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ABSTRACT

Skin as the largest organ of the human body

is constantly exposured to solar radiation.
Photoaging describes the influence of ultraviolet
radiation (UVR) on the skin exposed to light.

A typical histopathological indicator of skin
aging is the phenomenon of elastosis, which

is the accumulation of amorphous elastin and
tropoelastine in the reticular layer of the dermis.
The presented study summarizes pathogenesis
and clinical features related to chronic exposition
of skin to UVR.

Keywords: ultraviolet radiation, UVR, UVA, skin
cancers, non-melanoma skin cancers.

STRESZCZENIE

Skéra jako najwiekszy narzad organizmu cztowieka
podlega ciggtemu narazeniu na promieniowanie
stoneczne. Fotostarzenie opisuje przewlekty wptyw
promieniowania ultrafioletowego (ultrafiolet
radiation, UVR) na skére okolic eksponowanych

na $wiatto. Typowym histopatologicznym
wyktadnikiem fotostarzenia sie skory jest zjawisko
elastozy, czyli gromadzenia amorficznej elastyny

i tropoelastyny w warstwie siateczkowatej skéry
witasciwej. W prezentowanej pracy podsumowano
patogeneze i cechy klinczne zwigzane z nadmierna
ekspozycja skory na UVR.

Stowa kluczowe: promieniowanie ultrafioletowe,
UVR, UVA, nowotwory skoéry, nieczerniakowe
nowotwory skéry.
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Introduction

The concept of photo-aging was introduced

in 1986 to describe the influence of ultraviolet
radiation (UVR) on the skin regions exposed to
light [1]. The importance of this term in the 21st
century reflects the great interest in cosmetic
procedures and aesthetic medicine among peo-
ple wanting to prevent, reduce or reverse the
changes that have occurred in relation to this
process. As we know the aging process of the
skin is an irreversible sequence of events resul-
ting from functional and morphological changes
occurring under the influence of time (so-called
chronological aging) and external factors, the
most important of which is UVR. A significant
role in the so-called extraneous skin aging is
also attributed to environmental pollution.
Therefore, the term "photopollution aging" [2]
has recently been introduced to determine the
synergistic effect associated with UVR activity
and environmental pollution in relation to the
aging of the skin.

Ultraviolet radiation

Skin as the largest organ of the human body is
constantly exposure to solar radiation. The type
B 280-320 nm (UVB) and 320-400 nm (UVA)
type A radiation are of crucial importance in
the process of photoaging. Ultraviolet radia-
tion type C (UVC), which is characterized by the
highest energy, is absorbed by the ozone lay-
er. About 95% of the UVR energy reaching the
Earth is UVA. A significant part of UVB is also
absorbed by the ozone layer (90%) and about
5% of this radiation reaches the Earth [3]. The
amount of UVA reaching the Earth is constant
and unlike UVB radiation does not depend on
the season, cloud cover, pollution or height abo-
ve sea level. Out of the rays reaching the skin,
UVA penetrates deepest, because it reaches
the upper layers of the dermis, where it affects
fibroblasts. UVB due to more energy, but a shor-
ter wave affects the epidermis. The effect of
UVB on the skin depends, among other things,
on the angular distance of the sun from the
horizon, and the shorter the UVB path through
the atmosphere, the higher the intensity of UVB
radiation. Therefore, in the summer time in the
afternoon hours this influence is the strongest,
because then the intensity of UVB radiation is
the highest [4].

Wprowadzenie

Pojecie fotostarzenia zostato wprowadzone

w 1986 r. w celu opisania przewlektego wptywu
promieniowania ultrafioletowego (ultrafiolet
radiation, UVR) na skére okolic eksponowanych
na $wiatto [1]. Wage tego terminu w XXI| wieku
odzwierciedla duze zainteresowanie zabiega-
mi kosmetycznymi i z zakresu medycyny este-
tycznej wéréd oséb chcacych zapobiec, ogra-
niczy¢ lub odwréci¢ zmiany, ktére pojawity sie
na ich skérze w powigzaniu z tym procesem.
Jak wiadomo, proces starzenia sie skory jest
nieodwracalnym ciggiem zdarzen bedacych
wynikiem zmian czynnosciowych i morfolo-
gicznych zachodzacych pod wptywem czasu
(tzw. starzenie chronologiczne) oraz dziatania
czynnikdw zewnetrznych, z ktérych najwazniej-
sze znaczenie odgrywa UVR. Duza role w tzw.
zewnatrzpochodnym starzeniu sie skoéry przypi-
suje sie ponadto zanieczyszczeniu srodowiska.
Zatem dla okreslenia synergistycznego efektu
zwigzanego z dziataniem UVR i zanieczyszczenia
srodowiska w odniesieniu to starzenia sie skory
wprowadzono ostatnio pojecie ,photopollution

aging” [2].

