczna 0,05-2
Fotoalergiczne kontaktowe zapalenie skéry  1-10
Fototoksyczne kontaktowe zapalenie skéry ~ 5-30
Fotoalergia krwiopochodna 3-10
Przetrwata nadwrazliwosc¢ na swiatto 0,5-5
Wielopostaciowe osutki swietlne 40-100
Opryszczki ospéwkowate 40-60

Najczesciej wystepujace substancje uczulajgce na $wiatlo
sa dostepne w standardowych zestawach diagnostycznych,
np. opracowanych przez German Photopatch Group. Po uply-
wie 24 godzin jeden z réwnoleglych rzedéw poddawany jest
dziataniu promieniowania UVA w dawce 5-10 J/cm?2. Jezeli jest
to konieczne, miejsca te s3 ponownie zakrywane w celu unik-
niecia dodatkowego promieniowania stonecznego. Odczytu
reakcji skornej w miejscach naswietlonym i nienaswietlonym
dokonuje sie po uptywie 48, 72 i 96 godzin oraz w niektérych
przypadkach po kilku dniach. Jezeli reakcja alergiczna wy-
stepuje jedynie w miejscach poddanych dziataniu promienio-
wania i brak jej w miejscu kontrolnym, stanowi to podstawe
do rozpoznania reakgeji fotoalergicznej. W przypadku reakcji
fototoksycznej widoczne sg odpowiednie zmiany réowniez tyl-
ko w miejscu ekspozycji na promieniowanie i $cisle pokrywajg
sie one z granicami stosowania testu, podobnie jak w zwy-
ktych testach kontaktowych. Ponadto reakcje fototoksyczne sg
na ogo6! odczynami typu natychmiastowego, chociaz spotyka
sie takze reakcje opdznione, np. po psoralenie.

Inne testy. Czasami stosowane s3 tez inne typy testow wraz-

liwo$ci na $wiatlo z wykorzystaniem UVA w takim samym

zakresie jak w probach fotokontaktowych. W obu metodach

wynik odczytuje sie bezposrednio po naswietleniu oraz po

uplywie 24-72 godzin.

= Test uogolnionej fotoprowokacji. Pacjent przyjmuje lek
o prawdopodobnym dzialaniu fototoksycznym lub foto-
alergicznym i nastepnie, w okresie maksymalnego dziata-
nia farmakokinetycznego, zazwyczaj miedzy godzinami
2.00 a 8.00, poddawany jest dzialaniu promieniowania
$wietlnego.

= Skoérny test swietlny z nakluwaniem lub zadrapaniem.
Podejrzany preparat wprowadzany jest do skory za posred-
nictwem naklucia badz zadrapania, tak jak w przypadku
powszechnie stosowanych alergenéw P-rozdz. 27; nastep-
nie miejsce to poddawane jest dziataniu promieniowania
$wietlnego.

REAKCJE SKORY WYWOLANE SWIATLEM

Wyrdznia sie trzy typy takich reakeji: 1) odczyn w normal-
nej skorze jako nastepstwo nadmiernego napromieniowania,
ostry (oparzenie sloneczne) lub przewlekly (stoneczne
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zwyrodnienie tkanki sprezystej — solar elastosis); 2) zaostrze-
nie istniejacej wczesniej dermatozy pod wptywem promienio-
wania, np. zmian skérnych w przebiegu tocznia rumieniowa-
tego, wywotane oparzeniem stonecznym i 3) fotodermatozy,
w ktérych skoéra reaguje na dawki promieniowania, niepowo-
dujace reakgji patologicznych u osé6b zdrowych.

Fotodermatozy zwykle dzieli si¢ na pierwotne, w ktorych
skora wykazuje wrazliwo$¢ na promieniowanie, jednak nie
stwierdza si¢ wspolistnienia innych jednostek chorobowych,
oraz wtorne, w ktorych rozpoznaje si¢ obecno$¢ innych proce-
sow chorobowych, takich jak porfiria lub skéra pergaminowa-
ta i barwnikowa. Oczywiscie podzial ten jest nieco sztuczny,
poniewaz zaburzenia pierwotne majg roéwniez wspolistniejg-
ce, dotychczas nieodkryte czynniki etiologiczne.

Dlugo$¢ fali promieniowania, wyzwalajaca dang reakcje,
nazywana jest spektrum wywolujacym (action spectrum).
Znajomo$¢ tej wartoéci pozwala na okreslenie wlasciwej me-
tody profilaktycznej i w niektorych wypadkach sposobu lecze-
nia. Na przyktad najlepszym sposobem zapobiegania oparze-
niu sfonecznemu jest stosowanie filtréw UVB, ktore z drugiej
strony w niewielkim stopniu chronig przed wielopostaciowy-
mi osutkami $wietlnymi, wywolywanymi przez promienio-
wanie UVA. W tej sytuacji pomocne moga by¢ filtry ograni-
czajace zaréwno promieniowanie UVB, jak i UVA. Kolejnym
przyktadem jest protoporfiria erytropoetyczna, w ktérej action
spectrum znajduje si¢ w pasmie $wiatla widzialnego miedzy
400 nm a 410 nm (pasmo Soreta [1883]). W tym przypadku
niezbedne jest stosowanie nieprzezroczystych albo odbija-
jacych $wiatlo $rodkéw oslaniajacych. To samo dotyczy tez
wiekszo$ci przypadkéw pokrzywki stonecznej.

Reakcje na promieniowanie w prawidtowej
skorze

Reakcja 0so6b zdrowych na promieniowanie stanowi probe
zapobiezenia ostrym i przewleklym skutkom dzialania tej
energii. Niestety, czesto mechanizmy ochronne zawodza,
prowadzac do oparzen stonecznych zamiast opalenizny i - co
wazniejsze - roznorodnych zmian przewlektych, tacznie z fo-
tostarzeniem i rozwojem nowotwordéw skory (tab. 41-5.)

|Zl Ekspozycja na promieniowanie UV jest najwazniej-
szym czynnikiem prowadzacym do starzenia sie skory
i rozwoju nowotworow skory.

Fotoimmunologia
Promieniowanie UV wywiera istotny wplyw na miejscowg
i systemowg odpowiedz zapalna, oddzialujgc na uktad immu-
nologiczny. Ponadto poza bezposrednim uszkodzeniem ko-
morkowego DNA przez promieniowanie ultrafioletowe, jego
wladciwoéci immunosupresyjne prowadza do rozwoju no-
wotwordw skory (zjawisko fotokarcynogenezy). Dlatego pro-
mieniowanie UV jest jednym z niewielu dobrze poznanych
czynnikéw karcynogennych. Inne wlasciwosci ultrafioletu to:
zdolno$¢ wywolania zapalenia i $mierci komorki, zaostrzenie
choréb infekcyjnych, indukowanie choréb przebiegajacych
z fotowrazliwoscig, takich jak toczen rumieniowaty, wielopo-
staciowe osutki $wietlne czy pokrzywka stoneczna.

Przez ostanie trzy dekady intensywnie badano immu-
nomodulujgce mechanizmy dziatania UV, zaczynajac od
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Tabela 41-5. Zmiany w prawidtowej skérze, zwigzane z ekspozycja
na promieniowanie stoneczne

Prze- Charakterystyka Przyktady
bieg
Ostry Oparzenie stoneczne
Pigmentacja natych-
miastowa
Pigmentacja op6z-
niona
Melanogeneza
Lichtschwiele
Immunosupresja
Prze- Starzenie zewnatrzpo-  Stoneczne zwyrodnienie
wlekty  chodne witokien elastycznych
Choroba Favre'a-
-Racouchota
Nowotwory Rak podstawnokomérkowy

Rogowacenie stoneczne
Rak kolczystokomorkowy

Czerniak ztosliwy (zwtasz-
cza na bazie ztosliwej
plamy soczewicowatej)

transplantacyjnych eksperymentéw Kripke [1976], przepro-
wadzonych na modelu mysim, ktére uznane zostaty za przeto-
mowe w rozwoju fotoimmunologii. Ta grupa badawcza stwier-
dzita, ze promieniowanie UV wywoluje zjawisko tolerancji
immunologicznej w stosunku do komérek nowotworowych,
pozwalajac na dalszy rozwoj nowotworu. Ponadto te pierwsze
badania wykazaly na modelu nadwrazliwoéci typu opdznio-
nego w stosunku do haptendéw, ze promieniowanie UV hamu-
je rozwdj nadwrazliwoéci typu kontaktowego poprzez supresje
komorek Langerhansa, a takze uwalnianie rozpuszczalnych
czynnikéw o wlasciwosciach immunosupresyjnych, tj. in-
terleukiny (IL) 10, czynnika martwicy nowotworéw (TNF)
a oraz innych. W kolejnych badaniach okazalo sie, ze réwniez
czynniki genetyczne warunkuja reakcje ukladu immunolo-
gicznego na promieniowanie ultrafioletowe. Nadwrazliwo$§¢
badz oporno$¢ na immunomodulujace dzialanie $wiatta zo-
staly wykazane nie tylko na modelu mysim, ale takze u ludzi.
Markery mikrosatelitarne oraz polimorfizmy pojedynczych
nukleotydow wskazuja na zwigzek tych fenotypéw z locus dla
TNF-a. Stad tez TNF-a oraz inne geny znajdujace sie w tym
regionie s3 prawdopodobnymi determinantami wrazliwosci
na immunomodulujace dziatanie UV u ludzi.

Ponadto, poza wywolywaniem miejscowego efektu im-
munosupresyjnego, promieniowanie ultrafioletowe powoduje
ogélnoustrojowa immunosupresje, hamujac nadwrazliwo$é
typu opdznionego w miejscach niepoddanych ekspozycji na
hapten. Do mechanizméw biorgcych udzial w systemowej
immunosupresji zalicza si¢ zaburzenie przekaznictwa przez
uszkodzenie fotoreceptora DNA, zmiany w kolejnym fotore-
ceptorze — kwasie urokainowym, oraz uwalnianie rozpusz-
czalnych czynnikéw o ogdlnoustrojowych wlasciwosciach,
tj. IL-1-a, IL-10, TNF-aq, prostaglandyny (PG) E2 i inne.

Badania z ostatnich lat wykazaty, ze wywotana przez UV to-
lerancja immunologiczna jest mediowana przez powstawanie
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regulatorowych limfocytéw T swoistych w stosunku do po-
szczegolnych haptendow.

Podsumowujac, promieniowanie UV w swoisty sposob ha-
muje uklad immunologiczny zaréwno miejscowo, jak i ogol-
noustrojowo. Zaburzenia funkcji komérek prezentujacych
antygen, uwalnianie cytokin o wlasciwosciach immunosu-
presyjnych oraz powstawanie komdrek regulatorowych sg za-
angazowane w ten proces. Z punktu widzenia klinicznego te
wiasciwoéci UV odgrywaja istotng role w rozwoju nowotwo-
réw skory (fotokarcynogeneza) i fotodermatoz.

Oparzenie stoneczne
Synonimy. Stoneczne zapalenie skory.

Epidemiologia. Oparzenie stoneczne jest jedng z najczest-
szych chordb u ludzi. Poza osobami o najciemniejszej karnacji
wystepuje u 100% populacji w ciagu calego zycia. Do czyn-
nikéw sprzyjajacych rozwojowi oparzenia stonecznego zalicza
si¢ rodzaj promieniowania, czas ekspozycji oraz stosowane
metody ochronne.

Etiologia i patogeneza. Oparzenie stoneczne jest toksyczna
reakcjg skorng, wywolang promieniowaniem UVB o dzialaniu
rumieniotwérczym, przede wszystkim o dtugosci fali miedzy
295 nm a 315 nm. Do oparzen stonecznych czesto dochodzi,
gdy promieniowanie stoneczne jest odbijane od piasku, wody
lub $niegu. Ponadto na duzych wysokosciach natezenie pro-
mieniowania jest wieksze, gdyz ciensza jest warstwa atmos-
fery zdolnej do jego pochlaniania, a takze mniejsze dziatanie
ochronne czasteczek pary wodnej i kurzu. Istotng role odgry-
wa tez ekspozycja na stonce w przeszlosci, poniewaz ochron-
ne dziatanie wykazuja réwniez opalenizna i Lichtschwiele.
Niewielkie jest natomiast znaczenie pigmentacji typu natych-
miastowego, ktdéra ulega ,sttumieniu” pod wpltywem zmian
rumieniowych.

Zazwyczaj powstanie oparzenia stonecznego uzaleznione
jest od dawek wielokrotnie przekraczajacych dawke minimal-
ng (MED). Dwadzie$cia minut ekspozycji na potudniowe ston-
ce w okresie letnim stanowi dawke 1 MED. Tak wiec podczas
dnia spedzonego na plazy mozna otrzymaé 20 MED i ulec
poparzeniu. Podstawowg przyczyng rumienia jest poszerze-
nie naczyn krwionoénych w warstwie brodawkowatej skory.
Do mediatoréw odgrywajacych zasadniczg role w oparzeniu
stonecznym nalezg prostaglandyny; ich inhibitory, takie jak
indometacyna i aspiryna, moga hamowa¢ rozwdj rumienia
przez zmiane stopnia uszkodzenia keratynocytéw. W na-
stepstwie uszkodzenia keratynocytéw uwalniane sg cytokiny,
w tym TNF-a i IL-6. Wydaja si¢ one mie¢ wplyw na pojawia-
nie si¢ biatek ostrej fazy, takich jak biatko C-reaktywne, ktdre
jest odpowiedzialne za objawy ogélnego ztego samopoczucia,
towarzyszace oparzeniu stonecznemu.

Objawy kliniczne. Obraz kliniczny oparzenia stonecznego
znany jest niemal kazdemu cztowiekowi. Po uptywie 4-6 go-
dzin od ekspozycji pojawia si¢ rumien, ktérego najwieksze
nasilenie obserwuje si¢ po 12-24 godzinach, a ustepowanie
rozpoczyna si¢ po 72 godzinach. Obserwacja laboratoryjna
rumienia wywolanego promieniowaniem UV wykazala, ze
maksymalne nasilenie zmian wystepuje 24 godziny po ekspo-
zycji. W poczatkowym okresie rumieniowi towarzysza obrzek,
uczucie goraca oraz zle samopoczucie ogélne. W pozniejszej
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Rycina 41-1. Oparzenie stoneczne.

fazie dochodzi do rozwoju pecherzy, a nastepnie ztuszczania
naskoérka. W przypadkach o przebiegu tagodnym obserwu-
je sie stopniowe przejécie od fazy rumienia do $ciemnienia
skory badz ztuszczania naskoérka. W ciezszych poparzeniach
stonecznych dominujg objawy ogdlne. Moze dochodzi¢ do
goraczki, nudnosci, wymiotéw oraz bélu gtowy; w bardzo
ciezkich przypadkach spotyka sie zaburzenia uktadu kraze-
nia i porazenie stoneczne. Czasami obserwuje si¢ zaburzenia
ze strony narzgdu wzroku; promieniowanie UVC (spotykane
jedynie w sztucznych zrdédlach $wiatta) oraz promieniowanie
UVB o krétkiej fali moga wywolywac podraznienie spojowek
iich stan zapalny, spotykane czesto u narciarzy w postaci tzw.
$lepoty $nieznej (keratoconjunctivitis photogenica).

