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alkoholu | promieniowania
ultrafioletowego

R.N. Saladi, T. Nektalova, J.L. Fox*

STRESZCZENIE

W spoleczenistwach zachodnich powszechne jest okazjonalne spozywanie alkoholu podczas ak-
tywnos$ci na $wiezym powietrzu, takich jak grilowanie lub opalanie. Aktualne dane z pi$mien-
nictwa wskazujg, ze osoby uzywajgce alkoholu czesciej ulegajg oparzeniom stonecznym, cze-
Sciej tez obserwuje sie u nich wystepowanie raka skéry. Ponadto, ostatnie dowody sugeruja, ze
polaczenie subkancerogennych (minimalnych) dawek promieniowania ultrafioletowego (UV)
z czynnikami behawioralnymi, srodowiskowymi oraz ksenobiotycznymi sprzyja wystepowaniu
probleméw zdrowotnych zwiazanych ze skérg, w tym rozwojowi raka skory. Zaktadamy, ze po-
taczenie alkoholu i promieniowania UV moze nasili¢ dzialanie rakotwércze przez wplyw przej-
$ciowych bioproduktéw lub metabolitéw alkoholu, dziatajacych jak substancje uwrazliwiajace
na $wiatlo, co w rezultacie nasila uszkodzenie komoérki. Zaproponowali$my réwniez mecha-
nizm wyjasniajacy dziatanie rakotwoércze skojarzenia alkoholu i promieniowania UV oraz jego
potencjalny udzial w nasilaniu uszkodzenia skéry w przebiegu wieloetapowego procesu, jakim
jest rozwdj raka. Wezesniejsze piSmiennictwo zajmowalo sie tym wzajemnym dziataniem, jed-
nak nie bylo zadnych badan wyjasniajacych powody czestszego wystepowania raka skéry
w grupie uzywajacych alkoholu. Wezesniejsze dane epidemiologiczne oraz badania kliniczne
uznaly jednak ten problem, dlatego konieczne jest sprawdzenie tej hipotezy.

Wprowadzenie

W spoteczenstwach zachodnich czesto$¢ wystepowania raka skéry wzrasta wykltadniczo. Kaz-
dego roku w Stanach Zjednoczonych rozpoznaje si¢ ponad milion nowych przypadkéw nie-
czerniakowych rakéw skéry (nonmelanoma skin cancers, NMSC), co stanowi okoto 50%
wszystkich przypadkéw raka.! Zachorowalnoé¢ wzrasta o ponad 10% rocznie, co wigze sig
w populacji amerykanskiej z 30% ryzykiem wystapienia w ciggu zycia raka podstawnokomor-
kowego skéry (basal cell carcinoma, BCC).? Natomiast prawdopodobiefistwo wystgpienia
w ciggu calego zycia raka kolczystokomorkowego skéry (squamosus cell carcinoma, SCC) wy-
nosi u mezezyzn 9-14%, a u kobiet 4-9%.3

Nowotworzenie w obrebie skory jest wieloetapowym procesem, w sktad ktérego wchodza:
inicjacja, promocja oraz progresja, w ktérych zasadniczg role odgrywaja kancerogeny Srodowi-
skowe oraz czynniki zwigzane ze stylem zycia.* Chociaz sugerowano wiele réznych etiologii,
za najwazniejszy czynnik odpowiadajacy za rozwéj rakéw skory w populacji ludzkiej uznaje sie
ultrafioletowe promieniowanie stoneczne (UV).23 Dostepne sa przekonujace dowody, ze nasilo-
na ekspozycja na promieniowanie UV jest podstawowg przyczyng uszkodzenia DNA, przynaj-
mniej w przypadku NMSC, i stanowi kompletny kancerogen zaréwno na etapie inicjacji, jak
i promocji.’ Istniejg dowody sugerujace, ze ekspozycja na subkancerogenne (minimalne) dawki
UV wspélnie z innymi czynnikami behawioralnymi, $rodowiskowymi oraz ksenobiotycznymi
wigze sie ze wzrostem czestosci wystepowania probleméw zdrowotnych zwigzanych ze skéra,
ktére moga réwniez wigzaé sie z rozwojem rakéw skéry.>? Ten przykuwajacy uwage dowoéd
wskazuje, ze polaczenie czynnikéw $rodowiskowych i zwigzanych ze sposobem Zycia moze
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Rycina 1. Catkowite spozycie alkoholu przypadajace
na gfowe mieszkanca Stanéw Zjednoczonych w latach
1935-2005. (1 galon = 3,785411784 litra; przyp. ttum.)

