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STRESZCZENIE

Nowotwory skéry u oséb rasy innej niz biata czesto wygladaja nietypowo lub w chwili rozpo-
znania sg w zaawansowanym stadium w poréwnaniu do wystepujacych w skorze oséb rasy
kaukaskiej. Lekarze musza wykazaé duza czujno$é, badajac chorego o innym niz biaty kolo-
rze skory.

Wprowadzenie

W Stanach Zjednoczonych nowotwory skéry sa najczesciej wystepujacymi nowotworami i sta-
nowig okolo 35-45% wszystkich nowotworéw spotykanych u przedstawicieli rasy kauka-
skiej,! 4-5% u Latynoséw, 2-4% u Azjatéw oraz 1-2% u Afroamerykanéw.23 Czgsto$¢ wystepo-
wania nowotworéw skéry wzrasta wsréd osob rasy kaukaskiej,! natomiast wéréd oséb o innym
kolorze skory pozostaje wzglednie niewielka. Ze wzgledu na ograniczone dane epidemiologicz-
ne dotyczace populacji innej niz biala, trudno precyzyjnie ocenia¢ czesto$é ich wystepowania,
jak rowniez zwigzang z nimi $miertelnosé.

Rzadsze wystepowanie nowotworéw skéry wsrdd oséb o jej ciemnym kolorze jest zwigzane
przede wszystkim z fotoprotekcja zapewniona przez wigksza ilo§¢ melaniny wytwarzanej przez
komorki znajdujace sie w naskérku. Wychwytuje ona dwa razy wiecej promieniowania ultrafio-
letowego (UV) niz melanina przedstawicieli rasy kaukaskiej.* Melanosomy os6b o ciemnym ko-
lorze skory sa wieksze i zawierajg wiecej melaniny, absorbuja i rozpraszaja wieksze ilo$ci energii
w poréwnaniu do matych melanosoméw u przedstawicieli rasy kaukaskiej.> Dlatego promie-
niowanie UV, bedgce najwazniejszym czynnikiem predysponujagcym do rozwoju nowotworédw
skéry u rasy kaukaskiej, u ludzi o innym niz bialy kolorze skéry odgrywa mniejsza role.

Pacjenci o kolorowej skorze czesto zglaszaja sie z zaawansowanym nowotworem, co powo-
duje, ze rokowanie jest znacznie gorsze niz w przypadku oséb rasy kaukaskiej.>? Ponadto, nie-
ktére rodzaje nowotworéw skory, takie jak widékniakomiesak guzowaty skéry, dominujg u oséb
o kolorowej skérze.2 W zaleznoéci od rodzaju nowotworu moga wystepowaé lub nie wystepo-
wad roznice dotyczace lokalizacji anatomicznej zalezne od koloru skéry. Leczenie pozostaje ta-
kie samo bez wzgledu na rase.

Szacuje sie, ze do 2050 roku, Latynosi, Azjaci oraz Afroamerykanie bedg stanowili okolo 50%
populacji amerykanskiej.>8 Poniewaz objawy kliniczne sa czesto nietypowe, moga wystapié¢ trud-
noSci w stwierdzeniu niektérych cech, takich jak: réznorodno$é¢ barwy w obrebie ciemnej skéry
oraz pigmentacja niektérych nowotworéw skoéry, ktére u oséb rasy kaukaskiej zwykle nie sg za-
barwione. Lekarz oraz inne osoby badajace zmiany skérne wystepujace u 0séb o kolorze skéry in-
nym niz bialy musza wykazaé sie duza spostrzegawczoscia i podejrzliwoécia.? W tym przegladzie
oméwiono czynniki ryzyka, objawy kliniczne oraz $miertelno$¢ zwigzang z nowotworami skéry
wystepujacymi u 0s6b pochodzenia afroamerykanskiego, azjatyckiego i latynoskiego, w poréwna-
niu z przedstawicielami rasy kaukaskiej. Przedstawiono réwniez te nowotwory skoéry, ktérych ob-
jawy réznig sie w zaleznosci od koloru skéry, w wérdd nich: rak podstawnokomoérkowy (basal cell
carcinoma, BCC), rak kolczystokomérkowy (squamosus cell carcinoma, SCC), czerniak, skérny
chtoniak T-komérkowy (cutaneous T-cell lymphoma, CTCL), miesak Kaposiego (Kaposi sarcoma,
KS) oraz wlékniakomiesak guzowaty skoéry (dermatofibrosarcoma protuberans, DFSP).
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Tabela 1. Cechy raka podstawnokomorkowego u przedstawicieli rasy kaukaskiej i os6b o innym niz biaty kolorze skéry

Przedstawiciele rasy kaukaskiej

Czestos¢ wystepowania
choroby

Czynniki ryzyka
jasny kolor skéry, wczesniejsza

Typowe objawy kliniczne

teleangiektazjami

Lokalizacja anatomiczna Obszar gfowy i szyi

Najczesciej wystepujacy nowotwor skory

Ekspozycja na promieniowanie sfoneczne,

radioterapia, choroby uwarunkowane
genetycznie (bielactwo, zesp6f nabfoniakéw
znamionowych, xeroderma pigmentosum)

Przezroczysty, kopulasty guzek z obecnoscia
owrzodzenia w czesci centralnej oraz

Osoby o innym niz biaty kolorze skory

Najpowszechniejszy nowotwdr skéry u Latynoséw
i Azjatéw

Ekspozycja na promieniowanie stoneczne, blizny
owrzodzenia, radioterapia w wywiadzie, choroby
uwarunkowane genetycznie (bielactwo, zespoéf
nabtoniakéw znamionowych, xeroderma
pigmentosum)

Powszechnie stwierdza sie posta¢ barwnikowg BCC,
wygladem przypominajacy czarng perte

Obszar gfowy i szyi

Rak podstawnokomoérkowy

Rak podstawnokomoérkowy (basal cell carcinoma,
BCC) jest najcze$ciej wystepujacym nowotworem
skory w populacji kaukaskiej, latynoskiej oraz azja-
tyckiej? (tab. 1). U os6b pochodzenia latynoskiego wy-
stepuje sze$¢ razy czedciej niz rak kolczystokoméwko-
wy (squamosus cell carcinoma, SCC), poza tym
cz¢Sciej sa to zmiany mnogie w poréwnaniu z poje-
dynczym ogniskiem SCC.19 Natomiast wéréd oséb ra-
sy czarnej BCC jest drugim co do czestosci wystepo-
wania nowotworem skoéry.23 Wiekszosé przypadkow
raka podstawnokomérkowego leczonego w la-
tach 1960-1986 w Howard University w Waszyngto-
nie dotyczyla oséb o jasnej skérze.!! Czestosé wyste-
powania raka podstawnokomérkowego zalezy
bezposrednio od barwy skory i jest on najczesciej spo-
tykanym nowotworem u os6b rasy kaukaskiej,
a najrzadziej u os6b rasy czarnej.