Promieniowanie ultrafioletowe

Skéra jako najwiekszy narzad organizmu czfo-
wieka podlega ciggtemu narazeniu na pro-
mieniowanie stoneczne. Zasadnicze znaczenie
w procesie fotostarzenia sie skéry odgrywaja
promieniowanie ultrafioletowe typu B o dtugos-
ci 280-320 nm (UVB) oraz promieniowanie typu
A o dtugosci 320-400 nm (UVA). Promieniowa-
nie ultrafioletowe typu C (UVC), ktére cechuje
sie najwiekszg energia, jest pochtaniane przez
warstwe ozonowga. Okoto 95% energii UVR
docierajgcego do Ziemi stanowi UVA. Znaczna
czes$¢ UVB jest rowniez pochtaniana przez war-
stwe ozonowa (90%) i do Ziemi dociera okoto
5% tego promieniowania [3]. llos¢ UVA docie-
rajgcego do Ziemi jest stata i w odréznieniu od
promieniowania UVB nie zalezy od pory roku,
zachmurzenia, zanieczyszczen czy wysokosci
nad poziomem morza. Sposréd docierajgcych
do skéry promieni UVA przenika najgtebiej,
bowiem siega do gdérnych warstw skéry wtasci-
wej, gdzie wptywa na fibroblasty. UVB z uwagi
na wieksza energie, ale krétszg fale oddziatuje
na naskorek. Efekt dziatania UVB na skére zale-
zy miedzy innymi od odlegtosci katowej Storica
od horyzontu, a im krétsza jest droga promieni
UVB przez atmosfere, tym natezenie promienio-
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The effect of UVR on the skin

The key mechanism responsible for adverse
effects of UVR in relation to the skin is the for-
mation of reactive oxygen species (ROS), which
destroy cells and induce collagen degradation
[5]. UVB causes damage in the cell's DNA by
forming cyclobutane dimers and 6-4 photopro-
ducts. The formation of 8-hydroxy-2-deoxygua-
nine, but also pyrimidine cyclobutane is charac-
teristic for UVA, which is important in the pro-
cess of skin ontogenesis. Active forms of mole-
cular oxygen, such as superoxide anion radical,
singlet oxygen or hydrogen peroxide, activate
membrane receptors, which triggers the signa-
ling pathway associated with MAPK (myogen-
-activated protein kinase) kinases, which play

a key role in the regulation of cell growth and
pro-collagen | synthesis. Heterodimerization of
c-Fos and c-Jun proteins leads to the synthesis
of transcription factor activation protein (AP-1),
which inhibits the synthesis of collagen | and |ll
and blocks the action of transforming growth
factor beta (TGF beta) [5, 6]. It has been demon-
strated that AP-1 can be induced by a protein
rich in cysteine 6 and also by lipid peroxidation
of cell membranes, by increasing ceramides in
the epidermis [6, 7]. The effect of the AP-1 factor
is also the effect on metalloproteinases (MMP-1,
MMP-3, MMP-9), which are enzymes involved in
the degradation of extracellular matrix proteins
and collagen. The activity of MMP within skin
exposed to sunlight is greater than in non-expo-
sed areas, which leads directly to the formation
of deep wrinkles typical for photo aging [6-8].
UVR also breaks down indirect filaments, which
is important in the process of loosing the elasti-
city of the skin [6-8].

