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WproWadzenie 

Promieniowanie ultrafioletowe (UV) jest dobrze znanym czynnikiem zaostrzającym obraz 
kliniczny w  skórnej postaci tocznia rumieniowatego (CLE), a w kryteriach diagnostycz-
nych układowego tocznia rumieniowatego (SLE) ustalonych przez American College of 
Rheumatology (ACR) uwzględniono nadwrażliwość na światło słoneczne. Rozpoznanie rze-
czywistej nadwrażliwości na promieniowanie słoneczne w  tej populacji pozostaje jednak 
trudne ze względu na szeroki zakres nazewnictwa stosowanego przez ACR, jak również 
opóźniony początek zmian skórnych występujących w wyniku tego zjawiska.

Cele

Celem artykułu był przegląd informacji dotyczących nadwrażliwości na promieniowanie 
słoneczne, fotoprowokacji oraz fototerapii u chorych na CLE. 

metody 

Dokonano przeglądu bazy PubMed, używając następujących słów kluczowych: promienio-
wanie ultrafioletowe, toczeń rumieniowaty, fotoprowokacja oraz nadwrażliwość na promie-
niowanie słoneczne.

Wyniki 

Zgłaszanie nadwrażliwości na promieniowanie słoneczne przez samych chorych, jak rów-
nież wiele różnych definicji tego zjawiska spowodowały, że podawana częstość jej występo-
wania u chorych na CLE jest różna. Obiektywniejszą metodą oceny są testy fotoprowokacji, 
jednak również w tym przypadku uzyskane wyniki różnią się ze względu na odmienności 
stosowanych protokołów. Poza szkodliwym działaniem promieniowania ultrafioletowego 
u chorych na LE, promieniowanie z zakresu UVA1 wykazuje efekt terapeutyczny, co zo-
stało potwierdzone na mysich modelach choroby, jak również w badaniach z udziałem 
chorych.

podsumoWanie

W przypadku SLE precyzyjne rozpoznawanie nadwrażliwości na światło słoneczne ma kon-
sekwencje diagnostyczne, poprawia również stosowanie się chorych do zasad fotoprotekcji. 
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Zgodnie z  klasyfikacją Gilliama i  Sontheimera 
z 1981 roku zmiany skórne w   toczniu (cutane-
ous lupus erythemotosus, CLE) dzielą się na te o  

ostrym, podostrym i przewlekłym przebiegu.1 W posta-
ci przewlekłej wyróżnia się: odmianę krążkową (discoid 
lupus erythematosus, DLE), obrzękową (lupus tumidus, 
LET), głęboką (lupus panniculitis/profundus) oraz od-
mrozinową (childblain lupus).

Częstość występowania CLE ocenia się na 4,3/ 
100 000, przy czym u około dwóch trzecich chorych 
spełniających kryteria układowego tocznia rumienio-
watego (systemic lupus erythematosus, SLE) będą wy-
stępowały również zmiany skórne. Najczęstszą postacią 
CLE pozostaje DLE, stanowiący ok. 75% wszystkich 
przypadków.2 Postać ostra CLE zwykle jest związana 
z aktywną fazą choroby układowej, a w przypadku DLE 
nawet u 17% chorych może dojść do rozwoju SLE.3 

U chorych na CLE nadwrażliwość na promieniowa-
nie słoneczne jest dobrze udokumentowanym objawem, 
w  przebiegu którego promieniowanie ultrafioletowe 
(UV) jest głównym czynnikiem zaostrzającym i prowo-
kującym wystąpienie zmian skórnych. Zwiększone ry-
zyko rozwoju zmian skórnych w wyniku działania UV 
znacząco wpływa na życie zawodowe i  jakość życia 
chorych.4-6 Ponadto, badania prowadzone w  grupie 
chorych, u których stwierdzono nadwrażliwość na pro-
mieniowanie słoneczne, wskazują na związek z nasile-
niem aktywności choroby.7 Chorzy, rozumiejąc wpływ 

UV na przebieg choroby, zdają sobie sprawę, jak ważne 
jest przestrzeganie zasad fotoprotekcji w celu zapobie-
gania skórnym objawom choroby oraz zmniejszenia ich 
nasilenia. 

Poniższe opracowanie skupia się na: 1) roli UV w wy-
woływaniu zmian w przebiegu CLE, 2) wcześniejszych 
badaniach poświęconych nadwrażliwości na promienio-
wanie słoneczne u chorych na CLE, z uwzględnieniem 
danych z wywiadu oraz wyników testów fotoprowokacji, 
3) zalecanych zasadach fotoprotekcji u chorych na CLE, 
4) stosowaniu promieniowania ultrafioletowego z zakre-
su A1 (UVA-1) w terapii układowej postaci tocznia. 