We wszystkich grupach rasowych najczestszym
czynnikiem etiologicznym prowokujacym do rozwoju
BCC jest promieniowanie UV!Z (tab. 1). Wéréd innych
mozliwych czynnikéw ryzyka nalezy wymienié: bli-
zny,!3 owrzodzenia,'# przewlekle stany zapalne, im-
munosupresje,!®> wczesniejsza radioterapiel® oraz
uraz zaréwno fizyczny, jak i termiczny.>!7 Ponadto,
czynnikami ryzyka rozwoju BCC sg takze choroby
uwarunkowane genetycznie, takie jak bielactwo,!3
xeroderma pigmentosum!® oraz zesp6l nabloniakéw
znamionowych.20

Objawy kliniczne raka podstawnokomérkowego sg
takie same u os6b rasy czarnej, Azjatéw, Latynoséw
i przedstawicieli rasy kaukaskiej. Wigkszo$¢ chorych
na BCC to osoby w podesztym wieku, u ktérych stwier-
dza sie bezobjawowe, pélprzezroczyste, pojedyncze
guzki z owrzodzeniem w czeéci centralnej® (tab. 1).
W przypadku skéry o ciemnym kolorze niekiedy trudno
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zauwazy(¢ teleangiektazje oraz perfowy, walowato unie-
siony brzeg zmiany. Ciekawe, ze je$li BCC wystepuje
u osoby o kolorowej skérze, to w ponad 50% przypad-
kéw stwierdza sie pigmentacje guza3?! (tab. 1).
W przypadku oséb rasy kaukaskiej jedynie 5% guzéw
jest zabarwionych. Nowotwér wystepujacy u osoby
o kolorowej skérze moze byé jednak czesto mylony
z brodawkg tojotokowa, czerniakiem lub znamieniem
tojowym.2 U oséb pochodzenia azjatyckiego BCC opi-
sywany jest jako zmiana koloru brazowego, a nawet
I$nigco czarnego, przypominajgca swym wygladem
czarng perte.22 Zmiany moga przybiera¢ postaé guz-
kéw, naciekéw, grudek, owrzodzen, a w bardziej za-
awansowanych przypadkach, ognisk stwardniatych lub
drazacych.

Lokalizacja anatomiczna wykwitéw skérnych w prze-
biegu BCC jest podobna u o0séb rasy kaukaskiej i oséb
o kolorowej skérze (tab. 1). W przeprowadzonym w Wa-
szyngtonie badaniu przegladowym dotyczacym raka
podstawnokomérkowego Halder i Bang stwierdzili,
ze 89% wszystkich przypadkéw tego nowotworu wyste-
pujacego u os6b o innym niz bialy kolorze skéry, dotyczy
glowy i szyi.!! Podobnie jest w przypadku oséb rasy kau-
kaskie;j.?

Czesto$é wystepowania przerzutéw w przebiegu
BCC jest nieznaczna, niezalezna od koloru skéry i mie-
éci sie w zakresie 0,0028-0,55%.° Wsréd czynnikéw ry-
zyka przerzutéw wymienia sie $rednice guza powy-
zej 2 cm, umiejscowienie w $rodkowej czesci twarzy
lub w obrebie matzowin usznych, wieloletni przebieg
oraz niekompletne wyciecie zmiany. W przypadku poja-
wienia si¢ przerzutéw dalsze rokowanie jest zle, a Sred-
ni czas przezycia wynosi od 8 miesiecy do 3,6 roku.’
Leczenie BCC polega na wycieciu metodg mikrochirur-
gii Mohsa, kriochirurgii, elektrokoagulacji oraz wylty-
zeczkowaniu.
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Tabela 2. Cechy raka kolczystokomérkowego u przedstawicieli rasy kaukaskiej i osé6b o innym niz biaty kolorze skéry

Przedstawiciele rasy kaukaskiej

Czestos¢ wystepowania

choroby skory

Czynniki ryzyka

HPV, blizny

Typowe objawy kliniczne
Z nacieczonej, owalnej wyniesionej
podstawy

Lokalizacja anatomiczna
stoneczne (gfowa i szyja, rece)

Drugi co do czestosci wystepowania nowotwér

Ekspozycja na promieniowanie stoneczne, jasny
kolor skéry, obnizenie odpornosci, zakazenie

Zmiana powierzchowna wywodzaca sie

Okolice eksponowane na promieniowanie

Osoby o innym niz biaty kolorze skory

Najpowszechniejszy nowotwdr u przedstawicieli rasy
czarnej, drugi co do czestosci wystepowania
u Latynosow i Azjatéow

Przewlekfe blizny/przewlekty stan zapalny wynikajace
z oparzenia, owrzodzenia konczyn dolnych,
radioterapia, gruzlica, obnizenie odpornosci,
zakazenie HPV

Niegojace sie owrzodzenie (krwawienie, obecnos¢
strupa)

Okolice rzadko eksponowane na promieniowanie
stoneczne (konczyny dolne)

Rak kolczystokomoérkowy

Ogodlnie rak kolczystokomérkowy (squamosus cell carci-
noma, SCC) odpowiada za okoto 20% wszystkich nowo-
tworéw skory i — wylgczajgc czerniaka — 75% wszystkich
zgonéw spowodowanych rakiem skéry.23 U oséb rasy
czarnej jest to najczesciej rozpoznawany nowotwor ské-
ry? (tab. 2), natomiast u oséb rasy kaukaskiej, pochodze-
nia azjatyckiego i latynoskiego jest drugim co do czesto-
$ci nowotworem skory.