A typical histopathological indicator of skin
aging is the phenomenon of elastosis, which is
the accumulation of amorphous elastin and tro-
poelastine in the reticular layer of the dermis.
The expression of tropoelastine mRNA in fibro-
blasts occurs under the influence of UVB. The
formation of elastin aggregates is also associa-
ted with the activity of leukocyte elastase and
lysozyme. UVB radiation induces elastin dama-
ge, and attachment of lysozyme prevents its
degradation by elastase. Elastosis can be visu-
alized in a histological preparation by revealing
the presence of basophilic staining cells [6, 8].

UVR induces angiogenesis by affecting the
expression of epithelial growth factor (EGF) and
reducing the synthesis of thrombospondin 1, an
angiogenesis inhibitor. Newly formed vessels

wania UVB jest wyzsze. Zatem w okresie letnim
w godzinach okotopotudniowych wptyw ten jest
najsilniejszy, bowiem wtedy natezenie promie-
niowania UVB jest najwieksze [4].

Wptyw UVR na skore

Kluczowym mechanizmem odpowiedzialnym za
niepozadane efekty UVR w odniesieniu do ské-
ry jest tworzenie wolnych rodnikéw tlenowych
(reactive oxygen species, ROS), ktére niszcza
komorki oraz wywotuja rozpad kolagenu [5].
UVB wywotuje uszkodzenia w DNA komaorki
poprzez formowanie dimeréw cyklobutanu i 6-4
fotoproduktéw. Dla UVA charakterystyczne jest
tworzenie 8-hydroksy-2-deoksyguaniny, ale tak-
ze cyklobutanu pirymidyny, co ma znaczenie

w procesie skérnej ontogenezy. Aktywne formy
tlenu czgsteczkowego, takie jak anionorodnik
ponadtlenkowy, tlen singletowy czy nadtlenek
wodoru, aktywuja receptory btonowe, co uru-
chamia $ciezke sygnalizacyjng zwigzana z kina-
zami MAPK (miogen-activated protein kinase),
ktére odgrywaja zasadnicza role w regulacji
wzrostu komoérek i syntezie pro kolagenu |.
Heterodimeryzacja biatek c-Fos i c-Jun prowa-
dzi do syntezy czynnika transkrypcyjnego AP-1
(transcription factor activation protein 1), ktéry
hamuje synteze kolagenu | i lll i blokuje dziatanie
transformujgcego czynnika wzrostu beta (TGF
beta) [5, 6]. Wykazano, ze czynnik AP-1 moze by¢
indukowany przez biatko bogate w cysteine 6
(cystein rich 6 protein), a takze na drodze perok-
sydacji lipidow bton komérkowych, poprzez
zwiekszenie ceramidéw w naskorku [6, 7]. Efek-
tem dziatania czynnika AP-1 jest takze wptyw

na metaloprotienazy (MMP-1, MMP-3, MMP-9),
czyli enzymy zaangazowane w degradacje bia-
tek macierzy pozakomaorkowej oraz kolagenu.
Aktywnos$¢ MMP w obrebie skéry nastonecz-
nionej jest wieksza niz w obszarach nieekspo-
nowanych, co bezposrednio przektada sie na
formowanie gtebokich zmarszczek typowych dla
fotostarzenia [6-8]. UVR rozktada takze filamenty
posrednie, co ma znaczenie w procesie utraty
elastycznosci skory [6-8].

Typowym histopatologicznym wyktadnikiem
fotostarzenia sie skory jest zjawisko elastozy,
czyli gromadzenia amorficznej elastyny i tropo-
elastyny w warstwie siateczkowatej skory wtasci-
wej. Ekspresja mRNA tropoelastyny w fibrobla-
stach zachodzi pod wptywem UVB. Tworzenie
agregatow elastyny jest zwigzane takze z aktyw-
noscia elastazy leukocytowej i lizozymem. Pro-
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exhibit excessive permeability, which increases
the severity of dermatitis. The post-capillary
veins and pre-capillary arterioles become thi-
ckened [9].

An additional immensely important aspect of
the UVR action on the skin is its immunosuppres-
sive effect. UVR causes morphological changes
within Langerhans cells, which are manifested
by the loss of dendritic projections, the disap-
pearance of Birbeck's granularity and damage to
their DNA[6, 8]. Destruction of DNA due to apo-
ptosis (early for UVA1, late for UVB) significantly
reduces the number of these cells. Functionally,
these cells lose the ability to present antigens in
complex with MHC class Il [6, 8, 10].

