
Przegląd Dermatologiczny 2012/2112
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STRESZCZENIE

Rak skóry jest najczęstszym nowotworem złośliwym u ludzi rasy kau-
kaskiej. Obserwuje się stałą tendencję wzrostową liczby zachorowań
i chorobowości. Wzrost zachorowalności typowo zależy od promienio-
wania ultrafioletowego, jednocześnie nowym zjawiskiem jest zwięk-
szenie zachorowalności u osób z immunosupresją. Złotym standardem
w leczeniu nieczerniakowych nowotworów skóry (ang. non-melanoma
skin cancer – NMSC) pozostaje postępowanie chirurgiczne. Celem pacy
jest przedstawienie aktualnego stanu wiedzy na temat chirurgicznego
i niechirurgicznego postępowania terapeutycznego w rakach skóry.
Nowe podejście do terapii stanowi koncepcja obszarów zagrożenia
nowotworowego i związane z nią niezabiegowe metody chemoprofi-
laktyczne. Wyłaniają się molekularnie ukierunkowane strategie lecze-
nia zaawansowanych raków skóry, które prawdopodobnie znajdą
zastosowanie kliniczne.

ABSTRACT

Skin cancer is the most frequent malignant neoplasm in Caucasians,
presenting a constantly increasing incidence and morbidity. The inci-
dence typically depends on ultraviolet radiation levels, however, the
increasing number of cases among immunosuppressed patients is a rel-
atively new clinical phenomenon. Surgical excision remains the gold
standard in the treatment of non-melanoma skin cancers (NMSC). The
aim of the study is to present the procedures, both surgical and non-
surgical, in the therapy of skin cancers. The concept of “fields of can-
cerisation”, as well as non-surgical chemopreventive methods are con-
sidered to be relatively new therapeutic approaches. Molecularly
guided treatment strategies are developing and will probably be clini-
cally effective in the management of advanced skin cancers. 
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WPROWADZENIE

Nieczerniakowe nowotwory skóry (ang. non-
melanoma skin cancers – NMSC) są najczęstszymi
nowotworami złośliwymi u ludzi rasy kaukaskiej.
Obserwuje się stałą tendencję wzrostową zachoro-
wań i chorobowości [1, 2]. Rak podstawnokomórko-
wy (ang. basal cell carcinoma – BCC) i rak kolczysto-
komórkowy (ang. squamous cell carcinoma – SCC)
stanowią 98% przypadków wszystkich NMSC [3, 4].
Częstość zachorowań w Europie szacuje się na 80–90
przypadków na 100 000 rocznie, w Polsce 10 przy-
padków na 100 000 rocznie [5, 6], co jest wyrazem
znacznego niedoszacowania, ponieważ wiele przy-
padków nie jest rejestrowanych. W przeciwieństwie
do zachorowalności, śmiertelność z powodu raka
skóry ma tendencję spadkową i w Stanach Zjedno-
czonych wynosi odpowiednio 0,05% i 0,7% dla BCC
i SCC [3]. Zachorowania na NMSC powodują jednak
bardzo duże obciążenia finansowe, a postęp wiedzy
i wdrażanie nowych, drogich procedur terapeutycz-
nych regularnie podnoszą koszty leczenia.

Wzrost zachorowalności na NMSC typowo zależy
od promieniowania ultrafioletowego (ang. ultraviolet
radiation – UVR). Główną rolę w tym procesie odgry-
wa ostra ekspozycja na promieniowanie związana
z opalaniem i przewlekła duża dawka kumulacyjna
UVR oraz deplecja warstwy ozonowej stratosfery [7].
Jednocześnie jesteśmy świadkami nowego zjawiska –
wzrostu zachorowalności na NMSC u osób z immu-
nosupresją [8]. Odwrotnie niż w populacji ogólnej,
w tym przypadku dotyczy to głównie SCC. Na przy-
kład u osób po transplantacji nerki całkowite ryzyko
zachorowania na SCC wzrasta ponad 200-krotnie
w porównaniu z pozostałą populacją. 