prowadzi¢ do nasilenia ich dzialania rakotwoérczego
w wiekszym stopniu niz dzialanie kazdego z osobna
w dawkach subkancerogennych.

W spoteczefistwach zachodnich popularne jest uzywa-
nie alkoholu w trakcie spotkan na $wiezym powietrzu, ta-
kich jak: grilowanie lub opalanie. W Stanach Zjednoczo-
nych i w Europie, jak réwniez w wielu innych panstwach,
obserwuje sie nasilony wzrost spozycia alkoholu w trak-
cie pobytu na plazy zaréwno przez nastolatkéw, jak i do-
roslych. Zakltadamy, ze uzywanie alkoholu w polaczeniu
z opalaniem moze nasilaé wplyw rakotwoérezy, co zostato
poparte dowodami z pimiennictwa. Warthan i wsp.10
wykazali, ze uzywanie alkoholu zwigksza stopien oparze-
nia stonecznego. Zatem powtarzajgce sie jednoczesne
ekspozycje na UV i alkohol moga prowadzié¢ do zwigksze-
nia czestoSci wystepowania zmian skérnych o charakte-
rze przednowotworowym oraz nowotworéw zlo§liwych.
W innym badaniu, przeprowadzonym przez Mukamala, !
uzyto kwestionariusza do oceny zwigzku miedzy uzywa-
niem alkoholu a czestoécig wystepowania poparzen sto-
necznych. Uzyskane wyniki wykazaly dodatni zwigzek
miedzy nasileniem picia a liczbg oparzef, przypisujac
okoto 18% wszystkich przypadkéw uzyciu alkoholu.!!

Spozycie alkoholu a kancerogennos¢

W Stanach Zjednoczonych i innych krajach zachodnich
alkohol jest najbardziej rozpowszechniong uzywka.
W 14 panstwach europejskich odnotowano w ostatniej
dekadzie znaczacy wzrost jego spozycia, zwlaszcza
wséréd nastolatkéw.!? Szacuje sie, ze okolo 7% doroslej
populacji Stanéw Zjednoczonych zmaga si¢ z problemem
alkoholowym.!3 Dane przedstawione przez US Centers
for Disease Control and Prevention wskazuja, ze 48% do-
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rostych 18 r.z. regularnie uzywa alkoholu, a 12% robi to
nieregularnie.!* W sumie w latach 1935-2005 zaobser-
wowano w Stanach Zjednoczonych wzrost spozycia al-
koholu przypadajacy na glowe mieszkanca (ryc. 1).15
Zwickszone uzywanie alkoholu zwigzane jest czestszym
wystepowaniem zaburzen spolecznobehawioralnych
oraz choréb, w tym nowotworéw.!® Wiele danych z pis-
miennictwa potwierdza poglad, ze intensywne picie alko-
holu zwieksza prawdopodobieristwo wystapienia niektd-
rych nowotworéw (w tym raka watroby, przetyku,
nosogardla, odbytnicy i piersi).

