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SUHRN

Dlhovinné UVA1 Ziarenie je sicastou spektra UV Ziarenia, ktoré emituje fotény o vinovej dizke 340-400 nm. Ako lietebnii modalitu
ho prvykrédt pouZili v roku 1981. Moderné zariadenia umoZfiujd lie¢bu vo vysokoddvkovom (do 130 J/cm?), strednoddvkovom
(40-70 J/cm?) a nizkoddvkovom (10-30 J/cm?) reZime. Jeho vyhodou je moZnost aplikdcie aj v detskom veku pri ochoreniach, aky-
mi sd najcastejsie atopickd dermatitida, lokalizovand sklerodermia, reakcia tepu proti hostitelovi (GvHD) a dalsie dermat6zy. Pri
aplikdcii ziarenia je dolezitd frekvencia, davka, kumulativna ddvka, monitorovanie vedlajsich ic¢inkov. UVA1 terapia je minimdlne in-
vazivna a vysoko ucinnd lieCebnd modalita v dermatoveneroldgii, predovsetkym u detskych pacientov. UVA1 fototerapia pre malé
mnozstvo negativnych ucinkov a dobri toleranciu u pacientov je povazovand z hl'adiska bezpecnosti za jednu z terapeutickych moz-
nosti vyuzitenych aj v detskom veku.
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SUMMARY
UVAL in the Management of Dermatoses

The longwave UVAL light is a part of the UV light spectrum, emitting photons of wavelength 340-400 nm. As a treatment modality
it was introduced in 1981. A modern therapeutical devices enable the treatment in high-dose (up to 130 J/cm?), middle-dose
(40-70 J/cm?2) and low-dose (10-30 J/cm?) regime. Its advantage is the possibility of application in childhood most frequently in ato-
pic dermatitis, localized scleroderma, graft versus host disease (GvHD) and other dermatoses. In the course of the UV therapy the fre-
quency, the dose, the cumulative dose and the side effects monitoring are important. UVAT light therapy is a minimally invasive me-
thod and a highly effective therapeutic modality especially safe in pediatric dermatology also due to minor side effects and good tole-

rability
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UVOD

Dlhovinné UVAL1 Ziarenie je sicast'ou spektra UV Ziare-
nia, ktoré emituje fotény o vinovej dizke 340-400 nm. Ako
lieCebnt modalitu ho prvykrat pouzili v roku 1981. V tera-
pii akitnej exacerbovanej atopickej dermatitidy bolo dlho-
vinné UVAL Ziarenie (340—400 nm) dspeSne pouZité v roku
1992 [37, 33] a nasledne v roku 1995 v terapii skleroder-
mie [29]. Odvtedy UVAI Ziarenie pouZili v terapii systé-
movej sklerodermie, extragenitdlnej formy lichen sclero-
sus, chronickej fromy GVHD, pri syndréome POEMS (poly-
neuropatia, organomegdlia, endokrinopatia, monoklondlna
gamopatia, kozné zmeny) [52], systémovom lupus erythe-
matosus, urticaria pigmentosa [55], granuloma annulare,
hypereozinofilnom syndréme, koZnej forme sarkoidézy, ke-
loidoch, mycosis fungoides [67] a pityriasis lichenoides [6].
UVAL1 ziarenie moézeme aplikovat’ v rdznych liecebnych re-
zimoch v zdvislosti od ochorenia v nizkoddvkovom
(10-30 J/cm?), strednodavkovom (40-70 J/cm?) a vysoko-
davkovom rezime (80-130 J/cm?) [12, 51].
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POROVNANIE UCINKU UVA A UVB
ZIARENIA

UVA a UVB Ziarenie md rozli¢né vplyvy na biologické
tkanivd. Hlavnym cielom pri UVB Ziaren{ je nukledrna
DNA, ktora absorbuje UVB Ziarenim generované pyrimi-
dinové diméry a inhibuje syntézu DNA [38]. Priama exci-
tacia molekidl DNA UVB Ziarenim indukuje fotoprodukty
DNA, akymi st cyklobutdnové pyrimidinové diméry ale-
bo 6.4-fotoprodukty, viazané kovalentnou vizbou so su-
sednymi pyrimidinovymi bazami k pyrimidinovym dimé-
rom.