Histopatologia. Do zmian charakterystycznych zalicza si¢
obecnos¢ keratynocytéw z cechami dyskeratozy, okreslane
jako sunburn cells lub komoérki ,,smazonych jaj” (fried egg
cells). Czesciej sa one spotykane w gornej i srodkowej war-
stwie kolczystej, cho¢ moga wystepowa¢ na kazdym poziomie.
Jak sugeruje ich nazwa, sa to kwasochtonne komérki zawie-
rajace ciemne zbite jadro i bladg cytoplazme. W przypadku
uszkodzenia duzego stopnia moze dochodzi¢ nie tylko do
obumierania poszczegolnych komdrek, ale do znacznej mar-
twicy naskoérka i rozwoju pecherzy. Powierzchowne skoérne
naczynia krwiono$ne ulegaja poszerzeniu i moga by¢ otoczo-
ne niewielkimi naciekami limfocytarnymi.

Diagnostyka réznicowa. Podobny obraz jak w ciezkim opa-
rzeniu sfonecznym spotyka si¢ w reakcjach fototoksycznych,
indukowanych ogélnie stosowanymi lekami, takimi jak tetra-
cykliny czy psoraleny. W tym przypadku, czeéciej niz w opa-
rzeniu stonecznym, dochodzi do powstawania podpaznok-
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ciowych wylewéw krwi i oddzielania sie paznokci od lozyska
(onycholysis).

Leczenie. Leczenie przypomina terapie stosowana w opa-
rzeniach o srednio ciezkim przebiegu. Skuteczne sg zim-
ne okfady, zawiesiny schtadzajace skoére oraz czasami
preparaty kortykosteroidowe (kremy, lotiony). W Stanach
Zjednoczonych wiele powszechnie stosowanych srodkéw
przeciwko oparzeniom stonecznym zawiera leki przeciw-
histaminowe lub pochodne benzokainy o dziataniu prze-
ciwbélowym; nalezy pamietaé, ze obydwa te skfadniki
naktadane wielokrotnie na uszkodzong skére moga by¢
przyczyna alergicznego kontaktowego zapalenia skory.
Autorzy przestrzegaja przed ich stosowaniem. Pewng
poprawe obserwuje sie po zastosowaniu ogélnym odpo-
wiednio dobranych dawek aspiryny badz indometacyny.
Zwykle jednak leczenie takie jest niemozliwe, gdyz pierw-
sze objawy oparzenia pojawiaja sie po kilku godzinach od
ekspozycji i w tym momencie leki te sg juz nieskuteczne.
W przypadkach ciezkich oparzen stonecznych niekiedy
stosuje sie ogdlne glikokortykosteroidy, jednak ich sku-
tecznosc terapeutyczna jest niewielka.

Starzenie sie skory pod wplywem swiatta
(photoaging)

Photoaging jest najczestsza forma zewnatrzpochodnego sta-
rzenia si¢ skory i odpowiada zmianom o charakterze przewle-
ktym, indukowanym promieniowaniem stonecznym. Nalezy
je odrdzni¢ od naturalnych zmian zwigzanych ze starzeniem
sie czlowieka, ktore wystepuja u wszystkich oséb, ale moga
by¢ maskowane zjawiskiem photoaging. Obydwa typy starze-
nia oméwiono w Prozdziale 78. Poréwnanie skory twarzy
i skéry dotu pachowego u 0séb starszych wyraznie uwidacz-
nia te roznice. Stoneczne starzenie si¢ skory dotyczy znacznie
czesciej 0sob z typem I i I skory niz osdb rasy czarnej i tych
o ciemnej karnacji. Okolice przewlekle eksponowane, takie
jak: twarz, kark oraz ramiona, w najwigkszym stopniu podle-
gaja temu procesowi.

Zmiany powstate pod wplywem promieniowania naj-
cze$ciej dotyczg keratynocytéw, melanocytéw, fibrobla-
stow i komorek $rodblonka. Uszkodzenie keratynocytow
prowadzi do rogowacenia slonecznego; histologicznie od-
powiadaja one rakowi kolczystokomérkowemu w fazie in
situ i moga ulega¢ ewolucji w posta¢ inwazyjng nowotworu
P rozdz. 96. Wiekszo$¢ rakéw podstawnokomodrkowych roz-
wija si¢ w obrebie skory uszkodzonej przez promieniowanie
stoneczne, jednak mechanizmy ich rozwoju sg mniej pozna-
ne Prozdz. 95. Uszkodzenie melanocytéw wywoluje zmiany
od plamek hiper- i hipopigmentacyjnych do nowotworowych,
ktorych przejawem jest plama soczewicowata zto$liwa i rozwi-
jajacy sie na jej podtozu czerniak Prozdz. 99. Znaczenie pro-
mieniowania stonecznego w powstawaniu brodawek tojoto-
kowych jest niejasne, gdyz liczne zmiany czesto wystepuja na
tutowiu; jednak najczedciej spotykane sa na grzbietach dfoni
itwarzy. Zazwyczaj okreslane sg przez pacjentéw jako ,,plamki
starcze” lub ,,plamki watrobowe”, a przez niektorych lekarzy
jako ,plamy soczewicowate”; autorzy podrecznika uwazaja,
ze $wiatlo stoneczne odgrywa duza role w ich powstawaniu.
Nastepstwem uszkodzenia fibroblastow skdry jest stoneczne
zwyrodnienie tkanki sprezystej (solar elastosis), podczas gdy
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uszkodzenie komorek $rédblonka prowadzi do powstawania
teleangiektazji i plamicy.

Elastoza postoneczna (actinic elastosis)
Synonimy. Solar elastosis, senile elastosis.

Epidemiologia. Elastoza postoneczna wystepuje u kazdej
osoby rasy bialej, ktéra miata jakikolwiek kontakt ze $wiattem
stonecznym. Oczywiscie choroba obserwowana jest najcze-
$ciej u 0s6b ze skorg typu i I1, u ludzi wykonujacych prace na
zewnatrz budynkéw oraz zyjacych w tropikach. Zmiany poja-
wiaja sie zwykle w czwartej lub piatej dekadzie zycia, a w gru-
pach ryzyka wcze$niej. Choroba prawie nie wystepuje u 0séb
rasy czarnej.

Etiologia i patogeneza. Najbardziej szkodliwe dlugosci
promieniowania stonecznego nie zostaly zidentyfikowane.
Przypuszcza sie jednak, ze promieniowanie UVA, penetru-
jac glebiej w skore, odgrywa gléwna role w rozwoju choroby.
Zmiany moze rowniez wywotaé promieniowanie podczerwo-
ne, czego dowodem jest erythema ab igne. Promieniowanie
UV powoduje w skdrze uwalnianie wolnych rodnikéw, ktére
powodujg uszkodzenie obronnych mechanizméw antyoksy-
dacyjnych. Ponadto do uszkodzonej przez UV skdry naptywa-
ja komorki zapalne, ktore takze biorg udzial w powstawaniu
wolnych rodnikéw. Nalezy przeprowadzi¢ granice pomiedzy
bezposrednim uszkodzeniem struktur biatkowych a zmiana-
mi zachodzgcymi w procesach metabolicznych tkanki facznej.
Aniony nadtlenkowe oraz rodniki hydroksylowe bezposred-
nio uszkadzaja kolagen, podczas gdy tlen singletowy indukuje
wytwarzanie metaloproteinaz, ktore nastepnie prowadza do
jego degradacji. Patofizjologia procesu nie zostala dokladnie
poznana. Nie wiadomo, z jakiego powodu, pomimo zdecydo-
wanej przewagi ilosciowej syntezy kolagenu nad elastyna, do-
chodzi do nagromadzenia w skdrze tak duzych ilosci widkien
barwigcych sie jak wtokna elastyczne. Ponadto obserwuje sie
zwigkszong synteze widkien sprezystych ze zwigkszong eks-
presja mRNA dla elastyny i fibryliny oraz zdolno$¢ uszkodzo-
nego promieniowaniem stonecznym kolagenu do akumulo-
wania na powierzchni widkien elastycznopodobnych.

Objawy kliniczne. Typowe zmiany moga wystapi¢ na wszyst-
kich eksponowanych na promieniowanie stoneczne obsza-
rach skory. Czesto nie ma zadnych specyficznych objawdw,
ale zdarza sie, ze uszkodzona skora przybiera kolor z6ttawy.
Wezesnym objawem towarzyszacym sg zmarszczki zlokalizo-
wane wokot ust i oczodotéw. Jednostki chorobowe powigzane
z elastozg postoneczng oméwiono ponizej. Niekiedy w prze-
biegu choroby moga pojawi¢ si¢ zmiany pecherzowe; s3 to
wzglednie dobrze napiete, stabilne, z6tte pecherze (pecherzo-
wa elastoza postoneczna - bullous solar elastosis) [Williams
i wsp. 1996].

Histopatologia. Naskdrek zazwyczaj jest atroficzny i nawet
wobec braku objawéw rogowacenia sfonecznego moze wyste-
powa¢ atypia komdrek warstwy podstawnej. Skéra wykazuje
cechy rdznie nasilonej elastozy. W badaniu mikroskopowym
widoczne jest nagromadzenie w poblizu granicy skoérno-
-naskérkowej materialu barwy niebieskoszarej. Obszar ten
zawiera duzo $wiezo zsyntetyzowanego kolagenu. Zawsze
jednak polozona tuz pod blona podstawnag strefa Grenza ma
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prawidlowa budowe. Zdarza sie, zZe barwienie na wiékna ela-
styczne wykazuje istnienie w strefie uszkodzen zwojow mate-
riatu. Elastoza postoneczna jest szczegdlnie wyrazna w wycin-
ku pobranym z twarzy osoby dorostej.

Przebieg i rokowanie. Choroba ma przebieg postepujacy. Nie
jest zwigzana z ryzykiem rozwoju nowotworu zlosliwego, ale
stanowi marker uszkodzenia stonecznego, ktére moze prowa-
dzi¢ do rozwoju rogowacenia stonecznego i kolczystokomor-
kowego raka skory.

Leczenie. Dobrym S$rodkiem zapobiegawczym sg filtry
przeciwstoneczne (zaréwno UVB, jak i UVA). W chwili wy-
stagpienia zmian jest juz jednak za p6zno na jakakolwiek
interwencje. tagodne i powierzchowne postaci elasto-
zy mozna leczy¢ miejscowo stosowanymi retinoidami.
Wykazano, ze preparaty te zmniejszaja ilos¢ widkien
elastycznych oraz hamujg synteze substancji podstawo-
wej. Powierzchowny resurfacing skéry (Prozdz. 112 i 116)
moze by¢ réwniez pomocny, indukujac proces regenera-
¢ji fibroblastéw, ktére zaczynajg syntetyzowac prawidto-
wy kolagen i elastyne.

Cutis rhomboidalis nuchae
[Jadassohn 1925]

Obraz kliniczny choroby, na ktdry sktadaja sie gtebokie bruz-
dy na pogrubialej skorze karku, tworzace romboidalny wzor,
jest znany pod nazwg ,szyja farmera” albo ,szyja zeglarza”.
U kobiet choroba obserwowana jest rzadko ze wzgledu na
ochrone przed promieniami slonica, jaka stanowia dtugie wlo-
sy. Czasami widoczne sg zaskorniki, ktore moga zawierad licz-
ne drobne wlosy (trichostasis spinulosa). W badaniu mikro-
skopowym stwierdza si¢ masywne zlogi wldkien barwigcych
si¢ jak wldkna sprezyste.

Elastoma diffusum
[Dubreuilh 1892]

Synonimy. Nodular elastosis, diffuse elastosis.
Choroba jest do§¢ czesta, jednak w Stanach Zjednoczonych
termin elastoma diffusum uzywany jest rzadko. Na czole,

policzkach i bocznych powierzchniach szyi wystepuja mno-
gie, ostro odgraniczone blaszki, czesto wraz z zaskérnikami

Rycina 41-2. Cutis rhomboidalis nuchae.
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i objawami choroby Favre’a-Racouchota. Czasami pojawia sie
jedynie pojedyncza blaszka albo guzek. Guzki czesto sg my-
lone z rakiem podstawnokomoérkowym, a wiec pobiera si¢
z nich wycinki bgdz wycinana jest zmiana. W badaniu mi-
kroskopowym obserwuje sie¢ masywng elastoze bez obecnoéci
komodrek nowotworowych. Innym trudnym diagnostycznie
problemem jest krwawienie do zmiany, ktére jest analogiczne
do krwawien wystepujacych w skrobiawicy. Przyczyna krwa-
wien w elastoma diffusum jest jednak nie choroba systemowa,
ale wywolana zmianami elastotycznymi utrata rusztowania
dla naczyn skornych.

Choroba Favre’a-Racouchota
[Favre i Racouchot 1951]

Synonimy. Nodular elastosis with cysts and comedones.

Angielski synonim moéwi wszystko o tej chorobie wystepu-
jacej najczesciej u mezczyzn w dojrzatym wieku. W okolicy
jarzmowej, na bocznej powierzchni policzkéw, pod oczami,
na skroniach oraz rzadziej na nosie i uszach pojawiaja si¢
zaskorniki. Czesto widoczne sg réowniez, bedgce skutkiem
zmian elastotycznych, z6tte guzki lub grudki oraz liczne, na
0g6t drobne, torbiele; niektdre z nich moga osiagac srednice
kilku centymetréw. Badanie mikroskopowe wykazuje obec-
no$¢ zmian elastotycznych oraz torbieli i zaskérnikéw ma-
jacych na przekroju ksztalt kwadratowy i poszerzone ujécie
(w przeciwienstwie do bardziej okraglych i majacych waskie
uj$cie zaskornikow wystepujacych w tradziku pospolitym).

Leczenie. Miejscowe retinoidy nie s3g tak skuteczne, jak
mozna przypuszczac, ale mimo to terapie tymi lekami
warto wyprébowadé. Zmiany mozna réwniez usuwac.
Dos¢ dtuga poprawe zapewnia kilkumiesieczna doustna
terapia izotretinoing w dawce 0,1-0,2 mg/kg. Stosuje sie
tez zabiegi dermabrazji albo laserowy resurfacing.

Erythrosis interfollicularis colli
[Leder 1944]

Synonimy. Erythromelanosis interfollicularis colli. W USA cho-
roba czesto mylnie nazywana jest poikilodermig Civatte’a.

Ta jednostka chorobowa, z trudna do wymdwienia nazwg, ty-
powo rozwija sie¢ w obrebie skory uszkodzonej przez stonce,
najczesciej na bocznych powierzchniach szyi oraz sporadycz-
nie w okolicy dekoltu. Wykwity chorobowe zwykle sg ostro
odgraniczone z charakterystycznym oszczedzeniem okolicy
podbrédkowej i zausznej. Liczne teleangiektazje zlewaja si¢
ze sobg, tworzac rumienie z ogniskami hipopigmentacji woko6t
mieszkoéw wlosowych. Ponadto stwierdza sie rowniez, analo-
gicznie jak w ostudzie, nietrzymanie barwnika, co uzasadnia
druga nazwe choroby - erythromelanosis. Wykwity chorobo-
we z reguly sa trwale.

Leczenie. U niektérych pacjentéw zauwaza sie poprawe
po stosowaniu miejscowych retinoidéw. Skuteczna wy-
daje sie laseroterapia (laser argonowy, przestrajalny laser
barwnikowy).
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Rycina 41-3. Choroba Favre'a-Racouchota.