UV a toczeń
Związek UV ze skórną postacią tocznia zachęcił do 
prowadzenia badań dotyczących możliwej roli tego 
promieniowania w patogenezie choroby. Podczas gdy 
konieczne jest dalsze wyjaśnienie mechanizmów roz-
woju CLE uważa się, że jest to objaw podobnych me-
chanizmów patologicznych, jakie są zaangażowane 
w rozwój choroby układowej, z udziałem autoprzeciw-
ciał i  kompleksów immunologicznych uszkadzających 
tkanki. Promieniowanie ultrafioletowe sprzyja rozwo-
jowi zmian skórnych przez zwiększenie rekrutacji lim-
focytów oraz zależną od przeciwciał cytotoksyczność. 
Oceniając wpływ zarówno promieniowania UVA (320- 
-400 nm), jak również UVB (290-320 nm) sugerowano, 

Rycina. mechanizm działania 
promieniowania ultrafioletowego 
a (UVa) i ultrafioletowego B 
(UVB) w skórnej postaci tocznia. 
promieniowanie UVa i UVB mają 
różny i jednocześnie nakładający 
się wpływ na uszkodzenie skóry, 
co wiąże się z powstawaniem 
zmian w przebiegu skórnej postaci 
tocznia rumieniowatego. Wpływ 
promieniowania UVB jest szerszy 
zarówno na przekazywanie sygnału 
przez cytokiny i chemokiny, jak i na 
bezpośrednie uszkodzenie komórki. 
Z kolei promieniowanie UVa również 
powoduje bezpośrednie uszkodzenie 
kwasu deoksyrybonukleinowego 
(DNa), indukuje apoptozę oraz 
zaburza procesy immunologiczne 
przez indukcję powstawania 
reaktywnych form tlenu (rFt).

uV

UVB UVA
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apoptoza komórek 
i zaburzenia odpowiedzi 

immunologicznej

↑ cząsteczek adhezyjnych 
(ICAM-1; VCAM-1)

↑ napływ 
limfocytów

Bezpośrednie uszkodzenie DNa 
(dimery pirymidynowe)

Apoptoza

przemieszczenie antygenów 
jądrowych na powierzchnię 

komórki

Zahamowanie ścieżki 
usuwania rFt

tlenowe uszkodzenie 
mitochondriów
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że działając przez różne mechanizmy, sprzyjają rozwo-
jowi zmian skórnych (ryc. 1).

Promieniowanie UVB, uszkadzając kwas deoksyrybo-
nukleinowy (DNA) przez zniszczenie nici i utworzenie 
dimerów pirymidynowych, powoduje apoptozę keraty-
nocytów. Uzyskane wcześniej wyniki wykazują jednak 
pewne rozbieżności, nasilona apoptoza keratynocytów 
była obserwowana w  wycinkach skóry pochodzących 
od chorych oraz w  warunkach in vitro, po poddaniu 
hodowli działaniu UVB, co sugeruje zwiększoną podat-
ność keratynocytów na uszkodzenia wywołane przez 
UVB oraz zaburzenia ich usuwania ze zdrowej skóry.8,9 
Uważa się również, że promieniowanie UVB odgrywa 
inne, patologiczne role przez modulację odpowiedzi im-
munologicznej, a także nabór oraz przyciąganie komó-
rek stanu zapalnego. Dokładniej mówiąc, zauważono, 
że ekspozycja na promieniowanie UVB sprzyja ekspresji 
w skórze interleukiny 1 (IL-1), czynnika martwicy nowo- 
tworu α (TNFα), wewnątrzkomórkowej cząsteczki adhe-
zyjnej 1 (ICAM-1) oraz antygenów zgodności tkankowej 
klasy II (np.: HLA-DR).9-11 W innych badaniach wyka-
zano, że w  toczniu dochodzi do nasilonego przemiesz-
czenia autoantygenów na powierzchnię apoptotycznych 
pęcherzyków w obrębie keratynocytów, co ułatwia eks-
pozycję autoprzeciwciał na autoantygeny, które prawi-
dłowo są zlokalizowane wewnątrzkomórkowo.12,13 