Klasyfikacja BCC i SCC oraz podział na raki niskie-
go i wysokiego ryzyka wystąpienia wznowy oraz
ewentualnych przerzutów jest dobrze ugruntowany
w praktyce dermatologicznej i powinien być punktem
wyjścia przy podejmowaniu decyzji terapeutycznych
[4]. W przypadku NMSC o klinicznych cechach wyso-
kiego ryzyka niezbędne jest uzupełnienie obrazu
o ocenę histopatologiczną nowotworu, w przyszłości
prawdopodobnie będzie wykonywane typowanie
molekularne guza przed podjęciem terapii. 

LECZENIE CHIRURGICZNE

Złotym standardem w leczeniu NMSC pozostaje
postępowanie chirurgiczne. W dermatologicznej chi-
rurgii onkologicznej dokonała się znacząca ewolucja
– od metod masywnej i okaleczającej chirurgii
destrukcyjnej stosowanej do lat 80. XX wieku,
poprzez metody selektywnej destrukcji oparte na
dowodach naukowych, do perspektyw molekular-
nie ukierunkowanego leczenia nowotworów.

Najczęściej rekomendowaną obecnie metodą jest
wycięcie nowotworu z określonym marginesem kli-
nicznie niezmienionych tkanek – typowo 4 mm dla
BCC i 6 mm dla SCC [4, 9]. Możliwe jest określenie
położenia wyciętego materiału do stanu in situ dla
lepszej lokalizacji miejsc o nieadekwatnym margine-
sie. Jeśli margines wycięcia jest niepewny lub
komórki nowotworowe znajdują się w linii resekcji
nowotworu, najlepszą opcją jest ponowne wycięcie
[5]. Większość NMSC niskiego ryzyka wystąpienia
wznowy i przerzutów może być wyleczona tym pro-
stym i ekonomicznie uzasadnionym sposobem. Kon-
kurencyjne metody zabiegowe, takie jak wyłyżecz-
kowanie z elektrokoagulacją i krioterapia, są równie
skuteczne, ale powinny być stosowane głównie
w przypadkach BCC o wyraźnych klinicznych gra-
nicach i SCC in situ.

Dużo większe problemy stwarzają jednak NMSC
wysokiego ryzyka wystąpienia wznowy. Ta grupa
nowotworów wymaga odpowiedniego doświadcze-
nia klinicznego. Przestrzega się przed przystępowa-
niem do leczenia bez odpowiedniego przygotowa-
nia, ponieważ w rękach lekarza znajduje się niekiedy
los chorego, a naprawa skutków błędnego pierwsze-
go leczenia jest wielokrotnie bardzo skomplikowana
(ryc. 1., 2.). Nieczerniakowe nowotwory skóry wyso-
kiego ryzyka wystąpienia wznowy i przerzutów
należy usuwać z mikroskopową kontrolą radykalno-
ści wycięcia. Najczęściej stosowana jest śródopera-
cyjna kontrola mikroskopowa marginesu wycięcia.
Wycinki do oceny mikroskopowej pobierane są
z brzegów ubytku operacyjnego, po wycięciu nowo-
tworu z indywidualnie dobranym marginesem. Tą
metodą posiłkują się chirurdzy plastycy, chirurdzy
onkolodzy, chirurdzy szczękowo-twarzowi i więk-
szość dermatochirurgów. Metodyka jest podobna do
kontroli wycięcia innych nowotworów złośliwych
tkanek miękkich.

Mikrograficzna chirurgia Mohsa jest metodą opra-
cowaną i stosowaną przez dermatochirurgów w Sta-
nach Zjednoczonych i wielu krajach europejskich
[10–13]. Jest ona z jednej strony prezentowana jako
metoda zapewniająca najlepsze ze znanych wyniki
terapeutyczne – odsetek wznów w 5-letnim okresie
po usunięciu nieleczonych BCC wynosi 1–3% [14],
a z drugiej strony jest krytykowana za kosztowność,
niezbędny długotrwały trening operacyjny i histopa-
tologiczny, wreszcie za wykorzystywanie do usuwa-
nia NMSC niskiego ryzyka wystąpienia wznowy,
które można równie skutecznie usunąć metodami
konwencjonalnymi. Dodatkowo, z technicznego
punktu widzenia, nie jest możliwe przeprowadzenie
procedury w zaawansowanych NMSC zlokalizowa-
nych w skomplikowanych anatomicznie miejscach.