Dlhovinné UVA Ziarenie nie je schopné excitovat’ mo-
lekuly DNA priamo alebo generovat’ pyrimidinové dimé-
ry. Jeho relativne slabé mutagénne a karcinogénne vlast-
nosti na DNA si mozno vysledkom modifikdcie oxida-
tivnej DNA bdzy, ktoré tvori ndslednd nepriamu reakciu
cez excitaciu bunkového fotosenzibilizdtora a generdciu
reaktivnych kyslikovych €asti, najmi singletového kys-
lika [11, 12, 50]. Okrem oxidativneho poSkodenia DNA
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s ndslednymi génovymi mutdciami (vratane tumor supri-
mujdcich génov akym je p53) sa v karcinogenéze UVA
dalej uplatiiuje zniZenie imunologického dozoru (apo-
ptéza dendritickych buniek T lymfocytov a iné) a zdpa-
lova odpoved.

mensiu schopnost’ prenikat’ do hibky koze (opaény vzt'ah
medzi vinovou dizkou a energiou). UVB Ziarenie ovplyv-
nuje Langerhansove bunky a epidermalne keratinocyty,
zatial' ¢o UVA Ziarenie (a Specidlne UVA1) prenika hlbsie
do dermy a ovplyvnuje dermdlne fibroblasty, dendritické
bunky, lymfocyty, mastocyty a granulocyty [3, 36].

Vseobecne sa pri fototerapii uplatiuji dve kategdrie
ucinkov: d¢inky antimitotické (antiproliferacné a ucinky
imunomodulacné) a protizdpalové. Fotoimunologické me-
chanizmy uplatiiujice sa vo fototerapii mézZeme zaradit’
do troch skupin: ovplyvnenie solubilnych medidtorov, mo-
duldciu povrchovych molekul a indukciu apoptézy [35].
Imunomodula¢ny ud¢inok UVA aj UVB Ziarenia je
v schopnosti indukovat’ apoptézu lymfocytov. T bunky si
vel'mi citlivé na UV Ziarenie [36]. Mechanizmus apoptozy
sposobeny UVB Ziarenim pozostdva z ucinku na Fas/
/Fas ligandového systému, pS3 a apoptotickych protedz
[24, 54, 63].

UVAL1 Ziarenie indukuje apoptézu T a B lymfocytov
[17] a nezrelych proliferujicich mastocytov [25] dvomi
odliSnymi mechanizmami [17, 42]. Prvym je produkcia
superoxidovych aniénov, ktoré vedu k deStrukcii megapé-
rov na bunkovych mitochondridch, ¢o vedie k uvolneniu
cytochému c. Tento proces vedie v bunke k cyklosporin
A-nesenzitivnej apoptotickej ceste. Druhym mechaniz-
mom je produkcia singletového kyslika, ktory depolarizu-
je mitochondridlne membrany v bunke, otvorenim senzi-
tivneho cyklosporinového A-mitochondridlneho megapd-
ru. Tento proces vedie k uvolneniu faktora iniciujiceho
apoptézu (AIF), ktory aktivuje apoptotickud kaskadu [17].
UVAT1 pdsobi najmi druhym mechanizmom (aktivacia
Fas receptorov) ako skord, na proteosyntéze nezdvisld
apoptoza.

UVAI ziarenie vedie k zniZeniu hladiny INF-gama
a expresii adhezivnej molekuly-1 (ICAM) [34, 56]. Ex-
presiou medzibunkovej povrchovej molekuly (ICAM) na
keratinocytoch a Langerhansovych bunkéch vedie k aner-
gii populdcie Thl a aktivacii populdcie Th2, ¢o vedie
k zvySeniu IL-10 a zniZeniu INF-gama [21, 56]. IL-10 je
hlavnym imunosupresivnym, protizdpalovym medidtorom
pri UV fototerapii, k d'al§fm medidtorom patri PGE2, alfa
MSH, TGFbeta, IL-4 a CGRP. Popritom redukuje aj pocet
Langerhansovych buniek a mastocytov [20].