The indicator of long-term exposure to UVR
is skin discoloration in the form of so-called
lentigo (Figure 1). UVA radiation leads to imme-
diate pigmentation by the Meirowsky phenome-
non, while UVB radiation increases the amount
of tyrosinase and melanosomes and induces
late pigmentation [10].

s it only UVR?

Observations from recent years indicate a signi-
ficant contribution of visible (400 — 700 nm) and
infrared (770 nm — 1 mm) light in the process

of photoaging of the skin [11]. Visible light is
responsible for increased pigmentation, espe-
cially in IV-VI phototypes, which in contrast to
UVAT-induced hyperpigmentation is stronger
and last longer. On the other hand infrared light
induces MMP through ROS and also decreases

collagen | synthesis by affecting TGF beta [6, 11].

Clinical signs of photoaging of the
skin

The clinical signs of photoaging of the skin are
associated with skin phototype, lifestyle, but
also genetic factors affecting the repair mecha-
nisms. Areas exposed to UVR, such as the face,
back of hand, neck and neckline, look older than
non-exposed locations. Chronological aging
includes thinning of the skin, the presence of
fine wrinkles, dry skin and the development of
benign hemangiomas (cherry hemangiomas)
and epidermal hyperplasia (seborrhoeic kerato-
sis). Photo aging shows signs of atrophy in the
form of wrinkles, but also features of dysplasia
(actinic keratosis). In darker phototypes, the
symptoms of hyperpigmentation are additional-
ly intensified.

mieniowanie UVB indukuje uszkodzenie elasty-
ny, a przytaczenie lizozymu zapobiega jej degra-
dacji przez elastazy. Elastoze mozna uwidocznié
w preparacie histologicznym poprzez stwierdze-
nie obecnosci zasadochtonnie wybarwiajacych
sie komorek [6, 8].

UVR indukuje angiogeneze poprzez wptyw
na ekspresje nabtonkowego czynnika wzrostu
(EGF) i zmniejszenie syntezy trombospondyny 1,
inhibitora angiogenezy. Nowopowstate naczy-
nia wykazujg nadmierna przepuszczalnosé, co
nasila proces zapalenia skéry. Pogrubieniu ule-
gaja zytki postkapilarne oraz tetniczki prekapi-
larne [9].

Dodatkowym niezmiernie istotnym aspek-
tem oddziatywania UVR na skore jest jego efekt
immunosupresyjny. UVR powoduje zmiany mor-
fologiczne w obrebie komérek Langerhansa,
co przejawia sie utratg przez nie wypustek den-
drytycznych, zanikiem ziarnistosci Birbecka oraz
uszkodzeniem ich DNA [6, 8]. Destrukcja DNA
wskutek apoptozy (wczesnej dla UVAT, pdznej
dla UVB) zmniejsza istotnie liczbe tych komérek.
Pod wzgledem funkcjonalnym komérki te traca
zdolnos¢ prezentacji antygendw w kompleksie
z MHC klasy II'[6, 8, 10].

A Figure 1. Lentigo solaris on the forehead and
BCC on the nose
A Rycina 1. Lentigo solaris na czole i BCC na nosie
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Favre-Racouchota syndrome

Favre-Rocouchot disease includes very severe
changes related to the adverse effects of UVR
on the skin (Figure 2). It mainly concerns men
and is characterized by the occurrence of giant,
open and closed comedones in the zygomatic
region, on the lateral surface of the cheeks and
on the temples [12, 13]. Less often comedones
appear on the nose and ears. The formation of
comedones is an expression of hyperplasia wit-
hin the hair follicles, which develops under the
influence of UV radiation. Comedones on the
cross section show a square shape and have

a wide mouth, in contrast to the narrow and
round comedones typical of common acne. In
addition, due to the increased elastosis, the
skin turns yellow. Sometimes you can see yellow
bumps, lumbs and cysts. The wrinkles are deep
and run in the form of furrows [12, 13].