Mikrograficzna chirurgia Mohsa stale się rozwija,
liczba publikacji w piśmiennictwie dermatochirur-

Leczenie raków skóry



Przegląd Dermatologiczny 2012/2114

gicznym jest znaczna. Ostatnio pojawiły się ciekawe
problemy „nadrozpoznawalności” w trakcie chirur-
gii mikrograficznej. W środkowych częściach twa-
rzy, gdzie chirurgia Mohsa jest szczególnie często
wykonywana, duża liczba struktur gruczołowych
i komórki warstwy podstawnej naskórka mogą być
niemożliwe do odróżnienia od komórek nowotwo-
rowych. Nierozpoznana follicular basaloid proliferation
może prowadzić do zbędnego wykonywania kolej-
nych stadiów chirurgii Mohsa [15].

W Polsce własne usprawnienia techniczne,
przede wszystkim automatyczne dostosowanie po -
wierzchni bloczka do uchwytu kriostatu oraz system
cyfrowy „mapowania guza”, wprowadzili Bieniek
i wsp. [10]. Metody immunohistochemiczne dają
lepsze możliwości diagnostyki różnicowej w chirur-
gii mikrograficznej [16].

Zespół badaczy z Tybingi wprowadził nowe tech-
niki szybkiej oceny skrawów (ang. rapid lump examina-
tion – RLE). Wprowadzenie refleksyjnej mikroskopii
konfokalnej ex vivo w połączeniu z przeciwciałami
monoklonalnymi BerEp4 poprawiło dokładność oce-

ny diagnostycznej skrawków mrożonych, która jest
porównywalna z dokładnością znacznie bardziej
czasochłonnej oceny skrawków parafinowych [17].
Obrazowanie granic nowotworowych techniką rezo-
nansu magnetycznego (ang. magnetic resonance ima-
ging – MRI) zostało także zastosowane do porówna-
nia z dokładnością wycięcia chirurgicznego metodą
Mohsa. Technika MRI okazuje się użyteczna w okre-
ślaniu granic wstępnego wycięcia, ale zawodzi
w potwierdzaniu kompletności wycięcia [18].

METODY NIEZABIEGOWE

Jeżeli przyjrzeć się temu, jak zmienia się w ostat-
nich latach problematyka leczenia NMSC, to wyraź-
nie można dostrzec dwa nowe obszary zaintereso-
wania klinicystów. Pierwszym jest leczenie całych
obszarów zagrożenia nowotworowego zamiast
leczenia punktowego poszczególnych zmian nowo-
tworowych skóry. Jest to związane z coraz wcześ-
niejszym podejmowaniem leczenia, kiedy mamy do
czynienia z nowotworzeniem w obrębie naskórka

Rycina 1. Przykład dużych trudności terapeutycznych w przypadku
znacznego zaawansowania miejscowego nowotworu wskutek nie-
podejmowania leczenia. A. Zaawansowany BCC skóry okolicy
barku z naciekaniem mięśnia piersiowego oraz torebki stawu bar-
kowego (T4N0M0) u 87-letniej kobiety. B. Stan po resekcji nowo-
tworu z częściowym usunięciem mięśnia piersiowego i struktur
stawowych. C. Stan po zmniejszeniu ubytku poprzez przemiesz-
czenie przylegających do niego tkanek miękkich oraz wszyciu prze-
szczepu skóry pośredniej grubości
Figure 1. Example of severe therapeutic problems due to extreme
local advancement of previously untreated BCC. A. Advanced BCC of
the shoulder region with accompanying infiltration of pectoralis muscle
and joint capsule (T4N0M0) in 87-year-old female. B. Status after
resection of the neoplasm with partial removal of the pectoralis musc-
le and joint structures. C. Situation after reduction of the defect size
by mobilization and transfer of the neighboring soft tissues and cove-
ring with split-thickness skin graft

A B

C
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(stany przedrakowe i raki in situ), z naciskiem na
chemoprofilaktykę. Na drugim biegunie znajdują się
strategie molekularnie ukierunkowanych terapii
zaawansowanych NMSC. Perspektywy wprowadze-
nia tego leczenia do praktyki są jeszcze odległe.
Zagadnienie to zostanie przedstawione w odrębnym
artykule.