V pripade pouZitia psoralénov a UVA Ziarenia sa psora-
lény naviaZzu na DNA molekuly vtld¢aji sa do dvojzavit-
nice DNA. Nasledné oZiarenie UVA Ziarenim potom in-
dukuje spojenie DNA-psoralénov, inhibuje replikdciu
DNA a spdsobuje zastavenie bunkového cyklu a sposobi
poskodenie DNA a zdnik bunky [17, 19, 26]. K dal§im
mechnizmom tc¢inku fotochemoterapie PUVA patri oxi-
dativne poskodenie lipidovych membran, indukcia apo-
ptézy, blokovanie vizby epidermaneho rastového faktora
na jeho receptor (EGFR).
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UVAL1 sposobuje fenotypové a funkéné dozrievanie mi-
grujicich dermdlnych dendritickych buniek do potencio-
ndlnych antigén prezentujicich buniek [30]. UVAI indu-
kuje uvol'nenie IFN-gama 4 hodiny po oZiareni. IFN-ga-
ma stimuluje produkciu TNF-alfa, ktory sa uplanuje v pro-
tinddorovom pdsobeni. Preto ochorenia typu mycosis fun-
goides mozu byt rychlo a efektivne liecené UVAI Ziare-
nim [18]. Cytokiny IL-6 a IL-8 (prozdpalového typu) sd
taktieZ zniZené vplyvom UVAL Ziarenia [30]. Transfor-
mujici rastovy faktor (TGF-beta), cytokin, ktory ma
vplyv na rast buniek, diferencidciu a biosyntézu v spoji-
vovom tkanive, zohrdva dblezitd dlohu v profibrotickom
procese [31, 41], ktory zvySuje produkciu kolagénu, inhi-
buje MMP a stimuluje jej inhibitory [13]. UVA1 Ziarenie
pdsobi podporne taktieZ cez inhibitora cesty TGF-beta-
-SMAD a SMAD?7 je jednym z transkripénych faktorov
[13,41,43]. Efekt UVAI Ziarenia je taktieZ asociovany so
zvySenim poctu dendritickych buniek CD34, ¢o bolo sig-
nifikantné u pacientov so sklerodermiou [1].

Oba typy UV (UVA1 a UVB) Ziarenia zvySujd pocet
a aktivitu melanocytov, predlZuju spojenia dendritov, ¢o
zvySuje prechod taz§ich melaninovych melanozémov do
keratinocytov, ktoré sa prejavi hyperpigmentdciou [40].
Pigmentacia indukovand UVA Ziarenim, v menSej miere
aj dlhovinnym UVB Ziarenim a viditeInym svetlom, je
skorého typu a je sprostredkovand oxiddciou preformova-
ného pigmentu a redistribliciou melanozémov.

V patogenéze sklerodermie zohrdvaji ddlezitd dlohu
naru$enie metabolizmu kolagénu, cievne zmeny a auto-
imunitnd aktivita. Fibr6ze v sklerodermickom loZisku
predchddza T-helperovy lymfocytdrny infiltrdt s daliou
depoziciou kolagénu a zvySenie syntézy kolagénu typu
I a III. Vo fibroblastoch zo sklerotickych lézii bolo zistené
zvySenie produkcie kolagénu so zniZenim tvorby kolage-
ndzy I, ktord moze byt dolezitd v akumuldcii kolagénu.
Utinok UVALI Ziarenia spoliva v apoptéze T buniek
a v reguldcii prozdpalovych cytokinov. Tieto cytokiny re-
gulujui fibroblasty k indukcii kolagendzy/matrix metalo-
proteindzy (MMP)-1 aj jeho inhibitora [45]. T4to indukcia
je vicsia vo fibroblastoch pri systémovej skler6ze ako
v normdlnej koZi [64]. UVA1 Ziarenie taktieZ redukuje
hladinu prozapalového cathepsinu G, ktory napdda kola-
gén I a iné zlozky extraceluldrnej matrix, ako laminin, fib-
ronektin a proteoglykdny [7]. UVAL1 Ziarenie moZe modi-
fikovat’ endotelidlnu regulaciu a transformadciu, vedicu
k neovaskularizacii, ktord moze upravit negativne cievne
zmeny spojené so sklerodermiou [6].

Z vedlajsich t¢inkov UVAI Ziarenia je naj¢astejSim hy-
perpigmentdcia, ktord moze pretrvavat’ aj niekol'ko mesia-
cov po UVAL terapii. Dal$imi reakciami si erytém, poly-
morfnd svetelnd erupcia, svrbenie a suchost’ koze [12].
K menej ¢astym vedlaj$im d¢inkom mdZu byt herpes sim-
plex alebo cholinergicky typ urtikdrie [28]. V retrospek-
tivnej Studii pozostdvajicej z 423 pacientov neboli zazna-
menané Ziadne chronické vedl'ajSie uc¢inky [28]. Chybaji
ndm eSte presnejSie informdcie o karcinogénnych tcin-
koch UVAL Ziarenia, kde pri jeho kumulécii s celoZivot-
nou expoziciou slne¢nému Ziareniu rastie u tychto pacien-
tov riziko rakoviny koZe a stdrnutia koZe.
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UVA1 ZIARENIE V TERAPII KOZNYCH
OCHORENI