Mechanizmy, w ktérych dochodzi do promowania
kancerogenezy w wyniku uzywania alkoholu, sg stabo
poznane. Zaproponowano kilka mozliwosci, takich jak
indukcja mikrosomalnego cytochromu P450, ktéry akty-
wuje prokancerogeny, tworzenie aldehydu octowego i re-
aktywnych wolnych rodnikéw oraz pétproduktéw, po-
wstawanie peknie¢ taficucha DNA, nieprawidlowa
zdolno$é watroby do metabolizowania nitrozamin po-
chodzacych z zywnosci oraz zaburzenia uktadu odporno-
$ciowego i nieprawidtowe odzywianie.!” Chociaz alkohol
sam w sobie nie jest znany jako kancerogen, sugeruje sie,
ze jego rakotwércze dziatanie zwigzane jest przede
wszystkim z przeksztalcaniem do aldehydu octowego
(acetaldehyde, AcH), nastepujagcym wkrétce po jego spo-
zyciu. Acetaldehyd stanowi gléwny metabolit etanolu
i jest klasyfikowany jako znany kancerogen.!8

Spozycie alkoholu a rak skoéry

Laczne dane epidemiologiczne sugeruja, ze spozywanie
alkoholu stanowi czynnik ryzyka czestszego wystepowa-
nia rakéw skory, jamy ustnej oraz powierzchni nabtonka
w obrebie glowy i szyi.!* Wykazano, ze takie nowotwory,
jak: BCC, SCC oraz czerniak czeSciej wystepuja u oséb
uzywajacych alkoholu niz u tych, ktére tego nie ro-
big.>10.17.19-22 Samo promieniowanie UV moze oddzialy-
wac na skore jako kompletny czynnik rakotwoérczy, przy-
najmniej w odniesieniu do NMSC, wykazujacy zar6wno
efekt inicjacji, jak i promocji.> Dane epidemiologiczne
sugeruja jednak, ze osoby uzywajace alkoholu sg podat-
niejsze na wystapienie ostrych i przewleklych uszkodzen
skory zwigzanych z ekspozycjg na stoice niz osoby nie-
uzywajace alkoholu. Ostra ekspozycja na promieniowa-
nie UV moze doprowadzi¢ do silnego oparzenia stonecz-
nego z obecnodcig znacznego rumienia, obrzeku,
pigmentacji oraz pecherzy. W badaniu histologicznym
stwierdza si¢ nasilony stan zapalny oraz przerost skory.?
Przewlekla ekspozycja wigze sie z przedwczesnym sta-
rzeniem sie skéry oraz rozwojem raka.’ Badanie prze-
prowadzone przez Warthan i wsp. wykazalo, ze u oséb
uzywajacych alkoholu na plazy oparzenia stoneczne sg
ciezsze i czeSciej wymagaja $srodkéw znieczulajgcych
w trakcie powrotu do zdrowia niz o os6b niepijacych.!!
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Ponadto w duzym populacyjnym badaniu przeprowadzo-
nym przez Mukamala!! wéréd >300 000 dorostych, uzy-
wanie alkoholu bylo dodatnio zwigzane ze zwiekszong
liczbg oparzen stonecznych. Ten wniosek zostal poparty
przez kilka dalszych badan epidemiologicznych. BCC
stanowi prawie 80% wszystkich rakéw skory, a czestosé
jego wystepowania w Stanach Zjednoczonych wynosi