Koncepcja obszarów nowotworzenia (ang. field of
cancerisation – FC) została sformułowana przez Slau-
ghtera [19]. Wynikała ona bezpośrednio z obserwa-
cji, że wokół usuwanych radykalnie raków w więk-
szości przypadków znajduje się obszar mniej lub
bardziej wyraźnych cech dysplazji nabłonka. Wiąże
się to z wpływem karcenogenów na całą tkankę,

Rycina 2. Przykład dużych trudności terapeutycznych w przypadku niewłaściwego leczenia agresywnego nowotworu w „trudnej” loka-
lizacji. A. Druga wznowa po niedoszczętnych resekcjach raka gruczołów łojowych powieki górnej. B. Resekcja pełnej grubości dolnej
części powieki z mikroskopową kontrolą radykalności – usunięto pełnej grubości tkanki powieki, w 90% jej długości. C. Rekonstrukcja
blaszki tylnej powieki przeszczepem ochrzęstnowo-chrzęstnym z muszli małżowiny usznej. D. Rekonstrukcja blaszki przedniej powieki
płatem mięśniowo-skórnym z powieki górnej. E, F. Bardzo dobry efekt czynnościowy i estetyczny 6 miesięcy później
Figure 2. Example of severe therapeutic problems due to inappropriate treatment of aggressive cancer in “difficult” localization. A. Second
recurrence after incomplete excisions of sebaceous cell carcinoma of the upper eyelid. B. Resection with intraoperative microscopic radicali-
ty control of 90% of the lower part of the eyelid. C. Reconstruction of the posterior eyelid lamella with perichondrial-chondrial graft harve-
sted from auricular concha. D. Reconstruction of the anterior eyelid lamella with myocutaneous flap from the upper eyelid. E, F. Good func-
tional and esthetic result after 6 months

A B

C D

E F
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a nie na pojedynczą komórkę. Obszary zagrożenia
nowotworami opisano w różnych narządach, w tym
w jamie ustnej, płucach i skórze. Field of cancerisation
w skórze oznacza obszary fotokancerogenezy cechu-
jące się widocznymi, subklinicznymi i całkowicie
morfologicznie niezmienionymi polami w przewle-
kle uszkodzonym przez UVR naskórku. Uważa się,
że keratynocyty obszarów FC prezentują zmiany
genetyczne, które w świetle aktualnych badań mole-
kularnych mają zwiększony potencjał rozwoju raka.

Rogowacenie słoneczne (ang. actinic keratosis –
AK) jest najczęstszą zmianą przednowotworową
u ludzi rasy kaukaskiej. Według wielu dermatopato-
logów jest rakiem in situ. Jeśli przyjmiemy taki po -
gląd, to w świetle powszechności rogowacenia sło-
necznego SCC znajduje się na pierwszym miejscu
wśród nowotworów skóry. Dla BCC nie ma określo-
nych stanów przednowotworowych analogicznych
do AK. Obecnie AK umieszcza się w spektrum nowo-
tworzenia w nabłonku płaskim i klasyfikuje się je
trójstopniowo (ang. keratinocytic intraepithelial neopla-
sia 1-3 – KIN 1-3). 

Wczesne wykrywanie SCC – na etapie in situ –
albo stwierdzenie satelitarnych ognisk AK w trakcie
usuwania inwazyjnych nowotworów jest dobrym
momentem do zastosowania jednej z dostępnych
metod profilaktyki NMSC. Przykładem może być
przedstawiona sytuacja, w której niezbędne jest usu-
nięcie zaawansowanego nowotworu skóry oraz
zapobiegawcze leczenie licznych satelitarnych
ognisk AK (ryc. 3.).