Lemon skin (skéra pomaranczy)
[Milian 1921]

Synonimy. Peau citréine.

Choroba jest odmiang elastoma diffusum, majaca pewne uni-
kalne cechy kliniczne. Przede wszystkim zasieg zmian jest
prawie zawsze ograniczony do bocznych powierzchni czola,
gdzie - obok atrofii skéry — pojawiaja sie plamy albo blaszki
oraz wynioste blade grudki stanowigce pozostalosci po miesz-
kach wlosowych. Wystepuja takze zlogi barwy zéltej, zawiera-
jace zdegenerowane wldkna elastyczne.

Elastotic bands
[Raimer i wsp. 1986]

Ta jednostka chorobowa cechuje si¢ wystepowaniem pasmo-
watych i guzkowych ognisk elastozy postonecznej w obrebie
przedramion.

Elastotic ear papules
[Carter i wsp. 1969]

Czasami u pacjentéw z uszkodzeniem skdry spowodowanym
dlugotrwala ekspozycja na promieniowanie stoneczne docho-
dzi do rozwoju z61tych grudek na grobelce malzowiny usznej.
Zmiany majg zwykle niewielkie rozmiary, sg niebolesne, nie-
pokryte strupami ani nie wykazuja tendencji do wrzodzenia.
W rozpoznaniu réznicowym trzeba uwzgledni¢ raka pod-
stawnokomorkowego, guzek dnawy lub chondrodermatitis
nodularis helicis. Jesli na podstawie badania klinicznego nie
mozna ustali¢ rozpoznania, konieczna jest biopsja zmiany.
W przypadku omawianej choroby badanie wycinka wykazuje
obecnos¢ elastozy.

Collagenous and elastotic marginal plaques
[Burks i wsp. 1960]

Synonimy. Degenerative collagenous plaques, keratoelastoido-
sis marginalis, digital papular calcific elastosis.

U pacjentéw obserwuje sie ogniska chorobowe w postaci bla-
szek pojawiajgcych si¢ symetrycznie po stronie promienio-
wej palca wskazujacego, w miejscu polaczenia skory grzbietu
reki z jej czescig doniowa. Biopsja skéry wykazuje znaczng
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Rycina 41-4. Erythrosis interfollicularis colli.

elastoze oraz masy elastotyczne, ktdre czesto sg zwapniale.
Choroba nie ma zwigzku z acrokeratoelastoidosis.

Gwiazdziste blizny rzekome (stellate pseudoscars)
Te powszechnie wystepujace zmiany skérne w wiekszosci
przypadkow lokalizujg si¢ na przedramionach. U pacjentéw
stwierdza sie roznorodne linijnie i plackowate wykwity, ktére
rozpoznawane s3 jako blizny, lecz ich powstanie nie bylo po-
przedzone urazem. W biopsji stwierdza sie znacznego stopnia
elastoze postoneczng. Przyczyna choroby jest najprawdopo-
dobniej zfozona i obejmuje szkodliwe dzialanie slonca oraz
urazy. Tego typu zmiany nie wystepuja w zadnych innych
okolicach skory uszkodzonej przez promieniowanie stonecz-
ne. Plamica starcza, ktéra pierwotnie rozwija si¢ na przedra-
mionach, wydaje si¢ kolejng jednostka chorobowa wywotang
przez $wiatlo Prozdz. 64.

Dermatozy zwigzane z promieniowaniem
ultrafioletowym

Istnieje dluga lista choréb skory, ktore sa wywolywane przez
promieniowanie UV lub w ktérych pod jego wplywem docho-
dzi do zaostrzenia procesu chorobowego. Jednym z bardziej
znanych przyktadéw jest toczen rumieniowaty, w ktérym
ekspozycja na promieniowanie stoneczne moze nie tylko in-
dukowaé rozwdj zmian skornych, ale prowadzi réwniez do
zaostrzenia procesdéw toczacych sie w nerkach. Posta¢ obrze-
kowa (lupus tumidus) oraz podostra skdrna postaé tocznia
rumieniowatego wykazuja szczegdlna wrazliwos¢ na $wiatlo
stoneczne. Stad tez niezmiernie wazna wydaje si¢ edukacja pa-
cjentéw pod wzgledem unikania fotoekspozycji; przeprowa-
dzenie standardowych testow $wietlnych u chorych na toczen
rumieniowaty pozwala na doktadne wyodrebnienie podtypow
odznaczajacych sie duzg wrazliwoécia na $wiatto stoneczne.
Powszechnie znane jest znaczenie promieniowania UV w ak-
tywacji zakazenia wirusem opryszczki (herpes simplex virus
- HSV), zwlaszcza opryszczki wargowej. W przypadku liszaja
plaskiego i tuszczycy dochodzi do nasilenia zmian skérnych
na obszarze wystawionym na dziatanie stonica; zjawisko to
znane jest jako fenomen Kobnera.

Do choréb skory, ktore s3 wywolywane albo zaostrzane
przez promieniowanie UV, nalezg:
= Toczen rumieniowaty.
= Tradzik ré6zowaty.
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= Opryszczka zwykta.

= Choroba Dariera.

= Choroba Haileya-Haileya.

= Powierzchowna rozsiana stoneczna porokeratoza (disse-
mianted superficial actinic porokeratosis).

= Autoimmunologiczne choroby pecherzowe (rzadko).

Cze$¢ chorob skory, w ktorych promieniowanie stoneczne za-
zwyczaj przyczynia sie¢ do poprawy stanu klinicznego i z re-
guly leczone sa fototerapia, aczkolwiek rzadko, moga ulegac
zaostrzeniu pod wptywem promieniowania UV. Do tej grupy
dermatoz zalicza si¢: tuszczyce, atopowe zapalenie skory oraz
tojotokowe zapalenie skory.

Fotodermatozy pierwotne

Do fotodermatoz pierwotnych tradycyjnie zalicza si¢ nie tylko
idiopatyczne formy nadwrazliwo$ci na $wiatlo, ale tez odczy-
ny zwigzane z udowodnionym toksycznym lub alergicznym
dzialaniem dodatkowych substancji oraz caly szereg przewle-
ktych reakcji skornych na $wiatlo, idiopatycznych i wyzwala-
nych przez pewne czynniki, z zaskakujaco dtugim i klopotli-
wym przebiegiem klinicznym. Zaburzenia te przedstawiono
w tabeli 41-6.

Pokrzywka stoneczna (solar urticaria)
[Merklen 1904]

Synonimy. Urticaria solaris, pokrzywka $wietlna, pokrzywka
fotoalergiczna.

Epidemiologia. Pokrzywka stoneczna jest bardzo rzadka
jednostka chorobowg i wystepuje przede wszystkim u oséb
dorostych.

Etiologia i patogeneza. Podstawowy czynnik etiologiczny
pokrzywki stonecznej jest oczywisty; u niektérych pacjentéw
zmiany pokrzywkowe pojawiajg si¢ niemal natychmiast po
ekspozycji na §wiatlo. Pozostale elementy patogenezy nie zo-
staty dotychczas w petni wyjasnione. Objawy kliniczne moze
wywolywaé promieniowanie o bardzo réznej dlugosci fali -
od promieniowania UV przez $wiatlo widzialne, a nawet pod-
czerwone. Ponadto u niektérych oséb obserwowano dodatnie
wyniki testow przeniesienia biernego. Metoda ta, znana réw-
niez jako test Prausnitza-Kiistnera, ze wzgledéw etycznych
nie jest juz stosowana, polega ona na wstrzyknieciu surowicy
pacjenta do organizmu osoby zdrowej, poddanej nastepnie
dzialaniu promieniowania $wietlnego. Inne badanie polega
na wstrzyknieciu naswietlonej surowicy z powrotem do sko-
ry pacjenta, od ktérego krew zostala pobrana, i obserwacji
reakcji pokrzywkowych. W przeszloéci osoby z pokrzywka

Tabela 41-6. Fotodermatozy pierwotne

Jednostka chorobowa

Obraz kliniczny

Diugos¢ faliwywo- Reproduk-
tujacej cja

Czestosc wy-
stepowania

Fotodermatozy idiopatyczne

Pokrzywka stoneczna Pokrzywka Bardzo rzadko UVA, UVB, UVC, swia- Tak
tto widzialne
Wielopostaciowe osutki Monomorficzne grudki, zmiany Czesto UVA, rzadko UVB Tak
Swietlne grudkowo-pecherzykowe lub tarczki
Opryszczki ospéwkowate Pecherze, strupy krwotoczne, blizny przy-  Rzadko UVA Tak
pominajace ospe prawdziwa
Swierzbigczka letnia Swedzace grudki, blaszki, lichenizacja Rzadko UVA, UVB Tak
Fotodermatozy o znanym czynniku wyzwalajacym
Reakcje fototoksyczne Rumien, pecherze (jak oparzenie stonecz-  Dosy¢ czesto UVA Tak
ne)
Fotoalergiczne kontaktowe Zapalenie skoéry (miejscowe) Dosyc¢ czesto UVA Tak
zapalenie skory
Fotoalergiczne zapalenie sk6-  Zapalenie skory, grudki liszajowate Bardzo rzadko UVA Tak
ry po ekspozycji ogélnej
Przetrwata fotowrazliwos¢
Przetrwata nadwrazliwo$¢ na  Zapalenie skdry z lichenizacja Rzadko UVB, UVA, swiatto Tak
Swiatto widzialne
Actinic reticuloid Zapalenie skory z lichenizacja, obecne Rzadko UVB, UVA, swiatto Tak
nacieki z limfocytéw atypowych widzialne
Zapalenie skory z nadwrazli- Przewlekte zapalenie skory Rzadko UvB Tak
wosci na swiatto
Przewlekte zapalenie skéry Przewlekte zapalenie skory Rzadko UVB, UVA Tak
z nadwrazliwosci na $wiatto
Atopowe zapalenie skéry Przewlekte zapalenie skéry Rzadko UVB, UVA Tak

zaostrzane przez swiatto
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stoneczng byty klasyfikowane na podstawie action spectrum
oraz obecnosci dodatniego wyniku przeniesienia biernego
badz jego braku. W zwiazku z tym w klasyfikacji wystepowa-
ty liczne kombinacje, co sprawialo wrazenie, ze kazdy pacjent
z pokrzywka stoneczng miat swoja wtasng jednostke chorobo-
wa. Pasmo wyzwalajace u wigkszosci opisanych pacjentéw to
dlugie fale UV w poblizu pasma $wiatta widzialnego. W ba-
daniach klinicznych u wybranych chorych okreélano pasma
zaostrzajace 1 wyciszajace pokrzywke stoneczna.

Obecnie istnieje teoria, ze promieniowanie pochlaniane
jest przez odpowiedni chromofor. Jego czasteczka ulega zmia-
nie pod wptywem absorbowanej energii, tworzac nowy foto-
alergen, ktéry wyzwala odpowiedz immunologiczna, zalezng
przede wszystkim od IgE. Antygenowo swoista IgE laczy sie
z komérkami tucznymi, a kolejna ekspozycja na to samo Zro-
dlo promieniowania moze indukowa¢ powstawanie dodatko-
wych czasteczek fotoalergenu, ktéry wiaze sie z komérkami
tucznymi i wywoluje pokrzywke nalezaca do typu I reakcji
Gella-Coombsa. Wspodtczesnie pokrzywke stoneczng dzieli sie
na typ I, w ktérym fotoalergen jest typowy dla danego pacjen-
ta, oraz typ IL, kiedy pacjent wytwarza przeciwciata skiero-
wane przeciwko normalnie wystepujagcemu sktadnikowi na-
$wietlanej skory. Obecnie przy klasyfikacji nie bierze si¢ pod
uwage dlugosci fali wyzwalajacej zmiany skorne; stuzy ona
jedynie do bardziej precyzyjnej charakterystyki pacjenta.

Objawy kliniczne. W ciagu kilku minut od ekspozycji poja-
wiajg sie pieczenie i rumien, a nastepnie bgble pokrzywko-
we. W skrajnych przypadkach moze dochodzi¢ do bardzo
nasilonych objawéw pokrzywki lub obrzeku naczyniowego,
zwlaszcza gdy nie§wiadomy choroby pacjent odwiedza po raz
pierwszy solarium. Przebieg choroby zwykle ma charakter
przewlekly, objawy utrzymuja si¢ przez wiele lat, z niewielka
tendencja do samoistnego ustepowania.
Rozroznia si¢ kilka wyjatkowych wariantéw pokrzywki
stonecznej.
= Pokrzywka stoneczna przetrwata (fixed solar urticaria).
Reakcja skory jest ograniczona do pewnych okolic, pod-
czas gdy na innych partiach ciala nie powstaja zmiany
pokrzywkowe.
= Pokrzywka stoneczna opodzniona (delayed solar urtica-
ria). Bable pokrzywkowe nie powstajg natychmiast, a raczej
w kilka godzin po naswietlaniu.

Histopatologia. W badaniu mikroskopowym widoczny jest
obrzek oraz nieliczne okotonaczyniowe nacieki limfocytowe.
W niektérych wypadkach spotyka sie granulocyty obojetno-
i kwasochtonne z charakterystycznymi cechami degranulacji
i odktadania sie skltadnikéw dopelniacza. Ta sekwencja zda-
rzen z reguly pojawia si¢ 6-36 godzin po wystapieniu babli po-
krzywkowych, sugerujac komponent naczyniowy.

Postepowanie diagnostyczne. Spektrum promieniowania,
na ktore pacjent wykazuje nadwrazliwoé¢, jest bardzo szero-
kie i moze obejmowa¢ zaré6wno UVA, UVB, UVC, jak i $wia-
tlo widzialne. Okres$lenie dlugosci fali dla danego pacjenta jest
mozliwe po zastosowaniu promieniowania monochromatycz-
nego. Po stwierdzeniu diugosci fali oznaczana jest réwniez
minimalna dawka wywolujgca zmiany pokrzywkowe (mini-
mal urticaria dose — MUD). Ekspozycja probna catego ciala,
np. na zrédta promieniowania UV, nie jest zalecana ze wzgle-
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du na brak swoistosci takiej proby, a takze mozliwo$¢ rozwoju
ciezkich reakcji nadwrazliwosci. Ponadto pochodzace od pa-
cjenta surowica badz osocze moga by¢ tez poddane ekspozy-
cji, a nastepnie wstrzykniete ponownie w celu okreélenia czy
spowoduje to wystgpienie objawow pokrzywki.

Diagnostyka réznicowa. W diagnostyce rdznicowej nale-
zy wziag¢ pod uwage przede wszystkim protoporfirie erytro-
poetyczng, ktéra wystepuje réwnie rzadko jak pokrzywka
$wietlna. Jej wykluczenie jest mozliwe po przeprowadzeniu
odpowiednich badan hematologicznych P>rozdz. 88. Inne
mozliwosci diagnostyczne obejmuja pokrzywke cieplna, wie-
lopostaciowe osutki §wietlne oraz zatrucie lakami o wlasciwo-
$ciach fotouczulajacych, w przebiegu ktérych moze doj$¢ do
rozwoju pokrzywki.

Leczenie

0godlne. Pomimo istotnej roli histaminy w pokrzywce sto-
necznej stosowanie lekéw przeciwhistaminowych rzadko
jest wystarczajgco skuteczne.