Erythrosis interfollicularis colli

Erythrosis interfollicularis colli, sometimes cal-
led polikilodermia Civatte' s, was first described
in 1923. This name is defined as skin lesions
appearing in the form of telangiectasia, forming
larger erythema, which is accompanied by areas
of hypopigmation around the hair follicles [12]
(Figure 3). The characteristic for the erythrosi
sinterfollicularis colli is, as the name suggests,
taking the skin of the neck, mainly its lateral sur-
faces. Sometimes, the changes also affect the
skin of the side of the face, less often the clea-
vage. Typically, the skin of the chin and buccal
regions is saved. In addition to the undoubted
effect of UVR on this disease entity, there are
reports of the possible contribution of photo-
sensitizing agents contained in cosmetics [13].

Cutis romboidalis nuchae and other elastosis
markers

Cutis romboidalis nuchae,otherwise known

as the neck of a farmer or sailor, is characteri-
zed by the presence of wide furrows forming

a rhombic pattern on the skin of the neck. These
changes are the expression of massive elastosis
[12]. Other symptoms of mild elastosis include
elastoma diffusum (nodular elastosis), which
occurs in the form of multiple plaques on the
forehead and side surfaces of the neck and ela-
stotic bands, which localize on the skin of the
forearms. For the skin's photodamage, yellow
papules on the antihelix of the ear (elastotic ear
papules) are also typical [12].

Wyktadnikiem dtugotrwatej ekspozycji na
UVR sg przebarwienia skory w postaci tzw. plam
soczewicowatych (Rycina 1). Promieniowanie UVA
prowadzi do natychmiastowej pigmentacji w dro-
dze zjawiska Meirowskiego, natomiast promienio-
wanie UVB zwieksza ilo$¢ tyrozynazy oraz mela-
nosomow | wywotuje pdzng pigmentacje [10].

Czy tylko UVR?

Obserwacje z ostatnich lat wskazujg na istotny
udziat réwniez swiatta widzialnego (400700
nm) oraz podczerwonego (770 nm — 1 mm)

w procesie fotostarzenia sie skéry [11]. Swiatto
widzialne jest odpowiedzialne za wzmozong pig-
mentacje szczegdlnie w fototypach IV-VI, ktdra
w odréznieniu od hiperpigmentacji indukowanej
UVAT ma by¢ mocniejsza i utrzymywad sie dtu-
zej. Swiatto podczerwone z kolei indukuje MMP
poprzez ROS, a takze zmniejsza synteze kolage-
nu | poprzez wptyw na TGF beta [6, 11].

Kliniczne objawy fotostarzenia sie
skory

Kliniczne wyktadniki fotostarzenia sie skory sa
zwigzane z fototypem skory, stylem zycia, ale
takze genetycznymi uwarunkowaniami wpty-
wajgcymi na mechanizmy naprawcze. Obszary
eksponowane na dziatanie UVR, takie jak twarz,
grzbiety rak, szyja i dekolt, wygladaja na starsze
niz lokalizacje nie podlegajgce naswietlaniom.
Starzenie chronologiczne obejmuje sciencze-
nie skory, obecnos¢ delikatnych zmarszczek,
suchosc¢ skory oraz rozwdj tagodnych naczynia-
kow (cherry hemangiomas) i przerostéw naskor-
ka (rogowacenia tojotokowego). Fotostarzenie
sie skory wykazuje cechy atrofii w postaci zmar-
szczek, ale tez cechy dysplazji (rogowacenie sto-
neczne). W ciemniejszych fototypach dodatko-
wo nasilaja sie objawy hyperpigmentacji.

Choroba/zespét Favre'a -Racouchota

Choroba Favre'a-Rocouchota obejmuje bar-
dzo nasilone zmiany zwigzane niekorzystnym
oddziatywaniem UVR na skére (Rycina 2). Doty-
czy przede wszystkim mezczyzn i charaktery-
zuje sie wystepowaniem olbrzymich, otwar-
tych jak i zamknietych zaskérnikéw w okolicy
jarzmowej, na bocznej powierzchni policzkow
oraz na skroniach [12, 13]. Rzadziej zaskdrni-

ki pojawiajg sie na nosie i uszach. Tworzenie
zaskornikéw jest wyrazem hiperplazji w obre-
bie mieszkow wtosowych, ktéra rozwija sie pod
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A Figure 2. Favre'a-Rocuchota syndromme

A Rycina 2. Choroba/zespét Favre'a-Racouchota

Senile purpura and pseudo stellar scars
Senile purpura and pseudo stellar scarring are
typically found on the skin of the forearms and
the dorsa of the hands. In the first case, injury
may have a significant impact on the develop-
ment of changes, while in the case of pseudo
scars their formation is not preceded by the
action of an external factor [12].