UVAL terapia je efektivnou terapeutickou metédou pre
svoj protizapalovy tcinok ovplyviujici funkciu fibrobla-
stov u pacientov s lokalizovanou sklerodermiou [15].
UVAL Ziarenie tu pdsobi tromi patogenetickymi mecha-
nizmami: v imunitnej dysregulécii, v nerovnovahe depo-
zicie kolagénu a endotelidlnej dysfunkcii. Tieto mecha-
nizmy sa uplatiiuji nielen pri lokdlnej a celkovej sklero-
dermii, ale aj pri ochoreniach, akou je chronickd forma
Graft-versus-Host Disease a lichen sclerosus. Autori apli-
kovali [65] stredno-ddvkové UVAL Ziarenie pre vyraznej-
§i efekt v dizke 24-30 aplikdcii (zmeny hribky koZe sa
upravili skoro aZ na normélne hodnoty) potvrdené ultra-
sonografickym vySetrenim, ako aj v zlepSeni pohybu aj
po 9-mesacnej kontrole pacienta. V §tudii venovanej loka-
lizovanej forme sklerodermie v retrospektivno-prospek-
tivnej Studii autori ukdzali pozitivne kratkodobé aj dlho-
dobé ucinky UVAL Ziarenia v redukcii sklerotickych 1ézif,
v zvySeni elasticity koZe, a redukcii hribky sklerodermic-
kych 1ézif [4].

Pri pouZiti Sirokospektrdlneho nizkoddvkového UVA
Ziarenia 3-krdt tyZdenne dosiahli autori [14] dspech
v lie¢be lokalizovanej aj generalizovanej formy sklero-
dermie, s maximom indurovanych, hyper- alebo hypopig-
mentovanych 1ézii. Autori pozorovali, Ze ovplyvnenim
produkcie cytokinov UVA1 Ziarenim in vitro kultivova-
nych fibroblastoch sa zvysi produkcia kolagendzy cez
zvySenie hladiny kolagendzy mRNA a proteinov u pa-
cientov s lokalizovanou formou sklerodermie v terapeu-
tickej schéme 20 J/cm? 4-krit do tyzdiia v dizke trvania 6
tyzdnov. Tento d¢inok pozorovali aj v hornych vrstvach
keratinocytov, melanocytov a endotelidlnych bunkach
[23]. V dalsej stidii [62] dokdzali zvySend produkciu
IL-1 pocas terapie UVAI1 Ziarenim, ktord stimuluje pro-
dukciu a uvolniovanie IL-6. IL-6 ndsledne posobi na sti-
muldciu produkcie kolagendzy fibroblastmi. Vyhodou
UVAL terapie pri lokalizovanej sklerodermii je jej bez-
pecnost’, rychla odpoved na lie¢bu (zmiknutie indurova-
nych 1€zif) v priebehu niekolkych tyzdnov [14].

V stidii [19] zameranej na uc¢inok UVAL Ziarenia pri
sklerodermii v suvislosti s koZnym fototypom (podl'a Fitz-
patricka) skupina okolo Jacobeho nezistila signifikantny
rozdiel v t¢inku stredne az vysokoddavkového UVAL Zia-
renia. Klinické hodnotenie bolo zamerané na miesto, ery-
tém, indurdciu, sklerézu, pigmenticiu a symptémy pruri-
tus alebo bolesti. Neboli zaznamenané vyrazné rozdiely
v priemernych kumulativnych ddvkach (6-120 J/cm?2)
medzi jednotlivymi koZnymi fototypmi [27].

V $tadif s 6smimi pacientami s akrosklerézou na
rukdch autori aplikovali nizkoddvkovovid UVAT terapiu
(30 J/cm?) 4-krat do tyzdna v pocte 50 aplikdcii a nasled-
ne zistili takmer u vSetkych pacientov signifikantné zvy-
Senie mobility prstov a elasticity koZe ako aj zniZenie po-
¢tu ulcerdcii [60]. U pacientov so systémovou skleroder-
miou a sti¢asne s postihnutim akrdlnych casti aplikovali
UVAL fototerapiu (30—40 J/cm?2) 3-krit do tyzdna. Paci-
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enti boli nastaveni na zaciatocnu davku 15 J/ecm? so 40-%
zvySenim déavky, ak nebol viditeI'ny jasny erytém. V hod-
noteni s pouzitim modifikovaného skérovacieho systému
(modified Rodnan skin score) dosiahli vSetci pacienti
zlepSenie klinickych prejavov [49].