Miejscowe. Filtry przeciwstoneczne o szerokim spektrum
pomagaja zmniejszy¢ nasilenie zmian chorobowych u pa-
cjentéow wrazliwych na UVB lub UVA, ale nie u chorych re-
agujacych na swiatto widzialne. Bardzo istotng role petni
edukacja pacjentéw na temat mozliwosci ochrony prze-
ciwstonecznej (odpowiednia odziez, samoopalacze).

Fototerapia. W nastepstwie powtarzanej ekspozycji na
promieniowanie UV albo $wiatto widzialne uzyskuje sie
swego rodzaju odpornos¢, prawdopodobnie na skutek
wyczerpania komorek tucznych, ktére potrzebujg cza-
su, aby zsyntetyzowaé nowe porcje zawartych w nich
mediatoréw. Niestety, ta przejSciowa poprawa stanu kli-
nicznego utrzymuje sie tylko przez 2-3 dni, co zmusza
pacjenta do restrykcyjnego przestrzegania schematu
naswietlan, w przeciwnym wypadku efekt terapeutyczny
zanika. Zwykle stosowany jest protokét polegajacy na co-
dziennej ekspozycji z jedynie niewielkim wzrostem dawki
promieniowania.

Leczeniem z wyboru jest terapia PUVA, odkad udo-
wodniono jej przedtuzone ,hartujace” dziatanie na skore.
Jednak PUVA powoduje wiecej odlegtych dziatan niepo-
zadanych niz samo UVA czy UVB. W pierwszym okresie
naswietlanie UV lub swiattem widzialnym o wifasciwym
spektrum pozwala na uzyskanie czasowej odpornosci.
Nastepnie, w tym okresie, wdrazana jest terapia PUVA,
czasami w skojarzeniu z kortykosteroidami o dziataniu
0golnym, ktérych dawki dos¢ szybko nalezy redukowac.
Zazwyczaj istnieje koniecznos¢ kontynuacji terapii PUVA
w miesigcach letnich, natomiast u wielu pacjentéw nie
ma potrzeby stosowania jej w okresie zimy.

Inne metody. U oséb nietolerujacych PUVA, u ktérych
udowodniono istnienie czynnika patogenetycznego,
zawartego w surowicy badz osoczu, mozna zastosowac
plazmafereze.
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Wielopostaciowe osutki $wietlne (polymorphic
light eruption)
[Rasch 1900, Hausmann i Haxthausen 1929]

Synonimy. Polymorphous light eruption, $wierzbigczka letnia
[Hutchinson 1879], wysypka letnia, prurigo aestivalis, wy-
prysk sfoneczny (eczema solare).

Epidemiologia. Wielopostaciowe osutki $wietlne (polymor-
phic light eruption — PMLE) wystepuja znacznie czeéciej niz
inne formy idiopatycznych fotodermatoz. Ocenia sie, Ze moga
dotyczy¢ co najmniej 20% populacji. Wiekszos¢ pacjentow
zglasza objawy wiosng lub wczesnym latem, a wiec jeszcze
przed wytworzeniem pewnego stopnia naturalnej odpornosci.
Obecnie, gdy mamy do czynienia z migracja duzej liczby tury-
stow do rejondw cieptych rowniez w okresie zimy, PMLE wy-
daje sie chorobg spotykang przez caly rok. W Europie wsrod
pacjentéw stwierdza si¢ znaczng przewage kobiet (wspdtczyn-
nik pici 9:1), podczas gdy badania kalifornijskie wskazuja, ze
wspolczynnik ten wynosi 1:1. Objawy obserwuje si¢ tez u dzie-
ci. Chociaz PMLE moze pojawiaé si¢ takze u 0sdb rasy czar-
nej, jednak choroba w tej grupie jest znacznie rzadsza i trudna
do rozpoznania. U rdzennych mieszkanicow Ameryki PMLE
opisywana jest jako $wierzbigczka letnia (actinic prurigo).

Etiologia i patogeneza. Przyczyna PMLE nie zostala dotych-
czas poznana. Na podstawie przebiegu klinicznego i obrazu
histopatologicznego mozna przypuszczaé, ze choroba jest
prawdopodobnie przejawem reakcji typu IV, czyli nadwraz-
liwoéci poznej. Nie zidentyfikowano alergenu odpowiedzial-
nego za te reakcje, jednak uwaza sie, ze jest nim endogenny
aktywowany przez $wiatlo antygen. U pacjentéw z reguly
obserwuje si¢ prawidlowe powstawanie rumienia i opalanie
skory. Spektrum aktywujace promieniowania znajduje si¢ na
0go6t w obrebie UVA, cho¢ moze to by¢ réwniez UVB; u nie-
ktorych osob stwierdza si¢ nadwrazliwo$¢ na obydwa rodzaje
promieniowania.

Wrydaje sie, ze waznym elementem jest indukcja syntezy
cytokin prozapalnych przez promieniowanie UVA. W biop-
sjach skory pobranych po na$wietlaniu sztucznym zrédtem
promieniowania stwierdzono obecno$¢ okolonaczyniowych
naciekéw zlozonych z komoérek immunokompetentnych,
uktadajgcych sie w identyczny wzorzec jak w reakcji nadwraz-
liwoéci typu opdznionego. Dodatkowo podobna jest ekspresja
E-selektyny, czasteczki adhezyjnej komorek naczyniowych
(vascular adhesion molecule - VCAM-1), a zwlaszcza miedzy-
komorkowej czasteczki adhezyjnej (interecellular adhesion
molecule - ICAM-1). UVA aktywuje czynnik transkrypcyjny
AP-2 przez tworzenie tlenu singletowego, ktéry z kolei in-
dukuje ICAM-1. Wykazano, ze zdrowa skéra chroniona jest
przed dziataniem indukowanych UV fotoalergenéw dzieki
zjawisku fotoimmunosupresji, ktory to mechanizm jest zabu-
rzony u pacjentéw z PMLE. Ponadto uwaza sie, Ze wystepowa-
nie genetycznego polimorfizmu mechanizméw regulacyjnych
tych czgsteczek moze by¢ kolejng przyczyna.

Objawy kliniczne. Podstawowg charakterystyczng cechg kli-
niczng PMLE, pomimo nazwy, jest zadziwiajaco jednoposta-
ciowa u danego pacjenta wysypka skorna, bardzo natomiast
duza jest zmienno$¢ wykwitéw pomiedzy pacjentami z PMLE.
Wykwity pojawiaja si¢ po godzinach albo dniach od ekspo-
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zycji i sa ograniczone tylko do poddanych promieniowaniu
UV obszaréw skory. Poczatkowo obserwuje sie nieregularny
rumien, ktéremu zazwyczaj towarzyszy swigd. W pdzniejszej
fazie rozwijaja si¢ indywidualne dla kazdego pacjenta zmiany,
czesto zlewajace sie. Zmiany skorne moga przyjmowac naste-
pujacy charakter:

= Grudkowy.

= Blaszkowaty.

= Grudkowo-pecherzykowy.

= Pecherzykowo-pecherzowy.

= Krwotoczny.

= Przypominajacy ukaszenia przez owada.

= Przypominajacy rumien wielopostaciowy.

Najczesciej spotykanymiwykwitamisg grudkilub pecherzyko-
-grudki pojawiajace si¢ zwykle w okolicy dekoltu i opisywane
przez wigkszo$¢ kobiet jako zatrucie stoneczne lub alergia na
stonce. Czesto zajete sg rowniez boczna powierzchnia twarzy,
boczne powierzchnie szyi, ramiona i grzbiety dloni. Bardzo
rzadko dochodzi do szerzenia sie zmian na obszar skory nie-
eksponowany na $wiatlo. Zmiany wypryskowe z sgczeniem,
tworzeniem strupdw i blizn, nie naleza do obrazu klinicznego
PMLE, jednak moga rozwija¢ si¢ na skutek drapania. Zmiany
chorobowe ustepuja samoistnie po uptywie kilku dni; na sku-
tek stalej ekspozycji na storice z reguty dochodzi do powstania
odpornosci. Jednakze czesto obserwuje si¢ nawroty choroby
po powtdrnej ekspozycji na promieniowanie.

Mtlodziencza osutka wiosenna (juwenile spring eruption)
[Burckhardt 1942] to odmiana PMLE, ktéra dotyczy przede
wszystkim chlopcéw albo mlodych mezczyzn na poczatku
wiosny. Najbardziej typowa lokalizacjg jest matzowina uszna,
ktéra jest wyjatkowo eksponowana na $wiatlo, chociaz cza-
sami spotyka sie takze inne umiejscowienie zmian, takie jak
dlonie lub nos. Opisywane sa zachorowania masowe wérod
turystéw lub Zolnierzy, zwlaszcza jezeli dochodzi do ekspo-
zycji na storice w polgczeniu z niskg temperaturg powietrza.
Wielu autoréw zréwnuje te jednostke chorobowg z ostrg od-
mrozing wiosenng [Keining 1940].

M U danego pacjenta wykwity chorobowe w wieloposta-
ciowych osutkach swietlnych maja charakter mono-

morficzny a nie polimorficzny.

Histopatologia. Obraz histopatologiczny nie wykazuje takiej
zmienno$ci jak kliniczny. Zazwyczaj widoczne sg obrzek, do§¢

Rycina 41-5. Wielopostaciowe osutki swietlne, posta¢ grudkowa.
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Rycina 41-6. Wielopostaciowe osutki $wietlne, postac¢ krwotocz-
na.

intensywne okotonaczyniowe nacieki limfocytowe i czasami
niewielkie zmiany wodniczkowe komoérek warstwy podstaw-
nej. W zwiazku z tym obraz czasami moze sugerowaé rozpo-
znanie tocznia rumieniowatego. Nie obserwuje si¢ natomiast
spotykanego w toczniu rumieniowatym odkladania mucyny.
Odmiany pecherzykowo-pecherzowe wykazuja obecnos¢ pe-
cherzy podnaskérkowych, podczas gdy w zmianach przypo-

Rycina 41-7. Mtodziencze osutki wiosenne, odmiana wieloposta-
ciowych osutek $wietlnych.
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minajacych ukaszenie owada stwierdza si¢ martwice naskor-
ka. W wykwitach bardziej przetrwalych mozna stwierdzi¢
obecnoé¢ odczynowych zmian naskérkowych.

Postepowanie diagnostyczne. Zmiany w latwy sposéb
mozna wywola¢ za pomoca fototestow (tab. 41-7). Wywolane
zmiany sa poréwnywane klinicznie i histopatologicznie z po-
wstalymi w sposéb naturalny. Testy moga powodowaé po-
wstawanie dtugo utrzymujacych sie przebarwien skory.

Przebieg i rokowanie. Choroba ma charakter przewlekly.
W jednym z badan pacjentéw obserwowano przez ponad 30
lat i stwierdzono, ze u 25% z nich doszto do catkowitego usta-
pienia objawdw, u 50% do poprawy, a u 25% do pogorszenia
stanu klinicznego w poréwnaniu z poczatkowym okresem
choroby. Nie stwierdzono natomiast zwiekszonego ryzyka
rozwoju tocznia rumieniowatego, co potwierdza, ze sa to zu-
pelnie odrebne jednostki chorobowe.

Diagnostyka réznicowa. Rozpoznanie rdéznicowe jest uzalez-

nione od postaci morfologiczne;.

= Posta¢ grudkowo-pecherzykowa. Atopowe zapalenie
skory, fotoalergiczne zapalenie skory, swierzbigczka zwy-
kta, a nawet krwotoczne zapalenie naczyn krwionosnych.

= Postac blaszkowata. Pokrzywka stoneczna, protoporfiria
erytropoetyczna i rumien wielopostaciowy.

Obraz kliniczny tocznia rumieniowatego jest réwniez podob-
ny, jednak zmiany rozwijaja si¢ zwykle wolniej i wolniej uste-
puja. W nietypowych przypadkach pomocne moze by¢ wyko-
nanie badan serologicznych, dokumentujacych rozpoznanie
tocznia rumieniowatego, oraz badan potwierdzajacych zajecie
narzadéw wewnetrznych. Przydatne moze si¢ okazac badanie
metoda immunofluorescencji bezposredniej wycinkéw skory
zmienionej chorobowo i niezmienionej. Eksperymentalne wy-
wolanie zmian chorobowych za pomoca naswietlania réwniez
ulatwia rozpoznanie, gdyz do rozwoju wykwitéw w PMLE do-
chodzi w ciagu 24-48 godzin, natomiast w toczniu rumienio-
watym w ciaggu kilku dni do 3 tygodni.

Tabela 41-7. Test fotoprowokacji w wielopostaciowych osutkach
Swietlnych

Cecha Komentarz

Testowane Wyprostna powierzchnia ramion, miejsce drugie-
miejsce go rzutu - barki
Testowany 5x8cm
obszar
Zrédto Lampa z halogenkiem metalu
(UVASUN 340-400 nm)
Lampa fluorescencyjna
(Philips TL 20 W/12 285-350 nm)
Dawka 3-4 x 60-100 J/cm2 UVA
3-4x1,0-1,5 MED UVB
Dzienne dawkowanie
Odczyt Przed i po kazdej ekspozycji, 24 godz. po ostatniej

ekspozycji, a potem 3 tyg. poézniej w celu wyklu-
czenia tocznia rumieniowatego




608

Leczenie. Pewng poprawe uzyskuje sie za pomoca miej-
scowych preparatéw przeciwswigdowych lub kortykoste-
roidéw. Na 0og6t zmiany stosunkowo szybko ustepujg po
ograniczeniu ekspozycji na $wiatto.

Profilaktyka. Poniewaz osobom wybierajagcym sie w zi-
mie do krajéw o klimacie gorgcym na kilka tygodni wy-
poczynku trudno zaleca¢ unikanie storica, opracowano
kilka innych metod profilaktycznych (tab. 41-8). Pomocne
moga by¢ kremy zawierajace filtry stoneczne dla promie-
niowania UVA. Ponadto wtasciwe ubranie oraz stopnio-
we zwiekszanie ekspozycji na stonnce moga przyniesc
korzystny efekt. Zaden z wielu stosowanych preparatéw
0golnych nie okazat sie skuteczny.

Naswietlanie promieniowaniem UVB, UVA badZ oby-
dwoma pasmami przed ekspozycja stoneczng moze
spowodowac zahartowanie skoéry. Profilaktyke nalezy
rozpoczac 4-6 tygodni przed spodziewang ekspozycja na
storice. Czasami naswietlanie powoduje zaostrzenie obja-
wow choroby, ktére zazwyczaj tagodza miejscowe korty-
kosteroidy. Metoda PUVA jest nawet bardziej skuteczna,
ale zarezerwowana do leczenia ciezszych przypadkow.
Pacjenci z bardzo ciezkim przebiegiem choroby w cza-
sie indukcji PUVA moga wymaga¢ podawania ogdlnie
kortykosteroidow.

Tabela 41-8. Postepowanie profilaktyczne w wielopostaciowych
osutkach swietlnych

Stopien nasilenia Sposoéb leczenia

tagodny Poradnictwo

Fotoprotekgcja (filtry przeciwstoneczne,
odziez, zmiana codziennych nawykoéw)

Stopniowa naturalna ekspozycja

Miejscowe antyoksydanty
Foto-hartowanie skéry (UVA, UVB)
PUVA

Umiarkowany

Ciezki

Opryszczki ospéwkowate (hydroa vacciniforme)
[Bazin 1860]

Epidemiologia. Ta rzadka choroba skéry zwykle wystepuje
we wczesnym dziecifistwie; czesciej u dziewczynek niz chlop-
cOw. Zaostrzenia choroby majg miejsce zwlaszcza wiosng albo
latem.