W  przeciwieństwie do działania UVB dłuższe fale 
UVA docierają do głębszych warstw skóry i odgrywa-
ją rolę w apoptozie keratynocytów przez oksydacyjne 
uszkodzenie mitochondriów.14 Uważa się, że powstawa-
nie nadmiaru rodników tlenowych i wynikające z  tego 
uszkodzenie oksydacyjne są mechanizmem przemian 
molekularnych prowadzących do zaburzeń funkcjono-
wania komórek. W badaniach prowadzonych na bezwło-
sych myszach stwierdzono, że uszkodzenie wywołane 
przez promieniowanie UVA prowadzi do wyczerpania 
katalazy i reduktaz glutationowych w komórkach skóry, 
co wywołuje peroksydację lipidów błonowych przez 
tworzenie peroksydazy lipidowej.15 Uszkodzenie wywo-
łane promieniowaniem UVA powoduje inne prozapalne 
efekty. W wyniku ekspozycji na UVA dochodzi do wzro-
stu stężenia cytokin prozapalnych, takich jak: IL-1α/β 
i IL-6.16 Podobnie jak w wyniku działania UVB, stwier-
dza się tworzenie dimerów cyklobutano-pirymidyno-
wych.17 Promieniowanie UVA, w mniejszym stopniu niż 
UVB, nasila wiązanie się autoprzeciwciał z powierzch-
nią keratynocytów. Początkowo uważano, że promienio-
wanie UVA nie prowokuje występowania zmian w prze-
biegu CLE, ponieważ testy fotoprowokacji, podobne do 
prowokacji UVB, nie potwierdziły występowania zmian 

skórnych.18 W  innych badaniach wykazano jednak, że 
UVA indukuje zmiany typu CLE.19-22 

Nadwrażliwość na promieniowanie 
słoneczne u chorych na toczeń
Nadwrażliwość na promieniowanie słoneczne prze-
jawia się nie tylko zaostrzeniem zmian skórnych, ale 
również nasileniem objawów ogólnych, takich jak 
zmęczenie i bóle stawów.23 Dlatego, poza zwróceniem 
uwagi na objawy skórne (np. osutka, mrowienie), za-
leca się również pytanie chorych o  uczucie zmęcze-
nia i dolegliwości bólowe stawów występujące po in-
tensywnej ekspozycji na promieniowanie słoneczne. 
Nadwrażliwość na promieniowanie słonecznie, nieza-
leżnie, czy zaobserwowana przez chorego, czy przez 
lekarza, pozostaje jednym z ustalonych przez American 
College of Rheumatology (ACR) w 1982 roku kryteriów 
diagnostycznych układowego tocznia rumieniowate-
go.24 W  CLE obserwuje się wyraźny związek z  nad-
wrażliwością na promieniowanie słoneczne, w posta-
ci podostrej (SCLE) ten objaw występuje u  27-100% 
chorych, w DLE u 25-90%, a w LET u 43-71%.25 Duże 
różnice w częstości występowania nadwrażliwości na 
promieniowanie słoneczne wskazują na wykorzystywa-
nie odmiennych metod jej diagnozowania. Dużym pro-
blemem pozostaje brak precyzyjnej definicji nadwrażli-
wości na promieniowanie słoneczne. Według kryteriów 
ACR nadwrażliwość na promieniowanie słoneczne jest 
definiowana jako „zmiany na skórze będące wynikiem 
nieprawidłowej reakcji na promieniowanie słonecz-
ne”.24 Taka definicja pozwala na odmienną interpreta-
cję, a w rezultacie może prowadzić do uwzględnienia 
chorych z innymi chorobami skóry, w tym: wieloposta-
ciowymi osutkami świetlnych (polymorphic light erup-
tion, PMLE) oraz zapaleniem skórno-mięśniowym. 
Wykazano również, że w  wyniku ekspozycji na UVR 
u  chorych na toczeń może dojść do rozwoju zmian 
skórnych innych niż CLE. Wyniki jednego z  badań 
wskazują, że na skutek ekspozycji na promieniowanie 
UV u 49% chorych na toczeń może dojść do wystąpie-
nia zmian typu PMLE, a  nie CLE.25 Ponadto Hasan 
i wsp. wykazali, że w 53% biopsji pobranych od cho-
rych z dodatnim wynikiem fototestu obraz histopato-
logiczny wskazywał na nieswoistą reakcję zapalną lub 
przypominającą PMLE.20 U chorych, u których obraz 
histologiczny odpowiadał rozpoznaniu tocznia, reakcja 
rozwijała się dłużej (tj. >3 tygodni).20 Po przeanalizo-
waniu informacji dotyczących czasu utrzymywania się 
zmian po ekspozycji na promieniowanie słoneczne le-
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karz powinien więc rozróżnić reakcję typu PMLE od 
LE. Krótki czas, od kilku godzin do kilku dni, wskazuje 
na reakcję typu PMLE, podczas gdy dłuższy – kilkuty-
godniowy – sugeruje CLE. 

Ponadto, wyniki kilku badań poświęconych fotopro-
wokacji wskazują, że prawdziwa reakcja nadwrażli-
wości na promieniowanie słoneczne jest często opóź-
niona, w  jednym z  badań wykazano, że 78% reakcji 
występuje po czasie dłuższym niż tydzień od ekspozy-
cji,26 a w innym średni czas wystąpienia reakcji wynosił 
8 dni.10 W rzeczywistości, wystąpienie dodatniej reak-
cji było obserwowane do 3 tygodni od przeprowadze-
nia fototestu.26 Chorzy mogą więc nie wiązać zaostrze-
nia występującego po kilku tygodniach od ekspozycji 
z działaniem promieniowania słonecznego i dlatego le-
karz powinien zapytać o nasilenie objawów klinicznych 
występujące do trzech tygodni od dłuższej ekspozycji 
na światło słoneczne. 