ponad milion nowych przypadkéw rocznie.! Kilka du-
zych badan populacyjnych,!®2! w tym przeprowadzone
z duza dokladnoscig przez Freedmana i wsp.,2! ocenia-
o zwigzek miedzy uzywaniem alkoholu i wystgpieniem
BCC, regulowanym réznymi czynnikami zdrowotnymi,
ekspozycja na slonce oraz czynnikami uwrazliwiajacy-
mi na stonice. Wykazano, ze w wyniku uzywania alko-
holu dochodzi do znacznie czestszego wystepowania
BCC (p<0,0001), zwlaszcza u oséb, u ktérych w wy-
wiadzie wystepowalo spozywanie napojéw alkoholo-
wych podczas umiarkowanej do duzej ekspozycji
na stofice. U o0s6b nieuzywajacych alkoholu, pijacych
<1-2, 3-6, 7-14 oraz >14 drinkéw w tygodniu stwierdzo-
no wieloczynnikowe ryzyko wynoszace odpowiednio: 1,1
(95% PU 0,9-1,3), 1,3 (1,1-1,5), 1,4 (1,2-1,7) oraz 1,0
(0,7-1,6).2021 Na podstawie uzyskanych wynikéw stwier-
dzono, ze osoby spozywajace >30 g alkoholu byly w 40%
bardziej narazone na wystapienie BCC niz osoby niepija-
ce.2021 U uzaleznionych od alkoholu czesciej wystepuje
naciekowa posta¢ BCC, ktéra jest agresywnym podty-
pem tego nowotworu.23 Ogélnie uwaza sie, ze u oséb
uzaleznionych choroba przebiega bardziej agresywnie
niz w przypadku oséb nieuzaleznionych.!?> W wielu ba-
daniach wykazano réwniez, ze uzwyanie alkoholu pre-
dysponuje do wystgpienia SCC jamy ustnej, glowy
i szyi.?* Siedemdziesiat pie¢ procent przypadkéw zgo-
néw z powodu rakéw skéry stanowi czerniak, najztodliw-
szy ze wszystkich nowotworéw skéry.! Jego zwigzek ze
spozywaniem alkoholu byt w wigkszosci ograniczony
do badan poréwnawczych przypadkéw przeprowadzo-
nych w poprzedniej dekadzie.!”?> W duzym populacyj-
nym badaniu kohortowym stwierdzono jednak wzrost
czesto$ci zachorowan na czerniaka wraz ze wzrostem
spozycia alkoholu (ryzyko 2,1 i 95% PU 0,9-4,8 dla >14
drinkéw w tygodniu w poréwnaniu z osobami niepijacy-
mi).22 Podsumowujac, przytoczone powyzej epidemiolo-
giczne badania kliniczne wykazaly, ze picie alkoholu sta-
nowi czynnik ryzyka rozwoju NMSC i czerniaka. Nadal
jednak nie jest znany doktadny mechanizm, w ktérym
dochodzi do rozwoju nowotworéw, w tym rakéw skéry,
na skutek spozywania alkoholu. Wielu epidemiologéw
jest zwolennikami pogladu, ze konieczne sg dalsze bada-
nia pozwalajace na zrozumienie mechanizméw lezacych
u podstawy nowotowrzenia.!0-29.22 Nasza obecna hipote-
za zaklada, ze ma to zwigzek ze spozywaniem alkoholu
w trakcie ekspozycji na storice, jak réwniez z ich wspdl-
nym dziataniem kancerogennym.
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Prawdopodobne mechanizmy/
mechanizm rozwoju raka
indukowanego dziataniem alkoholu
i promieniowania ultrafioletowego