Etiologia i patogeneza. Przyczyna hydroa vacciniforme po-
zostaje nieznana. U wigkszoéci chorych czynnikiem odpowie-
dzialnym wydaje sie promieniowanie UVA, ktére moze by¢
stosowane do reprodukeji zmian. W niektérych populacjach
(Meksyk, Japonia) czynnikiem prowadzacym do wystapienia
zmian skérnych moze by¢ reaktywacja latentej infekcji wiru-
sem Epsteina-Barr (Epstein-Barr virus — EBV). Istnieje odmia-
na chloniaka zwigzanego z infekcja EBV i wystepowaniem
zmian skérnych jak w hydroa vacciniforme P rozdz. 103.

Objawy kliniczne. Obraz kliniczny jest dos¢ jednolity. Zmiany
skoérne ograniczone sa do obszaréw poddanych ekspozycji na
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Rycina 41-8. Opryszczka ospéwkowata (hydroa vacciniformie).

stonce. Na wiosne na nosie, policzkach, matzowinach usznych
i grzbietach dloni pojawiaja sie¢ rumieniowe grudki i plamy.
W charakterystyczny sposob przeksztalcaja sie w pecherzyki,
czesto krwotoczne, pokryte grubym strupem. Ciemne zmia-
ny martwicze zwykle goja sie z pozostawieniem blizn spoty-
kanych w ospie prawdziwej. W przypadkach ciezkich moze
dochodzi¢ do okaleczenia uszu, nosa i dystalnych czesci pal-
céw. Ponadto, jako nastepstwo choroby, obserwuje si¢ zmiany
o charakterze hipo- i hiperpigmentacji. Epizody choroby wy-
stepuja kazdej wiosny, przy czym ich przebieg jest coraz lzej-
szy wraz z dorastaniem dzieci.

W najciezszych przypadkach obserwuje sie objawy ogdlne.
Moze tez dochodzi¢ do zajecia galki ocznej, z zapaleniem spo-
jowek i rogowki. Zmiany zlokalizowane na rogéwkach réw-
niez moga ulega¢ bliznowaceniu, prowadzac do uszkodzenia
wzroku.

Histopatologia. Naskdrek wykazuje znacznie wiecej zmian
martwiczych niz w innych postaciach nadwrazliwoéci na
$wiatto. Nie obserwuje si¢ zmian typowych dla infekeji wiru-
sem opryszczki zwyklej. W zmianach starszych, w skorze wo-
kol naczyn, stwierdza si¢ obecnos¢ stanu zapalnego i martwi-
cy, ktérych czestym objawem klinicznym sg wynaczynienia
krwi do skory.

Postepowanie diagnostyczne. Powtarzane testy prowoka-
cyjne na skdrze plecdw z zastosowaniem duzych dawek UVA
(do 30 J/cm? lub wiecej) moga wywotaé rozwdj typowych
zmian krwotocznych, jednak z reguly nie s3 wymagane.

Diagnostyka réznicowa. Gléwny problem w diagnostyce
réznicowej stanowi wykluczenie protoporfirii erytropoetycz-
nej i wrodzonej porfirii erytropoetycznej, ktére charakte-
ryzuje wczesna nadwrazliwo$¢ na $wiatlo i tworzenie blizn.
W przebiegu opryszczki ospéwkowatej metabolizm porfiryn
jest prawidlowy. Nalezy takze wykluczy¢ opryszczke zwy-
kig. Choroba moze nakladaé sie na odmiane¢ pecherzykowo-
-pecherzowg PMLE.

Leczenie. Nie ma skutecznego leczenia choroby poza
unikaniem $wiatta stonecznego. Nalezy stosowac filtry
stoneczne UVA w pofaczeniu ze srodkami blokujacymi
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i odziezag ochronna. Pacjenci powinni tez nosi¢ okulary
stoneczne, zapewniajagce wysoki stopiert ochrony przed
UVA. Jezeli dojdzie do rozwoju zmian chorobowych, wy-
magane jest standardowe postepowanie jak w przypad-
ku leczenia ran. W razie progresji choroby mozna takze
zastosowac kortykosteroidy o dziataniu ogdlnym.

Profilaktyka. Rowniez w tej jednostce chorobowej na-
lezy podjac¢ prébe uodpornienia pacjentéw za pomoca
PUVA, jednak wysoki stopier nadwrazliwosci na swiatto
moze sprawi¢, ze chorzy moga nie tolerowac indukgji
badZz wymagac w jej trakcie podania kortykosteroidéw
o dziataniu ogélnym. Srodki ochronne o dziataniu ogél-
nym, jak na przykfad (-karoten czy pirydoksyna, nie sg
skuteczne w hydroa vacciniforme.

Swierzbiaczka letnia (actinic prurigo)
[Lopez-Gonzales 1961]

Synonimy. Wielopostaciowe osutki $wietlne rdzennych Ame-
rykanow (polymorphic light eruption of native Americans).

Epidemiologia. U wiekszoéci pacjentéw pierwsze sympto-
my choroby pojawiajg sie przed ukonczeniem 10. roku zycia.
Choroba czesciej dotyczy kobiet niz mezczyzn. Wielu pacjen-
tow wykazuje objawy atopowego zapalenia skéry. W Europie
dominujg przypadki sporadyczne i chorobe notuje si¢ nie-
zmiernierzadko. Rodzinne wystepowanie §wierzbiaczkiletniej
obserwuje sie¢ wérdd rdzennych mieszkancéw Ameryki, m.in.
plemion Cree i Navajo. W Ameryce Potudniowej i Srodkowej
choroba najczesciej dotyczy mestizos (0s6b pochodzenia hisz-
panskiego i rdzennych mieszkancow Ameryki).

Etiologia i patogeneza. Mechanizm nadwrazliwosci na $wia-
tlo pozostaje niejasny. W przypadku $wierzbigczki letniej
spektrum wywotujace znajduje si¢ w obrebie przede wszyst-
kim UVA, chociaz niektérzy pacjenci reaguja takze na pro-
mieniowanie z pogranicza UVB. U rdzennych mieszkancow
Ameryki choroba wydaje si¢ dziedziczona w sposéb mono-
genowy, jako autosomalna dominujaca. Wielu pacjentéw jest
nosicielami HLA-DR4, czesto HLA-DRBI1*0408, lub innych
alleli, jednak zawsze wystepuje podioze genetyczne. U nie-
ktérych pacjentéw z Europy wykazano wystepowanie takiego
samego wzoru HLA jak u rdzennych Amerykanoéw.

Objawy kliniczne. Zmiany o charakterze ognisk rumieniowo-
-obrzekowych rozwijaja si¢ w obrebie policzkow, szyi, matzo-
win usznych, ramion oraz rak, wykazujac tendencje do szyb-
kiego tworzenia przeczoséw i pokrywania sie strupami. Swiad
jest znaczny i wkrotce pojawiaja sie zmiany o charakterze guz-
kéw, typowe dla $wierzbigczki. Kolejng z charakterystycznych
cech jest obecnos¢ wysiekowego zapalenia czerwieni wargo-
wej, obejmujacego najczesciej warge dolng. W poczatkowym
okresie zmiany sg ograniczone do skory stale eksponowanej
na promieniowanie stoneczne. Stwierdza si¢ zalezno$¢ prze-
biegu choroby od pory roku, z poczatkiem w okresie wiosen-
nym i uodpornieniem w lecie. W p6zniejszej fazie obserwuje
sie oznaki remisji w chlodniejszych porach roku oraz zajecie
skory nieeksponowanej bezposrednio na $wiatlo stoneczne,
np. na plecach. W okresie dojrzewania moze dochodzi¢ do po-
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Rycina 41-9. Swierzbigczka letnia (dzieki uprzejmosci: dr Juan
Ochoa, Chihuahua, Meksyk).

prawy stanu klinicznego pacjentéw, ale — wedlug réznych au-
torow — dotyczy to jedynie 25%. U pozostalych oséb choroba
rozwija sie rdwniez w zyciu dorostym.

Histopatologia. Obserwuje si¢ okotonaczyniowe nacieki lim-
focytowe, czasami z obecnymi komoérkami kwasochtonnymi,
ktérym towarzysza stan gabczasty i egzocytoza. W zmianach
starszych widoczne sg zmiany odczynowe naskorka, takie jak
nadmierne pogrubienie (acanthosis).

Diagnostyka réznicowa. U pacjentéw pochodzacych z oma-
wianych grup etnicznych diagnoza jest fatwa. W rozpoznaniu
choroby w populacji europejskiej w sporadycznych przypad-
kach pomocne sg zapalny charakter wykwitéw chorobowych,
tendencja do rozwoju zmian o charakterze guzkéw typowych
dla $wierzbigczki oraz wystepowanie zapalenia czerwieni
wargowej. Czesto dochodzi do blednego rozpoznania §wierz-
bigczki letniej jako atopowego zapalenia skoéry z nadwraz-
liwoscig na $wiatlo, PMLE lub przewleklego postonecznego
zapalenia skory.

Leczenie. Podstawe terapii stanowia fotoprotekgcja i miej-
scowe preparaty kortykosteroidowe. Talidomid jest jedy-
nym skutecznym lekiem ogdlnym, ktéry powinien by¢
stosowany przy specjalnym nadzorze, wéwczas gdy miej-
scowe preparaty sa nieskuteczne. Poniewaz wiekszos¢
opisywanych pacjentéw zazwyczaj zamieszkuje setki
mil od centréw medycznych, nieliczne sg doswiadczenia
z fototerapia, chociaz uodparnianie za pomoca UVA albo
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PUVA okazato sie efektywne w pojedynczych europej-
skich przypadkach choroby.

Fotodermatozy wywotane substancjami
egzogennymi

Jak przedstawiono w tabeli 41-9, fotodermatozy wywotane
substancjami egzogennymi najlepiej podzieli¢ na odczyny fo-
totoksyczne i fotoalergiczne.

Fototoksyczne zapalenie skéry (phototoxic
dermatitis)

Epidemiologia. Reakcje fototoksyczne wystepuja dos¢ czesto,
poniewaz u kazdej osoby majacej kontakt z podejrzang sub-
stancja ekspozycja na $wiatlo stoneczne prowadzi do rozwoju
objawdw.

Etiologia i patogeneza. Chociaz oparzenie stoneczne i reak-
cje fototoksyczne majg podobny obraz kliniczny, te ostatnie
wymagaja obecnosci okreslonej substancji chemicznej na lub
w skorze, wzmacniajgcej efekt dziatania promieniowania sto-
necznego, powodujac wystepowanie objawow oparzenia sto-
necznego po dawce $wiatla, ktéra w normalnych warunkach
go nie wywoluje. W wyniku reakeji srodkow fototoksycznych
z promieniowaniem powstajag wolne rodniki, aktywne czg-
steczki tlenu i nadtlenki. Substancje te powodujg uszkodzenie
keratynocytéw. Zidentyfikowano dwa mechanizmy fototok-
sycznosci - zalezny i niezalezny od tlenu. Mediatory uczestni-
czace w rozwoju rumienia sg podobne do spotykanych w opa-
rzeniu stonecznym.

Substancje uczulajace na $wiatlo moga mie¢ pochodzenie
endogenne, np. w przebiegu porfirii lub pelagry, jednak cze-
$ciej docierajg do skory w nastepstwie spozycia, zastosowania
miejscowego badz przypadkowego kontaktu z okreslonym
zwigzkiem chemicznym. Gléwne Zrédlo omawianych sub-
stancji stanowia zwiazki produkowane przez przemyst, np.
w rafineriach naftowych, takie jak: smota, olej i wiele produk-
tow przejsciowych, ktére majg dziatanie uczulajace na $wiatlo,
a osoby narazone na kontakt zawodowy czesto majg z nimi

Substancja i ekspozycja na promieniowanie
Y N

Reakcja fototoksyczna Reakcja fotoalergiczna

l
Pobor energii przez Przemiana substancji
substancje reaktywna znajdujacej sie w/na
l skdérze w nowy hapten

Przekazywanie energii
(nadtlenki, wolne rodniki,
ciepto)

Pofaczenie z biatkiem
i utworzenie nowego antygenu

Reakcja immunologiczna
na nowy anfygen

Toksyczne uszkodzenie
komorek

l
Reakcja fotoalergiczna
Ostra reakcja ’ e
fototoksyczna |

Ostra reakcja
fotoalergiczna
lub przewlekte
fotoalergiczne
zapalenie skory

Rycina 41-10. Patogeneza fototoksycznych i fotoalergicznych re-
akgji skornych.

kontakt w czasie ekspozycji na $wiatlo sloneczne. Psoraleny
stanowig zmodyfikowane furokumaryny; uzywane sg miej-
scowo i ogolnie wlasnie z uwagi na ich dziatanie fotouwrazli-
wiajgce. Powszechne przyczyny powstawania odczynéw foto-
toksycznych przedstawiono w tabeli 41-10.

Objawy kliniczne. Objawy kliniczne przypominajg oparze-
nie stoneczne, czesto majg cigzki przebieg i wystepuja nagle.
Szerzenie si¢ zmian na okolice nieeksponowane na swiatto wy-
stepuje bardzo rzadko i zawsze jest minimalne. Oddzielanie
sie paznokcia od lozyska i nadmierna pigmentacja pozapalna
stanowig dwie charakterystyczne cechy pomocne w réznico-
waniu reakgeji fototoksycznej od zwyktego oparzenia stonecz-
nego. Jezeli substancja uczulajaca na $wiatlo ma pochodzenie
egzogenne, np. w czasie kontaktu z fototoksycznymi ro§linami
(jak liscie barszczu pospolitego), typowe zmiany skorne obej-
mujg rumien i pecherze. Zmiany wywolane amiodaronem
maja wyglad niebieskoszarych przebarwien Prozdz. 66. Dwa

Tabela 41-9. Charakterystyka kliniczna reakgji fototoksycznych i fotoalergicznych

Charakterystyka Reakcja fototoksyczna Reakcja fotoalergiczna
Czestos¢ wystepowania Czesto Rzadko
Okres latencji pomiedzy pierwsza Brak Zawsze
ekspozycja a reakcja skérna
Wymagana dawka promieniowa- Wysoka Niska

nia Swietlnego

Spektrum wywotujace Waskie, zazwyczaj UVA

Szerokie, ale réwniez zazwyczaj UVA

Zmiany skérne

mentacja

Intensywne oparzenie stoneczne z rumie-
niem, pecherzami i pozapalna hiperpig-

Wielopostaciowe; pecherzyko-grudki, pecherze,
lichenifikacja, pozapalna hiperpigmentacja

Tendencja do szerzenia Brak

Zmiany szerza sie na obszary niepoddane napro-
mienianiu; miejsca prob swietlnych moga ulec
zaostrzeniu




41. Fotodermatozy

Tabela 41-10. Powszechne substancje o wiasciwosciach fototok-
sycznych

Akrydyna Ekspozycja przemystowa

Eozyna Praca laboratoryjna (barwniki), w przeszto-
$ci pomadki do ust

Furokumaryny Rosliny (seler, barszcz olbrzymi, pasternak,
koper, koper wioski, anyz, pietruszka
i wiele innych)

Metoksalen Terapia PUVA

Smoty, dziegcie Ekspozycja zawodowa (budowa drég),

leczenie tuszczycy

Amiodaron Kwas nalidyksowy
Cyprofloksacyna  Fenotiazyny
Dakarbazyna Piroksykam
Furokumaryny Tetracykliny
Furosemid Kwas tiaprofenowy

Gryzeofulwina

odmienne rodzaje odczynéw fototoksycznych - berloque der-
matitis oraz $wietlne zapalenie skory wywotane uczuleniem
na roéliny - zostaly oméwione oddzielnie ponize;j.