Na podstawie danych z piśmiennictwa autorzy arty-
kułu proponują, aby nadwrażliwość na promieniowanie 
słoneczne definiować jako obecność zmian skórnych 
sugerujących skórną postać tocznia lub objawów na-
rządowych, takich jak zmęczenie lub dolegliwości bó-
lowe stawów, występujących do 3 tygodni po nasilonej 
ekspozycji na promieniowanie słoneczne i  trwających 
co najmniej kilka dni lub nawet tygodni. Weryfikacja 
tego stwierdzenia wymaga jednak przeprowadzenia du-
żych badań prospektywnych. 

Testy fotoprowokacji u chorych 
na toczeń
Wykonywanie u  chorych na toczeń fototestów z  uży-
ciem UV jest wynikiem obserwacji, że ekspozycja 
na promieniowanie słoneczne nasila zmiany skórne. 
Ocena nadwrażliwości na światło słoneczne u chorych 
na toczeń stała się obiektywnym narzędziem w  latach 
80. XX wieku, kiedy Lehmann i wsp. jako pierwsi udo-
kumentowali występowanie reakcji po kontrolowanej 
ekspozycji na promieniowanie słoneczne w  tej grupie 
chorych.27 Autorzy ci próbowali stworzyć bardziej stan-
dardowe kryteria określania występowania fotoreak-
tywności, wg nich konieczne były: 1. indukcja zmian 
skórnych, które klinicznie przypominały toczeń, 2. 
obraz histopatologiczny odpowiadający rozpoznaniu 
tocznia, 3. zmiany skórne, które rozwijały się powoli 
i były obecne przez co najmniej kilka dni.28 Mimo wy-
siłku włożonego w ustalenie lepszej definicji nadwrażli-
wości na promieniowanie słoneczne nie udało się ujed-
nolicić istotnych zagadnień protokołu postępowania. 

Z  tego powodu dostępnych jest wiele różnych wyni-
ków fototestów wykonywanych w różnych badaniach, 
co zostało podsumowane w  tabeli 1.10,18-22,26,28-30 
Przeprowadzone badania różniły się pod następującymi 
względami: schematem wykonania, energią przypada-
jącą na jednostkę naświetlanej powierzchni, lokalizacją 
i wielkością obszaru poddanego naświetlaniu, źródłem 
światła oraz czasem obserwacji. Opisane różnice spra-
wiają, że bardzo trudne jest bezpośrednie porównanie 
uzyskanych wyników badań. 

Aktualne wyniki wieloośrodkowego badania euro-
pejskiego przeprowadzonego w grupie chorych na CLE 
z użyciem podobnych protokołów wskazują jednak na 
występowanie fotoreprodukcji w siedmiu różnych ob-
szarach. Badanie prowadzono w grupie 47 chorych na 
CLE i  13 zdrowych ochotników poddawanych przez 
3 kolejne dni działaniu promieniowania UVA w dawce 
opalającej i promieniowaniu UVB w ilości 1,5 minimal-
nej dawki rumieniotwórczej (MED). U 47% chorych, ale 
nie u osób z grupy kontrolnej, stwierdzono wystąpie-
nie zmian skórnych, przy czym u 86% pacjentów z tej 
grupy obraz histopatologiczny odpowiadał rozpoznaniu 
CLE. W tym badaniu opisano występowanie minimal-
nych objawów niepożądanych.30 Zdolność badaczy do 
skutecznego zastosowania protokołów przeprowadze-
nia fotoprowokacji w różnych ośrodkach wskazuje, że 
ta procedura może być potencjalnie stosowana jako po-
stępowanie uniwersalne. 

Wyniki fototestów nie korelują zbyt dobrze z subiek-
tywną oceną nadwrażliwości na promieniowanie sło-
neczne dokonywaną zarówno przez chorych, jak i leka-
rzy. Zostało to potwierdzone przez Khun i wsp., którzy 
wykazali, że dane z wywiadu wskazujące na nadwraż-
liwość na promieniowanie słoneczne w  62% odpo-
wiadają dodatnim wynikom fototestów, podczas gdy 
w przypadku braku takich informacji u 58% badanych 
uzyskany wynik testu był dodatni.10 Ponadto, 44 cho-
rych na SLE i 31 osób z grupy kontrolnej było pytanych 
o nadwrażliwość na promieniowanie słoneczne i wyko-
nano u nich fototesty. Na podstawie danych z wywiadu 
oraz wyników fototestów nadwrażliwość stwierdzono 
u  odpowiednio 57% i  79%, przy czym w  przypadku 
chorych na SLE zaobserwowano niewielką zgodność 
danych (κ=0,01).31