Do czynnikéw predysponujacych do rozwoju SCC
u 0s6b o innym niz bialy kolorze skéry zalicza sie: blizny
po oparzeniu termicznym i chemicznym,?* przewlekte
owrzodzenia podudzi?> oraz wczesniejsza radioterapig.
Ponadto, na jego wystapienie narazeni sg réwniez cho-
rzy z obnizong odpornos$cig, np. po przeszczepieniu na-
rzadu lub zakazeni wirusem brodawczaka ludzkiego.26
Kolejng grupa oséb o zwiekszonym ryzyku rozwoju SCC
sg chorzy z przewleklym stanem zapalnym, takim jak
zapalenie szpiku i kosci, mnogie ropnie pach czy gruzli-
ca skéry? (tab. 2). U oséb rasy czarnej najwazniejszymi
czynnikami ryzyka sg obecno$é przewlektego procesu
bliznowacenia oraz przewlekle stany zapalne. W rze-
czywistosci przewlekly proces bliznowacenia wystepo-
wal w 20-40% wszystkich przypadkéw SCC u 0séb rasy
czarnej.? Ponadto dostepne dane z pi$miennictwa
wskazuja, ze SCC rozwija si¢ réwniez u oséb rasy czar-
nej i z6ttej chorych na przewlekly toczen rumieniowaty
(discoid lupus erythematosus).2728

Rak kolczystokomérkowy czesto przybiera postaé¢ po-
wierzchownego, twardego, dyskretnego wykwitu rosna-
cego na nacieczonej, owalnej, wyniesionej podstawie?3
(tab. 2). Jezeli u 0séb o innym niz bialy kolorze skory
przez dluzszy czas wystepuja niegojace sie owrzodzenia,
to — niezaleznie od ich umiejscowienia — nalezy pobraé
wycinek do badania histopatologicznego.?
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U 0s6b o innym niz bialy kolorze skéry SCC rzadko lo-
kalizuje si¢ w miejscach eksponowanych na promienie
stoneczne, np. na konczynach dolnych, w przeciwien-
stwie do 0s6b rasy kaukaskiej, u ktérych z reguly rozwija
sie w obrebie skéry eksponowanej na stonce!! (tab. 2).
Przykladem mogg by¢ wyniki obserwacji przeprowadzo-
nych na Uniwersytecie Howarda, na podstawie ktérych
stwierdzono, ze 15% wszystkich SCC u 0séb rasy czarnej
lokalizuje sie w okolicy odbytull (tab. 2).

Inwazyjny rak kolczystokomérkowy ma zdolnosé
do dawania przerzutéw. Roznice w szybkosci ich po-
wstawania miedzy osobami rasy kaukaskiej i tych o in-
nym niz bialy kolorze skéry, moga odzwierciedlaé¢
tendencje obserwowang u os6b o kolorowej skérze zgla-
szajacych sie z bardziej zaawansowang choroba. Przy-
puszczalnie wynika to z op6Znionego rozpoznania lub
jest zwigzane z agresywniejszym przebiegiem choroby.?
Niestety, SCC rozwijajacy sie w obrebie przewlektego bli-
znowacenia jest z reguly bardziej zto$liwy, a ryzyko wy-
stapienia przerzutéw wynosi 20-40%, w poréwnaniu
do 1-4% w przypadku SCC indukowanego promieniowa-
niem slonecznym u oséb rasy kaukaskiej.? Obserwacje
chorych na raka kolczystokomérkowego wskazuja, ze
najwieksza $miertelno$é cechuje zmiany zlokalizowane
w okolicy okotoodbytniczej.2? Ponadto, nowotwory wy-
wodzace sie z ognisk przewlektego ogniskowego tocznia
rumieniowatego réwniez czeSciej sg zrédlem przerzu-
téw niz SCC wywodzace sie z innych zmian skérnych.?
Jesli u pacjenta o kolorowej skérze wystepuje hiperkera-
totyczne lub stabo gojace sie ognisko przewlektego ogni-
skowego tocznia rumieniowatego, nalezy bezzwlocznie
pobraé¢ wycinek skoéry do badania histopatologicznego.
Rokowanie u wigkszosci chorych na pierwotnego raka
kolczystokomérkowego jest bardzo dobre. W przypadku
obecnosci przerzutéw 10-letnie przezycie dotyczy jed-
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Tabela 3. Cechy czerniaka u przedstawicieli rasy kaukaskiej i osé6b o innym niz biaty kolorze skéry

Przedstawiciele rasy kaukaskiej

Czestos¢ wystepowania

choroby skdry, czestos¢ wystepowania wzrasta

Czynniki ryzyka

znamiona dysplastyczne

Typowe objawy kliniczne

barwnikowego

Lokalizacja anatomiczna

Trzeci co do czestosci wystepowania nowotwér

Ekspozycja na promieniowanie sfoneczne,
jasny kolor skéry, dodatni wywiad rodzinny,
duza liczba znamion barwnikowych,

Ciemna, gwaftownie szerzaca sie plama
lub naciek wywodzgace sie ze znamienia

Czesto zajmowane sg tutéw i konczyny dolne

Osoby o innym niz biaty kolorze skory

Trzeci co do czestosci wystepowania nowotwér skory,
czestos¢ wystepowania wzrasta wsrod Latynosow

Ekspozycja na promieniowanie stoneczne, nieznane
w przypadku czerniaka akralnego

Ciemna, gwaftownie szerzaca sie plama lub naciek
wywodzace sie ze znamienia barwnikowego,
gwaftownie zmieniajgce sie pasma barwnikowe
zlokalizowane w obrebie ptytki paznokciowej
(objaw Hutchinsona)

Czesto zajmowane sg podeszwy, dfonie oraz okolica
podpaznokciowa (czerniak akralny)

nak mniej niz 20% chorych z zajeciem regionalnych we-
zléw chlonnych oraz mniej niz 10% w przypadku wyste-
powania odlegtych przerzutéw.?3 Leczenie SCC polega
na wycieciu chirurgicznym zmiany metoda Mohsa, elek-
trokoagulacji lub wylyzeczkowaniu.