Idiopathic guttate hypomelanosis

Idiopathic guttate hypomelanosis is located pri-
marily on the skin of the lower leg in the form of
slight discoloration of the skin and is the most
common cause of acquired hypopigmentation.

Cancerous and pre-cancerous changes.

The most common type of cancer in the Cauca-
sian population is basal cell carcinoma (BCC),
which accounts for 70% of tumors originating
from keratinocytes [15]. The prevalence of BCC
is dependent, among others, on the skin photo-
type and in Australia is 1600/100,000 per year,
while in Asia, 2/100,000 per year [15]. The main
etiological factor of BCC is UVR [16]. Epidemio-
logical studies indicate that not only chronic
exposure is of importance to BCC, but nowa-
days itis also believed that recreational sun
exposure plays an important role [17]. A typical
location for BCC are areas exposed to UVR, and

wptywem promieniowania UV. Zaskérniki na
przekroju wykazujg ksztatt kwadratowy i maja
szerokie ujscie, w odréznieniu od waskich

i okragtych zaskoérnikéw typowych dla tradziku
pospolitego. Dodatkowo z powodu nasilonej
elastozy skéra przybiera zétty wyglad. Widocz-
ne sa niekiedy zétte guzki, grudki oraz torbiele.
Zmarszczki sa gtebokie i przebiegajg w postaci
bruzd [12, 13].

Erythrosis interfollicularis colli

Erythrosis interfollicularis colli, nazywana nie-
kiedy pokilodermig Civatte'a, zostata po raz
pierwszy opisana w 1923 r. Nazwa tg okresla sie
zmiany skérne wystepujace w postaci telean-
giektazji, tworzace wieksze wykwity rumienio-
we, ktérym towarzyszg obszary hipopigmenta-
cji wokot mieszkéw wrosowych [12] (Rycina 3).
Dla erythrosi sinterfollicularis colli charaktery-
styczne jest, jak sama nazwa wskazuje, zajecie
skéry szyi, gtéwnie jej bocznych powierzchni.
Niekiedy zmiany dotycza réwniez skéry bocz-
nych powierzchni twarzy, rzadziej dekoltu.
Typowo zaoszczedzona jest skéra okolicy pod-
bréodkowej oraz zausznej. Poza niewatpliwym
wptywem UVR na te jednostke chorobowsa,
istniejg doniesienia o mozliwym udziale czynni-
kow fotouwrazliwiajgcych zawartych w kosme-
tykach [13].

Skéra romboidalna karku i inne wyktadniki
elastozy

Skéra romboidalna karku, zwana inaczej szyja
farmera lub zeglarza, charakteryzuje sie wyste-
powaniem szerokich bruzd tworzgcych wzér
rombu na skérze karku. Zmiany te sg wyrazem
masywnej elastozy [12]. Do innych objawow
tagodnej elastozy zaliczyé nalezy elastoma
diffusum (nodular elastosis), ktéra wystepuje
w postaci mnogich blaszek na czole i bocznych
powierzchniach szyi oraz elastoticbands, ktdre
lokalizuja sie na skérze przedramion. Dla foto-
uszkodzenia skory typowe sa takze zétte grud-
ki na grobelce matzowiny usznej (elastotic ear
papules) [12].

Plamica starcza i gwiazdziste blizny rzekome
Plamica starcza i gwiazdziste blizny rzekome
wystepuja typowo na skérze przedramion oraz
grzbietéw rak. W przypadku tych pierwszych
znaczenie w powstawaniu zmian moze mie¢
uraz, natomiast w przypadku blizn rzekomych
ich powstawanie nie jest poprzedzone dziata-
niem czynnika zewnetrznego [12].
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therefore the head and neck. Only about 25%
of BCCs are diagnosed on the trunk [15]. In the
majority of patients, BCC occurs after the age
of 50 in the form of a single nodule with telan-
giectasias and central ulceration in the center
(Figures 1, 4). This cancer is associated with
local malignancy resulting from the destru-
ction and infiltration of surrounding tissues and
a very limited risk of distant metastasis (1 case
at 14,000,000) [18]. The second post-BCC, non-
melanoma skin cancer (NMSC) is squamouscell
carcinoma (SCC), which occurs on smooth skin
exposed to UVR, often on the edge of the skin
and mucosa, and only 8% develops on skin
trunk [15]. The earliest manifestation of SCC is
currently called actinic keratosis (AK), recogni-
zed as SCC in situ. According to some authors,
AK is very common and may affect even half