Ochrona chorych na toczeń przed 
promieniowaniem słonecznym
Podstawową metodą zmniejszenia nadwrażliwości na 
promieniowane słoneczne u chorych na toczeń pozo-
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staje fotoprotekcja. Na takie postępowanie składa się 
edukacja na temat związku promieniowania UV z wy-
stępowaniem zmian skórnych oraz poradnictwo doty-
czące metod ograniczenia ekspozycji na promieniowa-
nie słoneczne. Lekarze powinni zachęcać do unikania 
promieniowania słonecznego w  godzinach od 10 do 
16. Z kolei chorzy powinni stosować codziennie, nawet 
w pochmurne dni, szerokozakresowe kremy ochronne 
z faktorem wynoszącym co najmniej 30. Aplikacja po-

winna być powtarzana co 2 godziny, a także po każdej 
kąpieli oraz intensywnym spoceniu. W celu ogranicze-
nia ekspozycji na UV zaleca się również noszenie ubrań 
wykonanych z gęsto tkanych materiałów oraz nakryć 
głowy z szerokim rondem.

Badania kontrolowane dotyczące różnic w zakresie 
skóry chronionej i niechronionej wykazują występowa-
nie bardzo istotnych różnic dotyczących zmian skór-
nych, podkreślając jednocześnie znaczenie fotoprotek-

tabela 2. Badania dotyczące stosowania promieniowania UVA-1 u chorych na toczeń

rok Autor n rodzaj 
badania

Schemat stosowania 
naświetalń UVA-1

Uwagi

1993 Sönnichsen 
i wsp.46

1 opis przypadku  186,1 j./cm2 przez 9 tygodni poprawa kliniczna u 71-letniej chorej na SCle, 
u której istniały przeciwwskazania do leczenia 
glikokortykosteroidami oraz lekami immunosu-
presyjnymi.

1994 mcgrath 
i wsp.47

15 Badanie otwarte 6,5 j./cm2/24 h: 5 dni w tygod-
niu przez 3 tygodnie 

obniżenie wskaźników aktywności choroby

1994 mcgrath48 10 Badanie otwarte  6 j./cm2/24 h: 5 dni w tygod-
niu przez 3 tygodnie 

obniżenie wskaźników aktywności choroby, u jed-
nego pacjenta z SCle poprawa w zakresie zmian 
skórnych 

1996 mcgrath 
i wsp.37

26 DB-rCt (badanie 
naprze- 
mienne)

6 j./cm2/24 h: 5 dni w tygodniu 
przez 3 tygonie (lub światło 
widzialne) 

W grupie leczonej UVa-1 istotne obniżenie 
punkatcji skali Slam oraz miana autoprzeciwciał 
skierowanych przeciwko dsDNa

2001  polderman 
i wsp.40

11 DB-rCt (badanie 
naprzem-
ienne)

6 j./cm2/24 h: 5 dni w tygodniu 
przez 3 tygodnie (lub światło 
widzialne) 

W obu grupach obniżenie punktacji skal Slam 
i SleDai, brak istotnych różnic między grupami 

2003 menon 
i wsp.38

1 Badanie otwarte 
(opis przy-
padku)

16 j./cm2/24 h: 3 dni w ty-
godniu przez 24 tygodnie 
(minus 12-14)

Znacząca klinicznie poprawa stwierdzana w 2-3 
tygodniu stosowania promieniowania UVa-1, po-
prawa funkcji ośrodkowego układu nerwowego 
w badaniu pet wraz z poprawą w zakresie funkcji 
poznawczych

2004 polderman 
i wsp.41

12 DB-rCt (badanie 
naprze- 
mienne)

12 j./cm2/24 h: 5 dni w tygod-
niu przez 3 tygodnie 

istotne obniżenie punktacji skal Slam i SCore 
w grupie leczonej promieniowaniem UVa-1 vs 
placebo; u jednego chorego z SCle poprawa 
w zakresie zmian skórnych

2005 Szegedi 
i wsp.39

9 Badanie otwarte 6 j./cm2/24 h: 5 dni w tygodniu 
przez 3 tygodnie, następnie 
3 dni w tygodniu przez 3 
tygodnie, następnie 4 dni 
w tygodniu przez 3 tygodnie 

Znaczące obniżenie punktacji skali SleDai; 
zmniejszenie produkcji iNFα przez komórki th1 
i th2 obniżenie stosunku th1 do th2 i tc1 do 
tc2

2005 mcgrath49 1 opis przypadku 10 j./cm2/24 h: 2 dni w tygod-
niu przez 30 tygodni

U chorych na Sle eliminacja autoprzeciwciał przeciw- 
kardiolipinowych oraz pogrszania się funkcji 
poznawczych.