Czerniak

Czerniak jest trzecim co do czestoéci wystepowania no-
wotworem skoéry, jednak obarczony jest najwyzszg Smier-
telnoScig we wszystkich grupach rasowych (tab. 3). W la-
tach 70. XX wieku czesto$é wystepowania czerniaka
gwaltownie wzrosta do 6% rocznie, ale zmniejszyla sie
w latach 1981-2000 do 3% i obecnie utrzymuje sie
na tym poziomie.3® Co ciekawe, od 1988 roku czestosé
wystepowania czerniaka inwazyjnego istotnie zwickszyta
sie¢ wsréd Latynoséw mieszkajacych w Kalifornii. W la-
tach 1988-2000 wsréd mezczyzn pochodzenia latyno-
skiego wzrosta ona o 1,8% na rok, a w latach 1996-2001
wskaznik ten wyniést 7,3% na rok.3!

Wsréd najwazniejszych czynnikéw ryzyka rozwoju
czerniaka nalezy wymieni¢ okresowa ekspozycje na pro-
mieniowanie sloneczne (np. kapiele stoneczne) oraz
przewlekla dawke kumulacyjng promieniowania UV
(np. osoby pracujgce na powietrzu) (tab. 3). Osobnicze
czynniki ryzyka wystapienia czerniaka obejmuja: zna-
miona dysplastyczne, zwigkszajaca sie liczbe znamion,
piegi, wystepowanie tego nowotworu w rodzinie, jasny
kolor skéry, jasny kolor oczu, wlosy koloru blond lub
rude.3?

Objawem klinicznym czerniaka z reguly jest obecno$é
ciemnej, gwaltownie rosngcej plamy (tab. 3). W przypad-
ku czerniaka podpaznokciowego wskazéwka diagno-
styczng jest pasmo barwnika zlokalizowane w obrebie
plytki paznokciowej o szeroko$ci powyzej 3 mm (objaw
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Hutchinsona), réznorodne wybarwienie, gwaltowny
wzrost oraz obecno$¢ wykwitéw satelitarnych.?

U o0s6b rasy kaukaskiej, rzadziej u Latynoséw, czer-
niak lokalizuje sie w miejscach eksponowanych na pro-
mieniowanie stoneczne. Z kolei u 0séb pochodzenia
azjatyckiego oraz przedstawicieli rasy czarnej promie-
niowanie UV nie jest istotnym czynnikiem ryzyka
i wiekszo$¢ zmian lokalizuje sie¢ w obrebie skory nieek-
sponowanej na stonce (np. okolica podpaznokciowa, po-
wierzchnia dloniowa rak lub podeszwy st6p, btony $luzo-
we)33 (tab. 3). Czerniak zlokalizowany na btonie §luzowej
jamy ustnej stanowi okolo 7,5% wszystkich czerniakéw
wystepujacych u 0s6b pochodzenia azjatyckiego. Z tego
dwie trzecie nowotworéw wywodzi sie z przebarwien
bton §luzowych.3* U 0séb o innym niz bialy kolorze ské-
ry czerniak najczesciej — 30-40% wszystkich przypadkéw
— lokalizuje sie na podeszwach stép. Ponadto, czeSciej niz
u 0s6b rasy kaukaskiej, wystepuje u nich czerniak akral-
ny (zlokalizowany na podeszwach st6p, dloni w obrebie
fozyska paznokciowego, tzw. acral lentiginous melano-
ma).33 Z kolei czerniak szerzacy sie powierzchownie jest
najczesciej spotykang postacig u przedstawicieli rasy
kaukaskiej i latynoskie;j.©

Wyniki wieloosrodkowych badan wskazuja, ze wskaz-
nik 5-letniego przezycia wsréd oséb rasy czarnej i latyno-
skiej jest istotnie mniejszy niz wéréd oséb rasy kauka-
skiej.3>3037 W poréwnaniu z przedstawicielami rasy
kaukaskiej u Latynoséw i 0séb czarnoskérych czerniak
jest z reguly bardziej zaawansowany, grubszy i z tego po-
wodu cechuje go gorsze rokowanie i wicksza $miertel-
no$é. W przegladzie poswigconym przypadkom czernia-
ka w Kalifornii stwierdzono, ze guzy w chwili badania sg
grubsze niz 1,5 mm i u Latynoséw powiekszaja sie
0 11,6% rocznie u mezczyzn a o 8,9% u kobiet.3! Wyniki
retrospektywnej analizy przypadkéw zglaszanych do bazy

35


http://www.podyplomie.pl/dermatologiapodyplomie

ONKOLOGIA

Tabela 4. Cechy skdrnego chtoniaka T-komérkowego u przedstawicieli rasy kaukaskiej i os6b o innym niz biaty kolorze skoéry

Przedstawiciele rasy kaukaskiej

Czestos¢ wystepowania
choroby

Najczestszy chtfoniak skory

Czynniki ryzyka W duzym stopniu nieznane

zfuszczania

odpowiadajgca strojowi kapielowemu

Typowe objawy kliniczne Nacieki o owalnym lub tukowatym ksztafcie,
rumieniowe z obecnoscig niewielkiego

Lokalizacja anatomiczna Zajmuje tutéw, w miejscach ostonietych, lokalizacja Zajmuje tutéw, w miejscach ostonietych, lokalizacja

Osoby o innym niz biaty kolorze skory

Najczestszy chtoniak skoéry, osoby rasy czarnej sa
dwukrotnie bardziej narazone na jego wystapienie

Endemiczne zakazenia HTLV-1 u mieszkancow
Karaibow, Japonii, na terenie Afryki Subsaharyjskiej
oraz w Ameryce Pofudniowej