of the global population, especially in old age
[19]. What is more, according to the theory of
the field of carcinogenesis, the skin around the
AK, although it seems to be skin seemingly heal-
thy, is associated with the risk of developing
new AK under the influence of exposure to UVR
(p53 mutations). The annual risk of AK transfor-
mation in SCC ranges from 0.025% to 16% and
increases significantly in the case of numerous

A Figure 3. Erythrosis interfollicularus colli

A Rycina 3. Erythrosis interfollicularus colli

Samoistny kropelkowaty niedobér barwnika
Samoistny niedobdr barwnika lokalizuje sie
przede wszystkim na skérze podudzi w postaci
drobnych odbarwien skoéry i stanowi najczestsza
przyczyne nabytej hipopigmentaciji.

Zmiany nowotworowe i przednowotworowe
Najczestszym nowotworem w populacji kauka-
skiej jest rak podstawnokomaorkowy (basal cell
carcinoma, BCC), ktéry stanowi 70% nowotwo-
réw wywodzacych sie z keratynocytow [15]. Cze-
stos¢ zachorowania na BCC jest zalezna miedzy
innymi od fototypu skéry i w Australii wynosi
1600/100000 na rok, natomiast w Azji 2/100000
na rok [15]. Gtéwnym czynnikiem etiologicznym
BCC jest UVR [16]. Badania epidemiologiczne
wskazuja, ze znaczenie dla BCC ma nie tylko
przewlekta ekspozycja, ale obecnie uwaza sie,
ze duza role odgrywa takze rekreacyjne przeby-
wanie na stoncu [17]. Typowa lokalizacja dla BCC
to okolice narazone na dziatanie UVR, a wiec
gtowa i szyja. Jedynie ok 25% BCC jest diagno-
zowane na skorze tutowia [15]. U wiekszosci cho-
rych BCC wystepuje po 50 roku zycia w posta-
ci pojedynczej zmiany o charakterze guzka

z teleangiektazjami i centralnym owrzodzeniem
w centrum (Ryciny 1, 4). Nowotwor ten wigze sie
z miejscowa ztosliwoscig wynikajaca z destruk-
cji i naciekania okolicznych tkanek oraz bardzo
ograniczonym ryzykiem tworzenia przerzutéw
odlegtych (1 przypadek na 14000000) [18].
Drugim po BCC nieczerniakowym nowotworem
skéry (nonmelanoma skin cancer, NMSC) jest rak
ptaskonabtonkowy (squamous cell carcinoma,
SCQC), ktéry wystepuje na skoérze gtadkiej eks-
ponowanej na dziatanie UVR, czesto na granicy
skory i btony sluzowej, i jedynie w 8% rozwija sie
na skérze tutowia [15]. Za najwczesniejszg mani-
festacje SCC uwaza sie obecnie rogowacenie
stoneczne (aktinic keratosis, AK), uznawane za
SCC in situ. Wedtug niektérych autoréw, AK jest
bardzo czeste i moze dotyczy¢ nawet potowy
globalnej populacji, szczegdlnie w starszym wie-
ku [19]. Co wiecej, zgodnie z teorig pola kance-
rogenezy, skora wokot AK, cho¢ wydaje sie byc
skoéra pozornie zdrowg, to wigze sie z ryzykiem
rozwoju nowych AK pod wptywem ekspozycji
na promieniowanie UV (mutacje biatka p53).
Roczne ryzyko transformacji AK w SCC wynosi
od 0,025% do 16% i wzrasta istotnie w przypad-
ku licznych AK[18]. Do innych czynnikéw ryzy-
ka SCC naleza takze przewlekte stany zapalne
skéry, w tym przebiegajace z bliznowaceniem
oraz zakazenia onkogennymi typami wirusa
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A Figure 2. BCC of the forehead
A Rycina 2. BCC na czole