Histopatologia. W poczgtkowym okresie stwierdza sie tok-
syczne uszkodzenie naskorka z towarzyszgca martwicg kera-
tynocytow. Zwiekszona jest zawarto$¢ melaniny w warstwie
podstawnej, a w pdzniejszym okresie dochodzi do jej koncen-
tracji w skornych melanofagach.

Postepowanie diagnostyczne. Z reguly wystarczaja doktad-
ne zebranie wywiadu chorobowego oraz badanie przedmioto-
we. Podejrzana substancja fototoksyczna moze by¢ zidentyfi-
kowana przez przeprowadzenie testu fotoprowokacji.

Leczenie. Podstawa jest przede wszystkim unikanie sub-
stancji o whasciwosciach fototoksycznych oraz ekspozydji
na $wiatto stoneczne. Odczyn jest leczony jak oparzenie
stoneczne, a w ciezszych przypadkach moze wymagac te-
rapii jak w sytuacji oparzen termicznych »rozdz. 42.

Berloque dermatitis
[Freund 1916, Rosenthal 1924]

Epidemiologia. Choroba tradycyjnie jest bardziej powszech-
na u kobiet niz u mezczyzn. Ze wzgledu na usuniecie z kosme-
tykéw wiekszosci substancji o wlasciwosciach fototoksycznych
berloque dermatitis wystepuje obecnie rzadziej.

Etiologia i patogeneza. Berloque dermatitis to zapalenie sko-
ry powstale w nastepstwie stosowania kosmetykow zawiera-
jacych — majacy wiasciwosci fototoksyczne — olejek bergamo-
towy, a wiec wody toaletowej, perfum, ptynu po goleniu i tym
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podobnych. Spektrum wywolujace znajduje sie w obrebie
UVA.

Objawy kliniczne. W nastepstwie ekspozycji na $wiatlo sto-
neczne dochodzi do rozwoju charakterystycznych objawow,
rumienia i pecherzy na $cisle ograniczonej powierzchni sko-
ry, ukladajacych si¢ w postaci charakterystycznych pasm,
poniewaz substancja fotouczulajaca moze kapa¢ lub splywa¢
na dét. Do najczestszych lokalizacji nalezg okolica czotowa,
policzki, szyja oraz czasami goérna czes¢ klatki piersiowe;.
Charakterystyczna jest rdwniez znaczna pigmentacja zajetej
okolicy po ustgpieniu stanu zapalnego. Gdy ekspozycja na
stonice jest niewielka, do hiperpigmentacji moze dochodzi¢
przy braku rumienia badz niewielkim jego nasileniu. Z ta-
kim przebiegiem choroby cze¢sto mamy do czynienia na szyi,
gdzie kobiety moga umieszcza¢ jedynie jedna lub dwie kro-
ple perfum i w ciggu miesigcy rozwija sie zmiana barwniko-
wa, przypominajaca melasme. Berloque w jezyku francuskim
i Berlocke w jezyku niemieckim oznaczajg brelok lub wisiorek.
By¢ moze w przeszlosci dermatolodzy dopatrywali sie po-
dobienstwa zmian skornych na szyi do elementéw bizuterii.
Kolejng charakterystyczng ceche choroby stanowi ponowny
rozwdj przebarwien w okresie kolejnej wiosny w nastepstwie
ponownej ekspozycji na promieniowanie UV. Poniewaz li-
monki réwniez s3 bogate w olejek bergamotowy, u 0séb upra-
wiajacych limonki albo przygotowujacych tradycyjny dzin
z tonikiem w miejscu nastonecznionym moze dochodzi¢ do
rozwoju rumienia i nadmiernej pigmentacji na palcach.

Diagnostyka réznicowa. Charakterystyczny obraz zmian
skérnych zazwyczaj nie stwarza trudnosci diagnostycznych.
Gdy faza rumieniowa przebiega niezauwazalnie, zmiany na-
lezy réznicowad przede wszystkim z melasma, ktérej przebieg
kliniczny jest jednak nieco odmienny. Czesto obie jednostki
wspolistnieja ze soba.

Leczenie. Zaleca sie przede wszystkim stosowanie wol-
nych od kosmetycznych substancji uczulajacych filtréw
UVA oraz eliminacje fotouczulacza. Skuteczne moga oka-
zac sie miejscowe preparaty o wtasciwosciach wybielaja-
cych, takie jak stosowane w ostudzie »rozdz. 65, a przede
wszystkim retinoidy i hydrochinonon. Do usuwania prze-
trwatych przebarwien mozna uzy¢ lasera rubinowego.

Swietlne zapalenie skéry wywotane uczuleniem na
rosliny (phytophotodermatitis)
[Oppenheim i Fessler 1928]

Synonimy. Dermatitis bullosa pratensis (pratum z jez. lac.
faka), zapalenie skéry w nastepstwie uczulenia na trawe
takows.

Etiologia i patogeneza. Wiele roélin zawiera substancje
o dzialaniu fototoksycznym, wiekszo$¢ z nich stanowia fu-
rokumaryny. W miesigcach letnich bardzo cz¢sto dochodzi
do zapalenia skory w nastepstwie uczulenia na trawe fagkows,
zwlaszcza wsrdd osob zazywajgcych kapieli stonecznych na 1g-
kach. Ryzyko to dotyczy réwniez dzieci bawigcych si¢ na tra-
wie. Osoby pracujace z kosiarkami do trawy, ubrane w krétkie
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Rycina 41-11. Ostre fototoksyczne kontaktowe zapalenie skéry po
kontakcie z barszczem pospolitym.

Rycina 41-12. Ostre fototoksyczne kontaktowe zapalenie skéry po
kontakcie z barszczem olbrzymim.

spodnie, czesto zglaszaja sie z licznymi drobnymi zmianami
na konczynach dolnych, powstajacymi w miejscu kontaktu
skory z drobnymi fragmentami fototoksycznych traw. Zmiany
skorne wystepujg réwniez u rolnikéw lub 0séb przenoszacych
na rekach duze ilosci warzyw, jednak w tych przypadkach ob-
jawem jest bolesne zapalenie skory dioni. Do typowych roslin
o dzialaniu fototoksycznym zalicza si¢ marchew, pietruszke,
seler, a takze wiele gatunkéw Compositae, takich jak: chryzan-
temy, piotun, osty i zlocien. W wielu regionach Niemiec duzy
problem stanowi barszcz olbrzymi (Heracleum spp.) przywie-
ziony z Kaukazu jako duza (do 3 m wysokosci) ozdobna ro-
$lina ogrodowa, ktéra gwaltownie rozsiewa sie wzdluz drég
i torow kolejowych. Kontakt z sokami tej roéliny powoduje
przenikniecie bardzo duzej iloéci fototoksyn, co po ekspozycji
na $wiatto stoneczne prowadzi do rozwoju olbrzymich peche-
rzy i objawdw oparzenia.

Objawy kliniczne. Typowe zmiany skérne stanowia rumienie
i pecherze, ktore rozwijaja si¢ na powierzchni majacej kontakt
z ro$linami o wiasciwosciach fototoksycznych. Najczesciej
zajete sg wiec odstoniete powierzchnie skdry, takie jak twarz,
ramiona i kofczyny dolne. Uklad zmian jest czesto dziwny,
jednak praktycznie nie dochodzi do ich szerzenia na obsza-
ry nieeksponowane. Czesto obserwuje si¢ $wiad, a nawet bol
zajetych okolic skéry. Kolejng charakterystyczng cechg jest
znaczna hiperpigmentacja, ktéra nasila si¢ istotnie w przy-
padku ponownej ekspozycji na §wiatlo stoneczne.

Diagnostyka réznicowa. W rozpoznaniu réznicowym na-
lezy uwzgledni¢ przede wszystkim zapalenie skory po kon-
takcie z trujgcym bluszczem - sumakiem (Rhus dermatitis).
Konieczna jest znajomo$¢ roélin wystepujacych w danej okoli-
cy. Rhus dermatitis jest alergicznym kontaktowym zapaleniem
skory i §wiatto nie odgrywa zadnej roli w patogenezie tej cho-
roby. W okolicach Monachium fototoksyczne zapalenie skory
jest najczesciej wywolane kontaktem z barszczem olbrzymim;
natomiast taki sam obraz kliniczny w rejonie San Francisco
jest najczesciej objawem alergicznego kontaktowego zapalenia
skéry wywolanego ekspozycja na okreslony gatunek debu.

Leczenie. Okreslenie etiologii zmian skoérnych czesto
stwarza problemy. Do czasu rozpoznania gatunku rosliny
odpowiedzialnej za zapalenie skory profilaktyka moze by¢
ktopotliwa. Wczesne zmiany rumieniowe mozna leczy¢ za
pomoca miejscowych preparatéw kortykosteroidowych.
W momencie pojawienia sie pecherzy zmiany te nalezy
traktowac tak jak oparzenie.

Fotoalergiczne zapalenie skéry (photoallergic
dermatitis)

Epidemiologia. Odczyny fotoalergiczne sa mniej powszechne
niz odczyny fototoksyczne.

Etiologia i patogeneza. Fotoalergiczne zapalenie skory spet-
nia wszystkie kryteria alergicznego kontaktowego zapalenia
skory. Niezbedna jest wczesniejsza ekspozycja na alergen,
w nastepstwie ktdrej — jedynie u niewielkiego odsetka oséb
- dochodzi do rozwoju odpowiedzi immunologicznej, a na-
stepnie objaw6w klinicznych. Substancja fotouczulajaca moze
by¢ zastosowana miejscowo lub ogélnie. Gdy dojdzie do uczu-
lenia pacjenta, kazdy sposéb ekspozycji moze prowadzi¢ do
rozwoju objawéw chorobowych; ekspozycja miejscowa powo-
duje rozwdj fotoalergicznego kontaktowego zapalenia skory,
podczas gdy ekspozycja systemowa prowadzi do powstania
fotoalergii krwiopochodne;j.

W nastepstwie interakcji potencjalnego alergenu, skéry
i promieniowania UV powstaje zmodyfikowana substancja,
zazwyczaj hapten, ktora wigze si¢ z prawidlowymi biatkami
skory, tworzac prawdziwy fotoalergen. Ta nowa czastecz-
ka stymuluje odpowiedz immunologiczng. Podczas kolejnej
interakcji promieniowania UV i znajdujacego sie w skorze
alergenu dochodzi do reakeji alergicznej. Zazwyczaj ma ona
charakter nadwrazliwo$ci pdznej, podobnie jak w przypadku
wyprysku alergicznego, chociaz czasami moze by¢ zalezna od
IgE, co powoduje kontaktowa pokrzywke fotoalergiczna.

Nalezy bra¢ pod uwage dwie istotne dlugosci fal promie-
niowania $wietlnego. Pierwsza okredlana jest jako spektrum
absorpcji, zawiera diugosci fali wymagane do modyfikacji
alergenu. Druga, stanowigca spektrum wywolujace, jest nie-
zbedna do wywotania objawéw klinicznych. Tak wiec zmo-
dyfikowany alergen ma przypuszczalnie odmienng budowe
chemiczng. Chociaz spektra absorpcyjne i wywolujace moga
sie pokrywa¢, zazwyczaj sa one jednak odmienne. Spektrum
wywolujace na ogoél znajduje sie w obrebie UVA, chociaz
w rzadkich przypadkach, np. przy stosowaniu sulfonami-
dow i difenhydraminy, lezy w zakresie UVB. W tabeli 41-11
przedstawiono powszechnie spotykane miejscowe zwigzki
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fotoalergiczne. Wiele substancji jest zdolnych do wywotywa-
nia zaréwno reakcji fototoksycznych, jak i fotoalergicznych, co
utrudnia interpretacje testéw diagnostycznych. Dobrze zba-
dany model reakgji fotoalergicznej stanowi reakcja wywotana
przez chlorowe pochodne salicylanilidéw wykorzystywane
w mydtach antybakteryjnych w latach 60. i wczesnych 70. XX
wieku. Ich uzywanie doprowadzilo do wystapienia epidemii
fotoalergicznego zapalenia skory, a takze byto przyczyna wie-
lu przypadkéw przewlektych skoérnych reakcji $wietlnych. Na
szcze$cie produkt ten zostal usuniety z rynku. Obecnie naj-
czesciej spotykanym miejscowym czynnikiem uczulajagcym
na $wiatlo sg substancje stosowane jako filtry promieniowania
stonecznego, podczas gdy fenotiazyna, sulfonamidy, hydro-
chlorotiazyd i chinidyna s najczestsza przyczyna fotoalergii
krwiopochodne;.

|Zl Niewiele substancji moze spowodowa¢ kontakto-
we zapalenie skéry, fotoalergiczne kontaktowe za-
palenie skory i odczyny fototoksyczne. Tymi srod-
kami sa: chlorpromazyna, kwas tiaprofenowy oraz
8-metoksypsoralen.

Objawy kliniczne. Zmiany skérne w przebiegu foto-
alergicznego kontaktowego zapalenia skory charakteryzuje
znaczny §wiad ograniczony jedynie do miejsc eksponowanych
na $wiatto stoneczne, w ktérych zastosowano fotoalergen,
zatem ostro odgraniczony. Moze dochodzi¢ do rozwoju ru-
mienia, grudek, pecherzykéw oraz czasami pecherzy. W przy-
padku ekspozycji ogolnej zajete zostaja okolice eksponowane
na stonce z typowo niezmienionym tréjkatem skéry pod pod-
brodkiem i widoczne jest ostre odgraniczenie zmian na wy-
sokosci rekawow ubrania. W miesigcach zimowych albo przy
minimalnej ekspozycji na storice zmiany skérne moga by¢
nieznaczne i pacjent skarzy si¢ tylko na $wiad lub stabe za-
czerwienienie skory. Brak odpowiedniego rozpoznania i stata
ekspozycja na alergen moga prowadzi¢ do rozwoju przewle-
klego fotoalergicznego zapalenia skory. W tej postaci czesto
obserwuje sie lichenifikacje, a zmiany moga szerzy¢ sie na
okolice nieeksponowane na $wiatlo stoneczne.

Histopatologia. W poczatkowym okresie widoczny jest
stan gabczasty naskoérka i okolonaczyniowe nacieki limfo-
cytowe, natomiast w pozniejszej fazie dochodzi do akantozy
i parakeratozy.