Odbarwienia przyjmujace posta¢ plam lub naciekéw
o stabo zaznaczonych granicach, z obecnoscia lub
bez ztuszczania

odpowiadajgca strojowi kapielowemu

Florida Cancer Data wykazaly, ze zaawansowana postaé
nowotworu (miejscowa i odlegta) czeSciej wystepuje
u Latynoséw (26%) i oséb rasy czarnej (52%) w poréw-
naniu z osobami rasy kaukaskiej (16%).” Co ciekawe,
w pracy przegladowej poswieconej przypadkom czernia-
ka w Kalifornii wykazano, ze nawet je$li badanych
przedstawicieli rasy czarnej i kaukaskiej dobrano odpo-
wiednio pod wzgledem wieku, plci, wyniku badania hi-
stologicznego, stopnia zaawansowania choroby, lokaliza-
cji anatomicznej, leczenia oraz warunkéw spoleczno-
-ekonomicznych, $miertelno$é pod wzgledem staty-
stycznym byla wsréd Afroamerykanéw istotnie wiek-
sza.38 Zatem réznice w leczeniu oraz nizszy status spo-
teczno-ekonomiczny nie do konica wyjasniajg przyczyny
wiekszej $miertelno$ci Afroamerykanéw chorujgcych
na czerniaka. Przytoczone wyniki wskazuja, ze pierwot-
ne i wtérne metody zapobiegawcze sa niezbedne do kon-
troli czerniaka u przedstawicieli wszystkich ras/grup et-
nicznych, nawet w przypadku oséb, u ktérych ryzyko
rozwoju nowotworu jest mniejsze.3?

Leczenie czerniaka skéry polega na wycieciu chirur-
gicznym ze znacznym marginesem otaczajacej tkanki.
Niekiedy konieczna jest amputacja koniczyny, w obrebie
ktérej doszto do rozwoju nowotworu (czerniak po-
wierzchni dloniowej lub podeszwowej). Jesli wystagpily
przerzuty, leczenie jest bardzo trudne. Stosuje sie chemio-
terapie, radioterapie ograniczong do zajetej konczyny,
IL-2 oraz eksperymentalne szczepionki nowotworowe.*?

Skoérny chtoniak T-komérkowy

Skérne chioniaki T-komérkowe (cutaneous T-cell lym-
phoma, CTCL) sa najwieksza grupa chloniakéw skéry
i stanowig blisko 65% wszystkich przypadkéw (tab. 4)
tych nowotworéw. Obserwuje sie wzrost czestosci i zmia-
ne proporcji wystepowania wéréd wszystkich rodzajow
chloniakéw. Osoby rasy czarnej sa dwukrotnie podatniej-
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sze na wystgpienie chloniaka skéry niz przedstawiciele
rasy kaukaskiej.*! Etiologia CTCL jest nieznana, a czyn-
niki ryzyka stabo potwierdzone. Za jedng z przyczyn
uznaje si¢ zakazenie ludzkim wirusem T-limfotropowym
typu 1 (human T-cell lymphotrophic type 1, HTLV-1),
ktéry wystepuje endemicznie na Karaibach, w Japonii,
Afryce Subsaharyjskiej oraz Ameryce Poludniowej.*? Ist-
niejg rowniez doniesienia wskazujace na wplyw niekté-
rych czynnikéw $rodowiskowych, takich jak ekspozycja
na aromatyczne weglowodory halogenowe, na rozwgj
niewielkiej czeéci CTCL.*> W wigkszosci przypadkow
przyczyna pozostaje nieznana.

Wezesne postacie CTCL charakteryzujg sie naciekami
rumieniowymi, z towarzyszacym nieznacznym zluszcza-
niem, o owalnym lub tukowatym ksztalcie, zlokalizowa-
nych typowo w okolicach chronionych przed promienio-
waniem stonecznym** (tab. 4). U oséb o ciemnym
kolorze skory, czedciej niz u przedstawicieli rasy kauka-
skiej, spotyka si¢ postaé przebiegajaca z obecnoscig od-
barwien. Charakteryzuje sie ona wczesnym poczatkiem
i dobra odpowiedzig na leczenie.*> Klinicznie zmiany
skoérne prezentujg sie jako grudki lub ogniska naciekowe
o stabo okreslonych granicach i r6znym stopniu hipopig-
mentacji, chociaz niecatkowicie odbarwione, jak w przy-
padku bielactwa, z nieznacznym zluszczaniem lub bez
niego.*® Do 75% chorych na te posta¢ zglasza wczesniej
wystepowanie wypryskowego lub tuszczycowatego zapa-
lenia skéry. Tego rodzaju zmiany skérne moga by¢ mylo-
ne z bielactwem, tupiezem biatym, tupiezem pstrym, sar-
koidoza oraz hipopigmentacja pozapalna.2

Zasadniczo CTCL dotyczy przede wszystkim os6b star-
szych i jest chorobg przewlekla. Wielu chorych umiera
z innych powod6w niz skérny chioniak T-komérkowy. Za-
jecie weztéw chtonnych w przebiegu choroby pogarsza
jednak rokowanie i powoduje, ze choroba moze by¢ przy-
czyng zgonu. Powiekszenie weztéw chtonnych wyczuwal-
ne w badaniu palpacyjnym wiaze si¢ ze $rednim czasem
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Tabela 5. Cechy miesaka Kaposiego u przedstawicieli rasy kaukaskiej i os6b o innym niz biaty kolorze skéry

Przedstawiciele rasy kaukaskiej

Czestosc Jeden z najczesciej wystepujacych migsakow
wystepowania tkanek miekkich
choroby

Czynniki ryzyka

Typowe Niebolesne, fioletowe plamy, guzki lub nacieki
objawy
kliniczne

Lokalizacja Czesto zajmuje konczyny dolne

anatomiczna

Rdzenni mieszkancy basenu Morza Srodziemnego oraz
Zydzi aszkenazyjscy, immunosupresja (stan po
przeszczepieniu narzgdowym), AIDS, zakazenie HHV-8