2010 Jabara 
i wsp.50

1 opis przypadku  8 j./cm2/24 h: 2 dni w tygod-
niu przez 5 lat 

Nieznaczna poprawa w zakresie choroby 
śródmiąższowej płuc oraz nadciśnienia płucnego

DB-RCT – randomizowane badanie kontrolowane przeprowadzone metodą podwójnie ślepej próby; SCLE – podostra postać skórna tocznia rumieniowatego; 
SLAM – skala aktywności SLAM; SLEDAI – indeks aktywności SLE
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cji u chorych na toczeń. W niedawno opublikowanym 
randomizowanym badaniu kontrolowanym, przepro-
wadzonym metodą podwójnie ślepej próby, oceniano 
skuteczność preparatów z  filtrem i  odrębnie podłoża 
w zapobieganiu występowania nadwrażliwości na pro-
mieniowanie słoneczne u chorych na toczeń. Wykazano 
fotoprowokację zmian skórnych u 64% osób, które nie-
stosowały filtru, u 56%, które stosowały jedynie podło-
że preparatu, natomiast nie stwierdzono wywołanych 
zmian skórnych w przypadku chorych stosujących pre-
parat ochronny.22 

Ponadto, tradycyjna metoda ochrony przed pro-
mieniowaniem słonecznym, czyli stosowanie leków 
przeciwmalarycznych stanowiących terapię pierwszej 
linii u  chorych na CLE, również wykazuje działanie 
ochronne. W badaniu, w którym 43 chorych i 32 zdro-
wych ochotników przyjmowało chlorochinę, wyka-
zano wzrost wartości MED oraz zmniejszenie rumie-
nia wywołanego działaniem promieniowania UVB. 
Postulowano, że może mieć to związek ze zdolnością 
chlorochiny do obniżania stężenia takich cytokin, jak 
TNFα i komórek zapalnych.32 

Odpowiednia ochrona przed promieniowaniem 
słonecznym odgrywa istotną rolę w kontroli objawów 
w przebiegu CLE, natomiast chorzy są zagrożeni wystą-
pieniem niedoboru witaminy D, której stężenie obniża 
się również w wyniku przewlekłego stosowania gliko-
kortykosteroidów. U chorych na CLE stężenie 25-hy-
droksywitaminy D jest znacząco mniejsze niż w gru-
pie kontrolnej, zwłaszcza u osób o  jasnej karnacji.33,34 

Lekarze powinni więc nie tylko zalecać fotoprotekcję, 
ale równocześnie pamiętać o  możliwości niedoboru 
witaminy D. Zalecenia zwarte w  Endocrine Society 
Clinical Practice Guidelines wskazują na konieczność 
monitorowania poziomów witaminy D w  populacji 
obarczonej ryzykiem jej niedoboru. Obecnie zaleca 
się ocenę stężenia krążącej 25-hydroksywitaminy D, 
a w przypadku niedoboru u dorosłych należy podawać 
50 000 IU witaminy D2 lub D3 raz w  tygodniu, przez 
8 tygodni.35 Alternatywnym postępowaniem, zgodnym 
z zaleceniami Institute of Medicine, jest przyjmowanie 
przez chorych do 70 r.ż 600 IU witaminy D na dobę, 
a w przypadku osób powyżej 70 r.ż 800 IU.36

Leczenie chorych na toczeń 
z użyciem promieniowania UVA-1
Chociaż wiadomo, że promieniowanie UV stanowi 
główny czynnik zaostrzający przebieg CLE, dostępne 
są obiecujące dane wskazujące na potencjalną skutecz-

ność UVA-1 w  terapii SLE. Urządzenia emitujące fale 
o długości 340-400 nm, stosowane do terapii promie-
niami UVA-1 ewoluowały przez lata. Pierwsze źródła 
promieniowania generowały promieniowanie podczer-
wone, co wiązało się ze wzmożoną produkcją ciepła. 
W kilku publikacjach opisywano wyniki badań, w któ-
rych lampy fluorescencyjne emitujące promieniowanie 
UVA-1 zamontowano w górnej osłonie łóżka opalające-
go lub też w specjalnie skonstruowanych kabinach.37,38 
W celu eliminacji pozostałych długości fali lampy były 
pokrywane boranem strontu z dodatkiem fosforu lub 
stosowano połączenie z różowym filtrem UVASUN.37-39 
Nowsze modele z żarówkami halogenowymi o większej 
mocy zawierają nowy system chłodzący oraz niebieskie 
światło redukujące ciepło i zwiększające komfort chore-
go.40,41 Uważa się, że przeciwzapalne działanie UVA-1 
związane jest z  apoptozą limfocytów T i  B, w  wyni-
ku produkcji rodników tlenu singletowego i  anionów 
nadtlenkowych.42 Ponadto, to promieniowanie może 
zmniejszać stężenie IL-4, IL-10 i interferonu γ (INFγ).43 