AKs [18]. Other risk factors for SCC include chro-

nic inflammation of the skin, including scarring
and infections with oncogenic types of human
papillomavirus. In patients who are organ reci-
pients, SCC is the most common skin cancer.
It is worth adding that in patients with BCC the
risk of new BCC increases, but also SCC and
melanoma may develop [17-19]. For some BCC
histological subtypes (eg micronodular type),
the risk of local recurrence increases [18, 19].
Exposure to UVR is a risk factor for cutaneo-
us melanoma, a cancer derived from melano-
cytes, whose incidence has increased in recent
years [20]. Etiopathogenic meaning has primari-
ly UVB, both natural and artificial. Intense expo-
sure to sunlight (during the holiday season) as
well as severe sunburns with bullous reaction
before the age of 15 play a crucial role [21,
22]. In the case of melanomas originating from
a lentgo maligna, chronic UV exposure is a risk
factor. The most common clinical form of mela-
noma is superficially spreading melanoma (70%
of cases), which is diagnosed primarily in young
patients and in middle-aged people in the skin
with no signs of sun damage (shins in women,
back in men). In the case of nodular melanoma,
the most common location is unchanged skin
of the head, neck and upper back. However,
as mentioned above, only the melanoma deri-
ved from the lentigo maligna is formed within

brodawczaka ludzkiego. U pacjentéw beda-
cych biorcami narzgdéw SCC jest najczestszym
nowotworem skéry. Warto dodad, ze u chorych
z BCC wzrasta ryzyko pojawienia sie nowych
zmian o typie BCC, ale takze moga rozwina¢ sie
SCC i czerniak [17-19]. W przypadku niektdrych
podtypoéw histologicznych BCC (np. typ mikro-
nodularny) wzrasta ponadto ryzyko wznowy
miejscowej [18, 19].

Ekspozycja na UVR stanowi czynnik ryzyka
czerniaka skory, czyli nowotworu wywodzacego
sie z melanocytéw, ktérego czestos¢ wystepo-
wania w ostatnich latach wzrasta [20]. Znacze-
nie etiopatogenetyczne ma przede wszystkim
promieniowanie UVB zaréwno naturalne, jak
i sztuczne. Duza role odgrywa intensywna eks-
pozycja na $wiatto stoneczne (w okresie waka-
cyjnym), a takze ciezkie oparzenia stoneczne
z odczynem pecherzowym przed 15 rokiem
zycia [21, 22]. W przypadku czerniakéw wywo-
dzacych sie ze ztosliwej plamy soczewicowatej
czynnikiem ryzyka jest z kolei przewlekta eks-
pozycja na UV. Najczestsza postac kliniczna
czerniaka to czerniak szerzacy sie powierz-
chownie (70% przypadkdw), ktéry jest diagno-
zowany przede wszystkim u mtodych chorych
i uoséb w srednim wieku w obrebie skéry nie-
wykazujacej cech uszkodzenia postonecznego
(podudzia u kobiet, u mezczyzn skdra plecéw).
W przypadku czerniaka guzkowego najczest-

JOFA Journal of Face Aesthetics 2019;2(1)

35



photo-aging skin. This subtype affects mainly
women and is located on the skin of the face. An
important factor in the development of melano-
ma is the occurrence of pigmentary naevi, espe-
cially large inborn and acquired atypical ones.
However, in the majority of cases melanoma
develops de novo (in about 60%), and not within
previously existing nevi.

It is important that the skin with photo-aging
is associated with a higher risk of malignan-
cy than skin that does not exhibit chronic UVR
exposure. In the Khalesi | wsp., the presence of
actinic keratosis is primarily associated with SCC
risk (30-40 times greater), but also increases the
risk of BCC 5 times [15]. Weaker, but positive
correlation (odds ratio 1.5) between the occur-
rence of solar elastosis, lentigo and telangiec-
tasia and BCC was demonstrated. However, in
relation to SCC, the symptoms of photoaging
increase the risk of SCC from 3-6 times [15].
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