Osoby o innym niz biaty kolorze skoéry

Osoby rasy czarnej sg bardziej narazone na
wystapienie nowotworu niz przedstawiciele
rasy kaukaskiej i azjatyckiej

Endemiczny miesak Kaposiego w Afryce:
immunosupresja (stan po przeszczepieniu
narzadowym), AIDS, zakazenie HHV-8

Niebolesne, fioletowe plamy, guzki lub nacieki,
u 0s6b z ciemng skdra niekiedy trudno
dostrzec zmiany koloru fioletowego

Czesto zajmuje konczyny dolne

przezycia wynoszacym tylko 8 lat, natomiast chorzy bez
zajecia weztéw chlonnych przezywajg 22 lata. Jesli u cho-
rego stwierdzi si¢ limfadenopatie, guzy lub owrzodzenie
skéry, wéwczas jego $redni czas przezycia wynosi rok.4”
Poczatkowo w leczeniu stosuje sie glikokortykosteroidy
miejscowe, miejscowy iperyt azotowy oraz karmustyne
(BCNU, 3-bis-2-chloroetylo-1-nitrozomocznik), terapie¢ fo-
todynamiczng z na$wietlaniami metodg PUVA lub
UVBNB.*” W jednym z doniesieri dotyczacych CTCL
stwierdzono, ze we wczesnej fazie choroby (przed wystg-
pieniem erytrodemii i przed zajeciem wezléw chtonnych),
chorzy bardzo dobrze odpowiadajg na stosowane lecze-
nie, a choroba jest potencjalnie uleczalna. W przypad-
kach bardziej zaawansowanych CTCL z reguly nie ma do-
brej odpowiedzi na stosowane zwykle metody leczenia.*

Miesak Kaposiego
Miesak Kaposiego (sarcoma Kaposi) jest najczeSciej wy-
stepujacym miesakiem skérnych tkanek miekkich (tab. 5).
Wyréznia sie cztery rodzaje tego nowotworu: klasyczny
miesak Kaposiego, ktéry typowo wystepuje u mezczyzn
pochodzacych z basenu Morza Srédziemnego oraz u Zy-
doéw aszkenazyjskich, w $rednim i starszym wieku, ende-
miczny miesak Kaposiego spotykany wsréd rdzennych
mieszkancéw Afryki réwnikowej, gdzie stanowi okoto 10%
wszystkich nowotworéw, miegsak Kaposiego zwigzany
z obnizong odpornoscig, ktéry dotyczy pacjentéw po prze-
szczepieniach narzadowych otrzymujacych leczenie immu-
nosupresyjne, oraz endemiczny miesak Kaposiego zwigza-
ny z AIDS, ktéry jest najbardziej agresywna postacig
choroby.*® Znanym czynnikiem sprawczym jest ludzki wi-
rus herpes typu 8 (human herpes virus type 8, HHV-8).4?
Poniewaz miesak Kaposiego jest nierzadkim objawem
AIDS, czesto$é jego wystepowania oraz wzorce demogra-
ficzne odpowiadajg trendom widywanym w przypadku
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AIDS. Przynajmniej u 15% chorych na AIDS wystapi ta
posta¢ nowotworu.*® W niedawnej pracy przegladowe;j
dotyczacej skérnych guzéw tkanek migkkich stwierdzono,
ze miesak Kaposiego wystepuje czesciej w populacji czar-
nej niz u przedstawicieli rasy kaukaskiej, odpowied-
nio 23,5 oraz 17,5 na 1 000 000 osobolat.>® W przypadku
0s6b pochodzenia azjatyckiego ten nowotwér wystepuje
zdecydowanie rzadziej (4,0/1 000 000 osobolat).

Skoérna postaé¢ miesaka Kaposiego charakteryzuje sie
obecno$ciag niebolesnych, fioletowych plam, guzkéw lub
naciekéw (tab. 5). Inaczej niz u os6b rasy kaukaskiej
u chorych z ciemng skérg niekiedy trudno dostrzec zmia-
ny koloru fioletowego.? Migsak Kaposiego moze przebie-
gaé tagodnie, zajmujac jedynie skére, zwlaszcza konczyn
dolnych, lub gwattownie prowadzac do rozwoju postepu-
jacej choroby zajmujacej zaréwno skoére, jak i narzady
wewnetrzne.*8 Posta¢ zwigzana z AIDS charakteryzuje
si¢ wystepowaniem licznych guzkéw na skérze gérnych
czesci ciata, w obrebie glowy i szyi, szybko sie rozwijaja-
cych i zajmujacych réwniez narzady wewnetrzne.>!
W przebiegu choroby moze wystepowaé przewlekly
obrzek limfatyczny.*8

Klasyfikacja kliniczna miesaka Kaposiego moze by¢
najlepszym wskaznikiem rokowniczym. W przypadku
chorych na klasyczng postaé¢ rokowanie zwigzane jest ze
stopniem obnizenia odporno$ci oraz starszym wiekiem.
Rokowanie w przypadku miejscowo agresywnego migsa-
ka Kaposiego jest umiarkowane. U starszych oséb rasy
czarnej 3-letnie przezycie nadal ocenia sie na 64%. Z ko-
lei w przypadku najczestszej postaci miesaka, uogélnio-
nej, wystepujacej u chorych na AIDS, 3-letnie przezycie
bez wlaczenia leczenia jest bliskie zeru.*8

Wszystkie rodzaje miesaka Kaposiego odpowiadajg
na radioterapie. W przypadku zakazenia HIV wtaczenie
leczenia wg schematu HAART (highly active antiretrovi-
ral therapy) zmniejsza 10-krotnie czesto$¢ wystepowania

37


http://www.podyplomie.pl/dermatologiapodyplomie

ONKOLOGIA

Tabela 6. Cechy witékniakomiesaka guzowatego skéry u przedstawicieli rasy kaukaskiej i osob o innym niz biaty kolorze skéry