Stredne intenzivna forma lichenoidnej a poikilodermic-
kej formy GvHD je lie¢end v prvej linii topickymi steroid-
mi, ale taktieZ sa pouziva UVA1 fototerapia, ak je pacient
schopny podstipit’ 6-tyZdiiov trvajicu terapiu [9]. V jednej
z americkych Stidii autori pouzili stredno-ddvkové UVA1
Ziarenie (20—40 J/cm?2) 3—4-krét do tyzdia v dizke 6 tyzd-
fiov. ZlepSenie loZisiek nebolo viditeIné ihned’, ale a7 v prie-
behu nasledujicich 3 mesiacoch. Neskorsi lie¢ebny tcinok
treba s pacientmi skonzultovat’ pred nasadenim terapie, aby
ju pacienti nevzdavali prili§ skoro. Pozitivne G¢inky zazna-
menal taktieZ Stander et al. [57], ktory liecil 5 pacientov
s davkou 50 J/cm?, 5-krat do tyzdna v dizke 2 mesiacov.
Nasledne pacienti dostdvali rovnakd davku 3-krat do tyzd-
fia. Siesty pacient dostal jednu ddvku 20 J/cm2. U vietkych
pacientov bolo dokdzané zmékcenie sklerotickych lozisk
a zlepSenie kibovej mobility. V $tidii Wetziga et al. [61] 10
pacientov so sklerodermickou alebo lichenoidnou formou
bolo lie¢enych davkami 50-60 J/cm? 2-5-krat do tyzdna
popri systémovej imunosupresii. Neskor pocet ddvok zniZzi-
li na jednu dévku za tyZdefi v dizke 1 mesiaca, ak pacient
dobre odpovedal na lie¢bu. Steroidnu terapiu ukoncili u 6
z tychto pacientov. Wetzig et al. [61] zhodnotili taktiez, Ze
UVAL terapia je vhodnd ako zdkladnd terapia u pacientov
s akitnym GVHD stupiia [I-1II. Z vedlajSich ucinkov za-
znamenali hyperpigmentéciu a erytém. V roku 2000 Grund-
mann-Kollmann et al. [22], pouzili UVAI Ziarenia u paci-
entov so sklerodemickou formou GvHD, u ktorych nebola
odpoved na terapiu imunosupresivami. Davkovali UVA1
Ziarenie v nizkoddvkovom rezime 20 J/cm? 4-krat do
tyzdiia v dizke trvania jedného mesiaca s pokra¢ovanim 2-
krét do tyzdna. Po¢as UVAI terapie pacienti dostdvali su-
casne aj mofetilmykofenoldat (MMF) v ddvke 2 g na dei.
Autori pozorovali zlepSenie v sklerotickych 1éziach GvHD
a zvysenie kibovej mobility [22].

V §tddii [68] zameranej na terapiu UVAI Ziarenim
v detskom veku boli autormi nastavani 2 pacienti s chro-
nickou formou reakcie Stepu proti hostitelovi (GvHD) na
nizko- aZ strednoddvkové UVAI Ziarenie. Jeden pacient
absolvoval celkovo 32 aplikacii od 20-60 J/cm?2, vo frek-
vencii 5-krat tyzdenne s celkovou kumulativnou ddvkou
1590 J/cm?2. Druhy pacient absolvoval celkovo 20 aplika-
cif od 10-20 J/cm? s rovnakou frekvenciou a celkovou ku-
mulativnou davkou 390 J/cm?2. Vysledny terapeuticky
efekt bol vyborny v zvyseni kibovej mobility a zmik&enia
1ézii, zo subjektivneho hodnotenia obaja pacienti uddvali
aj zlepSenie kvality Zivota. V dlhodobejSom sledovani bo-
li po 7-8 mesiacoch kozné prejavy v stabilizovanom stave
[68]. VelI'mi ddleZité je zistenie, Ze aj nizko alebo stredne
davkova UVAI terapia dokdze zlepSenie nielen na koz-
nych lézidch, ale taktiez v kibovej mobilite, redukcii imu-
nosupresivnej terapie a v neposlednom rade zlepSeni kva-
lity Zivota pacientov s GVHD [68].