Zakladamy, Ze spozycie alkoholu (etanolu) w warunkach
narazenia na promieniowanie UV moze istotnie nasili¢
uszkodzenie komérki i w konsekwencji prowadzi¢ do po-
wstania raka skory. Etanol przeksztalca sie do AcH i jest
metabolizowany w organizmie zaraz po spozyciu. Ta wy-
soce reaktywna substancja ma dziatanie fotouwrazliwia-
jace, generujac w wyniku ekspozycji na UV reaktywne
formy tlenu (reactive oxygen species, ROS) i ich pochod-
ne (related oxygen intermediates, ROI). ROS wytwarza-
ne przez AcH-UV w dalszych etapach indukuja oksyda-
cyjne uszkodzenie DNA, nasilaja przylaczenie AcH
do DNA (efekt genetyczny), aktywuja kaskade przekazy-
wania sygnaléw oraz synteze prostaglandyn (efekt epige-
netyczny). Z tego powodu potgczenie alkoholu z dziata-
niem UV nasila zaréwno inicjacje, jak i promocje,
prowadzac do synergicznej kancerogenezy.

Komérkowe mechanizmy lezace u podstaw uszkadza-
jacego wplywu spozywania alkoholu sg stabo zdefinio-
wane, a ich wplyw na rézne uktady komérkowe pozosta-
je niejasny.2® Wydaje sie, ze zaréwno przewlekle, jak
i ostre uzywanie alkoholu wigza sie z r6znymi wzorcami
uszkodzenia tkanek. ROS, neutrofile, cytokiny i hemoki-
ny sa jednymi znanymi czynnikami wigzacymi sie
z uszkodzeniem alkoholowym.2¢ Etanol szybko przedo-
staje sie do plynéw organizmu i moze by¢ z wielu z nich,
np. krwi, potu, §liny, moczu, wydychanego powietrza
(wydychany alkohol) pobrany. Niemal wszystkie alkohole
ulegajg w organizmie metabolizmowi do AcH i sg prze-
ksztalcane do octanu przy udziale odpowiednio dehydro-
genazy alkoholowej (ADH) oraz dehydrogenazy aldehy-
dowej (ALDH). Zar6wno ADH, jak i AcH obecne sg
w tkankach organizmu, réwniez w skorze, i biorg udziat
w og6lnym metabolizmie etanolu.

Acetaldehyd jest wysoce reaktywnym zwigzkiem che-
micznym i moze faczy¢ sie z biatkami tkanek, jak réw-
niez z innymi biologicznymi elementami, tworzac addy-
cyjne zwiazki AcH.?®8 W konsekwencji oksydacji AcH
przez enzymy i frakcje komérkowe dochodzi do wytwa-
rzania wolnych rodnikéw, co prowadzi do powstania
w réznych tkankach, w tym w skoérze, addycyjnych
zwigzkow AcH. Ich obecno$é zostata potwierdzona ba-
daniami in vitro??30 i in vivo, w ktérych etanol podawa-
no doustnie.?”31:32 Te zwigzki pozostawaly w organizmie
przez godziny, a nawet dni po eliminacji etanolu, a ich
obecno$¢ mogtla byé okreslona ilosciowo eksperymental-
nie. Wiadomo jednak, Ze stezenia octanu zwigzane sg je-
dynie z aktualnym spozyciem alkoholu.?33

Przez lata zgromadzono dowody wskazujgce na wa-
zng role AcH i jego metabolitéw w réznych dziataniach
alkoholu. Przykltadem moze by¢ to, ze wzrost stezenia
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ludzkiego AcH powoduje rézne skérne objawy, takie jak
rozszerzenie naczyh zwigzane ze wzrostem temperatury
skéry i subiektywnym odczuciem ciepla i zaczerwienie-
nie skéry twarzy.?8 Metabolizm AcH moze spowodowaé
nasilenie tworzenia sic ROS. Sg dowody potwierdzajg-
ce, ze stres oksydacyjny nasila sie w tkankach ekspono-
wanych na alkohol.2634 Miejscowe nagromadzenie sie
ROS i czastek zwigzanych z wolnymi rodnikami jest od-
biciem réwnowagi miedzy ich formowaniem i prze-
ksztalcaniem, ktéra wydaje sie starannie regulowana
przez uklady sygnatowe, bedace czescig komorkowego
uktadu odpowiedzi na stres. Lecznicze stosowanie eta-
nolu moze wplywaé na tg réwnowage nie przez nasi-
lanie formowania ROS lub ostabiania sity stresu oksy-
dacyjnego, ale réwniez przez interakcje z kontrolg
komérkowej drogi sygnatowej. Takie powszechne me-
chanizmy dzialania etanolu moga wywiera¢ rézny
wplyw na poszczegblne tkanki, w zalezno$ci od kontek-
stu czynno$ciowego i innych czynnikéw stresowych od-
dzialujacych na komérki, w tym czynnikéw zewnetrz-
nych, takich jak ekspozycja na promieniowanie UV, jak
w naszej hipotezie.26