Przedstawiciele rasy kaukaskiej

Czestos¢ wystepowania Rzadko
choroby
Czynniki ryzyka Nieznane

Typowe objawy kliniczne

ktoére z czasem przeksztafcaja sie
w wystajgce guzki

Lokalizacja anatomiczna  Tuféw lub konczyny

Nacieczone ogniska barwy fioletowej, czerwono- Nacieczone ogniska barwy fioletowej, czerwono-
-brgzowej lub zblizonej do koloru ciafa,

Osoby o innym niz biaty kolorze skéry

Okofo 10% wszystkich nowotworéw skéry wystepujacych
u 0s6b rasy czarnej, czestos¢ wystepowania choroby
w tej grupie jest wieksza niz w innych

Nieznane

-brazowej lub zblizonej do koloru ciata, ktére
z czasem przeksztafcajg sie w wystajace guzki

Tutow lub konczyny

nowotworu. Po 6 miesigcach skutecznego leczenia
u 50% chorych dochodzi do zaniku zmian skérnych.
W leczeniu stosuje sie tez doogniskowg chemioterapie,
kriochirurgie oraz radioterapie.*®

Wiékniakomiesak guzowaty skéry

Wiékniakomiesak guzowaty skéry (dermatofibrosarcoma
protuberans, DFSP) jest wzglednie rzadko wystepujacym
guzem, charakteryzujacym sie umiarkowang do malej
zlosliwoscig®? (tab. 6). Mimo to u 0séb rasy czarnej sta-
nowi okoto 10% wszystkich nowotworéw skéry.!'! W nie-
dawno opublikowanej pracy przegladowej dotyczacej
skérnych guzéw tkanek migkkich stwierdzono, ze DFSP
wystepuje czedciej u os6b rasy czarnej (6,4/1 000 000
osobolat) niz u przedstawicieli rasy kaukaskiej i azjatyc-
kiej, odpowiednio 4,4 i 2,7/1 000 000 osobolat.>0

Przyczyny rozwoju DFSP sg nieznane. W badaniach
cytogenetycznych stwierdzono, ze komérki wlékniako-
migsaka guzowatego skory wykazuja nieprawidlowos$ci
chromosomowe. Nie wiadomo jednak, jaka role te zabu-
rzenia odgrywaja w rozwoju choroby.>2

Objawy kliniczne DFSP sg podobne u wszystkich cho-
rych niezaleznie od rasy (tab. 6). Z reguly zmiana o cha-
rakterze nacieczonego ogniska barwy fioletowej, czerwo-
no-brgzowej lub zblizonej do koloru ciata lokalizuje sie
na tulowiu lub konczynach dorostego miedzy 20 a 50 r.z.
Z czasem dochodzi do rozwoju wystajacego guzka.?
Typowa zmiana ma wielko$¢ 1-5 cm i wygladem przypo-
mina bliznowiec. W przypadku 0séb o innym niz biaty
kolorze skory obecnos$é atypowych keloidow wygladaja-
cych inaczej niz zwykte lub tez pojawiajacych sie bez
urazu oraz w miejscach, ktére nie sg rozciaggane, jak
rowniez w przypadku szybko rosnacych zmian o takim
charakterze, nalezy pobra¢ wycinek skory do badania hi-
stopatologicznego.?

Wiékniakomiesak guzowaty skéry daje przerzuty jedy-
nie w 5% przypadkéw.>? Z reguty choroba szerzy sie dro-
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ga krwi do ptuc. Mimo zZe przerzuty wystepuja rzadko,
jest to zmiana agresywna miejscowo, charakteryzujgca
sie szybkim tempem nawrotéw. Leczeniem z wyboru jest
chirurgicznie usuniecie zmiany metodg mikrochirurgii
Mohsa.>?

Podsumowanie

Zasadniczo nowotwory skéry wystepujg rzadziej u oséb
o innym niz bialy kolorze skéry. Jesli jednak dojdzie
do rozwoju nowotworu, z reguly jest on bardziej ztosliwy
i obarczony wieksza chorobowoscia i $miertelno$cia. R6-
znice w przezywalno$ci moga by¢ zwigzane ze stopniem
zaawansowania nowotworu w chwili ustalenia rozpo-
znania oraz z czynnikami spoleczno-ekonomicznymi, ta-
kimi jak brak odpowiedniego ubezpieczenia lub dostep-
nos$ci $rodka transportu — co wiaze sie z opéznieniem
w dotarciu do lekarza, ustaleniem odpowiedniego rozpo-
znania i wlagczeniem leczenia. Ponadto, zaawansowane
zloSliwe zmiany skérne wystepujace na kolorowej skorze
moga wygladaé nietypowo. Wéréd Latynoséw, os6b rasy
czarnej i Azjatéw postepowanie zapobiegawcze oraz ba-
dania przesiewowe sg na nizszym poziomie, co znajduje
odzwierciedlenie w danych demograficznych Stanéw
Zjednoczonych, potrzebne zatem bedzie postepowanie
dobrane do potrzeb i mozliwosci wszystkich wymienio-
nych grup. Publiczne kampanie edukacyjne powinny
skupié¢ si¢ na edukowaniu ludzi, niezaleznie od koloru
skéry, z polozeniem szczegblnego nacisku na te nowo-
twory skory, ktére wystepujg w miejscach chronionych
przed promieniowaniem stonecznym,!? poniewaz nie
jest ono znaczacym czynnikiem sprawczym odpowiada-
jacym za rozwdj nowotworéw u oséb o innym niz bialy
kolorze skéry. Zaré6wno dermatolodzy, jak i lekarze
pierwszego kontaktu powinni nauczyé swoich pacjen-
tow, w jaki sposéb przeprowadza sie rutynowe samoba-
danie skory. Nalezy tez zachecié¢ pacjentéw, aby w trak-
cie wizyt 1 rutynowego badania u innych specjalistéw,
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Tabela 7. Rekomendacje dla pacjentow i lekarzy dotyczace zapobiegania rozwojowi nowotworéw skory u oséb o innym
niz biaty kolorze skoéry

Zalecenia dla pacjentow
Rutynowa ocena skéry i zgtaszanie lekarzowi kazdego nowego wykwitu skérnego lub zmian, jaka w nim zaszta