Pri mycosis fungoides (1A alebo 1B $tddium) autori
[65] aplikovali stredno- aZ vysokoddvkovu UVAI fotote-
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rapiu 5-krat do tyzdna az do Stadia remisie, Co zodpove-
dalo cca 16-20 expoziciam. V §irSej Studii (u pacientov so
Stadiami Ib aZ III.) zaznamenali Uspechy s aplikovanim
UVALI 7ziarenia v davke 100 J/cm? 5-krat tyzdenne, kedy
11 pacienti z 13 sledovanych dosiahli kompletné zlepse-
nie a dvaja ¢iastocné, potvrdené aj histologicky. V 7 az
9-mesacnom sledovani u 7 pacientov zostal klinicky ob-
raz nezmeneny a u 4 pacientov doslo k relapsu ochorenia
[65]. Vo viacerych $tddidch [47, 67] bolo dokdzané, Ze
UVALI je efektivnejSia ako PUVA, najmi v skorsich Stadi-
ach tohto ochorenia.

Vyhodou UVAL Ziarenia oproti UVB Ziareniu alebo
P-UVA terapii je rychle dosiahnutie apoptotického stavu
pouZitim intraceluldrnych proteinov namiesto akumuldcie
de novo syntetizovanych proteinov (napr. p53). Tento tci-
nok bol preukdzany v malignych T bunkdch pri mycosis
fungoides v porovnani s normalnymi T bunkami [65].

Skleredém patri medzi ochorenia spojivového tkaniva,
ktoré postihuje najmé krk, ramend a tvdr, ale taktieZ by-
vaji postihnuté vnitorné orgdny (srdce, plica, svaly
a ezofag). Progndza tychto pacientov nie je vZdy uspoko-
jiva. V patogenéze zohrdva doleZitd dlohu zvySend pro-
dukcia kolagénu typu 1, ktory je produkovany fibroblasta-
mi [2]. Prvykrat autori pouZili v terapii nizkoddvkové Si-
rokospektralne UVA Ziarenie v ddvke 15 J/cm?2 spolu
s kolchicinom. Po 40 davkach s kumulativnou davkou
600 J/cm? a 1800 mg kolchicinu u pacientov pozorovali
zmikcenie 1ézii. V porovnani v s celkovou PUVA terapi-
ou sa tak autori vyhli neziadicim dc¢inkom (nauzei, nose-
niu okuliarov s UV filtrom) [66].

MozZnosti fototerapie atopickej dermatitidy spocivaji
v jej patofyziologickom mechanizme, na ktorom sa po-
dielaju genetické, imunologické a enviromentdlne faktory
[59]. Vysokoddvkovi UVAI terapiu autori pouZili takmer
pred 20-timi rokmi ako vysokoefektivnu lie¢ebnd metddu
v lie¢be atopickej dermatitidy. Dizku trvania stanovili na
3 tyzdne v davkovani 5-krét do tyzdna, ale po prvych na-
dejnych aplikdcidch pozorovali zlepSenie klinickych pre-
javov len u polovice pacientov [59]. Krutman et al. zistil,
Ze vysokoddvkovd UVAL fototerapia indukuje signifikant-
né klinické zlepSenie u pacientov s exacerbovanou atopic-
kou dermatitidou a taktiez redukuje zvySené sérové hladi-
ny eozinofilného kationického proteinu [33]. V posled-
nom obdobi Gambichler et al. porovnali strednoddvkovi
UVAL1 terapiu a NB UVB terapiu. Po 6 tyZdioch pri obid-
voch terapeutickych modalitdch pozorovali zlepSenie kli-
nickych prejavov a autori nenasli rozdiel medzi tymito
dvomi metédami [16]. Majoie et al. potvrdil rovnaké vy-
sledky vo svojej $tudii [39]. V inej §tddii [59] autori uvad-
zaju pri porovndvani strednoddvkovej UVA1 fototerapie
s celkovou PUVA terapiou (5-MOP) u pacientov s atopic-
kou dermatitidou, Ze celkovd PUVA je v stupni rychlej
odpovede a v dizke remisie ochorenia t¢innej§ia ako
UVAL [59].

Pouzitim nizkoddvkového UVAL Ziarenia (20 J/cm?)
autori lie€ili 10 pacientov s extragenitdlnou formou lichen
sclerosus et atrophicus 4-krat do tyzdna po dobu 10 tyzd-
nov. U tychto pacientov klinicky aj pomocou USG vyset-
renia zistili redukciu loZisiek. Nasledne po roku od ukon-
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¢enia terapie u 2 pacientov pozorovali relaps ochorenia
a | pacient uddval pruritus [34].