Możliwość działania terapeutycznego promieniowa-
nia UVA-1 w SLE wiąże się z badaniami przeprowadzo-
nymi na mysim modelu NZB/NZW F1. Myszy leczone 
tą metodą cechowała większa przeżywalność, mniejsza 
produkcja przeciwciał skierowanych przeciwko DNA 
oraz zwiększona odpowiedź limfocytów na obce anty-
geny w porównaniu z myszami nieleczonymi.44 W przy-
padku predysponowanych do rozwoju tocznia myszy 
MRL-lpr promieniowanie UVA-1 zapobiegało również 
rozwojowi zmian skórnych o typie CLE.45 Na podstawie 
tych wyników, opisano przypadki kliniczne, jak również 
przeprowadzono badania otwarte oraz randomizowa-
ne badania kontrolowane, w których oceniano działa-
nie UVA-1 u chorych na SLE z użyciem różnych dawek 
i  różnych schematów naświetlań (tab. 2).37-41,46-50 
Wykazano zmniejszenie objawów ogólnych oraz obni-
żenie wskaźników aktywności choroby (np. SLE dise-
ase activity index, systemic lupus erythematosus activity 
measures score), a objawy niepożądane były niewielkie. 
Opisano także poprawę obejmującą inne narządy, w tym 
zmniejszenie objawów neurologicznych, poprawę pracy 
płuc oraz zmniejszenie zmian skórnych. Wyniki badań 
wskazują również na wystąpienie poprawy u  dwóch 
chorych na SCLE, co zmierzono subiektywnymi narzę-
dziami.40,48 Zmniejszone stężenie krążących limfocytów 
Th1 i Tc1 u chorych na SLE leczonych UVA-1 sugeruje 
potencjalny mechanizm działania, ponieważ wspomnia-
ne komórki produkują INFγ, który jest zaangażowany 
w patogenezę SLE.18 Stwierdzono także, że w wyniku 
działania UVA-1 dochodzi do nasilenia apoptozy krwi-
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nek białych filtrujących skórę.51 Ponadto, wynikiem eks-
pozycji na promieniowanie UVA-1 w warunkach in vitro 
jest zmniejszenie produkcji przeciwciał przez limfocyty 
B oraz niższe miana przeciwciał skierowanych przeciw 
dsDNA.52 

Mimo obiecujących rezultatów stosowanie promie-
niowania UVA-1 u chorych na SLE nie jest powszech-
nym postępowaniem. Tego rodzaju naświetlania są 
dostępne w nielicznych ośrodkach dermatologicznych, 
a  lekarze obawiają się potencjalnego zaostrzenia tocz-
nia, ze względu na wcześniejsze dane wskazujące na 
występowanie nasilenia zmian w przebiegu CLE po eks-
pozycji na promieniowanie UVA.19-22 Wprowadzenie 
niewielkich, zmiennych dawek UVA-1 i  wyniki więk-
szych randomizowanych badań kontrolowanych wska-
zujące na skuteczność tego rodzaju terapii mogą być 
pomocne w  promowaniu UVA-1 terapii w  leczeniu 
tocznia.

Podsumowanie
Objawy skórne w przebiegu tocznia sprawiają poważne 
problemy chorym z nadwrażliwością na promieniowa-
nie słoneczne i  istotnie wpływają na jakość ich życia.7 
Mimo dobrze znanego związku między toczniem a eks-
pozycją na promieniowanie UV różnorodne wyniki 
wielu badań dotyczących nadwrażliwości na promie-
niowanie słoneczne podkreślają znaczenie jej prawi-
dłowej oceny u  chorych na toczeń. Zgłaszanie przez 
chorych, którzy często nie zwracają uwagi na późny po-
czątek zmian występujących po ekspozycji na promie-
niowanie słoneczne, oraz szeroka definicja nadwrażli-
wości na promieniowanie zawarta w kryteriach ACR 
przyczyniają się do występowania problemów z prawi-
dłowym zgłaszaniem tego objawu. Lekarze mogą przy-
czynić się do poprawy rozpoznawania nadwrażliwości 
na promieniowanie słoneczne, pytając o czas trwania 
zaostrzenia, zaostrzenia pojawiające się do 3 tygodni po 
spędzeniu dłuższego czasu na zewnątrz oraz o wystę-
powanie objawów pozaskórnych, takich jak zmęczenie 
i dolegliwości bólowe stawów. Wykazano, że fototesty 
są obiektywniejszą standardową metodą pomiaru nad-
wrażliwości. Chociaż wystandaryzowane protokoły ich 
przeprowadzania mogą poprawić spójność uzyskiwa-
nych wyników, to czynnikami ograniczającymi mogą-
cymi utrudnić powszechne stosowanie są koszty oraz 
czas. Optymalizacja metod wykrywania nadwrażliwości 
na promieniowanie słoneczne u chorych na toczeń po-
prawi jednak skuteczność rozpoznawania SLE i zmoty-
wuje chorych do przestrzegania zasad fotoprotekcji, jak 