Imikwimod jest organicznym związkiem che-
micznym modulującym odpowiedź immunologicz-
ną poprzez pobudzenie komórek układu odporno-
ściowego [20–23]. Aktywacja tych komórek odbywa
się poprzez receptory powierzchniowe toll-podobne
(ang. Toll-like receptors – TLR) [21–23]. Rodzina TLR
składa się z 11 różnych receptorów biorących udział
w prezentacji antygenów. Aktywacja receptorów TLR
powoduje wiele zmian na poziomie molekularnym
komórki, które nie zostały do tej pory dostatecznie
poznane [21], wykazano natomiast udział zaktywo-
wanych receptorów TLR8 w terapii przeciwnowo-

tworowej. Aktywacja TLR8 wiąże się ze wzrostem
aktywacji komórek NK, w przeciwieństwie do akty-
wacji receptorów TLR7, której nie towarzyszy tak
wyraźny wzrost liczby komórek NK [22, 24]. Poza
wiązaniem się z receptorami z rodziny TLR, mecha-
nizm działania przeciwnowotworowego imikwimo-
du polega na aktywacji czynników transkrypcyjnych
oraz wydzielania cytokin prozapalnych: IL-1, IL-6,
IL-8, IL-12, TNF-α, IFN-γ [21, 23, 25]. Zaktywowane
monocyty, makrofagi i komórki dendrytyczne pre-
zentują antygen limfocytom T [26]. Działanie imi-
kwimodu wiąże się z aktywacją limfocytów Th1+,
ale wpływa także na reakcję immunologiczną
poprzez pośrednią aktywację cytokin [21, 26]. Imi-
kwimod hamuje również czynnik wzrostu fibrobla-
stów, aktywator plazminogenu, wpływa na angioge-
nezę, blokując powstawanie nowych naczyń
krwionośnych, które są niezbędne do nowotworze-
nia [21, 27, 28]. Hamowanie angiogenezy odbywa się
między innymi poprzez wzrost poziomu IL-10 oraz
IL-12, hamowanie motoryki naczyń oraz indukowa-
nie apoptozy komórek śródbłonka naczyń [27, 28].

Najnowsze badania doświadczalne na zwierzę-
tach dowodzą, że przeciwnowotworowe działanie
imikwimodu utrzymuje się po zakończeniu terapii
[29]. Najczęstszymi działaniami niepożądanymi są
nadmierne reakcje zapalne skóry. Powstawanie
zmian pęcherzowych odnotowuje się rzadko, zwią-
zane są one między innymi z produkcją cytokin pro-
zapalnych [30].

5-Fluorouracyl (5-FU) jest szeroko stosowanym
lekiem przeciwnowotworowym z grupy antymeta-
bolitów (analog pirymidyny), zaliczanych do leków
fazowo specyficznych. Termin ten oznacza ograni-
czenie działania leku do określonej fazy cyklu
komórkowego. 5-Fluorouracyl jest lekiem zależnym
od fazy S, tak więc działa tylko na komórki syntety-

Rycina 3. Ognisko zaawansowanego raka skóry skalpu wraz
z licznymi satelitarnymi ogniskami AK (field of cancerisation)
Figure 3. Advanced SCC of the scalp with multiple foci of AK (field
of cancerisation)

Tabela I. Najczęściej stosowane obecnie niezabiegowe metody
leczenia AK, SCC in situ i powierzchownych form BCC i SCC
w schemacie leczenia FC
Table I. Most frequently applied non-surgical treatment methods of
AK, SCC in situ and superficial forms of BCC and SCC in FC mana-
gement strategy  

retinoidy (tretynoina, tazaroten)

imikwimod

niesteroidowe leki przeciwzapalne

5-fluorouracyl

terapia fotodynamiczna i laser
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zujące DNA [31]. Należy jednak podkreślić, że 5-flu-
orouracyl ma pewne cechy przypisywane lekom nie-
specyficznym: zwiększenie dawki powoduje silniej-
szy efekt działania – uszkadza większą liczbę
komórek. Niespójność ta wynika najprawdopodob-
niej z mechanizmu wbudowywania metabolitów 
5-FU do kwasu rybonukleinowego (RNA), w wyni-
ku czego dochodzi do nadprodukcji reaktywnych
form tlenu oraz hamowania syntezy białek [32].