30

Sprawdzanie hipotezy

Przytlaczajace dowody wskazujg, ze ROS i zwigzane
z nimi pochodne odgrywaja istotng role w inicjacji i pro-
mocji kancerogenezy.> Chociaz mogg istnie¢ inne me-
chanizmy, proponujemy hipoteze koncentrujgcag sie
na ROS, wedtug ktérej alkohol dziata jako substancja fo-
touwrazliwiajaca, generujgca pod wplywem promienio-
wania UV duze ilosci ROS (ryc. 2). Na podstawie tego
zalozenia wysnuto hipotezy pierwotng i wtérng. Pierwot-
na hipoteza zaklada, ze ROS prowadzg do oksydacyjne-
go uszkodzenia DNA i nasilajg taczenie sie AcH-DNA
(efekt genetyczny). Skutkiem sg mutacje genetyczne i ini-
cjacja kancerogenezy. Wtérna hipoteza méwi, ze ROS
nasilajg aktywacje kaskady sygnatowej (efekt epigene-
tyczny), stymulujac w ten sposéb proliferacje komérek
i prowadzac do promocji guza. Z tego powodu potacze-
nie alkoholu i promieniowania UV nasila synergicznie
kancerogeneze. Wyjatkowos¢ tego zalozenia polega
na tym, ze interakcje miedzy alkoholem a promieniowa-
niem UV skutkuja ,trzecim uszkodzeniem genetycznym”
(tlenowe uszkodzenie DNA) i uwrazliwieniem kaskady
sygnatowej. Istnieja dowody, ze promieniowanie UV
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w polaczeniu z substancjami chemicznymi prowadzi
do powstawania tlenu singletowego i anionéw nadtlen-
kowych?8 oraz, ze substancje fotouwrazliwiajace nasilajg
wytwarzanie H,0, i powstawanie 8-hydroksydeoksygu-
anozyny w ludzkich tkankach narazonych na UV, podob-
nie jak w skérze mysiej.* W konsekwencji uszkodzenie
prowadzi do rozwoju raka.> Z tego wzgledu zalozenie
ma dobre podstawy, jest poparte klinicznymi i epidemio-
logicznymi informacjami i moze zosta¢ sprawdzone eks-
perymentalnie.

Punkty do zapamietania

e Czestosc¢ wystepowania rakéw skory w spofeczenstwach
zachodnich wzrasta wyktadniczo.

e Kancerogeneza jest wieloetapowym procesem skfadajacym
sie z: inicjacji, promocji oraz progres;ji.

* Promieniowanie UV w pofaczeniu z czynnikami
behawioralnymi, Srodowiskowymi oraz ksenobiotycznymi
moze nasila¢ prawdopodobienstwo raka skory.

e W ostatnich latach obserwuje sie wzrost spozycia alkoholu,
Cco wigze sie ze wzrostem czestosci wystepowania
nowotworow.

e Spozycie alkoholu zwigksza czestos¢ wystepowania raka
u myszy, oparzen sfonecznych u ludzi oraz przypadkow:
BCC, SCC i czerniaka.

e Chociaz sam alkohol nie jest kancerogenem, jego metabolit
AcH jest wysoce reaktywnym zwigzkiem chemicznym, ktory
pozostaje po eliminacji etanolu.

e Etanol szybko przedostaje sie do tkanek organizmu i prawie
caty spozyty alkohol ulega metabolizmowi.

e Zaktada sig, ze za posrednictwem metabolitéw alkoholu,
ktore wykazujg dziatanie fotouwrazliwajgce, dochodzi
do nasilenia uszkodzenia komérek, co w pofaczeniu
z promieniowaniem UV zwieksza ryzyko rozwoju raka.

Autorzy nie zgtaszajg konfliktu intereséw.

©Copyright 2009 The Authors. Journal Compilation © 2009 British Association of
Dermatologists. This translation of the article Induction of skin carcinogenicity
by alcohol and ultraviolet light by RN Saladi, T. Nektalova and JL Fox from Clini-
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of John Wiley&Sons, Inc.
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Niemelanocytowe raki skéry (nonmelanoma skin