Pri aplikacii vysokoddvkového UVA1 Ziarenia u pa-
cientov s granuloma annulare Muchenberger et al. dosiah-
li vymiznutiu prejavov, napriek tomuto pozitivnemu vy-
sledku po 3 mesiacoch pozorovali relaps tohto ochorenia
[43]. Kolektiv autorov okolo Schnoppa dokdzal zlepSenie
prejavov aplikovanim stredno- aZ vysokoddvkového
UVAI Ziarenia u 50 % pacientov u tohto ochorenia [53].

UVAL Ziarenie autori aplikovali v terapii u pacientov
s Necrobiosis lipoidica, ktori nedostatocne alebo mini-
madlne reagovali na terapiu NB UVB, PUVA alebo korti-
kosteroidnu terapiu [45]. Pred nastavenim pacienta urcili
minimdlnu erytémovu davku a kazdy zo 6 pacientov bol
exponovany ddvkami UVA1 Ziarenia v geometrickom ra-
de (7, 10, 14, 20, 28, 40, 56, 80 J/cm?2) na 8 testovacich
miestach v spodnej Casti chrbta. Ak bol erytém viditeIny
pri 7 J/cm?2 po 24 hodindch, bola aplikovand dalsia ddvka
od 1-8 J/cm2. MED bola ur¢ena po 24 hodinach a pocia-
tocnd davka bola urcend z 50 % z poslednej testovacej
davky. Liecba bola podavand 3-5-krat do tyzdna (vzhla-
dom k povolaniu a cestovaniu pacientov). ZvySovanie
davky bolo po 20 %, ak sa objavil erytém zvySovanie bo-
lo 10 % z predchadzajicej davky. Traja pacienti absolvo-
vali 15 oZiareni, dvaja pacienti absolvovali 2-3 teraputic-
ké kury po 15 aplikdcii, a dvaja pacienti absolvovali
24-29 aplikdcii UVA1 Zziarenia. U troch pacientov pozo-
rovali minimdlne zlepSenie a u dvoch pacientov vyraznej-
Sie zlepSenie. Autori tejto Stddie poukazuji na pozitivne
uc¢inky UVAI1 terapie na toto zriedkavé ochorenie, ktoré
len vel'mi tazko reaguje na akdkol'vek terapiu [5]. Ak sa
UVALI Ziarenie pouZilo v prvych Stadidch ochorenia, mali
pacienti lepSiu odpoved na lie¢bu, vzhladom k tomu Ze,
v neskorom $tddiu ochorenia je pritomné mensie mnoz-
stvo zdpalového infiltratu [5].

Kolektiv autorov okolo Tewariho [58] pozoroval tispes-
nud aplikdciu UVAL Ziarenia u pacientky s mikrostémiou
pri systémovej skleréze. Pacientka mala postihnutd tvir,
ramend, hornd Cast hrudnika, ruky a mikrostémiu. Jej
ochorenie sa zhorSovalo poslednych 5 rokov, vzhladom
k tomu mala tazkosti s otvorenim ust a artikulaciou.
Pacientka dostala pociato¢nd davku 50 J/cm? celotelo-
vého UVAI1 Ziarenia. Po 10 aplikacidch boli vSetky lo-
ziskd vcetne periordlnej oblasti menej indurované, a po
21 davkach bola pacientka schopnd normadlnej artikula-
cie a bol zredukovany stah v okoli ustnej dutiny. Po 40
davkach a celkovej kumulativnej davke (2 225 J/cm?2)
mohla otvorit normdlne usta (priemer otvorenia ust sa
zvacsil o 1 cm) [58].