Postepowanie diagnostyczne. W identyfikacji fotoalergicz-
nego kontaktowego zapalenia skoéry pomocne sg proby foto-
kontaktowe. W przypadku uogélnione;j reakcji fotoalergicznej
testy fotokontaktowe sg zwykle ujemne, poniewaz metabolit
miejscowo stosowanego alergenu jest czesto istotnym alerge-
nem. Dlatego tez niezbedne jest przeprowadzenie systemowej
fotoprowokacji. Badane obszary naswietlane sg dawka 10 J/cm?
UVA przy podawaniu podejrzanej substancji. W momencie
osiggniecia w osoczu przez lek najwyzszego stezenia kolejna
okolica jest naswietlana tg sama dawka, a odczyt reakcji ma
miejsce po 24 i 48 godzinach.
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Rycina 41-13. Polekowe fotoalergiczne zapalenie skory.

Tabela 41-11. Powszechne substancje o wtasciwosciach fotoaler-
gicznych

Substancja Zrédto

Srodki przeciwgrzybicze (nie
sg diuzej stosowane)

Fentiklor, buklozamid

Chlorowcopochodne salicyla-
nilidow

Rzadko spotykane w mydtach
i Srodkach dezynfekujacych

Srodek dezynfekujacy
Filtry stoneczne (UVA, UVB)

Heksachlorofen

2-hydroksy-4-meto-
ksybenzofenon

4-izopropylo dibenzylometan  Filtry stoneczne (UVA, UVB)

Srodek zapachowy w kosme-
tykach (rzadko uzywany)

Pizmo ambratowe

Kwas paraaminobenzoesowy  Filtry stoneczne (UVB)

Izoamylowy ester kwasu para-
metoksycynamonowego

Filtry stoneczne (UVB)

Systemowe

Chloropromazyna (stosowana  Chinidyna
jedynie w weterynarii)
Fenofibrat Sulfonamidy

Hydroksychlorotiazyd Kwas tiaprofenowy

Prometazyna
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Leczenie. Podstawg postepowania terapeutycznego jest
unikanie kontaktu z alergenem, uzywanie filtrow UVA
oraz odziezy ochronnej. Ostre zmiany skérne s3g leczo-
ne jak inne stany zapalne, zazwyczaj przy zastosowaniu
miejscowych preparatéw kortykosteroidowych.

Przewleklte postoneczne zapalenie skéry (chronic
actinic dermatitis)
[Hawk i Magnus 1979]

Synonimy. Przetrwala nadwrazliwo$¢ na $wiatlo, actinic re-
ticuloid, przewlekle zapalenie skory z nadwrazliwoécia na
$wiatlo, wyprysk z nadwrazliwo$cig na $wiatfo sg najlepszymi
okre$leniami dla tej jednostki chorobowe;j.

Epidemiologia. Wszystkie formy przewleklego postoneczne-
go zapalenia skory spotykane s3 niezmiernie rzadko. Na ogoét
jest to problem mezczyzn w wieku podesztym, z zaostrzenia-
mi choroby w miesigcach letnich.

Etiologia i patogeneza. Przewlekle postoneczne zapalenie

skory nie jest pojedyncza jednostka chorobows, dlatego tez

nie ma $ciéle zdefiniowanego czynnika etiologicznego. Jedna

z mozliwych przyczyn jest istnienie pierwotnie przewleklego

zapalenia skory, w czasie ktorego wtérnie dochodzi do rozwo-

ju fotowrazliwo$ci, a nastepnie juz sama ekspozycja na $wiatto

jest czynnikiem podtrzymujacym chorobe. Przyktady to:

= Przetrwata nadwrazliwosé¢ na swiatto (persistent light
reaction) [Wilkinson 1962]. W latach 60. XX wieku wyod-
rebniono grupe osdb, u ktérych rozpoznano fotoalergiczne
zapalenie skory wywotane przez chlorowcowe pochodne
salicylanilidéw i - pomimo przerwania ekspozycji na ten
zwigzek — stwierdzono utrzymywanie si¢ problemoéw skor-
nych. Wykazano, ze podczas gdy do wystapienia fotoaler-
gicznego zapalenia skory niezbedna byla obecno$¢ promie-
niowania UVA, reakcja przewlekla wywolana byta przez
UVB. Ponadto, wraz z postepem choroby, spektrum wywo-
tujace promieniowania ponownie ulegato przesunieciu do
UVA, a nawet $wiatla widzialnego. Prawdopodobnie pod
wplywem UVB dochodzito do tworzenia nowego antygenu
pochodzacego z pierwotnie fotouczulajacej czasteczki.

= Actinic reticuloid [Ive i wsp. 1969]. U niektérych pacjen-
tow z obrazem klinicznym, identycznym jak w przypad-
ku przetrwatej nadwrazliwosci na $wiatto, w biopsji sko-
ry stwierdza si¢ obecnos$¢ limfocytéw atypowych. Nazwa
reticuloid sugeruje, ze jest to zmiana pseudonowotworowa.
Spotykane sg opisy nadwrazliwosci zaréwno na UVA, jak
i UVB, a takze na $wiatlo widzialne.

= Wyprysk z nadwrazliwoscia na swiatlo (photosensitive
eczema) [Ramsay i Kobza-Black 1973]. Obraz kliniczny przy-
pomina przetrwalg nadwrazliwos¢ na $wiatlo, jednak nie
uzyskuje si¢ danych dotyczacych fotoalergii w wywiadzie.
Spektrum wywolujgce znajduje si¢ w obrebie UVB. Préby
fotokontaktowe wypadaja negatywnie, natomiast u niekto-
rych pacjentéw obecny jest dodatni wynik rutynowych te-
stow skornych, zwlaszcza na zwigzki chromu.

= Przewlekte zapalenie skéry znadwrazliwoscia na §wiatto
(chronic photosensitive dermatitis) [Frain-Bell i wsp. 1974].
W tej grupie pacjentéw spektrum wywolujgce znajduje sie
w obrebie UVB i UVA, a ponadto stwierdza si¢ pozytyw-

Rycina 41-14. Przetrwata nadwrazliwos¢ na swiatto.

Fotoalergiczne || Kontaktowe| | Atopowe Ziarniniak
zapalenie zapalenie zapalenie || grzybiasty
skéry skéry skéry (stadium

l l l poczatkowe)

| Przewlekfa nadwrazliwos¢ na swiatto |

l ! l l

Przewlekte postoneczne zapalenie skéry obejmuje:
« Przetrwatg nadwrazliwos$¢ na swiatto
« Actinic reticuloid
» Wyprysk z nadwrazliwoscia na $wiatto
« Przewlekte zapalenie skéry z nadwrazliwoscia
na Swiatto
- Atopowe zapalenie skory ulegajace nasileniu
pod wptywem Swiatta

Rycina 41-15. Patogeneza i odmiany przewlektego postoneczne-
go zapalenia skory.

ny wynik testéw skornych i $wietlnych. Dodatnie wyniki
testow platkowych i fotokontaktowych nakladajg si¢ w tej
jednostce chorobowej, dlatego wydaje si¢ ona najmniej
charakterystyczna ze wszystkich omawianych podtypéw.
= Atopowe zapalenie skory przebiegajace z fotowrazli-
woscig. U wiekszo$ci chorych na atopowe zapalenie skory
ekspozycja na $wiatto sfoneczne oraz sztuczne promienio-
wanie UV przynosi korzystny efekt terapeutyczny. Jednak
u okolo 5% pacjentéw z przetrwala postacia choroby do-
chodzi do rozwoju fotowrazliwosci i powstania zmian skor-
nych, klinicznie typowych dla przewleklego postonecznego
zaplenia skory. Chorzy ci spelniajg $cisle okreslone kryteria
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diagnostyczne atopowego zapalenia skéry. Wielu lekarzy
uwaza, ze zaostrzenie zmian skornych w czasie ekspozycji
jest raczej wynikiem zwiekszonej temperatury i wzmo-
zonej wilgotnodci anizeli samym dzialaniem $wiatfa slo-
necznego. W tym przypadku przeprowadzenie testow
$wietlnych moze zréznicowad te podgrupy. Testy $wietlne
z uzyciem gtéwnie niskich dawek UVB moga spowodowac
reprodukcje typowych zmian wypryskowych na obszarach
wczesdniej niezmienionych, jak np. w obrebie posladkow.
Wartos¢ MED dla UVB z reguly miesci sie¢ w granicach
normy lub niekiedy jest obnizona. Ponadto fotodystrybucja
zmian typowych dla atopowego zaplenia skory moze wska-
zywacé na swoistg role UV w ich indukgji, podczas gdy wy-
soka temperatura i wilgotno$¢ powoduja wykwity choro-
bowe rowniez w rejonach ciata nieeksponowanych na UV.
Postepowanie terapeutyczne jest takie jak w przewleklym
postonecznym zapaleniu skdry.

|Zl Czytelnik, po powtdrnym zapoznaniu sie ze wstepnym
opisem, moze zauwazy¢, ze istnieje znacznie wiecej
podobienstw niz réznic pomiedzy omawianymi zabu-
rzeniami. Dlatego tez nalezy zwréci¢ uwage na pojecie
~przewlekte postoneczne zapalenie skéry”. Bez wzgle-
du na rodzaj czynnika predysponujacego immunolo-
giczna reakcja skoérna jest na tyle zmieniona, ze samo
Swiatlo stloneczne badz swiatlo sztuczne wystarczaja
do wywotania zapalenia skory.

Objawy kliniczne. Choruja niemal wylgcznie mezczyzni
w podeszlym wieku, u ktérych pojawia sie swedzgca osutka
rumieniowa z przeczosami, zlokalizowana przede wszystkim
na twarzy. Zmiany najczeséciej umiejscawiajg sie na czole i kar-
ku, cho¢ zajete moga by¢ tez policzki, matzowiny uszne, szy-
ja i tylna powierzchnia konczyn goérnych. Skéra ulega zgru-
bieniu, widoczne sa dosy¢ glebokie bruzdy, a powierzchnia
czesto pokryta jest tuskami. Niekiedy zmieniona chorobowo
skora wykazuje wzmozone ocieplenie i tendencje do saczenia,
pomimo braku dowodéw na obecnoé¢ infekeji bakteryjnej,
grzybiczej czy wirusowej. W niektérych przypadkach spotyka
sie obraz lwiej twarzy (facies leonina). Oszczedzone sg zwy-
kle trojkat pod podbrédkiem i okolica zauszna. Czesto do-
chodzi do zajecia okolic skory nieeksponowanych na $wiatto
stoneczne. Nadwrazliwo$¢ pacjentow na $wiatlo jest tak duza,
ze nawet niewielka ilo§¢ energii promieniowania stonecznego,
przechodzaca przez ubranie, wystarcza do wywolania reak-
cji skérnej. Ponadto reakcje immunologiczne mogg si¢ takze
szerzy¢ na okolice skory zupelnie nieeksponowane na $wiatto
stoneczne.

Histopatologia. Zazwyczaj stwierdza si¢ przewlekle zapale-
nie skory z akantoza naskdrka, nadmiernym rogowaceniem
i parakeratozg. W skorze obserwuje si¢ obecno$¢ naciekéw
limfocytowych, zlokalizowanych okotonaczyniowo albo li-
szajowatych. Atypia komorek, dominacja supresorowych ko-
morek T oraz epidermotropizm sugerujg rozpoznanie actinic
reticuloid.

Postepowanie diagnostyczne. Spektrum UV wywolujace
zmiany chorobowe jest szerokie i stabo zdefiniowane; niewiel-
kie dawki promieniowania UVB, UVA, lub nawet $wiatta wi-
dzialnego, moga spowodowa¢ reakcje rumieniowa w ciagu 24
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godzin. Ponadto $§wietlne testy skorne powinny by¢ wykonane
z zastosowaniem dawki UVA ponizej poziomu powodujacego
powstanie rumienia.

Przebieg i rokowanie. Wyglad chorych oséb jest tak nieko-
rzystny, a zmiany skérne tak wrazliwe na $wiatto i swedzace,
ze pacjentom ciezko jest prowadzi¢ normalne zycie. Czesto
pojawiajg sie u nich mysli samobojcze.

Diagnostyka réznicowa. Najwazniejszym zadaniem w roz-
poznaniu réznicowym jest wykluczenie uogdlnionej reakcji
fotoalergicznej badz powietrznopochodnego kontaktowego
zapalenia skory wywotanego przez sumaka lub Compositae,
zwlaszcza w okresie masywnego kwitnienia i koszenia pdl,
kiedy to przenoszone z wiatrem alergeny roslinne dziata-
ja na skodre. Jednak zwykle reakcje takie majg znacznie bar-
dziej ostry przebieg. Czasami wskazane jest wykonywanie
wielokrotnych biopsji skéry w celu wykluczenia ziarniniaka
grzybiastego.

Leczenie

Miejscowe. Miejscowe inhibitory kalcyneuryny wydaja
sie najbardziej skuteczne. Tradycyjnie stosuje sie miejsco-
we preparaty kortykosteroidow.

Ogodlne. PUVA jest metoda leczenia z wyboru. Poczat-
kowa dawka promieniowania dla danego pacjenta musi
by¢ mniejsza niz powodujaca reakcje zapalng skory. Jesli
spektrum wywotujace znajduje sie réwniez w obrebie
UVA, konieczne jest stosowanie w fazie indukgcji korty-
kosteroidéw lub azatiopryny. Stopniowy wzrost dawki,
w pofaczeniu z redukgcja lekdéw systemowych moze pro-
wadzi¢ do wystapienia odpornosci i znacznej poprawy
stanu klinicznego pacjenta.

M Nie wolno stosowac standardowej fototerapii
z wykorzystaniem UVA i/lub UVB, poniewaz tyl-
ko pogarsza ona stan pacjenta.

Jezeli terapia PUVA jest nieskuteczna, najbardziej efek-
tywna w terapii ogdlnej okazata sie azatiopryna, czesto
w bardzo niskich dawkach, takich jak 50 mg/dobe albo co
drugi dzien. Jezeli osiagnie sie poprawe kliniczng, leczenie
mozna przerwacé w miesigcach zimowych. Alternatywnie
mozna wykorzystywac kortykosteroidy i cyklosporyne.

Profilaktyka. Unikanie ekspozycji na Swiatto jest w tym
przypadku praktycznie niemozliwe. Spektrum wywotu-
jace jest bardzo szerokie i czesto w ciggu wieloletniego
przebiegu choroby ulega dalszemu poszerzeniu. Zaleca
sie zaktadanie ubrania ochronnego; stosowanie filtrow
stonecznych o szerokim spektrum, w potaczeniu z sub-
stancjami blokujacymi; oraz zmiane aktywnosci dobo-
wej z jej przesunieciem na okres nocny. Jesli znane jest
spektrum wywotujace, czasami mozna uzy¢ specjalnych
filtrow.
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FOTOPROTEKCJA

Fotoprotekcja obejmuje przede wszystkim unikanie promie-
niowania slonecznego oraz stosowanie filtréw ochronnych,
jak réwniez odziezy ochronnej. U oséb zdrowych jej celem
jest unikniecie niepozadanych efektéw UV, tj. oparzenia sto-
necznego, fotostarzenia skory, fotokarcynogenezy oraz popra-
wa stanu klinicznego u pacjentéw z fotodermatozami.

Unikanie stonca

Unikanie ekspozycji na stonice jest najlepszg metoda ochronng,
jednak niewiele os6b moze si¢ do tego stosowaé. Wyjatkami
sa chorzy na xeroderma pigmentosum badz albinosi, ktd-
rzy catkowicie musza unikaé ekspozycji na $wiatlo stonecz-
ne. Wiekszo$¢ oséb jest chroniona przez szyby okienne, ale
u pacjentéw z nadwrazliwosécig na UVA czy $wiatlo widzialne
w celu odpowiedniej ochrony moze by¢ wymagane zastoso-
wanie specjalnego szkla albo filtréw.