Stosowanie filtréw ochronnych (o wskazniku SPF 30 lub wiecej), niezaleznie od koloru skéry w trakcie okreséw wydfuzonej ekspozycji
na promieniowanie sfoneczne, zwfaszcza w czasie najwyzszego pofozenia sfonca (w godzinach 10-14)

Noszenie okularow przeciwstonecznych z filtrem UV
Unikanie solariow
Zalecenia dla lekarzy

Zmiany barwnikowe wystepujgce u 0s6b o innym niz biaty kolorze skéry, zlokalizowane zwtaszcza na bfonach $luzowych, dfoniach,
podeszwach oraz w obrebie ptytek paznokciowych, powinny by¢ doktadnie monitorowane, w razie koniecznosci, jesli dojdzie
do powiekszenia sie zmiany lub wystapienia owrzodzenia, nalezy pobrac¢ wycinek skoéry do badania histopatologicznego

Jesli u chorych na przewlekty ogniskowy toczen rumieniowaty wystapig zmiany hiperkeratotyczne lub Zle sie gojace, nalezy pobrac¢
wycinek skoéry do badania histopatologicznego

W przypadku obecnosci niegojacych sie, dfugotrwatych owrzodzen, niezaleznie od ich przyczyny, zlokalizowanych na skérze
o kolorze innym niz biaty, nalezy pobra¢ wycinek skéry do badania histopatologicznego

Nietypowe keloidy oraz bliznowce wystepujgce w nietypowym miejscu, w ktérym nie byfo urazu, w obrebie skéry o innym niz biaty
kolorze, jak rowniez w miejscach niepoddanych rozcigganiu, powinny by¢ doktadnie badane

W przypadku odbarwien wystepujacych na kolorowej skérze w diagnostyce réznicowej nalezy uwzgledni¢ CTCL
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Niemelanocytowe nowotwory skéry sg najczest-

szymi nowotworami skéry oséb rasy kaukaskiej.

Czesto$¢ ich wystepowania w tej populacji jest
okoto 19 razy wigksza niz u oséb rasy czarnej. Na roz-
wdj tych nowotwordéw sg szczegdlnie narazone osoby
z fototypem 1 i I, z jasng karnacja, niebieskimi ocza-
mi, wlosami o kolorze rudym lub jasny blond i duzg
liczbg piegdéw. Kolor skory i wloséw zalezy od stosunku
brazowo-czarnej eumelaniny do czerwono-pomaran-
czowej feomelaniny, ktére syntetyzowane sg w tych
tkankach przez melanocyty. Fenotyp okreslany jako
celtycki, a wiec bardzo jasna skéra i rude wlosy, wigze
sie mutacjg genu receptora 1 melanokortyny (melano-
cortin 1 receptor, MC1R), kodujacego receptor na po-
wierzchni melanocytéw. Powoduje to wzrost koncen-
tracji feomelaniny o dzialaniu fototoksycznym
i wzglednie male stezenie eumelaniny w skérze, pro-
wadzac w rezultacie do zwiekszonej wrazliwosci skory
jasnej na uszkadzajace dzialanie promieniowania ul-
trafioletowego. Mechanizmy determinujgce wrazli-
wo$¢ na promieniowanie ultrafioletowe stanowig
przedmiot wielu badan naukowych i nadal nie sg
w pelni wyjasnione. Gtéwna rola w tym zjawisku przy-
pada melaninie produkowanej przez melanosomy
znajdujace sie w cytoplazmie melanocytéw. To wlasnie
aktywno$¢ melanocytéw, przejawiajaca sie iloscia i ro-
dzajem produkowanej melaniny, specyfika melanoso-

moéw oraz wydajno$¢ ich przekazywania, a takze ak-
tywno$¢ enzyméw zaangazowanych w biosynteze me-
laniny, sg najwazniejszymi czynnikami warunkujacymi
zabarwienie skéry. Podstawowy kolor skéry i wloséw
oraz zdolno$¢ do opalania sie s3 uwarunkowane gene-
tycznie. Gesto$¢ melanocytéw w poszczegdlnych regio-
nach ciata u 0séb réznych ras jest podobna, natomiast
réznice obserwuje sie¢ w rozmieszczeniu melanoso-
méw w obrebie keratynocytow.

U przedstawicieli rasy czarnej keratynocyt moze
zawiera¢ 400 melanosoméw, natomiast u os6b rasy
biatej okoto 100. U rasy bialej, z6ttej i Indian amery-
kanskich melanosomy sg czesto zgrupowane, a ich
rozmiary sg mniejsze w poréwnaniu do melanoso-
méw wystepujacych u przedstawicieli rasy czarnej
i australijskich Aborygenéw. Proces degradacji mela-
nosoméw u oséb rasy kaukaskiej rozpoczyna sie juz
w dolnych warstwach naskérka, natomiast u oséb ra-
sy czarnej melanosomy wystepujg we wszystkich war-
stwach naskérka.

W zwigzku z réznicg zabarwienia skéry obraz kli-
niczny wielu dermatoz, w tym takze nowotworéw skoé-
ry, jest u poszczegdlnych ras nieco odmienny.

Prezentowany artykul omawia réznice w obrazie
klinicznym, czesto$ci wystepowania, przebiegu i roko-
waniu najczesciej wystepujgcych nowotworéw skoéry
u przedstawicieli ras innych niz kaukaska. Pacjenci
o kolorowej skérze czesto zglaszaja sie po porade, gdy
nowotwor jest juz bardzo zaawansowany, co zdecydo-
wanie pogarsza rokowanie. Znajomo$¢ réznic obrazu
dermatologicznego wynikajacych z koloru skéry oraz
odmiennego przebiegu nowotworéw powinna wplynaé
na wczesne rozpoznawanie tych zmian.

Autorka przedstawia zagadnienie w sposéb niezwy-
kle dydaktyczny, co sprawia, ze artykut stanowi rodzaj
repetytorium z zakresu wybranych nowotworéw skéry.
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