UVALI1 Ziarenie aplikovali autori z Talianska [8] pri Net-
hertonovom syndréme, zriedkavom autozomélno recesiv-
nom ochorenf keratinizdcie. V davke 50 J/cm?2, 3-krdt tyz-
denne, aplikovali celkovo 24 davok s celkovym dobrym
ucinkom na ekzematdzne a ichtyoziformné loZiskd, s mi-
nimalnym dc¢inkom na vlasy. Relaps ochorenia bol vidi-
telny po 2 mesiacoch a po 11 mesiacoch od ukoncenia
UVAL terapie boli Iézie rovnaké ako pred zaciatkom tera-
pie. Nasledne pacient absolvoval dalii cyklus, kedy boli
viditeI'né pozitivne icinky po 20 oZiareniach [8].
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Systémovy lupus erythematosus je chronické ochorenie
charakterizované zvySenim produkcie protildtok. Dlho-
vinné UVAL Ziarenie po prechode do epidermy je schop-
né znizit' produkciu protildtok v aktivovanych B lymfocy-
toch a v bunkach plazmy, preto pri ovplyvneni imunitne;j
rovnovéahy sa terapeutické schémy opieraji o zniZenie
produkcie alebo selektivne odstranenie cirkulujicich au-
toprotilatok. Pre obavy fotosenzitivity autori aplikovali
nizkoddavkové UVA1 (6 J/cm?2) a (12 J/cm?), 5-krét tyz-
denne celkovo 3 tyZdne. V prvej skupine u 4 pacientov so
Sjogrenovym syndrémom boli zniZené anti-SSA protilat-
ky a v druhej skupine pacientov boli anti-SSA a anti-RNP
(ribonukleoprotein) vyznamne zniZené a taktieZ bolo po-
zorované klinické zlepSenie prejavov ochorenia [46, 48].
Epiderma absorbuje pomerne velké mnoZstvo UVALI Zia-
renia, preto je k dosiahnutiu terapeutického efektu potreb-
nd davka vyssia ako 2 J/cm?. Pre dosiahnutie dermélnych
kapildr je potrebnych priblizne 2—4 a 4-8 J/cm?2. Po prie-
niku UVAI Ziarenia do epidermy je schopné zniZit' pro-
dukciu protildtok v aktivovanych B lymfocytoch a plaz-
matickych bunkdch, ¢o méze mat’ za ndsledok zlepSenie
klinickej odpovede pacienta [48].

U HIV pacientov s psoridzou boli pozitivne tcinky do-
siahnuté po aplikdcii 20-30 oZiareni vysokodavkovym
UVAL ziarenim (130 J/cm?2) a taktiez bolo zistené, Ze
UVAI1 Ziarenie neaktivuje HIV v l'udskej koZi [10].

V §tddii [55] so Styrmi pacientami s diagnézou urtica-
ria pigmentosa lieCenych so strednoddvkovou UVAL tera-
piou udavali dvaja pacienti zlepSenie prejavov a taktieZ
zniZenie pruritu.

Autori uspesne liecili strednoddvkovou UVAL terapiou
Pityriasis lichenoides chronica (PLC) a Pityriasis liche-
noides et varioliformis acuta (PLEVA), €o viedlo k remi-
sii medzi 10-30 davkami. Ndsledne v sledovani 7-19 me-
siacov po ukoncenf terapie vSetci pacienti s PLEVOU bo-
li bez prejavov, ale u pacientov s Pityriasis lichenoides
chronica boli zaznamenané relapsy [46].

ZAVER

UVAL1 Ziarenie je lieCebnd modalita pacientami vSe-
obecne dobre tolerovand. UVAI Ziarenie prispieva pri ato-
pickej dermatitide k potldcaniu alebo prevencii tvorby no-
vych ekzémovych lozZisiek, a to jeho schopnost'ou induko-
vat’ apoptézu T-lymfocytov a redukovat’ pocet Langerhan-
sovych buniek a mastocytov v derme. K zlepSeniu pri lo-
kalizovanej sklerodermii prispieva zvySenie produkcie ko-
lagendzy a v neposlednom rade medzi pozitivne tGcinky
moZeme zaradit’ zniZenie pruritu prostrednictvom inhibi-
cie uvolniovaniania histaminu z bazofilov a mastocytov
[12,32].

UVALI fototerapia je dobre tolerovand pre malé mnoz-
stvo negativnych dc¢inkov. Pri kontrolovanej aplikacii
UVAL Ziarenia lekdrom a pravidelnym zaznamendvanim
kumulativnych ddvok je riziko vzniku vedl'aj$ich ucinkov
minimélne. Je treba venovat’ zvySend pozornost’ dal$im
expoziciam UV Ziareniu akymi su soldrid, prirodzené sl-
nenie a nadmerna fototerapia a sledovat pacientov do kon-
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ca Zivota [65]. Nevyhodou je doterajSie chybanie infor-
madcii o chronickych vedl'ajsich dcinkoch a treba mat’ na
zreteli moZny vyvoj rakoviny koZe a fotostdrnutia koZe.
Pacienti musia byt pouceni o pouzivani ochrannych pro-
striedkov a pravidelnych kontroldch v dermatologickych
ambulancidch [27]. Napriek moZnostiam, ktoré mame
v dermatoldgii k dispozicii ndm fototerapia pontika nové
moznosti tam, kde klasickd liecba neuspela. Spravne apli-
kovand fototerapia je povazovand za bezpecni terapeutic-
kd modalitu vyuziteI'nd aj v detskom veku.
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