Kolejnym dobrym krokiem jest unikanie w miesigcach
letnich ekspozycji na storice w $rodku dnia, tj. 4-6 godzin
w okolicy stonecznego zenitu. W innych porach dnia nasile-
nie promieniowania UVB jest znacznie mniejsze i dlatego jest
istotnie mniej grozne. Pory dnia i roku maja mniejszy wptyw
na intensywno$¢ UVA.

Odziez

Do dwoch podstawowych $rodkéw fotoprotekeji zalicza sie
odziez oraz filtry przeciwstoneczne. Nie powinno si¢ zapomi-
na¢ o roli odziezy, mimo stosowania filtréw przeciwstonecz-
nych. Trudno oceni¢ zdolnosci protekcyjne tkaniny. Ogélnie,
przyjmuje sie, ze jezeli material nie jest w stanie przepusci¢
padajacego na niego S$wiatla, ma wlasciwosci ochronne.
Wiasciwoséci ochronne materiatu sg definiowane jako czyn-
nik protekcji przeciwultrafioletowej (ultraviolet protection
factor — UPF), ktory wyraza ochrone przed UVB, liczbowo
poréwnywalny jest z czynnikiem protekeji przeciwstonecznej,
wykorzystywanym do filtréw ochronnych. W lecie rekomen-
dowane jest noszenie ubran z czynnikiem UPF > 30. Metody
prowadzgce do wzrostu czynnika UPF obejmujg ciasne utka-
nie materialu z impregnacja zwigzkami chemicznymi, ab-
sorbujacymi UV; mokra i obcista odziez daje nizszy poziom
ochrony. Kapelusz powinien mie¢ szerokie rondo, bowiem
wiele przeprowadzonych do tej pory badan wykazalo, ze czap-
ki z daszkiem nie sg skuteczne w ochronie przeciwstoneczne;j.

Filtry przeciwstoneczne
Preparaty przeciwsloneczne sg okreslane przez czynnik pro-
tekeji przeciwsltonecznej (sun protection factor - SPF). Mowiac
pro$ciej, wyraza on wydtuzenie czasu koniecznego do wysta-
pienia rumienia wywotanego promieniowaniem. Na przyktad
gdy u kogos zwykle rumien pojawia si¢ po 10 minutach eks-
pozycji na stonice w potudnie, SPF 15 pozwala mu na pozo-
stanie okofo 150 minut. Technicznie SPF jest wyrazany jako:
SPF = MED na ochronionej skérze/MED na nieochronionej
skoérze; MED - minimalna dawka rumieniowa w minutach.
Opracowane s3 europejskie (COLIPA), amerykanskie i au-
stralijskie standardy dla SPF, ktére sg do$¢ podobne i w satys-
fakcjonujacy sposéb okreslaja stopienn ochrony przed UVB.
Gléwnym problemem jest to, czy bardzo wysokie wartosci
SPF 50-60 s3 odpowiednie i wystarczajace klinicznie. Nie ma
wlasciwego, ogdlnie akceptowanego, protokotu do testowania

protekcji przed UVA. Food and Drug Administration (FDA)
nie zatwierdzito protokotu UVA dla produktéw sprzedawa-
nych na terenie USA, na $wiecie protokoly pomiaréw prze-
prowadzonych zaréwno w warunkach in vitro, jak i in vivo sg
akceptowalne. W Europie Niemiecki Instytut Normalizacyjny
(DIN) ma do zaakceptowania 67 502 standardéw oceny, co
podkresla potrzebe dokfadnej oceny réwnowagi pomiedzy
poziomem protekcji dla UVA i UVB. Inne dostepne protokoty
maja za zadanie okre$lenie czynnika protekcji immunologicz-
nej (immune protection factor — IPF) oraz czynnika protekcji
mutagennej (mutation protection factor — MPF), jednak s3 one
przeprowadzane w warunkach in vitro i do chwili obecnej nie
zdobyly powszechnej akceptaciji.

Podczas gdy ogromna wiekszo$¢ dermatologéw i fotobio-
logéw aprobuje preparaty przeciwstoneczne, niektére grupy
martwig sie ich skutkami niepozadanymi. Jednym z pro-
blemow jest to, ze ludzie stosujacy je bedg oczywiscie diuzej
przebywaé na powietrzu i kumulowa¢ to samo uszkodzenie.
Inni stwierdzajg, ze stosowanie kreméw z filtrami przyczy-
ni sie do obnizenia poziomu witaminy D, co doprowadzi do
zwiekszonej czesto$ci wystepowania osteoporozy. Jeszcze inni
sugeruja, ze filtry stoneczne same w sobie sg odpowiedzial-
ne za zwiekszong czesto$s¢ wystepowania czerniaka, jednak
w literaturze matlo jest danych podtrzymujacych stusznosé
tej hipotezy. Autorzy rekomendujg stale stosowanie filtréw
przeciwstonecznych.

Sktadniki. Filtry przeciwsloneczne zwieraja liczne substancje
aktywne, do ktérych zalicza sie filtry chemiczne i blokery fi-
zyczne (tab. 41-12). Filtry chemiczne absorbujg promieniowa-
nie UV, ostabiajac jego site przez ztozone interakcje na pozio-
mie molekularnym. Spektrum energii, przy ktérym absorpcja
jest najwyzsza, zalezy od rodzaju substancji. Blokery to mate
czasteczki, ktore blokujg fizycznie $wiatto i moga je odbijac.
Poniewaz czasteczki te s3 chemicznie obojetne, ryzyko aler-
gicznego kontaktowego zapalenia skory jest prawie zerowe,
wiec wiekszos$¢ hipoalergicznych preparatéw przeciwsltonecz-
nych nalezy do tej kategorii. Co wiecej produkty te draznig
nieznacznie, jesli w ogoéle, skore dookola oczu, co ma szcze-
golne znaczenie u dzieci i sportowcéw. W dodatku te same
czasteczki mozna dodawac do filtréw chemicznych, zeby uzy-
ska¢ bardzo wysokie wartosci jak SPF 40-60.

Stosowanie. Nalezy bra¢ pod uwage nastepujace czynni-

ki, dajac wskazéwki odnoénie do wykorzystania preparatéw

przeciwstonecznych:

= SPF. Wiekszos$¢ pacjentow jest dobrze chronionych przez
SPF 15-30, ktore przynoszg ochrone zaréwno przeciw UVA,
jaki 1 UVB. W przypadku bardziej intensywnej ekspozycji
u narciarzy i alpinistow na twarz korzystne sg produkty
o SPF 30-50, stosowane réwniez przez inne osoby przeby-
wajace dtugo na storicu. Pacjenci z fotowrazliwosécig takze
muszg stosowac srodki o wyzszych warto$ciach SPF.

= Podtoze. Zele lepiej penetruja i szybciej dzialajg, lecz
moga wysusza¢. Moga powodowac pieczenie wokél oczu,
nawet przy ostroznej aplikacji. Przypuszczalnie pot prze-
nosi je nizej, na miejsca wrazliwe. U wigkszos$ci osdb
$rodkami pierwszego wyboru sg lotiony, kremy mniej
wysuszaja, lecz dla niektérych moga by¢ nieco okluzyjne.
Powinno sie stosowaé réwniez pomadki o wlasciwo$ciach
fotoprotekcyjnych.
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Tabela 41-12. Sktadniki kremow z filtrem

Kategoria Przyktady

Filtry chemiczne UVB

Aminobenzony
(280-320 nm)

Kwas p-aminobenzoesowy (PABA)

Aminodimetylo-PABA

Ester glicerylowyPABA
2-etylheksylo-PABA

Dimetyloetylheksylo-PABA (Padi-
mate O)

2-etoksetylo
p-metoksycynamonian (Parsol)

Cynamoniany
(290-320 nm)

Dietyloamina
p-metoksycynamonianu

Salicylany Salicylan octanolu

(290-320 nm)

Salicylan trolaminy

2-etyloheksylo-salicylan

Homometylo-salicylan

Salicylan trietyloaminy

Réznorodne Polifenole z zielonej herbaty

Lawsone z dwuydroksyacetonem

Amninobenzon glicerolu

Oktokrylen

Czerwona wazelina weterynaryjna

Filtry chemiczne UVA

Benzofenony (250- Oksybenzen
el Sulisobenzen
Dioksybenzen
Réznorodne Antranilat metylowy

Eusolex 2020

Dibenzyol metanu (Avobenzone,
Parsol 1789)

Blokery fizyczne UVB i UVA

Kaolina

Krzemian magnezu

Tlenek magnezu

Czerwona wazelina weterynaryjna

Dwutlenek tytanu

Tlenek zelaza

Tlenek cynku

= Specjalne wlasciwosci. Gléwne problemy to ochrona
przed UVA, trwalo$¢ (zdolno$¢ preparatu do pozostawa-
nia na skorze), odpornos¢ na wode i ryzyko alergicznego
kontaktowego zapalenia skory. Wszystkie metody testowa-
nia SPF obejmujg w pewnym stopniu ocene¢ odpornosci na
wode, gdyz preparaty przeciwstoneczne stosuje sie gtéwnie
podczas ptywania i na plazach. Zasada jest, ze po ptywaniu
dany preparat powinien zachowaé 50% swoich wlasnosci
ochronnych. Jak to si¢ dokladnie przekiada na rzeczywi-
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sto$¢, to state zrodlo wyzwan technologicznych dla prze-
mystu. Osiagniecie stabilnosci preparatéw po kapieli pod
prysznicem lub po ptywaniu jest prawdziwym wyzwaniem,
ale uzyskiwane wyniki nie sg jednoznaczne. Przed laty
preparaty przeciwsloneczne nie byly uwazane za mozli-
wa przyczyne alergicznego kontaktowego zapalenia skory.
Obecnie wiadomo, ze s3 one najwazniejszym czynnikiem
prowadzacym do jego rozwoju i dlatego u kazdego pacjenta
ze zmianami fotoalergicznymi nalezy podejrzewa¢ kontak-
towe uczulenie na preparaty przeciwstoneczne.

Samoopalacze i Srodki brazujace

Dwuhydroksyaceton jest najczesciej stosowanym miejsco-
wym $rodkiem opalajacym. Aplikowany w stezeniach 2,5-10%
(zwykle 5%) wiaze si¢ z warstwa rogowa naskdrka i powo-
duje zbrazowienie jej zewnetrznej warstwy. Efekt jest trwa-
ty, poniewaz kolor nie moze by¢ zmyty, zanika jednak wraz
ze ztuszczaniem warstwy rogowej. Ze wzgledu na indywidu-
alne réznice w uzyskiwanym zabarwieniu skory i mozliwo$¢
powstania estetycznie niezadowalajacego efektu preparat po-
winno sie najpierw przetestowaé w miejscu mato widocznym.
Nalezy go rozprowadzi¢ réwnomiernie na suchg skore, omija-
jac okolice faldow i bruzd. Jesli uzyskany efekt jest niewystar-
czajacy, preparat mozna ponownie uzy¢ po kilku godzinach.
Srodki brazujace s3 rozpuszczalnymi w wodzie barwnikami
stosowanymi do makijazu ciata. Ulegaja zmyciu podczas ka-
pieli w wannie lub pod prysznicem.

M Ani dwuhydroksyaceton, ani srodki brazujace nie daja
jakiejkolwiek ochrony przed UV. Nie maja dziatan szko-
dliwych, ale dajac pacjentom ztudne poczucie ochrony,
przyczyniaja sie do nadmiernej ekspozycji na UV.

Beta-karoten sprzedawany jest w wielu karajach jako $rodek
przyspieszajacy opalanie. Powoduje on zoéltopomaranczowe
zabarwienie skory, ktére, generalenie, nie wyglada atrakcyj-
nie. Podczas gdy p-karoten nie chroni w ogdle przed UV, to
jednak ma zdolons$¢ blokowania $wiatlta widzialnego i jest
skuteczny w terapii porfirii erytropoetycznej. Pacjenci powin-
ni by¢ uprzedzani o nieprzekraczaniu zalecanych dawek z po-
wodu ryzyka rozwoju hiperkarotenemii P>rozdz. 91.

Dawniej psoraleny sprzedawane byly jako $rodki opalajace.
Przyspieszajg one naturalng opalenizne, przez co zwigkszaja
ochrone przed UV, jednak ze wzgledéw medycznych ryzyko
zwigzane z ich uzyciem przewyzsza korzysci. Zgodnie z wy-
tycznymi sg one $rodkami dostepnymi wyltacznie na recepte
i moga by¢ stosowane tylko ze wskaza medycznych.

URZADZENIA DO OPALANIA

Urzadzenia do opalania i gabinety solaryjne staly sie oplaca-
lym biznesem w wielu krajach zachodnich. Tendencja ta jest
bardzo niepokojaca dla dermatologdw, gdyz nie maja oni zad-
nej kontroli nad stosowanymi tam dawkami promieniowania
UV, ktére w lecznictwie dermatologicznym aplikowane sa
w warto$ciach terapeutycznych. Uzycie 16zek solaryjnych, ge-
nerujacych UVA, dalo ztudne poczucie bezpieczenstwa zaréw-
no statym klientom, jak i pracownikom obstugi. W oglosze-
niach prasowych solaria prezentowane sa jako miejsca, gdzie
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mozna uzyskaé ochrone przeciw oparzeniu stonecznemu (co
nie jest catkowicie prawdg, poniewaz opalenizna wywotana
przez UVA stabo chroni przed oparzeniem spowodowanym
UVB) i poprawi¢ samopoczucie. Podczas gdy oparzenie wy-
wolane przez UVA jest sprawg marginalng, istotnymi proble-
mami s3: zwigkszone ryzyko rozwoju polekowych odczynéw
fototoksycznych i fotoalergiczych, przedwczesne starzenie sie
skory, rozwoj niemelanocytowych rakéw skory oraz prawdo-
podobnie czerniaka. Uzywanie 6zek opalajacych na szerokg
skale rozpoczeto sie okoto 1980 roku, dlatego w celu doklad-
nej oceny rakéw skory wywotanych korzystaniem z solariow
potrzebny jest jeszcze dtuzszy okres obserwacji. Pacjenci z we-
wnatrzpochodng fotowrazliwoécia, tj. z pokrzywka $wietl-
ng, wielopostaciowymi osutkami $wietlnymi czy porfiria, sg
w grupie ryzyka rozwoju ostrych odczynéw skdérnych.

Ponadto wiele probleméw technicznych z tymi urzadze-
niami wynika z omijania prawa. Na przykltad w USA czy
w Europie Zachodniej nie ma jednoznacznych regulacji praw-
nych, dotyczacych tego aspektu. Problemami sg zta kalibracja
i serwisowanie sprzetu, brak ostrzezen o zagrozeniach oraz
nadmierne eksponowanie korzysci ptynacych ze stosowania
promieniowania UV.

|Zl Autorzy uwazaja, ze najlepsza rada jest unikanie ko-
rzystania z urzadzen opalajacych i gabinetéow solaryj-
nych. Zdaja sobie jednak sprawe, ze na chwile obecna
jest to nieosiagalne.
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