Wewnątrzkomórkowo pierwszym etapem me ta-
bo lizmu 5-FU jest jego przekształcenie w 5-fluoro-
-2’-de zo ksyurudynę (5-FUdR), które jest katalizo -
wane przez enzym fosforylazę tymidynową.
Następnie 5-FUdR podlega fosforylacji, w rezultacie
powstaje mo nofosforan 5-fluoro-2’dezoksyurydyny
(5-FdUMP), który jest aktywnym metabolitem 5-FU.

Drugim szlakiem metabolicznym jest bezpośred-
nia synteza 5-FUMP z 5-FU katalizowana przez fosfo-
rybozylotransferazę orotanową. 5-FUMP jest źródłem
nie tylko 5-FUDP (i w konsekwencji 5-FdUMP), ale
stanowi również substrat do produkcji trifosforanu
5-fluorourydyny (5-FUTP) [32].

Synteza DNA jest hamowana przez 5-FdUMP.
W obecności 5,10-tetrahydrofolianu 5-FdUMP two-
rzy wolno dysocjujący kompleks z TS (syntetaza
tymidolowa). Powstanie tego kompleksu uniemożli-
wia oddziaływanie TS z jej naturalnym substratem,
jakim jest dUMP [33]. Komórki pozbawione aktyw-
ności TS nie są zatem zdolne do kontynuowania 
syntezy DNA z powodu niedoboru jednego z pod-
stawowych substratów – następuje zatrzymanie
widełek replikacyjnych i powielanie informacji gene-
tycznej zawartej w DNA jest niemożliwe [32].

5-Fluorouracyl wpływa również na RNA poprzez
hamowanie poliadenylacji mRNA, zmianę struktury
drugorzędowej RNA, wytwarzanie nieprawidłowych
rybosomów oraz zaburzenie syntezy białek [32].

Apoptoza – programowana śmierć komórki –
może być wywołana kilkoma czynnikami, między
innymi zablokowaniem cyklu komórkowego czy
uszkodzeniem DNA. Zmiany zachodzące wewnątrz-
komórkowo pod wpływem 5-FU w efekcie zapocząt-
kowują apoptozę. Obecność uszkodzeń DNA powo-
duje aktywację białka p53, które pobudza ekspresję
genów kodujących białka związaną z fazą wykonaw-
czą apoptozy [32, 34].

Przyjmuje się, że cytotoksyczna aktywność 5-FU
zależy od obecności funkcjonalnego białka p53, co
zostało potwierdzone doświadczalnie.

Miejscowe zastosowanie 5-FU wiąże się z wystą-
pieniem odczynów zapalnych (rumienia, nadżerek
czy owrzodzenia) i są one bardziej nasilone niż po
imikwimodzie [35].

Diklofenak należy do niesteroidowych leków
przeciwzapalnych. Mechanizm jego działania pole-
ga na hamowaniu cyklooksygenazy 2 (COX-2), która

ulega nadekspresji w niektórych guzach nabłonko-
wych [21]. Cyklooksygenaza jest enzymem katalizu-
jącym przemiany fosfolipidów błony komórkowej,
co prowadzi w efekcie do powstania prostaglandyny
(PG), a także tromboksanu (TXA). Poza właściwo-
ściami przeciwzapalnymi diklofenak może hamo-
wać proliferację komórek neoplazmatycznych
poprzez indukcję apoptozy [21, 36]. Wzbudzenie
apoptozy odbywa się drogą białka bcl-2 oraz kaspa-
zy-8 [21].

Miejscowe stosowanie diklofenaku powoduje
zapalenie skóry o charakterze kontaktowym oraz
nadżerki [21, 37]. Należy pamiętać, że odczyny miej-
scowe spowodowane przez diklofenak występują
później niż odczyny powstałe w wyniku terapii 
5-FU [37].