również ograniczy występowanie zaostrzeń choroby. 
Aktualne wyniki badań poświęconych stosowaniu pro-
mieniowania UVA-1 u chorych na toczeń mogą sugero-
wać możliwe korzyści terapeutyczne. Ponieważ te dane 
pochodzą głównie z badań prowadzonych na modelach 
zwierzęcych, opisów przypadków lub małych badań 
klinicznych, konieczne jest przeprowadzenie większych 
randomizowanych badań kontrolowanych w celu we-
ryfikacji skuteczności takiego postępowania u chorych 
na toczeń.
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Promieniowanie słoneczne od dawna uznawano 
za istotny czynnik przyczyniający się do powsta-
wania lub nasilenia zmian skórnych w przebiegu 

tocznia rumieniowatego. Nieznany był jednak mecha-
nizm indukowania zmian, a badania prowadzone na 
przestrzeni lat przynosiły coraz to nowe i zaskakujące 
informacje.

W  latach 60. i 70. XX wieku sądzono, że jedynie 
krótsze pasmo ultrafioletu UVB (280-320 nm) przy-
czynia się do indukowania zmian skórnych, nato-
miast promieniowanie UVA (320-400 nm) uważano 
za nieszkodliwe. Dlatego pewnym przełomem były 
prace prowadzone w latach 90., w których wykazano, 
że także szerokozakresowe UVA może nasilać zmiany 
skórne. Te badania mają istotne znaczenie dla pacjen-
tów, gdyż wykazano w nich, że z powodu przenika-
nia promieniowania UVA przez szkło szyby okienne 
nie chronią chorych na toczeń. Ponadto nie wszystkie 
dostępne w sprzedaży filtry słoneczne zabezpieczają 
przed promieniowaniem UVA. Wkrótce okazało się 
jednak, że nie całe pasmo UVA jest niebezpieczne, 
a dłuższe fale ultrafioletu, określane jako UVA1 (340- 
400 nm), mogą nawet przyczyniać się do zmniejsze-
nia aktywności procesu chorobowego. Zaczęto więc 
wykorzystywać naświetlania UVA1 w  terapii derma-
tologicznej. Dziś nie jest to jednak metoda powszech-

na, co może wynikać nie tylko z braku dostępności 
lamp, wysokiego kosztu naświetlań, ale również 
utrwalonej przez lata (zakorzenionej w świadomości 
lekarzy i pacjentów) obawy przed naświetlaniem cho-
rych na toczeń rumieniowaty.

Autorzy tego znakomitego opracowania, Andrew 
Kim i  Benjamin Chong z  ośrodka w  Stanach 
Zjednoczonych, wskazują na bardzo istotne z  kli-
nicznego punktu widzenia elementy fotowrażliwości 
chorych na toczeń. Indukowane światłem zmiany po-
wstają zwykle po kilku dniach, a nawet tygodniach 
od ekspozycji, co powoduje, że nieświadomi choro-
by pacjenci początkowo nie łączą naświetlania z  fo-
toreprodukcją zmian skórnych. Co więcej, słońce 
prowokuje nie tylko swoiste dla tocznia wykwity, ale 
może się przyczynić do nasilenia objawów choroby 
układowej, najczęściej dolegliwości bólowych stawów 
i ogólnego osłabienia.  

Publikowane w ostatnim czasie prace innych au-
torów wskazują na kolejny element związany z foto- 
wrażliwością chorych. Szkodliwość ultrafioletu może 
się łączyć nie tylko z ekspozycją na słońce lub naświe-
tlaniami w solariach. Wiele żarówek powszechnie sto-
sowanych do oświetlania mieszkań lub miejsc pracy 
emituje niewielkie dawki promieniowania ultrafiole-
towego. Oczywiście są to dawki o wiele mniejsze niż 
te, na jakie ludzie są narażeni w  trakcie codziennej 
ekspozycji na otwartej przestrzeni. Należy jednak 
wziąć pod uwagę długość i codzienną powtarzalność 
ekspozycji na sztuczne źródła światła. Sumowana 
na przestrzeni lat dawka kumulacyjna może powo-
dować konsekwencje biologiczne, zwłaszcza u osób 
nadwrażliwych, takich jak chorzy na toczeń rumie-
niowaty. Pytanie, czy jest to jednak dawka klinicznie 
istotna, pozostaje nadal bez odpowiedzi.

Prof. dr hab. n. med.
Anna Woźniacka
Katedra i Klinika Dermatologii 
i Wenerologii Uniwersytet 
medyczny w Łodzi
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