cancers, NMSC) sg najczesciej wystepujacymi no-

wotworami u ludzi, przy czym okolo 75-80% tej
grupy stanowia raki podstawnokomérkowe (basal cell
carcinoma, BCC) a okolo 25% raki kolczystokomérko-
we (squamous cell carcinoma, SCC). Czynnikiem ge-
netycznym determinujgcym rozwéj NMSC jest fototyp
skéry. Obok predyspozycji genetycznych istotng role
w wieloetapowym procesie kancerogenezy odgrywaja
czynniki Srodowiskowe. Po raz pierwszy zwrécit na nie
uwage w 1715 roku Percivall Pot, ktéry opisal zwigzek
etiologiczny SCC zlokalizowanych na mosznie z nara-
zeniem na kontakt z sadzg kominows. W czasie rewo-
lucji przemyslowej dowiedziono wplywu substancji
chemicznych (arsenu, smoly pogazowej) i olejéow prze-
mystowych na rozwéj NMSC. Do czynnikéw ryzyka
wystgpienia NMSC zalicza si¢ dzi$ takze narazenie za-
wodowe na kontakt z pestycydami i weglowodorami
aromatycznymi, ekspozycje na promieniowanie jonizu-
jace, zakazenie HPV, palenie tytoniu, nadmiar ttusz-
czé6w w diecie, oparzenia termiczne i immunosupresje.
Kancerogenem $rodowiskowym o kluczowym znacze-
niu i udowodnionym wplywie na proces inicjacji i pro-
mocji NMSC u oséb o jasnej karnacji jest promienio-
wanie ultrafioletowe (UV), pochodzace gltéwnie
z promieniowania stonecznego, ale réwniez ze sztucz-
nych zrédet.

Na rozw6j NMSC wplywa $rednia roczna dawka
promieniowania UV, ktérej warto$¢ koreluje z zapa-
dalnoscig na te nowotwory. O rozwoju SCC decyduje
dlugotrwata ekspozycja na promieniowanie UV, pod-
czas gdy ryzyko zachorowania na BCC wigze sie
z krétkotrwala, intensywna ekspozycja prowadzaca
do oparzen. Szczegélng role przypisuje sie narazeniu
na promieniowanie stoneczne w dziecifistwie i mtodo-
$ci. Doniesienia z pi$miennictwa ostatnich lat wskazu-

ja, ze nawet minimalne dawki promieniowania sto-
necznego w skojarzeniu z dodatkowymi czynnikami
behawioralnymi i $rodowiskowymi moga odgrywaé
istotng role w procesie kancerogenezy dzialajac syner-
gicznie, podczas gdy kazdy z tych czynnikéw oddziel-
nie nie wykazuje takich wlasciwosci. Prowadzi to
w rezultacie do rozwoju probleméw zdrowotnych
wplywajacych bezposrednio na wzrost zachorowan
na NMSC.

Autorzy prezentowanej publikacji stawiaja hipoteze,
ze spozywanie alkoholu w potaczeniu z ekspozycja
na promieniowanie stoneczne prowadzi do wzrostu
liczby NMSC.

Opierajac sie na danych z piSmiennictwa przytacza-
ja argumenty potwierdzajace te hipoteze oraz omawia-
ja mechanizmy, na drodze ktérych oba te czynniki mo-
ga dzialaé¢ jako kancerogeny. Spozywanie alkoholu
polaczone z ekspozycja na promieniowanie stoneczne
zwieksza ryzyko wystgpienia oparzen skory, prowa-
dzac do rozwoju stanéw przedrakowych i nowotwo-
réw skoéry. Alkohol juz od wielu lat jest uznanym
czynnikiem $rodowiskowym znaczaco zwiekszajacym
ryzyko zachorowania na raka watroby, przelyku, ja-
my ustnej, krtani, jelit, odbytu i piersi. Autorzy arty-
kutu opisujg mechanizmy, przez ktére alkohol moze
by¢ przyczyna wzrostu ryzyka zachorowania na
NMSC. Biorac pod uwage to, ze Europa przoduje
w rankingach spozycia alkoholu na $wiecie a jedno-
cze$nie w ciggu ostatnich lat odnotowuje sie staly
wzrost zachorowan na NMSC, problem poruszany
w prezentowanym artykule przegladowym wydaje sie
aktualny i istotny ze wzgledu na postepowanie profi-
laktyczne.

Nalezy pamietad, ze chorujgcy na BCC czy SCC na-
lezg do grupy ryzyka rozwoju takze innych niz NMSC
NOwWotwordw.
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