Terapia fotodynamiczna (ang. photodynamic the-
rapy – PDT) jest nieinwazyjną metodą leczniczą, któ-
ra opiera się na selektywnym wychwytywaniu przez
komórki patologiczne substancji wrażliwej na dzia-
łanie światła o ściśle określonej długości fali [38, 39].
Substancje te nazywane są fotosensybilizatorami
i wyróżnia się wśród nich trzy zasadnicze grupy
związków chemicznych: 
• pochodne fenotiazyny, do których zalicza się błę-

kit metylenowy oraz błękit toluidyny, to preparaty
szczególnie skuteczne w przeciwbakteryjnej tera-
pii fotodynamicznej wykorzystywanej w stomato-
logii [40];

• pochodne porfiryn, do których zalicza się proto-
porfirynę, rozszerzone porfiryny oraz prekursor
protoporfiryny IX - kwas 5-δ-aminolewulinowy 
(5-ALA), będący najpowszechniej stosowanym
egzogennym środkiem fotouczulającym [38, 39];

• pochodne chloryn, do których zalicza się między in -
nymi meta-tetrohydroksyfenylochlorynę (mTHPC),
chlorynę N-aspartylową e6 (Npe6); związki te
zostały stosunkowo najmniej poznane i w dalszym
ciągu są w fazie badań klinicznych [38, 40].
Wszystkie wyżej wymienione związki wykazują

w swojej budowie chemicznej obecność pierścienia
aromatycznego [40].

W terapii fotodynamicznej istotny jest fakt, że
fotosensybilizator kumuluje się w znacznie więk-
szych stężeniach w tkance zmienionej patologicznie
w porównaniu z komórkami tkanki zdrowej [38, 41].
Barwnik światłowrażliwy pochłania promieniowa-
nie elektromagnetyczne docierające do niego
w postaci światła o ściśle określonej długości fali
i częstotliwości. Promieniowanie to jest kumulowa-
ne w cząsteczce fotouczulacza, co powoduje przej-
ście atomów w wyższy stan wzbudzenia energetycz-
nego. Zgromadzona energia prowadzi do powstania
wolnych rodników tlenowych w postaci tlenu sin-
gletowego, anionorodnika ponadtlenkowego oraz
rodnika wodorotlenkowego. Cząsteczki te dzięki
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zgromadzonej energii powodują trwałe uszkodzenie
białek strukturalnych, DNA oraz fosfolipidów.
Dodatkowo dochodzi do inicjacji kaskady reakcji
immunologicznych i niszczenia tkanek neoplastycz-
nych na skutek fotookluzji naczyń i modyfikacji pro-
cesów angiogenezy w obrębie masy guza [38, 39].
Efekt niszczący obejmuje również ściany i błony
komórkowe wirusów, pierwotniaków, bakterii
i grzybów oraz ich białka i kwasy nukleinowe [40]. 

Do aktywacji fotosensybilizatora wykorzystywa-
ne jest najczęściej monochromatyczne światło lasero-
we o długości fali dostosowanej do maksimum
absorpcji danego fotouczulacza [38]. 

Terapia fotodynamiczna, jak wykazano, odgrywa
rolę w inhibicji receptora naskórkowego czynnika
wzrostu (ang. epidermal growth factor receptor –
EGFR). Badania eksperymentalne Ahmada i wsp.
[42] dotyczące raków skóry wywołanych przez UVR
u bezwłosych myszy wykazały znaczną redukcję
funkcji EGFR po zastosowaniu PDT. Potencjalna rola
EGFR w regresji guza podczas PDT, jak również
analiza precyzyjnych mechanizmów działania PDT
w regresji guzów poprzez hamowanie EGFR wyma-
gają dalszych badań. 

Zastosowanie światła laserowego wynika z faktu,
że wiązka promieniowania charakteryzuje się naj-
bardziej jednorodną długością i częstotliwością emi-
towanych fal, co zapewnia najlepszą wydajność
reakcji. W ostatnich latach do inicjacji reakcji fotody-
namicznej stosuje się również diody LED [43].

Przedstawione różnorodne, wynikające jednak ze
wspólnej koncepcji FC programy lecznicze dostoso-
wane do mało zaawansowanych, ale potencjalnie
wieloogniskowych raków skóry prezentują zarówno
lecznicze, jak i profilaktyczne spojrzenie na proces
nowotworzenia w naskórku. Należy oczekiwać
coraz szerszego stosowania ich w praktyce dermato-
logicznej.
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